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ABREVIATIONS

AVC : accident vasculaire cérébral.

APA: Activités physiques adaptées.
ACC: acetyl-coAcarboxylase.

AG: acide gras.

AGNE : acides gras non-estérifiés.
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containing protein 5.
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CGI58: comparative gene
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C/EBP : CCAAT-enhancer-

bindingproteins.

DGs: diglycérides.

DT2: diabete de type 2.

DS: difference significatif.
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FAS: fatty acid synthase.

FSV: Fraction stroma-vasculaire.
F: Femmes.
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H: Homme.

1Q: Indice de Quételet.
IMC:Indice de Masse

Corporelle=BMI.
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I1-6: interleukine 6.

LPL: Lipoproteine Lipase.

MCA4-R: melanocortin-5 receptor.
MONICA : MON ltoring des tendances
et des déterminants dans I'étude de
maladies Cardiovasculaires.

MGL: monoacylglycerol lipase.

MIF: Macrophages Chemo attractant.
OB: obese et diabétique.

OMS : Organisation Mondiale de
Santé.

OCDE : I'organisation de coopération
et de développement économiques.
PPARYy: peroxisome proliferation
activated receptor y.

PPARs: peroxisome proliferation
activated receptor s.

PAI-1 : Plasminogene Activateur-
Inhibiteur-1.

PGI 2 : Prostaglandine 2.

PGF2,: placental growth factor.
RBP: retinolbindingprotein.
SREBP-1c: sterol responsive binding
element protein-1c.

TGs: triglycerides.

TIMP-1: tissue inhibitor of
metalloprotease-1.

TT: Tour de Taille.

TH: Tour de Hanches.

TA: tissue adipeux.

TNFo: Tumor Necrosis Factor alpha.
TGF: Transforming Growth Factorp.
VLDL: very low density lipoprotein.
WHR: waist-hip-ratio.




RESUME

Nous avons entrepris une étude descriptive sur une période de neuf jour qui va du 13 avril
jusgu’au 22 avril 2014 au centre des diabétiques a belle vue de Constantine sur 114 patients.
Dont 52,6% des femmes (I’age moyen est de 55 ans) et seulement 47,4% des hommes (dont
I’age moyen est de 63 ans) afin de déterminer le lien entre le diabéete de type 2 et I'obésité,
nous nous somme intéressés a I'étude de I'importance et I'influence du comportement et
des habitudes alimentaire sur le contréle métabolique. La surveillance de cette maladie
redoutable qui est le diabete de type 2 se fait a travers une enquéte a I'aide d’un

questionnaire.

L'objectif de notre travail est d’évaluer les habitudes et le comportement alimentaires chez
les diabétiques et de préciser les golts préférés et la qualité des aliments consommés par les

diabétiques obeéses et les diabétiques normo-pondéraux.

Les informations recueillis correspondent a lidentification du sujet (le sexe, l'age)
I'anthropométrie (taille, le poids, le tour de taille, le tourde hanche, le rapport tour de
taille/tour de hanche et le calcul de IMC), les informations sur les antécédents personnelles

et familiaux, le comportement, les habitudes et les préférences alimentaires.

36,8% des diabétiques sont obéses avec une dominance féminine de 27,2%, I'HTA est la
complication la plus fréquente en 32,5%, I'hyperphagie est plus fréquente chez les obéses
est présente 10,5%, seulement 37,7% des diabétiques suivent le régime et 49,10% des
diabétiques préférent le go(t salé ainsi 90% des diabétiques consomment les légumes et

les fruits.

Généralement les diabétiques ne respectent pas la consommation alimentaire quotidienne a
cause de I'hyperphagie surtout chez les obéses, le golit salé est le plus préférer chez les

diabétiques obeses.

Mots clés : Diabete de type 2, Obésité, Comportement alimentaire.
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ABTRACT

We have undertaken a descreptive study on a period of nine days from 13 of April until 22
April 2014 in the center of Belle Vue Constantine on 114 diabetic patients. With 52, 6% of
women (the middle age is 63 years) therefore to determine the link between diabetes 2 and
obesity, we are interested in our discussion of the importance and influence of behavior and
eating habits metabolically control. Monitoring of this dreaded disease is type 2 diabetes is

through a survey using a questionnaire.

The aim of our study was evaluated the habits and behavior. Food for diabetics and specify
the preferred taste and quality of food eaten by obese diabetic and normal weight diabetics.

The information collected correspond to the identification of the subject (sex, age)
anthropometry ( height, weight, waist, round hips, waist/hip measurement and calculation of
BMI report ) information on personal and family history, behavior, habits and food

preferences.

36, 8% of diabetics are obese female dominance with 27, 2%, hypertension is the most
common complication in 32,5% binge is more common in obese has 10,5% only 37,7% of
diabetics are dutiable and 49,10% diabetics prefer salty taste as 90% of diabetics consume

vegetables and fruits.

Diabetics generally do not meet the daily food consumption because of binge especially in

obese, salty taste is most preferred that’s why the most common hypertension.

Key words: type 2 diabetes, obesity, and dietary behavior.
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Plusieurs caractéristiques illustrent l'importance du diabéte en terme de santé
publique.la fréquence de cette affection chronique, en particulier celle du diabéte de
type 2, est considérable et en constante augmentation dans nos sociétés
industrialisées (mais aussi dans les pays en voie de développement) compte tenu
des modifications du mode de vie (hygiéno-diététique) et de l'augmentation de
'espérance de vie. La prévalence du diabéte augmente avec I'age. De plus, I'age de
début du diabete de type 2 est de plus en plus jeune du fait notamment de
'augmentation de prévalence de l'obésité, contribuant également a I'augmentation

du nombre absolu de diabétiques.

Le diabéte de type Il est une maladie silencieuse, peut évoluer des années sans que
l'individu n’ait conscience de sa pathologie. Lorsque le diagnostique est établi, le

diabéte perdure en moyenne depuis déja 5 ans [1].

La relation entre le diabete de type de 2 est tres difficile a comprendre ou on a trouvé
pas l'influence de diabéte de type 2 sur I'obésité par contre il y a un influence de
lobésité sur le développement de diabéte de type 2. Les mécanismes
physiopathologiques et les marqueurs de risque de I'évolution de I'obésité vers le
diabéte de type 2 sont de mieux en mieux connus. La premiére étape consiste en
une diminution de la tolérance au glucose, signant déja un déficit relatif de

I'insulinosécrétion précoce par rapport a l'insulinorésistance.

Les mécanismes d’insulinorésistanse et d’insulinodéficience touchant

particulierement les personnes présentant une surcharge pondérale importante [1].

L’obésité est un probléme de santé public majeur, L’OMS 1’a définit comme « une
accumulation anormale ou excessive de tissu adipeux représentant un danger pour la santé »
[2]. Elle est décrite comme étant un facteur de risque indépendant de pathologies
cardiovasculaires. Les études épidémiologiques ont démontré que I’expansion de certains
dép6ts adipeux induite par une surcharge nutritionnelle et 1’obésité (indice de masse
corporelle supérieur a 30) sont souvent associées a I’apparition d’un état pro-inflammatoire
qui va interférer avec le métabolisme cellulaire normal de divers tissus-cibles et perturber
notablement la signalisation insulinique. Cet état d’inflammation chronique, va évoluer vers

I’apparition de dysfonctions dégénératives qui débouchent a terme sur une insulino-



résistance(IR), un diabete de type 2, des dyslipidémies, une hypertension, des pathologies

coronariennes et vasculaires et méme certains cancers [3].

En dehors de ses capacités de stockage des triglycérides, le tissu adipeux assure la
libération d’acides gras non estérifiés (AGNE) et de diverses cytokines et adipokines qui
contribuent a 1’homéostasie énergétique et modulent la sensibilité des tissus (muscle
squelettique, foie et tissu adipeux) a I’insuline. Le tissu adipeux joue un role « tampon »
essentiel dans la gestion des flux lipidiques et des AGs circulants dans 1’organisme. Toute
dysfonction des capacités de stockage des AGs par le tissu adipeux aura une incidence

majeure sur la genése de certaines pathologies [4,5].

La distribution de la masse grasse a une incidence dans 1’apparition des facteurs de
risques. L’accumulation de graisse abdominale et viscérale révélée par une circonférence
abdominale accrue (homme : >94 cm; femme : >80 cm) est un marqueur majeur des
dysfonctions métaboliques et du risque d’apparition de pathologies dégénératives [6].
L’expansion du TA viscéral est significativement corrélée avec une insulino-résistance, un
diabéte de type 2 et divers événements cardiovasculaires [6,7]. En revanche, il est clair que
I’accumulation de la masse grasse dans les parties basses du corps a des effets bien moins
déléteres et exerce méme des effets protecteurs vis-a-vis du risque d’apparition d’un diabéte

de type 2 et de pathologies vasculaires [8].



Objectifs:
1. Objectif Général :
Etudier le profil nutritionnel des sujets obéses diabétiques de type 2 au centre des diabétiques

de belle vue.

2. Objectifs spécifiques :

- Déterminer la fréquence de I’obésité chez les diabétiques de Type 2.

- Préciser les facteurs de risques liés a I’apparition de 1’obésité chez les diabétiques de type 2.
- Déterminer les autres complications dégénératives associees.

-Connaitre les habitudes et le comportement alimentaire chez les diabétiques de type 2.

[. Physiologie du tissu adipeux :

l.1. Définition de TA :

Le tissu adipeux (TA) est un organe important, d’abord quantitativement,

puisque méme chez une personne maigre, il peut atteindre 15 & 25% du poids total,
et cette proportion peut s’élever jusqu’a 50% dans les cas d’obésité morbide.
Qualitativement ensuite, le TA possede deux fonctions principales au sein de
'organisme. Premiérement, il joue un réle primordial dans le stockage et la libération
des lipides, gérant ainsi les réserves énergétiques de I'organisme selon les besoins
et les approvisionnements. C’est un organe endocrinien qui synthétise et sécrete des
adipokines, qui peuvent agir au niveau local (par voie autocrine ou paracrine) ou
systémique et influencer tous les autres organes impligués dans la physiologie. Le
tissu adipeux, ou plutét les tissus adipeux, agissent en collaboration au sein d’un
véritable organe adipeux qui contribue de fagon significative a la régulation de

’homéostasie [9].

|.2. Les cellules du tissu adipeux :

Le tissu adipeux conserve tout au long de la vie sa capacité de différenciation
et prolifération des cellules souches mésenchymateuses multipotentes de
morphologie fibroblastique en cellules hautement spécialisées et pouvant accumuler

des triglycérides, les adipocytes [10].

L’adipogenése : est divisée en plusieurs phases. La premiéere phase, appelée
phase de détermination, conduit a la conversion des cellules souches en
adipoblastes cellulaires, qui ne peuvent pas étre distingués morphologiqguement de
sa cellule précurseur, ni différenciés en d’autres types cellulaires [11]. |l s’en suit une

phase de prolifération amenant les adipoblastes a subir des divisions cellulaires.

Devenus pré-adipocytes, une phase d’expansion clonale intervient ensuite, ou les



cellules proliferent de nouveau puis s’arrétent et entrent dans la phase de
différenciation terminale [12] (Fig.1). Cette phase se traduit par la conversion des
pré-adipocytes en adipocytes matures en prenant les caractéristiques de l'adipocyte

mature (la sensibilité a linsuline et la sécrétion de la protéine adipocytaire

spécifique).

Figure.l : Différentes étapes de I'adipogenése et de la différenciation adipocytaire
[12].

La différenciation des pré-adipocytes est controlée par une expression génique
finement régulée dans le temps [13]. Deux familles de facteurs de transcription
adipogéniques interviennent dans ce processus de différenciation, le
PPARYy(peroxisomeproliferation activatedreceptory) et le C/EBP (CCAAT-enhancer-
bindingproteins). L’expression du C/EBP par le pré-adipocyte va activer I'expression
des PPARs en induisant une cascade d’expression de génes des protéines

seécrétées appelées adipokines ou adipocytokines [14, 15].

|.3. Différents type de tissus adipeux:

Il existe deux types de TA : le TA blanc et le TA brun, dont les réles métaboliques

sont distincts et complémentaires.

Le TA brun: dont la couleur est due a une irrigation plus dense et a un nombre
important de mitochondries, est spécialisé dans la thermogenese adaptative. bien
gue le rbéle du TA brun ait été beaucoup étudié chez les nouveau-nés et d’autres
especes, sa persistance et son importance chez les humains adultes sont activement

étudiées et ses fonctions restent a déterminer.



Le TA blanc : formé principalement d’adipocytes blancs, accumule I'énergie en exces
dans l'organisme sous forme de graisses et constitue ainsi le plus grand réservoir
d’énergie chez les mammiféres. au sein du TA blanc, on trouve deux types de dépbts
: le TA viscéral et le TA sous-cutané, qui possédent des activités métaboliques et des
sensibilités a I'insuline trés différentes :

.3.1 Le TA blanc viscéral :

Le TA viscéral est constitué des compartiments intra- et rétropéritonéaux, et le
TA intrapéritonéal est lui-méme constitué du TA omental, mésentérique. Chez
'homme, le TA rétropéritonéal est minoritaire et ne représente que 25% du dépét
viscéral total [16]. Le TA viscéral se distingue des autres dépodts par sa connexion
directe au foie, via la veine porte. Une diminution du TA viscéral améliore la
sensibilité a l'insuline de 'organisme et induit le métabolisme du glucose. En fait, la
masse de TA viscéral est positivement corrélée avec l'intolérance au glucose,
laltération du niveau plasmatique de lipoprotéines, Ilaugmentation des
concentrations de triglycérides et de cholestérol, I'hypertension et la dyslipidémie
[17]. De plus, I'analyse des voies de signalisation de I'insuline dans les TA viscéral et
sous-cutané humains montre que le TA viscéral exprime des niveaux plus élevés de
protéines spécifiques de la voie de signalisation de l'insuline et une plus grande
sensibilité a I'insuline [18]. En bref, le TA viscéral est plus sensible a la perte de
poids que le TA sous-cutané, plus actif métaboliquement, plus lipolytique et produit

plus d’adipokines [19].

[.3.2 Le TA blanc sous-cutané :

Chez 'lhomme, il existe deux couches distinctes de TA sous-cutané : le TA
sous-cutané superficiel et le TA sous-cutané profond. 51% du TA sous-cutané de la
femme se trouvent dans les couches profondes de TA sous-cutané, alors que chez
’homme, ce sont 66% du TA sous-cutané total qui se trouvent dans cette couche. Il
semblerait que I'obésité soit associée avec une augmentation préférentielle de la
couche profonde, et la perte de poids chez les sujets obéses impactes
préférentiellement cette couche, suggérant que la couche profonde sous-cutanée est
plus active que la couche superficielle [20], La (fig.2) résume les différents types du
TA:



+ Tissu adipeux viseéral (intrapéritonéal) :
réle métabolique

+ Tissuadipeux sous-cutané (extrapéritonéal):

réle stockage énergétique

+ Tissu adipsux périphérique (gynoide)

réle de structure

Figure.2 : Différents types de tissu adipeux. [21]

.4. Lerble de tissu adipeux :

1.4.1. Fonction métabolique de TA :

Les deux fonctions métaboliques principales de I'adipocyte sont la lipogenése
et la lipolyse. Ces deux processus métaboliqgues sont finement régulés par des
signaux venant des organes périphériques et du systéme nerveux central;

notamment I’hypothalamus.

.4.1.1 1la Lalipogenése :

Deux voies sont impliquées dans le stockage des lipides dans les adipocytes.
La premiére consiste a capturer directement les triglycérides (TGs) associées aux
chylomicrons et aux VLDL (verylowdensitylipoprotein) circulants provenant de
lalimentation ou de la lipogenése hépatique. La deuxiéme voie concerne la
lipogenese de novo, une voie minoritaire chez ’lHomme et qui correspond a la néo-
synthése d’acides gras a partir des substrats non lipidiques tels que le glucose. Le
glucose est transporté vers le cytosol via ses transporteurs spécifiques (GLUT1 et
GLUT4) et sera dégradé en pyruvate par le processus de la glycolyse. Le pyruvate
est transformé en acide gras a longue chaine saturée via des enzymes clés qui sont
la protéine ACC (acetyl-coA carboxylase) et la protéine FAS (fattyacid synthase).
Ces acides gras sont ensuite re-estérifies pour donner les TGs. La lipogenese est
contrdlée par plusieurs facteurs tels que l'insuline et la leptine. L'insuline exerce un
réle important en favorisant le stockage par plusieurs mécanismes : La régulation de
I'expression des génes impliqués dans le processus de la lipogenése tels que la LPL
qui possede un role important dans la captation des acides gras par les adipocytes,
I'expression et la translocation du transporteur GLUT4 pour permettre I'entrée du



glucose. De plus, elle contrdle I'état d’activation de certaines enzymes comme '’ACC
et également sur le facteur de transcription SREBP-1c (sterol responsive
bindingelement protein-1c) qui joue un réle clé dans la captation et la synthese des

acides gras [21,22].

.4.1.2. 1b La lipolyse :

Un processus métabolique qui peut étre contrélé par l'insuline et qui consiste

a hydrolyser les TGs et les acides gras (AGs) lorsque les besoins énergétiques de
'organisme ne sont pas satisfaits par l'alimentation. Il s’agit d’'un processus
séquentiel qui implique plusieurs lipases contribuant a la dégradation des TGs en
glycérol et acides gras non-estérifies (AGNE). Les TGs sont clivés en diglycérides
par 'ATGL et puis Les DGs sont pris en charge par la HSL (hormone-sensitive
lipase) afin d’hydrolyser leurs substrats en monoglycérides. Les monoglycérides sont
ensuite prises en charge par la MGL (monoacylglycerol lipase) et dégradés en

glycérol et acides gras non-estérifiés.

|.4.2.Fonction endocrine du tissu adipeux :

Les adipokines :

Le tissu adipeux est un tissu métaboliquement actif qui secréte une multitude de
molécules biologiquement importantes appelées « adipokines » ou « adipocytokines
» [23]. Des complications métaboliques sont en partie dépendantes d’'un excés de

tissu adipeux visceéral et d’une variation de la production d’adipokines.



Tableau. I: Les protéines et les hormones secrétées par l'adipocyte.

Molécule Fonctions Effets Références
Leptine Régulation de I'appétit Ramsay, 2001[24]
Interfere avec le signal | Hube et Hauner,
TNF-a ' '
de l'insuline 1999[25]
Impliquée dans la
défense immunitaire et
IL-6 ] . o Path et al., 2001[26]
lemétabolisme lipidique
et glucidique
Hydrolyse des
LPL _ B Roh et al., 2001[27]
lipoprotéines
Ligand des récepteurs | Zechner et al,
ApoE : "
des lipoprotéines 1991[28]
Echanges de CE, TG et | Benoist et al., 1997
PL entre lipoprotéines | ;[29
CETP _ POP [29]
Incorporation du HDL-CE | Radeau et al.,
dans adipocytes 1998[30]
Echanges de PL, | Lagrost et al.,
PLTP
remodelage des HDL 1998[31]
Adipsine-ASP Régulation de la
Murray et al.,

(acylation stimulating

protein)

synthése des TG dans le

tissuadipeux

1999[32]

Adiponectine/

['élévation
Ag

Limite

postprandiale des

AdipoQ/apM  1Acrp | Acrp 30 plasmatiques, | Berg et al., 2001[33]
30 inhibe la
néoglucogenese du foie
f Inhiberait l'action de | Steppan et al,
Résistine ) )
l'insuline? 2001[34]
_ _ _ Baulande et al,
Adiponutrine Transport de protéines?
2001[35]
Impliquée dans le traffic
Wootan et al.,

AP2

intracellulaire et le

ciblage des acides gras

1993[36]

Adipophiline

Marqueur spécifique de

Brown, 2001[37]




I'accumulation lipidique

ALl Inhibiteur de la | Birgel et al.,
fibrinolyse 2000[38]
. _ Initiateur de la cascade | Fried et Russel,
Facteur tissulaire .
de la coagulation 1998[39]
_ o Régulation de la | Jones et al.,
Angiotensinogene ] )
pression sanguine 1997[40]

Régule linflammation et | Mohamed-Ali et al.,
PGI2 et PGF2a . .
la coagulation sanguine | 1998[41]

Régule la prolifération, la | Samad et al.,

TGF-B
différenciation l'apoptose | 1997[42]
Stimule la prolifération
cellulaire, médiateur des | Schmidt et al.,
IGH effets de I'hormone de | 1990[43]
croissance
Impliqué dans des
MIE processus pro | Sakaue et al.,
inflammatoire et | 1999[44]
l'immunorégulation
RBP Protéine de liaison des | Okuno et al.,
(retinolbindingprotein) | rétinoides 1995[45]

L’adiponéctine :

L’adiponectine a été découverte en méme temps que 4 autres groupes d’adipocytes,
adipocyt complement-related protein of 30kDa (Acrp30). Sa production est
exclusivement réalisée dans le tissu adipeux [46]. Chez 'homme sa production est
légerement supérieure dans le tissu adipeux sous cutané que le tissu adipeux
viscérale [47]. On retrouve cette protéine a raison de quelgues microgrammes par
millilitre et sa concentration et plus basse chez I'obése. On a pu démontrer une
concentration inversement proportionnelle au BMI [48]. I'adiponectine joue un rdle
dans la résistance a linsuline [49]. I'adiponectine a un rdle anti-inflammatoire

particulierement par rapport a I'athérosclérose.

La leptine :
[50]L'adipocyte sécréte une hormone, la leptine, produit du géne Ob, qui agit comme

un lipostat au niveau de I'hnypothalamus. Ce géene, exprimé dans le tissu adipeux,



code pour une protéine synthétisée par les adipocytes et exportée dans le sang pour
agir au niveau de récepteurs situés dans certains neurones de I'nypothalamus. La
leptine se comporte comme une hormone de la satiété, agissant en régulant lI'appétit
en fonction de la masse de tissu adipeux, par un rétro-contréle hypothalamique. Au
niveau de cette boucle régulatrice de la prise alimentaire, la leptine active la voie
anorexigene (qui coupe la faim) passant par la pro-opio-mélanocortine, I'a-MSH
(amelanocyte- stimulating hormone) et son récepteur hypothalamique MC4-R
(melanocortin-5receptor), et exerce un effet inhibiteur sur les circuits orexigénes (qui
ouvrent l'appétit), principalement représentés par le neuropeptide Y. La leptine inhibe
également la sécrétion d'insuline en exercant son action sur les récepteurs de la
leptine situés dans la membrane plasmique des cellules 13 des ilots de Langerhans
du pancréas. La leptine augmente la lipolyse adipocytaire [51]. Elle stimule
I'oxydation des acides gras et I'hydrolyse des triglycérides dans le muscle [52,53], en
activant probablement la phosphorylation de la lipase hormono-sensible. Elle
diminue également I'expression des protéines de transport des acides gras FAT et
FAT/CD36 [53,54].

I.5. Histopathologie du tissu adipeux au cours de I’obésité :

v' Accumulation macrophagique dans le tissu adipeux et conséquences
physiopathologiques :

L’'une des anomalies cellulaires majeures qui caractérise le TA dans l'obésité est
laugmentation du nombre des macrophages, qui peut atteindre 15 a 30
macrophages pour 100 adipocytes. Le contenu en macrophages n’est pas modifie
dans les muscles ou le foie chez la souris obese, ce qui indique que le TA est la cible
privilégiée de cette accumulation. L’infiltration macrophagique du TA n’est que
partiellement réversible avec la perte de poids induite par la chirurgie gastrique [55,
56]. Les macrophages du TA se disposent typiquement en couronne autour d’un
adipocyte présentant des signes de mort cellulaire tels que la négativité pour la
perilipine [56,57]. Cette disposition est spécifigue du TA obese et plus fréquente
dans le TA viscéral. Ces observations suggérent que les macrophages exercent leur
réle classique: de phagocytose en entourant les adipocytes avec leurs
prolongements cytoplasmiques, et d’élimination des adipocytes métaboliquement
déficients dans le TA de L’obése, en particulier ceux ayant atteint une taille critique

provoquant la mort cellulaire.

v" Remaniement de la matrice extracellulaire, fibrose et conséquences

physiopathologiques :



Au cours de I'obésité, il a été observe une dérégulation de la matrice extracellulaire,
a savoir une diminution de sa dégradation au profit de sa synthése.
L’insulinoresistance (IR) est le lien entre les macrophages du tissu adipeux et les
pathologies hépatiques. La contribution relative du tissu adipeux viscéral sous-
cutané est différente suivant les comorbidités. La fibrose adipocytaire est
inversement corrélée a la perte de masse grasse aprés chirurgie bariatrique et
pourrait donc reconsidérée comme un facteur diagnostic et prédictif de la perte de
poids. La fleche en pointillée indique le manque de preuves cliniques et
expérimentales [58, 59].

Il. LOBESITE :

I1.1.Définition de 'obésité :

On peut définir I'obésité (IMC 230) comme une accumulation excessive de graisse
dans l'organisme, a I'état normal, la masse grasse représente 10 a 15% du poids
corporel chez 'homme et 20 a 25% chez la femme, ce pourcentage d’adiposité
augmente physiologiquement avec I'age et plus particulierement chez la femme,
certaines personnes ont une masse grasse excessive malgré un poids normal .Cela
signifie que leur masse maigre est en faible quantité. Inversement, tous les Individus
lourds ne sont pas forcément «gras» : si la charpente osseuse et les muscles sont

volumineux, I'exces de poids n’est pas constitué de graisse. [60]



Il .2.Prévalence et évolution de I’obésité dans le monde :

La prévalence de l'obésité dans le monde a doublé depuis 1980, en 2008, 1,5
milliards d’adultes étaient en surpoids (plus de 30% de la population adulte
mondiale) dont 200 millions d’hommes et 300 millions de femmes obéses, une
personne sur 10 est donc obeses dans le monde d’aprés 'OMS et, d’apres les
prédictions, plus de la moitié de la population adulte deviendra obése ou en surpoids
d’ici 2030 dans le Monde [61]. les données disponibles les plus completes sur la
fréquence de l'obésité mondiale sont ceux de I'Organisation Mondiale de la Santé
(OMS) au travers du projet MONICA [62]. compilées ensemble, les données
montrent que la prévalence de l'obésité dans la plupart des pays européens a
augmenté de 10-40 % en 10 ans, passant de 10 a 20 % chez les hommes et de 10 a
25 % chez les femmes [63] La prévalence la plus élevée est dans la région OMS
Ameérique (62% de personnes en surpoids, dont 26 %d’obéses) et la plus faible dans

la région Sud-est Asiatique (14 % de personnes en surpoids, dont 3 %d’obéses).

Dans les régions OMS Europe, Méditerranée Est et Amérique, plus de 50 % des
femmes sont en surpoids, dont la moitié sont obéeses (23 % en Europe, 24 % en
Méditerranée Est, et 29 % en Amérique) [64]. D’aprés un rapport de 'OCDE paru en
2012, I'évolution des prévalences est également trés variable Durant les 10 derniéres
années, un ralentissement de la progression de I'obésité, voir une stabilisation des
prévalences est observée dans certains pays (Corée, Suisse, ltalie, Hongrie,
Angleterre, France, Espagne) mais, dans d’autres pays, L'obésité progresse toujours

a un rythme soutenu (Etats-Unis, Canada, Irlande) [65].

I1.3. Forme morphologique de I’obésité :

Une technique de mesure appropriée est la circonférence du tour de taille [66]. Celle-
ci est indépendante de la taille et compose une méthode simple et pratique pour
identifier les personnes corpulentes a risque de pathologies liées a l'obésité. Si la
circonférence du tour de taille dépasse (94-102) cm chez 'homme et (80-88) cm
chez la femme, c'est le signe d'un excés de graisse au niveau abdominal, ce qui

augmente la morbidité, méme si I'MC est relativement correct [67,68].

Les personnes avec une distribution androide de la graisse appelée " pommes " :
ce qui signifie que la majorité de leur tissu adipeux est située dans I'abdomen, autour de

'estomac et prés de la poitrine, et les expose a un plus grand risque les complications



métaboliques et cardio-vasculaires sont fréquentes et souvent précoces, en effet, l'insu lino-
résistance est plus corrélé a la répartition androide des graisses.

Les personnes avec une distribution gynoide de la graisse les appelée " poires "

avec un tissu adipeux généralisé sur les hanches, les cuisses et les fesses, sont plus
exposées aux problémes mécaniques tels que l'arthrose par exemple et les problemes

veineux, sont fréquentes. Les hommes obéses sont plus souvent " pommes " que les

femmes, d'ordinaire " poires " [69].

I1.4.Exploration de ’obésité :

Plusieurs indicateurs ont été proposés pour mesurer le surpoids et I'obésité :

» La formule de Lorentz tient compte de la taille et du sexe principalement.

» La formule de Creff tient compte de I'age.

» Lindex de Quételet détermine indirectement I'excés de graisses corporels et ses
conséquences, c’est 'IMC.

» L'IMC = Indice de Masse Corporelle : outil précis de 'OMS déterminant une mesure
efficace De l'obésité. Il estime la prévalence de l'obésité dans une population et les
risques associés.

IMC = Poids / (taille) 2. Ce calcul est ensuite utilisé pour classifier la personne en

fonction de

L’importance de son obésité [70].

Tableau. |l : Classification de I'obésité selon 'OMS :

Classes IMC
Poids normal 18.5a 25 Kg /m2
Surpoids 25 a 30 Kg/m2
Obésité modérée 30 a 35 Kg/m2
Obésité severe 35 040 Kg/m2
Obésité morbide Supérieur a 40 Kg/m2

Plus I''MC est élevé, plus l'individu est sujet a des risques importants, on parle
d'obésité a partir du moment ou I'MC est supérieur a 30 kg/m2. L'IMC est le
parametre de calcul le plus utilisé. Ce pendant, I'MC ne permet pas de distinguer la
masse grasse de la masse maigre [71]. IMC se base principalement sur une
population de type européen, cet indice n'est donc pas forcément applicable a
d'autres types de population, les populations Asiatiqgues, notamment, montrent des

conséquences négatives de l'obésité sur la santé a partir d'IMC, plus bas que ceux


http://fr.wikipedia.org/wiki/Europ%C3%A9ens

des populations européennes ; de ce fait, certains pays asiatigues ont redéfini
I'obésité : le Japon a ainsi défini I'obésité comme étant tout indice corporel supérieur
a 25 [72] la Chine faisant appel de son coté a un IMC supérieur a 28 [73] pour cela, il
faut s'appuyer sur le tour de taille et plus particulierement, le rapport tour de taille /
tour de hanche ou WHR (waist-hip-ratio) ou encore sur I'épaisseur du pli cutané
(fig.4) mesuré avec un compas a calibrer qui est une pince utilisée pour mesurer
I'épaisseur du pli cutané afin de déterminer le pourcentage de graisse corporelle par

rapport au pourcentage de muscles chez un individu.

Figure.4: compas a calibrer de I'’épaisseur du pli cutané [74].

D'autres outils de mesure, lors d'une prise en charge APA, sont utilisés comme des
tests de marche, des questionnaires de qualité de vie [75].

Les balances a impédancemétrie, basées sur les différences de résistances
gu’'opposent les différents tissus biologiques au passage d’'un courant, permettent
également d’estimer la quantité de masse grasse d’un individu. Certaines techniques
d’'imagerie peuvent parfois étre utilisées, mais elles restent plus compliquées a
mettre en ceuvre. Le scanner, I'imagerie par résonance magnétique (IRM).
L’absorption bi-photonique a rayons X (DEXA pour Dual Energy X-ray
Absorptiometry) sont

Utilisés pour évaluer la masse grasse avec une meilleure précision [76].

Il.5.Physiopathologie de ’obésité :

L'obésité est associée a une inflammation systémique chronique subaigue : il
a en effet été constaté que dans l'organisme des personnes obéses circulent

continuellement des médiateurs de [linflammation tels que le TNF-alpha et
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I'interleukine-6 et que leurs concentrations se normalisent avec la perte de poids. Il
est reconnu que les tissus adipeux hypertrophiés sont une source de ces médiateurs

et que ceux-ci, en retour, entravent la lipolyse et la perte de poids [77].

Une autre source récemment mise en évidence est l'intestin gréle, qui entre dans un
état inflammatoire lorsqu'il est exposé a une alimentation a haute teneur en gras ;
cette transformation pourrait précéder l'apparition de l'obésité, selon de récents
résultats [96]. Il y a un excés de bactéries du phylum des Bacteroidetes et trop peu
du phylum des Firmicutes dans le colon des personnes obéses [78]. La
consommation de fortes doses de lipides cause, au moins chez les animaux, une
diminution marquée de plusieurs familles de bactéries du cbdlon, dont les Bactéroides
et les bifidobactéries. La baisse de bifidobactéries est, & son tour, corrélée avec

l'inflammation et I'end toxémie [79].

L'inflammation systémique contribuerait en grande partie a expliquer l'association
entre I'obésité et le diabéte [80,81], I'asthme, le cancer et la dépression, entre autres
comorbidités. L'intestin, chez la personne obese, n'est pas seulement dans un état
d'inflammation mais est aussi une source de calories plus importante que chez la
personne ayant un poids normal [82]. La flore intestinale obésogene est apte a
extraire plus d'énergie de I'alimentation que la flore normale. Il s'y produit également
plus de fermentation. Si cette flore intestinale est transplantée a un héte sain, la

colonisation provoquera un gain de masse adipeuse [52,83].

Les cellules adipeuses sécrétent également des médiateurs appelés adipokines qui
régulent la masse corporelle : plus les cellules adipeuses sont nombreuses, plus
abondants seront ces adipokines et, notamment, la leptine qui signaleront au
systeme nerveux la possibilité de dépenser I'énergie emmagasinée et de ne pas en
consommer plus. Or, les humains et les animaux obéses souffrent d'une résistance a
la leptine. Le noyau arqué, situé dans la région médio basale de I'hypothalamus, ne
répond pas aux fortes concentrations de leptine circulant dans l'organisme de la
personne obése, si bien que celui-ci se comporte comme s'il n'y avait pas de surplus
calorique. Limiter a la normale la consommation de lipides atténuerait ce phénomene
[84] Cependant, en raison de son état de résistance a la leptine, la dépense et la
consommation énergétiques d'une personne obése tendent a demeurer dans un
équilibre caractéristique d'une personne mince. De plus, l'exposition continuelle a de
fortes concentrations de leptine est en soi une cause d'obésité, puisque les

récepteurs hypothalamiques de ce médiateur tendent a diminuer en réactivité a la
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leptine, comme cela se produit dans le syndrome de résistance a l'insuline. Enfin, la

barriere hémato-encéphalique tend alors a étre moins perméable a cet adipokine.

Contrairement a l'opinion répandue que la leptine est essentiellement un stimulateur
de la satiété et de la dépense énergétique agissant sur I'hypothalamus, il est
récemment devenu clair que d'autres parties du cerveau régissant le plaisir de
manger a jeun étaient inhibées par la leptine. Ce mécanisme, tout comme celui qui
préside au maintien du surpoids, serait un trait conserve pour ses avantages pendant
I'évolution : la leptine ferait maigrir en situation d'exces de lipides (modéré) mais

ferait outre-manger en situation de disette [85].

Les prébiotiques, une classe de fibres alimentaires nécessaires au métabolisme du
microbiote humain, sont doublement impliqués dans la régulation du poids : d'une
part, ils augmentent la sensation de satiété, modulant les concentrations de
médiateurs dérivés de l'intestin comme le peptide YY, la ghréline et le glucagon-like
peptide-1 (GLP-1)[86] ; d'autre part, des pré biotigues comme l'inuline et des
oligosaccharides analogues ont une action anti-inflammatoire et régulatrice de la

flore intestinale[77].

Pour étre en mesure de brdler les calories en trop, la personne souffrant d'un exces
de poids doit non seulement augmenter sa dépense énergétigue mais également
disposer de muscles capables de répondre adéquatement a I'effort. Des biopsies
musculaires ont montré que, dans l'obésité, ce n'est pas le nombre de mitochondries
les centrales énergétiques de la cellule qui est insuffisant mais leur rendement.
L’exercice et la restriction calorique permettent, comme chez la personne saine,
d'augmenter le nombre de mitochondries, Cependant, la respiration cellulaire
demeure entravée, si bien que les enzymes de la pyruvate déshydrogénase et du
cycle de Krebs, en amont, générent un exces de métabolites, et leur traitement est
d'autant plus inadéquat qu'il dépend d'une conversion de la NADH en NAD+,
opération assurée par la mitochondrie[87]. La respiration cellulaire est également
entravée dans la graisse viscérale, chez les obeses, ce qui donne lieu a l'obésité
abdominale [88]. Selon des études sur des animaux, de tels dérangements
mitochondriaux, au niveau hépatique, précéderaient la stéatose hépatique et

l'insulinorésistance observées chez les personnes obéses et le gain de poids [89].

I1.6.Causes de I'obésité:
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La cause fondamentale de I'obésité et de la surcharge pondérale est un déséquilibre

énergétique entre les calories consommeées et dépensées. au niveau mondial, on a

assisté a:

une plus grande consommation d’aliments trés caloriques riches en graisses.
une augmentation du manque d'activité physique en raison de la nature de
plus en plus sédentaire de nombreuses formes de travail, de I'évolution des
modes de transport et de I'urbanisation. [90] mais ce qui est clair, c'est que la
surcharge pondérale n'est pas toujours simplement le résultat d'un exces
alimentaire ou d'un manque d'activité physique. Les facteurs biologiques (les
hormones, la génétique), choc émotionnel (dépression, Deuil) ; changement
d'environnement familial (mariage, divorce) ou professionnel (perte d'emploi) ;
sevrage tabagique ; arrét du sport ; intervention chirurgicale imposant une
immobilisation prolongée ; médicaments (antidépresseurs tricycliques,
neuroleptiques, lithium, glucocorticoides, insuline) ; exceptionnellement :
traumatisme cranien, chirurgie de la région hypothalamus-hypophysaire,
hypothyroidie profonde. Le stress, le vieillissement : une rétention hydrosodée
au une augmentation de la masse musculaire. Peuvent étre des causes de
surpoids. [91,11]

I1.7.Complication de I’obésité :

Un individu souffrant d'obésité court plusieurs risques. La mortalité s'accroit

dés que lindice de masse corporelle dépasse 25 kg-m=2 et l'espérance de vie

diminue d'autant plus que cet indice est haut [92] Le niveau optimal serait un indice

compris entre 22,5 et 25 kg-m™2. En dessous de ce seuil, la mortalité augmenterait

également sensiblement [93] .Le risque de mortalité est directement corrélé a I''MC

selon la (fig.5) suivante :


http://fr.wikipedia.org/wiki/Mortalit%C3%A9
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Figure.5: Relation entre indice de masse corporelle et mortalité. [93]

La surcharge pondérale ou I'obésité, consécutives a une prise de poids, peuvent

aussi étre a l'origine de nombreuses complications :

1. Complications cardiovasculaires : insuffisance cardiaque, I'hypertension

artérielle, l'insuffisance coronarienne, I'hypertrophie ventriculaire gauche, les risques
de mort par infarctus et les accidents cérébral ou thromboembolique.

2. Complications métaboligues : insuline résistance et a un risque élevé de

développer un diabete de type Il, les risques de syndrome des ovaires polykistiques
chez la femme et d'hypogonadisme chez 'homme sont augmentés, I'hyperuricémie.

3._Complications respiratoires : hypoventilation alvéolaire (hypercapnie et

hypoxémie), syndrome d'apnées du sommeil, hypertension artérielle pulmonaire.

4. Complications digestives : reflux gastro-oesophagien, stéatose hépatique,

lithiase biliaire

5. Complications rénales : Protéinurie, glomérulosclérose.

6. Complications cutanées : Hypersudation. Les intertrigos sous-mammaires.

7. Cancers : Chez 'nomme, cancer de la prostate et de cancer du c6lon, chez la
femme les cancers du sein, des ovaires, du col de I'utérus ou encore de I'endométre
sont plus fréquents.

8. Complications psychologiques et sociales : une diminution de la qualité de vie.

lls peuvent étre une source de handicaps pour effectuer des gestes simples et
nécessaires a la vie quotidienne (s'habiller, prendre les transports en commun,
monter des escaliers, etc.) ils tendent a exclure l'individu d'une vie sociale saine et
heureuse les personnes obeses doivent vivre au quotidien avec la discrimination
[94].



I1l. LE DIABETE DE TYPE 2 :
[11.1. Définition de diabeéte de type 2 :

Le « diabete de type 2 » [84] ou «diabéte non insulinodépendant DNIN » [95,96] ou
« diabéte de la maturité » [97], (aussi appelé « diabéte gras» ou « diabéte insulino-
résistant », apparait plus particulierement chez les adultes de plus de 40 ans [96].
Le diabete de type 2 est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie
chronique [96] liée a une déficience, soit de la sécrétion de l'insuline (insulinosécrétion) [98]
[99], soit de l'action de [linsuline (insulinorésistance) [98,99], soit les deux anomalies
associees [98] sous linfluence de facteurs génétiques ou environnementaux [99],
provoquant a terme un diabéte sucré [100].

11l.2.épidémiologie :

Le DT2 représente un probléme de santé publique majeur dont 'ampleur grandit
d’année en année en raison de la transformation du mode de vie et de l'allongement de
I'espérance de vie [101].

Le diabete est présent dans tous les pays du monde et, a défaut de programmes de
prévention et de gestions efficaces, le fardeau continuera de croitre au niveau mondial [102].
Le diabéte de type 2 est désormais un probléme de santé mondial grave et répandu qui,
dans la plupart des pays, s'est développé en parallele avec les changements culturels et
sociaux rapides, le vieillissement des populations, I'urbanisation croissante, les changements

alimentaires, la réduction de l'activité physique et d'autres comportements non sains [102].

Le diabete de type 2 représente entre 85 et 95% environ de tous les cas de Diabéte
dans les pays a revenu élevé et peut atteindre des pourcentages encore plus
importants dans les pays a faible et moyen revenu [103].

Sa prévalence est trés variable d’'un pays a l'autre, et d’'un groupe ethnique a l'autre
245 % en Europe, 7 % aux Etats-Unis, 15 % a I'lle Maurice, 20 % de la population
des aborigénes d’Australie, 35 % de la population des Indiens Pimaen Arizona [104].
7,4 % en Belgique [105], En Chine, un pays ou 2.7% de la population adulte souffre
actuellement du diabete de type 2, le nombre de personnes atteintes risque de
dépasser 50 millions dans les 25 années a venir [106].

La maladie est en augmentation constante, dans le monde, les estimations de 'OMS
étaient de 30 millions en 1985[107], et en 2000 on comptait environ 171 millions de
diabétiques dans le monde, soit une prévalence de 2,8% [108], puis 177 millions En
2001 sont évaluaient par [I'IDF [109]. En 2003, la Fédération Internationale du
Diabete estimait que 194 millions de personnes étaient atteintes de diabete [110].En
2007 le nombre de personnes diabétiqgues dans le monde était estimé a 246 millions
ce qui représente 5,9% de la population agée de 20 a 80 ans, En 2010, le nombre

de diabétiques est estimé par TOMS a 285 millions d’individus, soit 4.2% de la



population mondiale (estimée 6.8% milliards d’'individus en 2010) [111] 'OMS estime
en effet a plus de 346 millions le nombre de personnes diabétiques dans le monde
en 2011. [112] De son cété, I'Organisation mondiale de la santé (OMS) prévoit une

population de 366 millions de diabétiques pour 2030[113].

En France, la prévalence du diabete traité a progressé entre 2000 et 2009 de
2,6% a 4,4% et le nombre de diabétiques traités est passé de 1,6 a 2,9 millions [114]
Ce probleme de santé publique, reconnu depuis la publication du rapport du Haut
Comité de Santé Publique de 1998, bénéficie en France d'un programme d'actions
depuis novembre 2001, mis en place par le Ministere de la Santé [115] Selon
I'Institut National de Veille Sanitaire (INVS) le taux de prévalence atteint 4.5 % en
2011 soit un peu moins de 3 millions de personnes concernées. [116] Parmi eux on
retrouve 92 % de diabétiques de type 2 avec un taux de croissance annuel de 5.7 %.
Les spécialistes estiment que plus de 500 000 francais sont diabétiques sans le
savoir [117].

Au Maroc, la situation est préoccupante, le diabéte représente un réel
probleme de santé publique. Une étude réalisée en 2000 par le Ministére de la Santé
Estimait a 6,6%, ce qui Représentait prés d’'un million de personnes [118]. En 2005,
ce nombre a connu une Augmentation exponentielle pour atteindre prés de 2
millions.

L’étude Epidémiologique réalisée en 2008, a estimé une Prévalence du diabéte au
Maroc a environ 10%. [118] Le nombre de patients diabétiques pris en charge A
augmenté ces derniéres années pour atteindre 350000 en 2009.

Aujourd’hui, le nombre de malades atteints de diabéte est estimé a plus de 3

Millions, dont 100 000 a 150 000 sont insulinodépendants. 326000 diabétiques Sont
suivis au niveau des Etablissements de Soins de Santé de Base (ESSB) soit 26%
Par rapport aux diabétiques prévus par I'enquéte de 2000 et 155000 diabétiques

insulinotraités.
En Algérie, la prévalence du diabéte type 2 est estimée a 8.8% selon le travail
du Pr Malek réalisé a Sétif en 1998, avec une estimation d’une prévalence de 12%

en 2025 selon 'OMS.

[11.3. Physiopathologie du diabéte de type 2 :

Maladie hétérogene, multifactorielle, ou se conjuguent des facteurs héréditaires et



Environnementaux, le diabéte de type 2, débuterait par une insulinorésistance [119].
Cette insulinorésistance des tissus périphériques(le muscle, le foie et le tissu
adipeux) (fig.6) pourrait étre soit génétique, soit acquise ou les deux a la fois. On sait
toutefois que les troubles de l'insulinosécrétion sont trés précoces et sont déja,
Présents chez les apparentés non diabétiques.

Tant que les cellules g du pancréas peuvent répondre de fagcon adaptée et
proportionnelle a l'insulinorésistance, en augmentant l'insulinosécrétion, la tolérance
au glucose peut rester normal. Si ce mécanisme d’adaptation encore appelé
phénoméne de compensation de linsulinorésistance par les cellules B s’altére, il
apparait alors une intolérance au glucose puis un diabete de type 2.

L’hyperglycémie résulte de la réduction du captage du glucose et de la production
glucosée hépatique excessive, liées a une diminution de linsulinosécrétion et de
l'insulinosensibilité. la combinaison de ces deux anomalies métaboliques conduit au
diabéte de type 2 [120]. Le vieillissement de la population, les habitudes de vie des
sociétés « industrialisées », sont en cause dans le déterminisme de
linsulinorésistance.

L’'obésité et en particulier I'obésité abdominale (localisation « androide » liée
alaugmentation du tissu gras viscéral) est la cause principale de cette
insulinorésistance [121].

Ainsi, I'exposition chronique de la cellule R a I'hyperglycémie d’'une part, et a des
concentrations élevées de triglycérides et d’acides gras libres circulants d’autre part,
altére de fagon progressive et irréversible I'insulinosécrétion induite par le glucose.
Cette perte de fonction de la cellule B, probablement aussi génétiquement
programmeée, est aggravée par ces phénomenes de glucotoxicité et lipotoxicité.

Le diabéte de type 2 est a I'origine d’un cercle d’auto-aggravation, véritable cercle

vicieux, résultant de la conjonction de l'insulinosécrétion et de l'insulinorésistance
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Figure.6: Obésité, développement de 'inflammation et de l'insulino-résistance dans

le foie, le tissu adipeux et les muscles. [122]

l11.4. Facteurs de risque du diabéte de type 2 :

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

et facteurs environnementaux.

I11.4.1. Facteurs constitutionnels :

a) Age et sexe :

Le vieillissement des populations constitue un facteur de risque supplémentaire du
diabéte de type 2 [123] du fait a la fois d’'une augmentation de la résistance a
l'insuline et d’'une réduction de la sécrétion d’insuline [124].

Dans les pays en développement, la majorité de personnes Atteintes de diabéte sont
dans la tranche d'age 45 a 64 ans, tandis que dans les pays développés le plus
grand nombre se trouve dans les 65 ans et plus. Ces différences reflétent en grande
partie les difféerences de la structure d’age de la population entre les pays
développés et en développement. [54]

Les taux sont similaires a travers le monde chez les hommes et les femmes, méme
si elles sont Iégérement plus élevés chez les hommes <60 ans et chez les femmes>
65 ans. [54]

b) Facteurs génétigues :

Les facteurs génétiques ont pu étre incriminés grace aux études familiales avec une
concordance allant de 60 a 100% chez les jumeaux homozygotes [125, 126]. Toutes
les études concluent unanimement a dire que le diabéte est une maladie
polygénique et plusieurs génes sont incriminés comme : le TCF7L2, le PPARG, le
FTO, le KCNJ11, le NOTCH2, le WFS1, le CDKAL1, I'lGF2BP2, le SLC30A8, le
JAZF1, et le HHEX [127].

111.4.2. Facteurs de risque liés a ’environnement et au comportement :

A c6té de ces facteurs constitutionnels, il existe des facteurs de risque liés a

I'environnement et au comportement qui sont :

a) L’obésité :




L’'obésité est définie comme « Une accumulation anormale ou excessive de Graisse
dans les tissus adipeux, pouvant engendrer des problémes de santé » [128].
L'obésité de répartition abdominale prédominante (objectivée par la mesure Du TT
ou le rapport TT/TH), est reconnue Comme un important facteur de risque des
maladies métaboliques (I'hypertension artérielle popularisé sous le terme de
syndrome X ou syndrome métabolique). [129] et cardiovasculaires depuis les travaux
de Jean Vague dans les années 1950 [130], et en cas d’obésité abdominale
(entrainant une hyper insulinémie, une insulinorésistance), des anomalies de la
tolérance au glucose (diabéte de type 2, une augmentation des VLDL triglycérides et
une baisse du HDL-cholestérol), lls existent d’autres points de vue selon lesquels
diabéte et obésité seraient tous deux conséquences directes d’'une prédisposition

génétique [131].

b) Alimentation :

Les facteurs alimentaires les plus incriminés dans la genese du diabéte sont La forte
consommation d’acides gras saturés, d’aliments a index glycémique élevé et une
faible consommation de produits céréaliers complets [132]. Intuitivement on est tenté
de rattacher l'influence de I'alimentation sur la genése du diabéte a son action sur
'obésité, cependant des études ont montré que I'alimentation pouvait induire un
diabete par l'intermédiaire des médiateurs de I'inflammation [133].

En 2011, I'essai randomisé PREDIMED-Reus a montré que la diete Méditerranéenne

réduit l'incidence du diabete de type 2 [134].

c) Inactivité physique :

Selon une large cohorte qui s’est déroulée pendant 14 ans et ayant intéressé 5990
hommes, le risque de développer un diabete diminue de 6% chez des individus qui

pratiquaient une activité physique modérée régulierement [135].

d) Tabagisme :

Au cours des dix derniéres années, plusieurs Etudes ont démontré que la cigarette
pouvait réduire considérablement la Sensibilité a l'insuline, tant chez les personnes
atteintes de diabete de type 2 que chez celles non diabétiques [136, 45].

Il interviendrait dans la genése de l'insulinorésistance selon trois mécanismes. Tout
d’abord par lintermédiaire des catécholamines dont il stimule la sécrétion de la
nicotine, par activation d’'un récepteur situé a la surface des cellules lipolytiques,

stimule la lipolyse entrainant une augmentation du taux d’acides gras libres dans le



sang ce qui a un effet négatif sur l'insulinosensibilité et méme sur l'insulinosécretion
[45].

[11.5. Complications du DT2 :

On ne peut parler du DT2 sans évoquer les complications qu’il entraine aprés
plusieurs Années d’évolution, en réalité, ce sont ces complications qui font la gravité
de la maladie.

Ainsi aprés 10 ans de diabéete, Les complications chroniques du DT2, comme
d’'ailleurs celles du d, comprennent deux composantes qui sont les micro
angiopathies qui touchent les petits vaisseaux (on a 10% des diabétiques ont une
rétinopathie[137], 10% ont une neuropathie et plus de 20% ont une
coronaropathie[137,138], 15a 20 % des néphropathies[138]), et les
macroangiopathies coriabéte de type 1 liées aux artéres tels que (on a 20% des AVC
et des infarctus du myocarde (IDM) surviennent chez des diabétiques[138],
L’artériopathie des membres inférieurs (AMI)[138], L’insuffisance coronaire) [138,5],
ainsi des complications infectieuses comme (les infections urinaires , cutanées, ORL
et pulmonaires) en plus le pied diabétique) .[75,138]et aussi, les pathologies
freguemment associées au DT2 qui sont (surpoids, hypertension, et dyslipidémies )

qui rentrent dans le cadre du syndrome métabolique [139,130].

[11.6. Prise en charge de diabéte de type 2

1) Régles hygiéno-diététigues :

Selon les recommandations de 'HAS de 2006, la diététique est la premiéere étape de
la_prise en charge du DT2, c’est un élément essentiel du traitement du DT2, au
méme titre que_l'exercice physique et la prise de médicaments. Une alimentation
équilibrée est conseillée,_avec une augmentation des apports en glucides lents et
une diminution des apports en graisses_saturées et en alcool. Ce dernier représente
un apport calorique assez important et correspond_a une cause fréquente de
déséquilibre glycémique.

Ainsi une diminution des apports voir un sevrage sera indispensable pour maintenir
un équilibre glycémique, [Ilalimentation équilibrée consiste en un régime
normoglucidique, et modérément hypocalorique chez I'obése ou chez la personne en
surpoids. [97,139]

< Régime chez le patient diabétique :




Le patient diabétique de type Il doit rechercher le contréle de son poids voire un
amaigrissement modére.

Il doit apprendre a intégrer les aliments glucidiqgues au moment des repas et
supprimer tout grignotage [65].

Il est conseillé de limiter la consommation des aliments a index glycémique élevé qui
provoguent une augmentation rapide de la glycémie, quelgues uns sont a connaitre
tels que le sucre, le pain blanc, les pommes de terre, la semoule, les carottes, le
miel, les bonbons, la confiture ou les patisseries.

L'exces de poids s'observe chez le diabétique insulinodépendant, soit par erreurs
alimentaires (surconsommation de glucides), soit par surdosage en insuline. Le
traitement de ces obésités est difficile et ne peut se réaliser qu'en milieu hospitalier

spécialisé.

2) Exercice physique :

L’exercice physique est aussi indispensable que I'équilibre alimentaire, dans le
traitement du DT2. En effet, la sédentarité semble étre un facteur important dans le
phénomeéne d’insulino résistance du tissu musculaire. Ceci s’explique par une
diminution de la consommation et du stockage du glucose par le muscle. [139]
L’exercice physique doit étre pratiqué quotidiennement. Il ne consiste pas forcement
a exercer un sport de maniere intense. Par exemple la marche a pied, monter des
escaliers ou encore faire du vélo ou du jardinage, effectués de maniéere prolongée et
guotidienne peuvent suffire.

Il s’agit en fait de modifier son mode de vie au quotidien, en ayant une activité
physique prolongée afin d'obtenir des effets bénéfiques et efficaces pour le
traitement du DT2.

Il est également important d’insister sur le fait que lorsqu’il devient nécessaire
d’instaurer un traitement médicamenteux, il faudra poursuivre de maniere constante
et réguliére la diététique et l'activité physique afin de potentialiser les effets des ADO
[140]

A.CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES DE L’ECHANTILLON :

|. Description de la population :

L’enquéte a été effectuée dans le centre des diabétiques Belle vue Constantine.
Compris 114 patients diabétiques dont (47,4 % des hommes et 52,6% des femmes),

Dans une période qui va du 13 jusqu’au 22 avril 2014.

Il. Données sociodémographiqgues :




[I.1. sexe et age :

La répartition de la population selon le sexe, rapportée dans la (Fig.7) Montre une

prédominance féminine 52,60%.

%

Figure.7 : Répartition de la population étudiée selon le sexe.

> les tranches d’ages les plus représentées sont les [45-55] ans, [55-65] ans et [65-75]
ans. Chez les femmes et les hommes ce sont respectivement les [45-65] ans et les

[45-75] ans qui sont les plus représentées (Fig.8).
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[25-35] [35-45] [45-55]

Figure.8 : Répartition de la population selon le sexe et les classes d’age.

[1.2. Statut marital :

Le Tab. IV Indique que la majorité de notre population sont mariées soit 87,70%
(44,70% sont des femmes, 43% sont des hommes) et 6,10% sont veuf (ve) (4,40%
des femmes, 1,80% des hommes), ainsi 3,50 % divorcé (1,80% pour les deux)
2,60% célibataire (0 ,90% homme et 1,80%femmes). (DNS P=0,71).

Tableau. lll: Répartition de la population selon I'état civil et le sexe.



Sexe
Etat civil Homme | Femme Total
Célibataire % 0,9 1,8 2,6
Marié % 43 447 87,7
Divorcé % 1,8 1,8 3,5
Veuf (ve) % 1,8 4.4 6,1
Total % 47,4 52,6 100

[1.3. Activité professionnelle :

La distribution de I'échantillon selon la classe professionnelle montre une forte
proportion des chémeurs soit 44,70% sont des femmes au foyers , la catégorie des
retraités représente 22,80% (20,20 % et 2,60% sont les deux des hommes) , les
employeurs salariés et ouvriers représentent respectivement 13,20% (11,40% des
hommes, 1,80%des femmes) et7% (4,40% des hommes et 2,60% des femmes )et
seulement 6,10% pour les cadres supérieurs et moyen (5,30% des hommes,
0,90%des femmes), alors que 2,60% des hommes sont des agriculteurs. DS

(P<103).

I1.4. niveau d’instruction :

La (fig.9) montre que la plupart des diabétiques ont un niveau primaire 40,40%
(16,70% sont des hommes, 23,70% sont des femmes), 25,40% sont des
Analphabétes (7,90% des hommes et 17,50% des femmes), 15,80 % de la
population ont un niveau secondaire (7% chez les hommes, 8,8% chez les femmes),
seulement 12,30% ont un niveau moyen (9,6% des femmes, 2,6% des femmes), une
faible proportion des diabétiques ont un niveau d’étude supérieur (6,1% sont des

hommes, 0% sont des femmes). (DS P=0,002).

Homme Femme

Figure.9: Répartition de la population selon le niveau d’étude et le sexe.



Ill. Les mesures anthropomeétrigues :

.1:

La moyenne d’age, de taille, de poids, de I'IMC, de tour de taille, de tour de

hanche et de I'lQ :

>

.2 :

L’age moyen de notre population est de 59ans (55ans chez les femmes vs 63ans
chez les hommes).DS (P<103).

La taille moyen de notre population est de 1,64 m (1,72 m pour les hommes vs1, 58
m pour les femmes) DS (P<103).

Le poids moyen de notre population est de 78,6 kg (80,5kg pour les hommes, 76 ,9kg
pour les femmes) DS (P= 0,05).

L’IMC moyen de notre population est de 29 kg/m? donc sont en surpoids (27,24 kg/m?
pour les hommes qui sont en surpoids, 30,64 kg/ m2 pour les femmes qui sont
obeses) DS (P<103).

Tour de hanche moyen de notre population est de 108,74 cm (chez les hommes
106,07cm, chez les femmes 111 ,13 cm) DS (P=0,01).

Tour de taille moyen de notre population est de 103,15 cm (chez les hommes 101,56
cm, chez les femmes 104,58 cm) DNS (P=0,07).

L’l1Q moyen de notre population est de 0,95 (0,96 pour les hommes, 0,94 pour les
femmes) DNS (P=0,16).

Fréquence des classes d’IMC :

>

Notre population se compose de 21,10 % DT2 a poids normal (7 % femmes et 14%
hommes), 42,10 % en surpoids (18,40 % femmes et 23,70 % hommes) et 36,80 %
obéses (27,20 % femmes et 9,60 % hommes).

L’'obésité est plus fréquente chez les femmes (27,2%) par contre les hommes sont en
surpoids (23,7%), DS (P= 0,002).
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Figure.10: Répartition de la population selon le statut pondéral et le sexe.



IV. Les antécédents familiaux :

» 30,70% des DT2 ont entre [1-5] d’ancienneté pour la maladie (15,80 % sont des
hommes et 14,90 % les femmes (DNS P=0,32).

» 77,20% des DT2 étaient en surpoids avant la maladie (chez les femmes 46,50%,
chez les hommes 30,70%).

» 17,50% des TD2 en surpoids aprés la maladie (chez les femmes 6,10%, chez les
hommes 11,40%).

» 5,30% des hommes sont sains ou normo-pondéraux. DS (P=0,004).

» L'HTA représente I'antécédent personnel le plus fréquent surtout chez les femmes
17,50%. par contre les maladies cardiovasculaire sont plus fréquentes chez les
hommes 4,40%.DNS (p=0,26).

V. Comportements a risgue :

V.1. Consommation du tabac :

» 27,4% de la population sont des fumeurs. 7,1% des diabétiques obéses et des DT2
normo-pondéraux sont des fumeurs.DNS (p=0,32).

Tableau. IV: Répartition de la population selon le statut tabagique et le statut

pondéral.

Statut pondéral

Fumeur Normal Surpoids Obeses Total
Oui 7,10% 13,30% 7,10% 27,40%
Non 15% 28,30% 29,20% 72,60%

V.2. L’activité physique :

39,8% des DT2 pratiquent le sport, alors que 60,2% n’exercent aucune activité
physique. 39 ,8 % des DT2 pratiquent le sport (14,2% sont obéeses vs 8,8% des
normo-pondéraux) DS (p=0,05).
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Figure.11: Répartition des DT2 qui exercent une activité physique selon le statut
pondéral.

V.2.1. ’activité de loisirs d’au moins 2h /semaine :

» 12,30% des DT2 obéses pratiquent la marche comme un sport vs 9,60% des DT2
normo-pondéraux .DNS (p=0,87).

V.2.2. La marche de plus ou moins 30 minutes /jour :

La (fig.12) montre que 68,40% des diabétiques pratiquent la marche par une durée
de moins de 30 minutes par /jour (24,60% des DT2 obéses pratiquent la marche par
une durée <30 minutes vs 14,90 % des DT2 normo-pondéraux).DS (p=0,03).

| -30minutes W +30 minutes

68,4%

14,9%

! T
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Figure. 12: Répartition de la population selon la durée de la marche de plus ou
moins 30 minutes /jour.

V.3. Sédentarité : le temps passé devant un écran :

» La plupart de notre population passe plus d’ 1Heure devant un écran soit 71,90%.



71,90 % des DT2 passe plus d'1 heure devant un écran (24,6% sont obéses vs 14%
des normo-pondéraux).DS (p=0,03).
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Figure.13 : Répartition de la population selon le temps passé devant un écran et le

statut pondeéral.

B. Profil nutritionnel :

I. Comportement alimentaire :

[.1. Le régime alimentaire :

» 37,50 % de la population suivent un régime alimentaire alors que 62,30 %ne suivent

pas un régime alimentaire.

» 12,3% des diabétigues obeses suivent un régime alimentaire par apport aux

diabétiques normo-pondéraux (8,8 %). DNS (p=0,75).
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% |
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Figure.14 : Répartition de la population selon le régime alimentaire et le statut

pondéral.



[.2. Le nombre de repas :

» 68,4% de la population mangent les trois repas par jour, mais 10,5% des femmes

sautent le diner vs 6,10% sautent le déjeuner et 9,6% des hommes sautent le
déjeuner vs 2.60% sautent le diner DS (p=0,05).

Tableau.V: Répartition de la population selon les repas sauté selon le sexe.

Sauter repas Homme Femme Total
Petit déjeuner 1,80% 0,90% 2,60%
Déjeuner 9,60% 6,10% 15,80%
Diner 2,60% 10,50% 13,20%
Aucun 33,30% 35,10% 68,40%

I.3. Lieu des repas :

» 22,8% des diabétiques mangent fréquemment dans les fastfoods.

» (10,5%) des diabétiques obeses mangent fréquemment dans les fastfoods vs (4,4%)
des diabétiques normo-pondéraux .DNS (P=0,52).

2 QOui = Non

Normal Surpoids

Obeses Total

Figure.15 : Répartition de la population selon le lieu des repas et le statut pondéral.

I.4. Le grignotage :

» 46,5 % de la population aiment grignoter.



» 17,5 % des diabétiques obéses aiment grignoter vs 10,5% des diabétiques normo-
pondéraux DS (P= 0,04).

1 Qui Non
53,50%
46,50%
23,70% 19,30%
18,40% 17,50%
10,50% -

10,50% l ‘
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Figure.16 : Répartition de la population selon les aliments grignotés et le statut
pondéral.

.5. L’hyperphagie:

> 24,6% des diabétiques de type 2 sont hyperphagiques.
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Figure.17 : Répartition de la population selon I'hyperphagie.

» L’hyperphagie est plus fréquente chez les diabétiques obéses (10,5%) par contre

(4,4%) chez diabétiques normo-pondéraux est plus faible .DS (p=0,02).



Figure.18: Répartition de la population selon I'’hyperphagie et le statut pondéral.

II. Consommation alimentaire hebdomadaire :

» 90 % des diabétiques consomment les l[égumes et les fruits.
88,60% des diabétiques consomment les viandes.

87,70 % des diabétiques consomment les produits laitiers.
86% des diabétigues consomment les céréales et féculents.
64,90% des diabétiques consomment les boissons.

63,20% des diabétiqgues consomment les graisses.

YV V V V VYV VY

36,80% des diabétiqgues consomment les produits sucrés.

Tableau. VI: Fréguence de consommation des groupes alimentaires.

Groupes alimentaires Oui Non
% %
Produits laitiers 87,70 12,30
Viandes 88,60 11,40
Produits Sucrés 36,80 63,20
Graisses 63,20 36,80
Céréales et féculents 86 14
Fruits et Ilégumes 90,40 9,60
Boissons 64,90 35,10

% Répartition de la population selon les groupes alimentaires et le statut pondérale :

» 87 ,7% des diabétiques consomment les produits laitiers, cette consommation est
plus élevée chez les obeses diabétiques (33,3%) par apport aux diabétiques normo-
pondéraux (17,5%).DS (p=0,03).



» 88,6% des diabétiques consomment les viandes cette consommation est plus élevée
chez les obéses diabétiques (35,1%) par apport aux diabétiques normo-pondéraux
(20,2%). DS (p=0,02).

> 36,8% des diabétiques consomment les produits sucrés et les sucreries, cette
consommation est plus élevée chez les obéses diabétiques (24%) par apport aux
diabétiques normo-pondéraux (5,3%).DS (p=0,04).

> 70% des diabétiques consomment les graisses, cette consommation est élevée chez
les diabétigues obéses (15%) vs (14,9%) des diabétique normo-pondéraux. DNS
(p=0,57).

> 86% des diabétigues consomment les céréales et féculents, cette consommation est
diminue chez les diabétiques obéses (5%) par apport aux diabétiques normo-
pondéraux (20,2%). DS (p=0,01).

> 91,1% des diabétiques consomment les fruits et légumes, cette consommation est
diminue chez les diabétiques obeses (4%) par apport aux diabétiques normo-
pondéraux (18,4%). DS (p=0,03).

> 64,9% des diabétiques consomment les boissons, cette consommation est plus
élevée chez les diabétiques obeses (15%) par apport aux diabétiques normo-
pondéraux (12,3%).DS (p=0,05).

L’observation générale de I'alimentation de la population étudiée permet de classer

les groupes d’aliments selon leur fréquence alimentaire comme suit :

e Fruit et légumes : sa fréquence tres faible chez les obéses mais trés élevé dans le
reste de la population.

e Lesviandes: tres fréquentes chez les obéses que les normo-pondéraux.

e Produits laitiers : sa fréquence est semblable a celle des viandes.

e Céréales et féculents: sa fréquence est faible chez les obéses par contre élevée chez
les normo-pondéraux.

e Les graisses: sa fréquence chez les obéses est semblable chez les normo-
pondéraux.

e Boissons: sa fréquence est un peut plus élever chez les obéses par apport aux

normo-pondéraux.

3. Les préférences alimentaires :

49,10% des DT2 préférent le gout salé .
47,40% des DT2 préférent le gout sucré.
45,60% des DT2 préférent le gout gras.
37,70% des DT2 préférent le gout salé gras.

YV V V V V

20,20% des DT2 préférent le gout sucré gras.
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Figure.19 : Répartition de la population selon le gout.

Répartition de la population selon le gout et le statut pondéral :

47,80% des diabétiques préférent le gout salé, cette préférence est plus élevée chez
les diabétiques obéses (14,40%) par apport aux diabétiques normo-pondéraux
(10%).DS (P=0,03).

34,40% des diabétiques préférent le gout sucré, cette préférence est plus élevée
chez les diabétiques obéses (18,90%) par apport aux diabétiques normo-pondéraux
(6,70%). DS (P=0,01).

10% des diabétiques aiment le gout gras (5,60% pour les diabétigues obéses vs
1,10% pour les diabétiques normo-pondéraux. DS (p=0,04).

50% des diabétiques préferent le gout salé gras, cette préférence est plus élevé
chez les diabétiques obeses (18,90 %) par apport aux normo-pondéraux
(11,10%).DS (p=0,02).

25,60% des diabétiques préférent le gout sucré gras, cette préférence est plus éleve
chez les diabétiques obeses (12,20%) par apport aux diabétiques normo-pondéraux
(4,40%).DS (p=0,03).
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Figure.20 : Répartition de la population selon le gout et le statut pondéral



DISCUSSION

Notre échantillons se compose de 114 sujet tirés au sort repartit en 52,6% femmes et 47,4%
hommes. L’age moyen des hommes enquétés est de 63 ans et celui des femmes de 55 ans, il

varie de fagon significatif (p<10 ~3).

Le poids moyen est de 78,6 kg (80,5 kg pour les hommes, 76,9 kg pour les femmes) avec une

différence significatif (p=0,05).

La taille moyenne est de 164 cm ; elle est plus élevée (chez les hommes 172cm vs 158 cm

chez les femmes) avec une différence significatif (p<10 ~3).

Le tour de taille moyen est de 103cm plus élevé (chez les femmes104cm vs 101cm chez les

hommes) avec une différence non significatif (p=0,07).

Le tour de hanche moyen est de 108cm plus élevé chez les femmes (111cm vs 106cm chez
I’'homme) avec une différence significatif (p=0,01). Le rapport tour de taille sur tour de

hanche moyen est de 0,95 il est plus élevé (chez les hommes 0,96 vs 0,094 pou les femmes).

L'IMC moyen est de 29 il est plus élevé chez les femmes (30 vs 27 chez les hommes) avec

une différence significatif (p<10 ~3).

En 2010 la prévalence de I'obésité et du surpoids chez les adultes constantinois est
respectivement de 30,9% et 32,5%, le surpoids est identique chez les deux sexes (32,20%

hommes vs 32,48% femmes (p=0,5) [141].

Un IMC élevé représente un facteur de risque de diabete de type 2, alors que seulement
6,7% des adultes Constantinois dont I'lMC est normale ont déclaré avoir du diabéte type 2,

la proportion est de 13,5% chez ceux en surpoids et de 17,4% chez les obéses [142].

La corpulence des adultes 35-70 ans en Algérie contre Tunisie en 2012 montre les
différences des caractéristiques chez les femmes et les hommes selon en Algérie chez une
population de 2741 des femmes I'dge moyen est de 50 ans , le poids moyen est de 68,6 kg ,
la taille moyen 158,1cm IMC moyen est de 27,4 kg/m? le tour de taille moyen est de 88,5 cm
contre les femmes en Tunisie avec une population de 2964 I’'age moyen et de 49 ans le poids
moyen est de 69, kg, la taille moyen 156,4cm IMC moyen est de 28,4 kg/m? le tour de taille

moyen est de 91,5cm alors qu’en Algérie les hommes pour une population de 2004 sujet



obeses I'age moyen et de 52 ans le poids moyen et de 71,1 kg la taille moyen est de 170,9cm
IMC moyen est de 24,3kg/m? le tour de taille moyen est de 88 cm, en Tunisie les hommes
avec une population de 2379 sujet I’age moyen et de 49 ans le poids moyen et de 73,6 kg la

taille moyen est de 170,2 cm IMC moyen 25,3 kg/m? le tour de taille 91 cm [143].

Les prévalences du surpoids sont élevés chez les femmes et les hommes et obésité est
élevée chez les femmes dans les deux pays mais plus fortes en Tunisie, inégalités de genre
analogues dans les deux pays : femmes beaucoup plus en surpoids ou obeéses vs les hommes
prise en compte des inégalités liées au genre, a I'environnement, aux différentiels socio-

économiques.

En France : selon des études de obépi En 2012, 32,3% des Frangais adultes de 18 ans et plus
sont en surpoids et 15% présentent une obésité Le poids moyen de la population francaise a
augmenté, en moyenne, de 3,6 kg en 15 ans alors que la taille moyenne a augmenté de 0,7
cm Le tour de taille de la population augmente, passant de 85,2 cm en 1997 a 90,5 cm en
2012, soit +5,3 cm au total en 15 ans. Le nombre de personnes obéeses en 2012 est estimé a
environ 6 922 000, ce qui correspond a 3 356 000 personnes supplémentaires par rapport au
chiffre de 1997 I'IMC moyen passe de 24,3 kg/m2 en 1997 a 25,4 kg/m? en 2012avec
déférence significatif (p<0,05) : augmentation moyenne de I'lMC de 1,1 kg/m2 en 15 ans ,en
2012 comme depuis 2003, la prévalence de |'obésité est plus élevée chez les femmes (15,7%
versus hommes : 14,3%) avec une signification de ( p<0,01), I'augmentation depuis 15 ans
est plus nette chez les femmes notamment chez les 18-25 ans. Depuis 2000, le taux de sujets
présentant un tour de taille supérieure au seuil est passé de 25,3% a 35,5% en 2012, la taille
moyenne des Francais de 18 ans et plus est de 168,7 cm. Elle a augmenté en moyenne de 0,7

cm depuis 1997[144].

De coté socioéconomiques L'analyse du niveau d'instruction de notre étude met en
évidence que 25,4 % sont analphabetes et 40,4 % ont le niveau primaire Selon le sexe. 17,5
% des femmes enquétées sont analphabetes, 23,7% ont le niveau primaire et seulement
10,4 % ont un niveau éducationnel moyen et plus alors que chez 'homme7, 9 % sont
analphabétes ou ont le niveau primaire. Cette différence est significatif (p=0,002), 87,7% des
personnes tirées au sort sont mariées et 12,3 % ne le sont pas (célibataires, divorcés, veufs
et séparés), parmi les femmes enquétées85% sont mariées tandis que Chez les hommes la
grande majorité est mariée 90,7 % avec une différence non significatif (p=0,71) .72,8 % de la
population enquétée n’a jamais fumé dont la majorité est féminine (100 % de la population

féminine enquétée n’ont jamais fumé vs 27,2% des hommes).



En France, I'étude Obépi 2009 montre des disparités importantes de la prévalence de
I'obésité selon la profession, le niveau d’éducation et les revenus elle augmente dans toutes

les catégories mais a des vitesses inégales [145].

Nos résultats montre que L'HTA représente I'antécédent personnel le plus fréquent surtout
chez les femmes 17,5% par contre les maladies cardiovasculaires sont plus fréquents chez
les hommes 4,4% les personnes tirée au sort ont été interrogée sur leurs habitudes de vie
en particulier le temps passé devant la télévision, le nombre de repas par jour et son activité
physique. Le régime, le grignotage ainsi que le temps passé devant la télévision il est
inférieur a 1heure pour 36,8% des normo pondéraux, 7% et 12,3% pour les obeses, et
supérieur a 1heure pour 63,2% des obéses 24,6% et 14% pour les normo-pondéraux. 68,4%
des personnes tirées au sort consomment 3 repas par jour et seulement 31,6 % consomment
moins de 3 repas par jour. L'activité physique au le sport d’intensité faible a concerné 22,1 %
des obéses et 13,3% des normo-pondéraux et I'activité d’intensité moyenne et élevée pour
respectivement 14,2% des obeéses et 8,8% des normo-pondéraux. La marche est pratiquée

comme un sport surtout chez les obéses 13,3%.

En France, il existe trés peu de données sur le niveau habituel d’activité physique dans la
population et encore moins sur son évolution au cours du temps. selon les informations
recueillies dans le cadre du Barometre Santé Nutrition du CFES auprés d’un échantillon
représentatif de 2000 personnes agées de 18 a 75 ans ,11% des répondants ont dit avoir
pratiqué un sport la veille de I'interview, et 38% au cours des 15 derniers jours.8 personnes
sur 10 ont déclaré avoir marché la veille de I'interview, pour se rendre a leur lieu de travail
ou accompagner quelqu’un, pour faire des courses ou se promener, la durée moyenne de la
marche étant de 1 heure et 18 minutes. Par ailleurs, 9 personnes sur 10 avaient regardé la
télévision la veille de I'interview, pendant une durée moyenne de 2 heures et 11 minutes
Ainsi des données préliminaires ont été obtenues par I'analyse de 8500 questionnaires
d’activités physique chez les sujets de la cohorte SU.VI.MAX (oppert et al, 2000) dans cette
population, 10,2 %des hommes et 12,2 % des femmes étaient inactifs au cours des loisirs et
41,5 %des hommes et 50,1 % des femmes n’atteignaient pas le seuil d’activité physique
recommandé a la population générale (30 minutes ou plus d’activité physique d’intensité
modérée). Aux Etats-Unis, les données de 1996 du Behavioral Risk Factor Survey (BRFSS,
Pratt et al, 1999) indiquaient que 27% des hommes et 31% des femmes adultes ne
pratiquent pas d’activité physique réguliere en dehors du travail. Seulement 28% des

hommes et femmes pratiquaient une activité physique réguliere modérée ou intense [146].



Notre résultat montre que 46,5% des diabétiques grignotent, 17,5% des obéses contre 10,5

% des normo-pondéraux avec différence non significatif (p=0,9).

Selon I’étude Nutrinet Santé vise a décrypter le comportement alimentaire de 500 000
frangais ,61% grignotent entre les trois repas de la journée, dont 35% régulierement .La
majorité d’entre eux sont des femmes (65% contre 57 % des hommes) entre 35 et 45 ans. Le
grignotage apporte en moyenne 500 calories en plus dans une journée. Chez les grignoteurs
réguliers, il représente presque 23% de I'apport calorique total. lls préférent les produits
sucrés .lls grignotent le plus souvent a la maison, soit par faim (52%), soit par plaisir et

gourmandise (46%) [147].

Le régime alimentaire est suivi par 12,3% des diabétique obeses par apport aux 8,8% des
normo-pondéraux 8,8 % avec une différence non significatif (p=0,75). 22,8% des diabétique
mangent des fastfoods 10,5% des obeses et 4,4% des normo-pondéraux (p=0,52).
L'hyperphagie est plus fréquente chez les obéses (10,5%) vs (4,4%) pour normo-pondéraux

(p=0,02).

Pour toute la population des diabétiques de notre étude, femmes et hommes obéses et
normo- pondéraux le groupe des fruits et légumes est le plus consommés 91,1% surtout les
normo-pondéraux 18,4% par apport au obeses 4% (p=0,03). En deuxiéme position vient le
groupe des viande, ceuf poissons 88,6%, cette consommation est significative (p=0,03), elle
s’éleve chez les obeéses diabétiques (35,1%) par apport au diabétique normo-pondéraux
(20,2%). la consommation des produit laitiers avec 87,7% (les obeses diabétiques (33,3%)
par apport aux diabétiques normo-pondéraux (17,5%) (p=0,03), puis la consommation des
céréales et pommes de terre avec 86% cette consommation significatif (p=0,01). elle
diminue chez les diabétiques obéses (5%) par apport au diabétique normo-pondéraux
(20,2%), en faible pourcentage 70% consommation de la matiere grasse, cette
consommation n’est pas significatif (p=0,57), elle est identique pour les diabétiques obéeses
(15%) et les diabétique normo-pondéraux (14,9%). 64,9% consommation des boissons, cette
consommation n’est pas significative (p=0,6), elle s’éléve chez les obéses diabétiques (15%)

par apport au diabétique normo-pondéraux (12,3%).

Tout les gouts sont estimé par les obéses diabétique avec des pourcentages différent par
apport aux normo-pondéraux avec une différence non significative le gout sucré et le plus
élevé avec 18,9% pour les obeses et 6,7% pour les normo-pondéraux, puis I'autre gout avec

un ordre décroissant.



TAHINA a saisi et quantifié, chez les hommes et les femmes les modifications des habitudes
de vie (alimentation, sédentarité, ..) 21,24% des personnes agées de plus de 35 ans sont
obéses et 55,90% sont en surpoids. Les algériens se nourrissent mal en abusant d’une

alimentation riche en produits gras et sucrés.

En Algérie selon le projet TAHINA en 2007 montre les résultats suivant pour le coté
socioéconomiques et le comportement alimentaire la prévalence de I'obésité est
significativement différente (p<10 ~3) selon le niveau éducationnel : 22,55% chez les
analphabétes, 2,54% chez ceux dont le niveau est primaire et 17,81% chez les autres
(moyen, secondaire et universitaire) [148].

la prévalence de I'obésité n’est pas significativement importante (p=0,38) chez les mariés
comparativement aux non mariés (21,46% versus 20,04%) la prévalence de I'obésité est
significativement différente (p<10-6) selon le niveau socioéconomique, elle augmente avec
I’élévation de ce niveau : 16,65% lorsque le niveau socioéconomique est bas 22,15% lorsqu’il
est moyen et 25,09% lorsqu’il est élevé la prévalence de I'obésité est significativement
différente ((p<10 ~3)) selon le nombre de repas consommés quotidiennement : 19,86%
lorsque le nombre de repas consommés est inférieur a quatre, 23,14% pour 4 repas
consommés et 17,65% lorsque le nombre de repas est supérieur a 4 la prévalence de
I'obésité est significativement différente (p=0,047) selon le mode de vie et le niveau
d’activité physique : 21,86% lorsque le mode de vie est sédentaire (activité basse), 21,72%
lorsque le mode de vie est actif (activité moyenne) et 17,71% lorsque le mode de vie est
vigoureux.

Le grignotage est pratiqué par 12,06% des algériens, plus fréquemment chez les hommes
(15,45%) que chez les femmes (10,90%) (<0,001%), par les moins de 45 ans (15,65%,
p=0,003) [149].

la consommation quotidienne moyenne de féculents est de 3,84, soit a tous les repas, elle
est identique dans les deux sexes ,la consommation des l[égumes est inférieure a une fois par
jour (0,83) tandis que la consommation des fruits est encore plus faible, soit un jour sur deux
(0,53), les produits laitiers arrivent en troisieme position de fréquence de consommation, ils
sont consommés en moyenne au moins une fois par jour (1,28), la consommation des
protéines animales est dominée par les ceufs (0,43) puis viennent la viande (0,19) et la
volaille (0,15).Ainsi la consommation moyenne des protéines est d’au moins une fois par jour
(1,15), un peu Plus élevée chez les hommes (1,20).

Matiére grasse la plus consommée est I’huile autre que I'huile d’olive (1,3), elle est suivie de

I’huile d’olive (0,44) et du beurre consommé en moyenne un jour sur 3.



Les desserts sucrés sont consommés a raison de deux jours sur trois (0,62), les fruits secs
sont faiblement consommeés soit un jour sur 12 (0,08) [148].

Dans cette étude la consommation alimentaire quotidienne ne respecte pas les
recommandations internationales pour tous les groupes d’aliments, elle est particulierement
faible pour les fruits (0,6 fruit par jour au lieu des 2 portions recommandées) et les [égumes
(0,8 légume par jour a le lieu de 3 portions recommandées), elle est également faible, mais
dans une moindre proportion, pour les laitages (1,3 portions-jour) et les protéines animales
et végétales (1,15 contre les 2 portions par jour recommandées) en revanche, la
consommation des produits gras et sucrés est trés élevée (2,7 portions-jour contre 1 portion
recommandée) suivis des céréales (3,8 portions-jour contre 3 portions recommandées)

[149].



La prévalence de I'obésité chez les diabétiques est en augmentation galopante. Les chiffres
apportés par les différentes études nous incitent a tirer la sonnette d'alarme afin d'analyser
les facteurs de risque de l'obésité dans le but de planifier et de mettre en place un

programme de prévention entrepris tres tot des les diabétiques.

A travers cette étude nous avons voulue apporter notre contribution afin de faire prendre
conscience de cette pathologie lourde et handicapante qui gagne du terrain, ceci justifie le
choix de notre sujet et les efforts de recherche consentis afin de mieux comprendre les
déterminant de |'obésité dans les pays ou sévissait la malnutrition et la sédentarité et de

tenter de définir des stratégies de prévention adaptée.

Ce mémoire avait comme objectif de désabuser les principaux déterminants de I'obésité
chez I'adulte et d’inciter les habitudes et le comportment alimentaire chez les diabétiques
et de préciser les golts préférés et la qualité des aliments consommés par les diabétiques

obeses et les diabétiques normo-pondéraux.

Nous avons trouvé que nos résultats confirmaient en grande partie la littérature
scientifique. Plusieurs déterminants causent I'obésité, Nous avons trouvé que la sédentarité
était le principal déterminant explicatif de I'obésité para port aux facteurs familiaux (revenu,
éducation....etc. Mais ceux-ci peuvent différer selon les critéres des diabétiques, I'age et le

sexe jouaient un réle plus significatif.

En revanche Les évolutions rapides et de consommation alimentaire sont actuellement
considérer comme déterminant major sur poids et de | obésité la grande majorité des
diabétiques suis la fréquence de trois a quatre prise quotidienne, et s’agie de trois repas

traditionnels plus le grignotage et la consommation des boissons sucrer...etc.

Des recherches plus approfondies vont étre nécessaires pour évaluer 'ampleur exacte de
ces différents déterminants de I'obésité chez les diabétiques avec un plus large éventail de
données. Et afin de controler I'évolution de cette pathologie, nous pouvons dire en
conclusion que l'obésité chez les diabétiques semble étre plus qu’une simple question

d’apparence. En outre, elle regroupe et engendre a la fois de nombreux troubles.

L'obésité est devenu un facteur discriminatoire, lls aient évident que les programmes de
prévention de I'obésité doivent impérativement suivre la courbe de corpulence de chaque

patient diabétique dans une société ol I'apparence et un passeport pour l'intégration, les



programmes de prévention doivent d’étre exerciez non seulement de la part des

professionnel de santé.

Cependant il faut garder en mémoire que des phases de stabilité en déja été observer par le
passe mais qu’elle en été en suite suivies de nouvelle augmentation par conséquent, la
recherche sur les causes, la prévention te le traitement de I'obésité doivent rester une

priorité.



|. Physiologie du tissu adipeux :
I.1. Définition de TA :

Le tissu adipeux (TA) est un organe important, d’abord quantitativement,

puisque méme chez une personne maigre, il peut atteindre 15 a 25% du poids total,
et cette proportion peut s’élever jusqu'a 50% dans les cas d’obésité morbide.
Qualitativement ensuite, le TA possede deux fonctions principales au sein de
'organisme. Premiérement, il joue un réle primordial dans le stockage et la libération
des lipides, gérant ainsi les réserves énergétiques de I'organisme selon les besoins
et les approvisionnements. C’est un organe endocrinien qui synthétise et sécréete des
adipokines, qui peuvent agir au niveau local (par voie autocrine ou paracrine) ou
systémique et influencer tous les autres organes impliqgués dans la physiologie. Le
tissu adipeux, ou plutét les tissus adipeux, agissent en collaboration au sein d’un
véritable organe adipeux qui contribue de facon significative a la régulation de

’homéostasie [9].

|.2. Les cellules du tissu adipeux :

Le tissu adipeux conserve tout au long de la vie sa capacité de différenciation
et prolifération des cellules souches mésenchymateuses multipotentes de
morphologie fibroblastique en cellules hautement spécialisées et pouvant accumuler
des triglycérides, les adipocytes [10].

L’adipogenése : est divisée en plusieurs phases. La premiére phase, appelée
phase de détermination, conduit a la conversion des cellules souches en
adipoblastes cellulaires, qui ne peuvent pas étre distingués morphologiquement de
sa cellule précurseur, ni différenciés en d’autres types cellulaires [11]. Il s’en suit une
phase de prolifération amenant les adipoblastes a subir des divisions cellulaires.
Devenus pré-adipocytes, une phase d’expansion clonale intervient ensuite, ou les
cellules proliferent de nouveau puis s’arrétent et entrent dans la phase de
différenciation terminale [12] (Fig.1). Cette phase se traduit par la conversion des
pré-adipocytes en adipocytes matures en prenant les caractéristiques de l'adipocyte

mature (la sensibilit¢ a linsuline et la sécrétion de la protéine adipocytaire

spécifique).



Figure.l : Différentes étapes de I'adipogenéese et de la différenciation adipocytaire
[12].

La différenciation des pré-adipocytes est contrdlée par une expression génique
finement régulée dans le temps [13]. Deux familles de facteurs de transcription
adipogéniques interviennent dans ce processus de différenciation, le
PPARYy(peroxisomeproliferation activatedreceptory) et le C/EBP (CCAAT-enhancer-
bindingproteins). L’expression du C/EBP par le pré-adipocyte va activer I'expression
des PPARs en induisant une cascade d’expression de génes des protéines

sécrétées appelées adipokines ou adipocytokines [14, 15].

|.3. Différents type de tissus adipeux:

Il existe deux types de TA : le TA blanc et le TA brun, dont les rdles métaboliques

sont distincts et complémentaires.

Le TA brun: dont la couleur est due a une irrigation plus dense et a un nombre
important de mitochondries, est spécialisé dans la thermogenése adaptative. bien
gue le rbéle du TA brun ait été beaucoup étudié chez les nouveau-nés et d’autres
especes, sa persistance et son importance chez les humains adultes sont activement

étudiées et ses fonctions restent a déterminer.

Le TA blanc : formé principalement d’adipocytes blancs, accumule I'énergie en excés
dans l'organisme sous forme de graisses et constitue ainsi le plus grand réservoir
d’énergie chez les mammiféres. au sein du TA blanc, on trouve deux types de dépbts
. le TA viscéral et le TA sous-cutane, qui possedent des activités métaboliques et des
sensibilités a I'insuline trés différentes :

.3.1 Le TA blanc viscéral :




Le TA viscéral est constitué des compartiments intra- et rétropéritonéaux, et le
TA intrapéritonéal est lui-méme constitué du TA omental, mésentérique. Chez
’homme, le TA rétropéritonéal est minoritaire et ne représente que 25% du dépdt
viscéral total [16]. Le TA viscéral se distingue des autres dépbts par sa connexion
directe au foie, via la veine porte. Une diminution du TA viscéral améliore la
sensibilité a l'insuline de I'organisme et induit le métabolisme du glucose. En fait, la
masse de TA viscéral est positivement corrélée avec l'intolérance au glucose,
laltération du niveau plasmatique de lipoprotéines, Il'augmentation des
concentrations de triglycérides et de cholestérol, I'hypertension et la dyslipidémie
[17]. De plus, I'analyse des voies de signalisation de l'insuline dans les TA viscéral et
sous-cutané humains montre que le TA viscéral exprime des niveaux plus élevés de
protéines spécifiques de la voie de signalisation de l'insuline et une plus grande
sensibilité a linsuline [18]. En bref, le TA viscéral est plus sensible a la perte de
poids que le TA sous-cutané, plus actif métaboliquement, plus lipolytique et produit

plus d’adipokines [19].

[.3.2 Le TA blanc sous-cutané :

Chez 'lhomme, il existe deux couches distinctes de TA sous-cutané : le TA
sous-cutané superficiel et le TA sous-cutané profond. 51% du TA sous-cutané de la
femme se trouvent dans les couches profondes de TA sous-cutané, alors que chez
’homme, ce sont 66% du TA sous-cutané total qui se trouvent dans cette couche. Il
semblerait que I'obésité soit associée avec une augmentation préférentielle de la
couche profonde, et la perte de poids chez les sujets obéses impactes
préférentiellement cette couche, suggérant que la couche profonde sous-cutanée est
plus active que la couche superficielle [20], La (fig.2) résume les différents types du
TA:



+ Tissu adipeux viseéral (intrapéritonéal) :
réle métabolique

+ Tissuadipeux sous-cutané (extrapéritonéal):
réle stockage énergétique

+ Tissu adipsux périphérique (gynoide)

réle de structure

Figure.2 : Différents types de tissu adipeux. [21]

.4. Lerble de tissu adipeux :

1.4.1. Fonction métabolique de TA :

Les deux fonctions métaboliques principales de I'adipocyte sont la lipogenése
et la lipolyse. Ces deux processus métaboliques sont finement régulés par des
signaux venant des organes périphériques et du systéme nerveux central;

notamment I’hypothalamus.

.4.1.1 1la Lalipogenése :

Deux voies sont impliquées dans le stockage des lipides dans les adipocytes.
La premiére consiste a capturer directement les triglycérides (TGs) associées aux
chylomicrons et aux VLDL (verylowdensitylipoprotein) circulants provenant de
'alimentation ou de la lipogenese hépatique. La deuxiéme voie concerne la
lipogenese de novo, une voie minoritaire chez ’lHomme et qui correspond a la néo-
synthése d’acides gras a partir des substrats non lipidiques tels que le glucose. Le
glucose est transporté vers le cytosol via ses transporteurs spécifiques (GLUT1 et
GLUT4) et sera dégradé en pyruvate par le processus de la glycolyse. Le pyruvate
est transformé en acide gras a longue chaine saturée via des enzymes clés qui sont
la protéine ACC (acetyl-coA carboxylase) et la protéine FAS (fattyacid synthase).
Ces acides gras sont ensuite re-estérifiées pour donner les TGs. La lipogenese est
contrdlée par plusieurs facteurs tels que l'insuline et la leptine. L'insuline exerce un
réle important en favorisant le stockage par plusieurs mécanismes : La régulation de
'expression des génes impliqués dans le processus de la lipogenése tels que la LPL
qui possede un role important dans la captation des acides gras par les adipocytes,

'expression et la translocation du transporteur GLUT4 pour permettre I'entrée du



glucose. De plus, elle controle I'état d’activation de certaines enzymes comme 'ACC
et également sur le facteur de transcription SREBP-1c (sterol responsive
bindingelement protein-1c) qui joue un réle clé dans la captation et la synthése des

acides gras [21,22].

.4.1.2. 1b La lipolyse :

Un processus métabolique qui peut étre contrélé par l'insuline et qui consiste

a hydrolyser les TGs et les acides gras (AGs) lorsque les besoins énergétiques de
'organisme ne sont pas satisfaits par l'alimentation. Il s’agit d’'un processus
séquentiel qui implique plusieurs lipases contribuant a la dégradation des TGs en
glycérol et acides gras non-estérifies (AGNE). Les TGs sont clivés en diglycérides
par 'ATGL et puis Les DGs sont pris en charge par la HSL (hormone-sensitive
lipase) afin d’hydrolyser leurs substrats en monoglycérides. Les monoglycérides sont
ensuite prises en charge par la MGL (monoacylglycerol lipase) et dégradés en

glycérol et acides gras non-estérifiés.

|.4.2.Fonction endocrine du tissu adipeux :

Les adipokines :

Le tissu adipeux est un tissu métaboliquement actif qui secréte une multitude de
molécules biologiquement importantes appelées « adipokines » ou « adipocytokines
» [23]. Des complications métaboliques sont en partie dépendantes d’'un excés de

tissu adipeux visceéral et d’une variation de la production d’adipokines.

Tableau. I: Les protéines et les hormones secrétées par |'adipocyte.

Molécule Fonctions Effets Références
Leptine Régulation de l'appétit Ramsay, 2001[24]
Interfere avec le signal | Hube et Hauner,
TNF-a ) )
de l'insuline 1999[25]
Impliquée dans la

défense immunitaire et
IL-6 ] _ o Path et al., 2001[26]
lemétabolisme lipidique

et glucidique

Hydrolyse des
LPL ) B Roh et al., 2001[27]
lipoprotéines

ApoE Ligand des récepteurs | Zechner et al.,




des lipoprotéines

1991[28]

Echanges de CE, TG et

Benoist et al.,, 1997

PL entre lipoprotéines | ;[29]
CETP _

Incorporation du HDL-CE | Radeau et al.,

dans adipocytes 1998[30]

Echanges de PL, | Lagrost et al.,
PLTP

remodelage des HDL 1998[31]
Adipsine-ASP Régulation de la

Murray et al.,

(acylation stimulating

protein)

synthese des TG dans le

tissuadipeux

1999[32]

Adiponectine/

['élévation
Ag

Limite

postprandiale des

AdipoQ/apM  1Acrp | Acrp 30 plasmatiques, | Berg et al., 2001[33]
30 inhibe la
néoglucogenese du foie
L Inhiberait l'action de | Steppan et al,
Résistine . .
l'insuline? 2001[34]
) ) . Baulande et al,
Adiponutrine Transport de protéines?
2001[35]
Impliquée dans le traffic
. _ Wootan et al.,
AP2 intracellulaire et le
_ _ 1993[36]
ciblage des acides gras
_ - Marqueur spécifiqgue de
Adipophiline o Brown, 2001[37]
I'accumulation lipidique
Inhibiteur de la | Birgel et al.,
PAI-I o
fibrinolyse 2000[38]
. _ Initiateur de la cascade | Fried et Russel,
Facteur tissulaire .
de la coagulation 1998[39]
_ _ . Régulation de la | Jones et al.,
Angiotensinogene ) ]
pression sanguine 1997[40]
Régule l'inflammation et | Mohamed-Ali et al.,
PGI2 et PGF2a _ _
la coagulation sanguine | 1998[41]
Régule la prolifération, la | Samad et al.,
TGF-B : -
différenciation I'apoptose | 1997[42]
. Stimule la prolifération | Schmidt et al.,

cellulaire, médiateur des

1990[43]




effets de I'hormone de

croissance

Impliqué dans  des

MIE processus pro | Sakaue et al.,
inflammatoire et | 1999[44]
l'immunorégulation

RBP Protéine de liaison des | Okuno et al.,

(retinolbindingprotein) | rétinoides 1995[45]

L’adiponéctine :

L’adiponectine a été découverte en méme temps que 4 autres groupes d’adipocytes,
adipocyt complement-related protein of 30kDa (Acrp30). Sa production est
exclusivement réalisée dans le tissu adipeux [46]. Chez 'homme sa production est
légerement supérieure dans le tissu adipeux sous cutané que le tissu adipeux
viscérale [47]. On retrouve cette protéine a raison de quelgues microgrammes par
millilitre et sa concentration et plus basse chez I'obése. On a pu démontrer une
concentration inversement proportionnelle au BMI [48]. I'adiponectine joue un role
dans la résistance a linsuline [49]. I'adiponectine a un rdle anti-inflammatoire

particulierement par rapport a I'athérosclérose.

La leptine :
[50]L'adipocyte sécréte une hormone, la leptine, produit du géne Ob, qui agit comme

un lipostat au niveau de I'hypothalamus. Ce géne, exprimé dans le tissu adipeux,
code pour une protéine synthétisée par les adipocytes et exportée dans le sang pour
agir au niveau de récepteurs situés dans certains neurones de I'nypothalamus. La
leptine se comporte comme une hormone de la satiété, agissant en régulant l'appétit
en fonction de la masse de tissu adipeux, par un rétro-contréle hypothalamique. Au
niveau de cette boucle régulatrice de la prise alimentaire, la leptine active la voie
anorexigéne (qui coupe la faim) passant par la pro-opio-mélanocortine, I'a-MSH
(amelanocyte- stimulating hormone) et son récepteur hypothalamique MC4-R
(melanocortin-5receptor), et exerce un effet inhibiteur sur les circuits orexigénes (qui
ouvrent l'appétit), principalement représentés par le neuropeptide Y. La leptine inhibe
également la sécrétion d'insuline en exercant son action sur les récepteurs de la
leptine situés dans la membrane plasmique des cellules 13 des flots de Langerhans
du pancréas. La leptine augmente la lipolyse adipocytaire [51]. Elle stimule

I'oxydation des acides gras et I'hydrolyse des triglycérides dans le muscle [52,53], en



activant probablement la phosphorylation de la lipase hormono-sensible. Elle
diminue également I'expression des protéines de transport des acides gras FAT et
FAT/CD36 [53,54].

1.5. Histopathologie du tissu adipeux au cours de I’obésité :

v' Accumulation macrophagique dans le tissu adipeux et conséquences
physiopathologiques :

L’'une des anomalies cellulaires majeures qui caractérise le TA dans l'obésité est
laugmentation du nombre des macrophages, qui peut atteindre 15 a 30
macrophages pour 100 adipocytes. Le contenu en macrophages n’est pas modifie
dans les muscles ou le foie chez la souris obese, ce qui indique que le TA est la cible
privilégiée de cette accumulation. L’infiltration macrophagique du TA n’est que
partiellement réversible avec la perte de poids induite par la chirurgie gastrique [55,
56]. Les macrophages du TA se disposent typiquement en couronne autour d’un
adipocyte présentant des signes de mort cellulaire tels que la négativité pour la
perilipine [56,57]. Cette disposition est spécifique du TA obése et plus fréquente
dans le TA viscéral. Ces observations suggéerent que les macrophages exercent leur
réble classique: de phagocytose en entourant les adipocytes avec leurs
prolongements cytoplasmiques, et d’élimination des adipocytes métaboliquement
déficients dans le TA de L’obése, en particulier ceux ayant atteint une taille critique

provoquant la mort cellulaire.

v" Remaniement de la matrice extracellulaire, fibrose et conséquences
physiopathologiques :

Au cours de I'obésité, il a été observe une dérégulation de la matrice extracellulaire,
a savoir une diminution de sa dégradation au profit de sa synthése.
L’insulinoresistance (IR) est le lien entre les macrophages du tissu adipeux et les
pathologies hépatiques. La contribution relative du tissu adipeux viscéral sous-
cutané est différente suivant les comorbidités. La fibrose adipocytaire est
inversement correlée a la perte de masse grasse aprés chirurgie bariatrique et
pourrait donc reconsidérée comme un facteur diagnostic et prédictif de la perte de
poids. La fleche en pointillée indique le manque de preuves cliniques et

expérimentales [58, 59].



Il. LOBESITE :

I1.1.Définition de 'obésité :

On peut définir I'obésité (IMC 230) comme une accumulation excessive de graisse
dans l'organisme, a I'’état normal, la masse grasse représente 10 a 15% du poids
corporel chez 'homme et 20 a 25% chez la femme, ce pourcentage d’adiposité
augmente physiologiquement avec I'age et plus particulierement chez la femme,
certaines personnes ont une masse grasse excessive malgré un poids normal .Cela
signifie que leur masse maigre est en faible quantité. Inversement, tous les Individus
lourds ne sont pas forcément «gras» : si la charpente osseuse et les muscles sont

volumineux, I'excés de poids n’est pas constitué de graisse. [60]

Il .2.Prévalence et évolution de 'obésité dans le monde :

La prévalence de l'obésité dans le monde a doublé depuis 1980, en 2008, 1,5
milliards d’adultes étaient en surpoids (plus de 30% de la population adulte
mondiale) dont 200 millions dhommes et 300 millions de femmes obéses, une
personne sur 10 est donc obéses dans le monde d’aprés 'OMS et, d’aprés les
prédictions, plus de la moitié de la population adulte deviendra obése ou en surpoids
d’ici 2030 dans le Monde [61]. les données disponibles les plus completes sur la
fréquence de l'obésité mondiale sont ceux de I'Organisation Mondiale de la Santé
(OMS) au travers du projet MONICA [62]. compilées ensemble, les données
montrent que la prévalence de l'obésité dans la plupart des pays européens a
augmenté de 10-40 % en 10 ans, passant de 10 a 20 % chez les hommes et de 10 a
25 % chez les femmes [63] La prévalence la plus élevée est dans la région OMS
Amérique (62% de personnes en surpoids, dont 26 %d’obéses) et la plus faible dans

la région Sud-est Asiatique (14 % de personnes en surpoids, dont 3 %d’obéses).

Dans les régions OMS Europe, Méditerranée Est et Amérique, plus de 50 % des
femmes sont en surpoids, dont la moitié sont obéses (23 % en Europe, 24 % en
Méditerranée Est, et 29 % en Amérique) [64]. D’aprés un rapport de 'OCDE paru en
2012, I'évolution des prévalences est également trés variable Durant les 10 derniéres
années, un ralentissement de la progression de I'obésité, voir une stabilisation des
prévalences est observée dans certains pays (Corée, Suisse, ltalie, Hongrie,
Angleterre, France, Espagne) mais, dans d’autres pays, L'obésité progresse toujours

a un rythme soutenu (Etats-Unis, Canada, Irlande) [65].



I1.3. Forme morphologique de I’obésité :

Une technique de mesure appropriée est la circonférence du tour de taille [66]. Celle-
ci est indépendante de la taille et compose une méthode simple et pratique pour
identifier les personnes corpulentes a risque de pathologies liées a I'obésité. Si la
circonférence du tour de taille dépasse (94-102) cm chez I'hnomme et (80-88) cm
chez la femme, c'est le signe d'un excés de graisse au niveau abdominal, ce qui

augmente la morbidité, méme si I'IMC est relativement correct [67,68].

Les personnes avec une distribution androide de la graisse appelée " pommes " :

ce qui signifie que la majorité de leur tissu adipeux est située dans I'abdomen, autour
de l'estomac et prés de la poitrine, et les expose a un plus grand risque les
complications métaboliques et cardio-vasculaires sont fréquentes et souvent
précoces, en effet, l'insu lino-résistance est plus corrélé a la répartition androide des
graisses.

Les personnes avec une distribution gynoide de la graisse les appelée " poires "
avec un tissu adipeux généralisé sur les hanches, les cuisses et les fesses, sont
plus exposées aux probléemes mécaniques tels que l'arthrose par exemple et les
problémes veineux, sont fréquentes. Les hommes obéses sont plus souvent "

pommes " que les femmes, d'ordinaire " poires " [69].

I1.4.Exploration de 'obésité :

Plusieurs indicateurs ont été proposés pour mesurer le surpoids et 'obésité :

» La formule de Lorentz tient compte de la taille et du sexe principalement.

» La formule de Creff tient compte de I'age.

» L’index de Quételet détermine indirectement I'excés de graisses corporels et ses
conséquences, c’est I'IMC.

» L'IMC = Indice de Masse Corporelle : outil précis de 'OMS déterminant une
mesure efficace De l'obésité. Il estime la prévalence de l'obésité dans une
population et les risques associés.

IMC = Poids / (taille) 2. Ce calcul est ensuite utilisé pour classifier la personne en

fonction de

L’'importance de son obésité [70].

Tableau. Il : Classification de lI'obésité selon 'OMS :



Classes IMC
Poids normal 18.5a 25 Kg /m2
Surpoids 25 a 30 Kg/m2
Obésité modérée 30 a 35 Kg/m2
Obésité severe 35 040 Kg/m2
Obésité morbide Supérieur a 40 Kg/m2

Plus I'MC est éleve, plus lindividu est sujet a des risques importants, on parle
d'obésité a partir du moment ou I'MC est supérieur a 30 kg/m2. L'IMC est le
paramétre de calcul le plus utilisé. Ce pendant, I''MC ne permet pas de distinguer la
masse grasse de la masse maigre [71]. IMC se base principalement sur une
population de type européen, cet indice n'est donc pas forcément applicable a
d'autres types de population, les populations Asiatiques, notamment, montrent des
conséquences négatives de l'obésité sur la santé a partir d'IMC, plus bas que ceux
des populations européennes ; de ce fait, certains pays asiatiques ont redéfini
l'obésité : le Japon a ainsi défini I'obésité comme étant tout indice corporel supérieur
a 25 [72] la Chine faisant appel de son coté a un IMC supérieur a 28 [73] pour cela, il
faut s'appuyer sur le tour de taille et plus particulierement, le rapport tour de taille /
tour de hanche ou WHR (waist-hip-ratio) ou encore sur I'épaisseur du pli cutané
(fig.4) mesuré avec un compas a calibrer qui est une pince utilisée pour mesurer
I'épaisseur du pli cutané afin de déterminer le pourcentage de graisse corporelle par

rapport au pourcentage de muscles chez un individu.

Figure.4: compas a calibrer de I'épaisseur du pli cutané [74].
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D'autres outils de mesure, lors d'une prise en charge APA, sont utilisés comme des
tests de marche, des questionnaires de qualité de vie [75].

Les balances a impédancemétrie, basées sur les difféerences de résistances
qu’'opposent les différents tissus biologiques au passage d’'un courant, permettent
également d’estimer la quantité de masse grasse d’un individu. Certaines techniques
d’'imagerie peuvent parfois étre utilisées, mais elles restent plus compliquées a
mettre en ceuvre. Le scanner, I'imagerie par résonance magnétique (IRM).
L’absorption bi-photonique a rayons X (DEXA pour Dual Energy X-ray
Absorptiometry) sont

Utilisés pour évaluer la masse grasse avec une meilleure précision [76].

[1.5.Physiopathologie de I’obésité :

L'obésité est associée a une inflammation systémique chronique subaigue : il
a en effet été constaté que dans l'organisme des personnes obéses circulent
continuellement des médiateurs de linflammation tels que le TNF-alpha et
l'interleukine-6 et que leurs concentrations se normalisent avec la perte de poids. Il
est reconnu que les tissus adipeux hypertrophiés sont une source de ces médiateurs
et que ceux-ci, en retour, entravent la lipolyse et la perte de poids [77].

Une autre source récemment mise en évidence est l'intestin gréle, qui entre dans un
état inflammatoire lorsqu'il est exposé a une alimentation a haute teneur en gras ;
cette transformation pourrait précéder l'apparition de I'obésité, selon de récents
résultats [96]. Il y a un exces de bactéries du phylum des Bacteroidetes et trop peu
du phylum des Firmicutes dans le colon des personnes obéses [78]. La
consommation de fortes doses de lipides cause, au moins chez les animaux, une
diminution marquée de plusieurs familles de bactéries du colon, dont les Bactéroides
et les bifidobactéries. La baisse de bifidobactéries est, & son tour, corrélée avec

l'inflammation et I'end toxémie [79].

L'inflammation systémique contribuerait en grande partie a expliquer l'association
entre I'obésité et le diabéte [80,81], I'asthme, le cancer et la dépression, entre autres
comorbidités. L'intestin, chez la personne obese, n'est pas seulement dans un état
d'inflammation mais est aussi une source de calories plus importante que chez la
personne ayant un poids normal [82]. La flore intestinale obésogene est apte a

extraire plus d'énergie de l'alimentation que la flore normale. Il s'y produit également
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plus de fermentation. Si cette flore intestinale est transplantée a un héte sain, la

colonisation provoquera un gain de masse adipeuse [52,83].

Les cellules adipeuses sécretent également des médiateurs appelés adipokines qui
régulent la masse corporelle : plus les cellules adipeuses sont nombreuses, plus
abondants seront ces adipokines et, notamment, la leptine qui signaleront au
systeme nerveux la possibilité de dépenser I'énergie emmagasinée et de ne pas en
consommer plus. Or, les humains et les animaux obéses souffrent d'une résistance a
la leptine. Le noyau arqué, situé dans la région médio basale de I'hypothalamus, ne
répond pas aux fortes concentrations de leptine circulant dans l'organisme de la
personne obése, si bien que celui-ci se comporte comme s'il n'y avait pas de surplus
calorique. Limiter a la normale la consommation de lipides atténuerait ce phénomeéne
[84] Cependant, en raison de son état de résistance a la leptine, la dépense et la
consommation énergétiques d'une personne obése tendent a demeurer dans un
équilibre caractéristique d'une personne mince. De plus, I'exposition continuelle a de
fortes concentrations de leptine est en soi une cause d'obésité, puisque les
récepteurs hypothalamiques de ce médiateur tendent a diminuer en réactivité a la
leptine, comme cela se produit dans le syndrome de résistance a l'insuline. Enfin, la

barriere hémato-encéphalique tend alors a étre moins perméable a cet adipokine.

Contrairement a I'opinion répandue que la leptine est essentiellement un stimulateur
de la satiété et de la dépense énergétique agissant sur I'hypothalamus, il est
récemment devenu clair que d'autres parties du cerveau régissant le plaisir de
manger a jeun étaient inhibées par la leptine. Ce mécanisme, tout comme celui qui
préside au maintien du surpoids, serait un trait conservé pour ses avantages pendant
I'évolution : la leptine ferait maigrir en situation d'excés de lipides (modéré) mais

ferait outre-manger en situation de disette [85].

Les prébiotiques, une classe de fibres alimentaires nécessaires au métabolisme du
microbiote humain, sont doublement impliqués dans la régulation du poids : d'une
part, ils augmentent la sensation de satiété, modulant les concentrations de
médiateurs dérivés de l'intestin comme le peptide YY, la ghréline et le glucagon-like
peptide-1 (GLP-1)[86] ; d'autre part, des pré biotiques comme linuline et des
oligosaccharides analogues ont une action anti-inflammatoire et régulatrice de la

flore intestinale[77].

Pour étre en mesure de brller les calories en trop, la personne souffrant d'un exces

de poids doit non seulement augmenter sa dépense énergétigue mais également
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disposer de muscles capables de répondre adéquatement a l'effort. Des biopsies
musculaires ont montré que, dans l'obésité, ce n'est pas le nombre de mitochondries
les centrales énergétiques de la cellule qui est insuffisant mais leur rendement.
L’exercice et la restriction calorique permettent, comme chez la personne saine,
d'augmenter le nombre de mitochondries, Cependant, la respiration cellulaire
demeure entravée, si bien que les enzymes de la pyruvate déshydrogénase et du
cycle de Krebs, en amont, générent un exces de métabolites, et leur traitement est
d'autant plus inadéquat qu'il dépend d'une conversion de la NADH en NAD+,
opération assurée par la mitochondrie[87]. La respiration cellulaire est également
entravée dans la graisse viscérale, chez les obeses, ce qui donne lieu a l'obésité
abdominale [88]. Selon des études sur des animaux, de tels dérangements
mitochondriaux, au niveau hépatique, précéderaient la stéatose hépatique et

l'insulinorésistance observées chez les personnes obéses et le gain de poids [89].

I1.6.Causes de I’'obésité:

La cause fondamentale de I'obésité et de la surcharge pondérale est un déséquilibre
énergétique entre les calories consommeées et dépensées. au niveau mondial, on a

assisté a:

e une plus grande consommation d’aliments trés caloriques riches en graisses.

e une augmentation du manque d'activité physique en raison de la nature de
plus en plus sédentaire de nombreuses formes de travail, de I'évolution des
modes de transport et de I'urbanisation. [90] mais ce qui est clair, c'est que la
surcharge pondérale n'est pas toujours simplement le résultat d'un exces
alimentaire ou d'un manque d'activité physique. Les facteurs biologiques (les
hormones, la génétique), choc émotionnel (dépression, Deuil) ; changement
d'environnement familial (mariage, divorce) ou professionnel (perte d'emploi) ;
sevrage tabagique ; arrét du sport ; intervention chirurgicale imposant une
immobilisation prolongée ; médicaments (antidépresseurs tricycliques,
neuroleptiques, lithium, glucocorticoides, insuline) ; exceptionnellement
traumatisme cranien, chirurgie de la région hypothalamus-hypophysaire,
hypothyroidie profonde. Le stress, le vieillissement : une rétention hydrosodée
au une augmentation de la masse musculaire. Peuvent étre des causes de
surpoids. [91,11]

[1.7.Complication de ’obésité :
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Un individu souffrant d'obésité court plusieurs risques. La mortalité s'accroit
dés que lindice de masse corporelle dépasse 25 kg-m=2 et l'espérance de vie
diminue d'autant plus que cet indice est haut [92] Le niveau optimal serait un indice
compris entre 22,5 et 25 kg-m2. En dessous de ce seuil, la mortalité augmenterait
également sensiblement [93] .Le risque de mortalité est directement corrélé a I'lMC

selon la (fig.5) suivante :

Mortalité

Risque
éleve
Risque
modéré
Risque
faible

25 30 40 IMC (kg/m?)

Figure.5: Relation entre indice de masse corporelle et mortalité. [93]

La surcharge pondérale ou l'obésité, consécutives a une prise de poids, peuvent

aussi étre a l'origine de nombreuses complications :

1. Complications cardiovasculaires : insuffisance cardiaque, I'hypertension

artérielle, l'insuffisance coronarienne, I'hypertrophie ventriculaire gauche, les risques
de mort par infarctus et les accidents cérébral ou thromboembolique.

2. Complications _métaboliques : insuline résistance et a un risque élevé de

développer un diabete de type I, les risques de syndrome des ovaires polykistiques
chez la femme et d'hypogonadisme chez I'homme sont augmentés, I'nyperuricémie.

3._Complications respiratoires : hypoventilation alvéolaire (hypercapnie et

hypoxémie), syndrome d'apnées du sommeil, hypertension artérielle pulmonaire.

4. Complications digestives : reflux gastro-oesophagien, stéatose hépatique,

lithiase biliaire

5. Complications rénales : Protéinurie, glomérulosclérose.

6. Complications cutanées : Hypersudation. Les intertrigos sous-mammaires.

7. Cancers : Chez 'nomme, cancer de la prostate et de cancer du cblon, chez la
femme les cancers du sein, des ovaires, du col de l'utérus ou encore de lI'endométre

sont plus fréquents.
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8. Complications psychologiques et sociales : une diminution de la qualité de vie.

lls peuvent étre une source de handicaps pour effectuer des gestes simples et
nécessaires a la vie quotidienne (s'habiller, prendre les transports en commun,
monter des escaliers, etc.) ils tendent a exclure l'individu d'une vie sociale saine et
heureuse les personnes obeses doivent vivre au quotidien avec la discrimination
[94].

Ill. LE DIABETE DE TYPE 2 :
[11.1. Définition de diabéte de type 2 :

Le « diabéte de type 2 » [84] ou «diabéte non insulinodépendant DNIN »

[95,96] ou « diabéte de la maturité » [97], (aussi appelé « diabéte gras » ou
« diabéte insulino-résistant », apparait plus particulierement chez les adultes de plus
de 40 ans [96].
Le diabéte de type 2 est une maladie métabolique caractérisée par une
hyperglycémie chronique [96] liée a une déficience, soit de la sécrétion de l'insuline
(insulinosécrétion) [98] [99], soit de I'action de I'insuline (insulinorésistance) [98,99],
soit les deux anomalies associées [98] sous l'influence de facteurs génétiques ou
environnementaux [99], provoquant a terme un diabete sucré [100].

l1.2.épidémioloqgie :

Le DT2 représente un probleme de santé publique majeur dont I'ampleur
grandit d’année en année en raison de la transformation du mode de vie et de
I'allongement de I'espérance de vie [101].

Le diabete est présent dans tous les pays du monde et, a défaut de programmes de
prévention et de gestions efficaces, le fardeau continuera de croitre au niveau
mondial [102].

Le diabete de type 2 est désormais un probleme de santé mondial grave et répandu
qui, dans la plupart des pays, s'est développé en paralléle avec les changements
culturels et sociaux rapides, le vieilissement des populations, ['urbanisation
croissante, les changements alimentaires, la réduction de l'activité physique et

d'autres comportements non sains [102].

Le diabéte de type 2 représente entre 85 et 95% environ de tous les cas de Diabéte
dans les pays a revenu élevé et peut atteindre des pourcentages encore plus
importants dans les pays a faible et moyen revenu [103].

Sa prévalence est trés variable d’'un pays a l'autre, et d’'un groupe ethnique a l'autre

245 % en Europe, 7 % aux Etats-Unis, 15 % a I'lle Maurice, 20 % de la population



des aborigénes d’Australie, 35 % de la population des Indiens Pimaen Arizona [104].
7,4 % en Belgique [105], En Chine, un pays ou 2.7% de la population adulte souffre
actuellement du diabete de type 2, le nombre de personnes atteintes risque de
dépasser 50 millions dans les 25 années a venir [106].

La maladie est en augmentation constante, dans le monde, les estimations de 'OMS
étaient de 30 millions en 1985[107], et en 2000 on comptait environ 171 millions de
diabétiques dans le monde, soit une prévalence de 2,8% [108], puis 177 millions En
2001 sont évaluaient par [I'IDF [109]. En 2003, la Fédération Internationale du
Diabéte estimait que 194 millions de personnes étaient atteintes de diabéte [110].En
2007 le nombre de personnes diabétiques dans le monde était estimé a 246 millions
ce qui représente 5,9% de la population agée de 20 a 80 ans, En 2010, le nombre
de diabétiques est estimé par TOMS a 285 millions d’individus, soit 4.2% de la
population mondiale (estimée 6.8% milliards d’'individus en 2010) [111] TOMS estime
en effet a plus de 346 millions le nombre de personnes diabétiques dans le monde
en 2011. [112] De son cété, I'Organisation mondiale de la santé (OMS) prévoit une

population de 366 millions de diabétiques pour 2030[113].

En France, la prévalence du diabete traité a progressé entre 2000 et 2009 de
2,6% a 4,4% et le nombre de diabétiques traités est passé de 1,6 a 2,9 millions [114]
Ce probleme de santé publique, reconnu depuis la publication du rapport du Haut
Comité de Santé Publique de 1998, bénéficie en France d'un programme d'actions
depuis novembre 2001, mis en place par le Ministere de la Santé [115] Selon
I'Institut National de Veille Sanitaire (INVS) le taux de prévalence atteint 4.5 % en
2011 soit un peu moins de 3 millions de personnes concernées. [116] Parmi eux on
retrouve 92 % de diabétiques de type 2 avec un taux de croissance annuel de 5.7 %.
Les spécialistes estiment que plus de 500 000 francais sont diabétiques sans le
savoir [117].

Au Maroc, la situation est préoccupante, le diabéte représente un réel
probléme de santé publique. Une étude réalisée en 2000 par le Ministére de la Santé
Estimait a 6,6%, ce qui Représentait prés d’'un million de personnes [118]. En 2005,
ce nombre a connu une Augmentation exponentielle pour atteindre prés de 2
millions.

L’étude Epidémiologique réalisée en 2008, a estimé une Prévalence du diabéte au
Maroc a environ 10%. [118] Le nombre de patients diabétiques pris en charge A

augmenté ces derniéres années pour atteindre 350000 en 2009.



Aujourd’hui, le nombre de malades atteints de diabéte est estimé a plus de 3

Millions, dont 100 000 a 150 000 sont insulinodépendants. 326000 diabétiques Sont
suivis au niveau des Etablissements de Soins de Santé de Base (ESSB) soit 26%
Par rapport aux diabétiques prévus par I'enquéte de 2000 et 155000 diabétiques

insulinotraités.
En Algérie, la prévalence du diabéte type 2 est estimée a 8.8% selon le travail
du Pr Malek réalisé a Sétif en 1998, avec une estimation d’'une prévalence de 12%

en 2025 selon 'OMS.

[11.3. Physiopathologie du diabéte de type 2 :

Maladie hétérogene, multifactorielle, ou se conjuguent des facteurs héréditaires et
Environnementauy, le diabete de type 2, débuterait par une insulinorésistance [119].
Cette insulinorésistance des tissus périphériques(le muscle, le foie et le tissu
adipeux) (fig.6) pourrait étre soit génétique, soit acquise ou les deux a la fois. On sait
toutefois que les troubles de l'insulinosécrétion sont trés précoces et sont déja,
Présents chez les apparentés non diabétiques.

Tant que les cellules g du pancréas peuvent répondre de facon adaptée et
proportionnelle a l'insulinorésistance, en augmentant l'insulinosécrétion, la tolérance
au glucose peut rester normal. Si ce mécanisme d’adaptation encore appelé
phénoméne de compensation de linsulinorésistance par les cellules B s’altere, il
apparait alors une intolérance au glucose puis un diabete de type 2.

L’hyperglycémie résulte de la réduction du captage du glucose et de la production
glucosée hépatique excessive, liees a une diminution de l'insulinosécrétion et de
l'insulinosensibilité. la combinaison de ces deux anomalies métaboliques conduit au
diabéte de type 2 [120]. Le vieillissement de la population, les habitudes de vie des
sociétés « industrialisées », sont en cause dans le déterminisme de
l'insulinorésistance.

L’'obésité et en particulier 'obésité abdominale (localisation « androide » liée
alaugmentation du tissu gras viscéral) est la cause principale de cette
insulinorésistance [121].

Ainsi, I'exposition chronique de la cellule R a I'hyperglycémie d’'une part, et a des
concentrations élevées de triglycérides et d’acides gras libres circulants d’autre part,
altére de fagon progressive et irréversible I'insulinosécrétion induite par le glucose.
Cette perte de fonction de la cellule B, probablement aussi génétiguement

programmeée, est aggravée par ces phénomenes de glucotoxicité et lipotoxicité.



Le diabéte de type 2 est a l'origine d’un cercle d’auto-aggravation, véritable cercle
vicieux, résultant de la conjonction de linsulinosécrétion et de linsulinorésistance
[122].
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Figure.6: Obésité, développement de l'inflammation et de l'insulino-résistance dans
le foie, le tissu adipeux et les muscles. [122]

I11.4. Facteurs de risque du diabéte de type 2 :

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

et facteurs environnementaux.

I11.4.1. Facteurs constitutionnels :

a) Age et sexe :

Le vieillissement des populations constitue un facteur de risque supplémentaire du
diabéte de type 2 [123] du fait a la fois d’'une augmentation de la résistance a
l'insuline et d’'une réduction de la sécrétion d’insuline [124].

Dans les pays en développement, la majorité de personnes Atteintes de diabéte sont
dans la tranche d'age 45 a 64 ans, tandis que dans les pays développés le plus
grand nombre se trouve dans les 65 ans et plus. Ces différences reflétent en grande
partie les différences de la structure d’age de la population entre les pays
développés et en développement. [54]

Les taux sont similaires a travers le monde chez les hommes et les femmes, méme
si elles sont Iégérement plus élevés chez les hommes <60 ans et chez les femmes>
65 ans. [54]

b) Facteurs génétigues :

Les facteurs génétiques ont pu étre incriminés grace aux études familiales avec une

concordance allant de 60 a 100% chez les jumeaux homozygotes [125, 126]. Toutes



les études concluent unanimement a dire que le diabete est une maladie
polygénique et plusieurs génes sont incriminés comme : le TCF7L2, le PPARG, le
FTO, le KCNJ11, le NOTCH2, le WFS1, le CDKAL1, I'lGF2BP2, le SLC30A8, le
JAZF1, et le HHEX [127].

111.4.2. Facteurs de risque liés a I’environnement et au comportement :

A cOté de ces facteurs constitutionnels, il existe des facteurs de risque lies a

I'environnement et au comportement qui sont :

a) L’obésité :

L’obésité est définie comme « Une accumulation anormale ou excessive de Graisse
dans les tissus adipeux, pouvant engendrer des problémes de santé » [128].
L'obésité de répartition abdominale prédominante (objectivée par la mesure Du TT
ou le rapport TT/TH), est reconnue Comme un important facteur de risque des
maladies meétaboliques (I'hypertension artérielle popularisé sous le terme de
syndrome X ou syndrome métabolique). [129] et cardiovasculaires depuis les travaux
de Jean Vague dans les années 1950 [130], et en cas d'obésité abdominale
(entrainant une hyper insulinémie, une insulinorésistance), des anomalies de la
tolérance au glucose (diabete de type 2, une augmentation des VLDL triglycérides et
une baisse du HDL-cholestérol), lls existent d’autres points de vue selon lesquels
diabete et obésité seraient tous deux conséquences directes d’'une prédisposition

génétique [131].

b) Alimentation :

Les facteurs alimentaires les plus incriminés dans la genése du diabéte sont La forte
consommation d’acides gras saturés, d’aliments a index glycémique élevé et une
faible consommation de produits céréaliers complets [132]. Intuitivement on est tenté
de rattacher l'influence de I'alimentation sur la genése du diabéte a son action sur
'obésité, cependant des études ont montré que l'alimentation pouvait induire un
diabéte par l'intermédiaire des médiateurs de I'inflammation [133].

En 2011, I'essai randomisé PREDIMED-Reus a montré que la diete Méditerranéenne

réduit l'incidence du diabéte de type 2 [134].



c) Inactivité physique :

Selon une large cohorte qui s’est déroulée pendant 14 ans et ayant intéressé 5990
hommes, le risque de développer un diabete diminue de 6% chez des individus qui

pratiquaient une activité physique modérée régulierement [135].

d) Tabagisme :

Au cours des dix derniéres années, plusieurs Etudes ont démontré que la cigarette
pouvait réduire considérablement la Sensibilité a I'insuline, tant chez les personnes
atteintes de diabete de type 2 que chez celles non diabétiques [136, 45].

Il interviendrait dans la genése de l'insulinorésistance selon trois mécanismes. Tout
d’abord par lintermédiaire des catécholamines dont il stimule la sécrétion de la
nicotine, par activation d’'un récepteur situé a la surface des cellules lipolytiques,
stimule la lipolyse entrainant une augmentation du taux d’acides gras libres dans le
sang ce qui a un effet négatif sur l'insulinosensibilité et méme sur l'insulinosécretion
[45].

[11.5. Complications du DT2 :

On ne peut parler du DT2 sans évoquer les complications qu’il entraine aprés
plusieurs Années d’évolution, en réalité, ce sont ces complications qui font la gravité
de la maladie.

Ainsi aprés 10 ans de diabéte, Les complications chroniques du DT2, comme
d’ailleurs celles du d, comprennent deux composantes qui sont les micro
angiopathies qui touchent les petits vaisseaux (on a 10% des diabétiques ont une
rétinopathie[137], 10% ont une neuropathie et plus de 20% ont une
coronaropathie[137,138], 15a 20 % des néphropathies[138]), et les
macroangiopathies coriabéte de type 1 liées aux arteres tels que (on a 20% des AVC
et des infarctus du myocarde (IDM) surviennent chez des diabétiques[138],
L’artériopathie des membres inférieurs (AMI)[138], L’insuffisance coronaire) [138,5],
ainsi des complications infectieuses comme (les infections urinaires , cutanées, ORL
et pulmonaires) en plus le pied diabétique) .[75,138]et aussi, les pathologies
fréiguemment associées au DT2 qui sont (surpoids, hypertension, et dyslipidémies )

qui rentrent dans le cadre du syndrome métabolique [139,130].

I11.6. Prise en charge de diabéete de type 2

2) Regles hygiéno-diététigues :




Selon les recommandations de 'HAS de 2006, la diététique est la premiére étape de
la_prise en charge du DT2, c’est un élément essentiel du traitement du DT2, au
méme titre que_l'exercice physique et la prise de médicaments. Une alimentation
équilibrée est conseillée,_avec une augmentation des apports en glucides lents et
une diminution des apports en graisses_saturées et en alcool. Ce dernier représente
un apport calorique assez important et correspond_a une cause fréquente de
déséquilibre glycémique.

Ainsi une diminution des apports voir un sevrage sera indispensable pour maintenir
un équilibre glycémique, [l'alimentation équilibrée consiste en un régime
normoglucidique, et modérément hypocalorique chez I'obése ou chez la personne en
surpoids. [97,139]

< Réqgime chez le patient diabétique :

Le patient diabétique de type Il doit rechercher le contréle de son poids voire un
amaigrissement modére.

Il doit apprendre a intégrer les aliments glucidiques au moment des repas et
supprimer tout grignotage [65].

Il est conseillé de limiter la consommation des aliments a index glycémique élevé qui
provoguent une augmentation rapide de la glycémie, quelgues uns sont a connaitre
tels que le sucre, le pain blanc, les pommes de terre, la semoule, les carottes, le
miel, les bonbons, la confiture ou les patisseries.

L'excés de poids s'observe chez le diabétique insulinodépendant, soit par erreurs
alimentaires (surconsommation de glucides), soit par surdosage en insuline. Le
traitement de ces obésités est difficile et ne peut se réaliser qu'en milieu hospitalier

spécialisé.

2) Exercice physique :

L’exercice physique est aussi indispensable que I'équilibre alimentaire, dans le
traitement du DT2. En effet, la sédentarité semble étre un facteur important dans le
phénoméne d’insulino résistance du tissu musculaire. Ceci s’explique par une
diminution de la consommation et du stockage du glucose par le muscle. [139]

L’exercice physique doit étre pratiqué quotidiennement. Il ne consiste pas forcement
a exercer un sport de maniére intense. Par exemple la marche a pied, monter des
escaliers ou encore faire du vélo ou du jardinage, effectués de maniére prolongée et

guotidienne peuvent suffire.



Il s’agit en fait de modifier son mode de vie au quotidien, en ayant une activité
physique prolongée afin d’obtenir des effets bénéfiques et efficaces pour le
traitement du DT2.

Il est également important d’insister sur le fait que lorsqu’il devient nécessaire
d’instaurer un traitement médicamenteux, il faudra poursuivre de maniére constante
et réguliere la diététique et l'activité physique afin de potentialiser les effets des ADO
[140].



1. Enquéte :

L’enquéte s’est déroulé du 13 jusqu'a 22 avril 2014 au centre des diabétiques de
type 2 de belle vue. Il s’agit d’'une étude descriptive qui vise a déterminer le profil

nutritionnel des sujets obéses DT2.

1.1.Définition de la population :

Elle est composée de personnes des deux sexes agées de 18 ans et plus
domiciliées a Constantine.

La taille de I'’échantillonnage est de 114 sujets.

v' Critéres d’inclusion :

Les sujets des deux sexes résidants a Constantine agées de plus de 18 ans et

diabétiques de type 2.

v' Critéres d’exclusion :

» Les femmes enceintes ou qui allaitent,

» Les personnes gravement malades,

» Les gens tres musclés, comme les athlétes.
>

Les personnes qui avaient I'age inferieur de 18 ans.

2. Méthode d’étude :

Notre travail pratigue a été effectué sur 114 patients diabétiques dont 53 % des
femmes et 47% d’hommes, pour lesquels on a effectué 4 mesures représentées
par ; le poids, la taille (le calcule de I'IMC (I'Indice de Masse corporelle) de chacun
d’entre eux), le tour de taille et le tour de hanches pour calculer L’1Q (I'Indice de
Quételet).

Le support de recueil des données est un questionnaire présentent deux volets, le
premier sociodémographique et le 2éme alimentaire correspond au profil

nutritionnel des diabétiques de type 2(Annexe 1,2).

2.1. Fiche de renseignement :

Toute démarche avant une fiche de renseignement pour chaque patient doit étre

présente afin de remplir les informations nécessaires pour notre étude (Annexes 1,2).

2.2.Indice de masse corporelle :




Une norme internationale a été adoptée pour mesurer I'excés de poids et I'obésité. Il
s’agit de I'lndice de Masse Corporelle(IMC), qui est défini comme le poids divisé par

le carré de la taille, exprimé en (kg/m?2).

L’organisation mondiale de la santé a défini cet indice de masse corporelle comme le
standard pour évaluer les risques liés au surpoids chez I'adulte. |l a également défini
des intervalles standards (maigreur, indice normal surpoids, obésité) en s basant sur

la relation constatée statistiquement entre 'IMC et le taux de mortalité.

2.3. Tour de taille :

Pour mesurer le tour de taille, premiére étape pour ['évaluation du risque

cardiovasculaire, il faut utiliser un ruban metre.

3. Analyse statistique :

L’analyse a été effectuée sous le Logiciels : spss v 20, excel 2007, stat plus 2007.

Analyse statistique des résultats concerne le calcul de la moyenne, affectée de
'erreur standard a la moyenne. Le degré de signification p. valu sur la table de
student permet de fixer le degré de signification. La différence entre deux moyennes
X et Xy, et significative si P<0.05, tres significative si P<0.01, hautement significative

si P<0.001, non significative si P>0.05.

A.CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES DE L’ECHANTILLON :

|. Description de la population :




L’enquéte a été effectuée dans le centre des diabétigues Belle vue Constantine.
Compris 114 patients diabétiques dont (47,4 % des hommes et 52,6% des femmes),

Dans une période qui va du 13 jusqu’au 22 avril 2014.

Il. Données sociodémographiques :

I1.1. sexe et age :

La répartition de la population selon le sexe, rapportée dans la (Fig.7) Montre une

prédominance féminine 52,60%.

%

Figure.7 : Répartition de la population étudiée selon le sexe.

> les tranches d’ages les plus représentées sont les [45-55] ans, [55-65] ans et
[65-75] ans. Chez les femmes et les hommes ce sont respectivement les [45-
65] ans et les [45-75] ans qui sont les plus représentées (Fig.8).
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Figure.8 : Répartition de la population selon le sexe et les classes d’age.

[1.2. Statut marital :




Le Tab. IV Indique que la majorité de notre population sont mariées soit 87,70%
(44,70% sont des femmes, 43% sont des hommes) et 6,10% sont veuf (ve) (4,40%
des femmes, 1,80% des hommes), ainsi 3,50 % divorcé (1,80% pour les deux)
2,60% célibataire (0 ,90% homme et 1,80%femmes). (DNS P=0,71).

Tableau. lll: Répartition de la population selon I'état civil et le sexe.

Sexe
Etat civil Homme | Femme Total
Célibataire % 0,9 1,8 2,6
Marié % 43 447 87,7
Divorcé % 1,8 1,8 3,5
Veuf (ve) % 1,8 4.4 6,1
Total % 47,4 52,6 100

[1.3. Activité professionnelle :

La distribution de I'échantillon selon la classe professionnelle montre une forte
proportion des chémeurs soit 44,70% sont des femmes au foyers , la catégorie des
retraités représente 22,80% (20,20 % et 2,60% sont les deux des hommes) , les
employeurs salariés et ouvriers représentent respectivement 13,20% (11,40% des
hommes, 1,80%des femmes) et7% (4,40% des hommes et 2,60% des femmes )et
seulement 6,10% pour les cadres supérieurs et moyen (5,30% des hommes,
0,90%des femmes), alors que 2,60% des hommes sont des agriculteurs. DS
(P<10%).

I1.4. niveau d’instruction :

La (fig.9) montre que la plupart des diabétiques ont un niveau primaire 40,40%
(16,70% sont des hommes, 23,70% sont des femmes), 25,40% sont des
Analphabétes (7,90% des hommes et 17,50% des femmes), 15,80 % de la
population ont un niveau secondaire (7% chez les hommes, 8,8% chez les femmes),
seulement 12,30% ont un niveau moyen (9,6% des femmes, 2,6% des femmes), une
faible proportion des diabétiques ont un niveau d’étude supérieur (6,1% sont des
hommes, 0% sont des femmes). (DS P=0,002).
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Figure.9: Répartition de la population selon le niveau d’étude et le sexe.

Ill. Les mesures anthropométrigues :

[11.1 : La moyenne d’age, de taille, de poids, de I'lMC, de tour de taille, de tour de
hanche et de I'lQ :

>

L’age moyen de notre population est de 59ans (55ans chez les femmes vs
63ans chez les hommes).DS (P<103).

La taille moyen de notre population est de 1,64 m (1,72 m pour les hommes
vsl, 58 m pour les femmes) DS (P<1073).

Le poids moyen de notre population est de 78,6 kg (80,5kg pour les hommes,
76 ,9kg pour les femmes) DS (P= 0,05).

L’IMC moyen de notre population est de 29 kg/m? donc sont en surpoids
(27,24 kg/m2 pour les hommes qui sont en surpoids, 30,64 kg/ m2 pour les
femmes qui sont obéses) DS (P<1073).

Tour de hanche moyen de notre population est de 108,74 cm (chez les
hommes 106,07cm, chez les femmes 111 ,13 cm) DS (P=0,01).

Tour de taille moyen de notre population est de 103,15 cm (chez les hommes
101,56 cm, chez les femmes 104,58 cm) DNS (P=0,07).

L’1Q moyen de notre population est de 0,95 (0,96 pour les hommes, 0,94 pour
les femmes) DNS (P=0,16).

1.2 : Fréquence des classes d’IMC :

>

>

Notre population se compose de 21,10 % DT2 a poids normal (7 % femmes
et 14% hommes), 42,10 % en surpoids (18,40 % femmes et 23,70 %
hommes) et 36,80 % obeses (27,20 % femmes et 9,60 % hommes).

L’obésité est plus fréquente chez les femmes (27,2%) par contre les hommes
sont en surpoids (23,7%), DS (P= 0,002).
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Figure.10: Répartition de la population selon le statut pondéral et le sexe.

IV. Les antécédents familiaux :

» 30,70% des DT2 ont entre [1-5] d’ancienneté pour la maladie (15,80 % sont
des hommes et 14,90 % les femmes (DNS P=0,32).

» 77,20% des DT2 étaient en surpoids avant la maladie (chez les femmes
46,50%, chez les hommes 30,70%).

» 17,50% des TD2 en surpoids apres la maladie (chez les femmes 6,10%, chez
les hommes 11,40%).

» 5,30% des hommes sont sains ou normo-pondéraux. DS (P=0,004).

» L'HTA représente l'antécédent personnel le plus fréquent surtout chez les
femmes 17,50%. par contre les maladies cardiovasculaire sont plus

fréquentes chez les hommes 4,40%.DNS (p=0,26).

V. Comportements arisque :

V.1l. Consommation du tabac :

» 27,4% de la population sont des fumeurs. 7,1% des diabétiques obéses et

des DT2 normo-pondéraux sont des fumeurs.DNS (p=0,32).

Tableau. IV: Répartition de la population selon le statut tabagique et le statut
pondéral.

Statut pondéral

Fumeur Normal Surpoids Obéses Total
Oui 7,10% 13,30% 7,10% 27,40%
Non 15% 28,30% 29,20% 72,60%

V.2. L’activité physique :




39,8% des DT2 pratiquent le sport, alors que 60,2% n’exercent aucune activité
physique. 39 ,8 % des DT2 pratiquent le sport (14,2% sont obéses vs 8,8% des
normo-pondéraux) DS (p=0,05).

®Oul ®Non
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Figure.11: Répartition des DT2 qui exercent une activité physique selon le statut
pondéral.

V.2.1. 'activité de loisirs d’au moins 2h /semaine :

» 12,30% des DT2 obeses pratiquent la marche comme un sport vs 9,60% des
DT2 normo-pondéraux .DNS (p=0,87).

V.2.2. La marche de plus ou moins 30 minutes /jour :

La (fig.12) montre que 68,40% des diabétiques pratiquent la marche par une durée
de moins de 30 minutes par /jour (24,60% des DT2 obéses pratiquent la marche par
une durée <30 minutes vs 14,90 % des DT2 normo-pondéraux).DS (p=0,03).

| -30 minutes ® +30 minutes

68,4%

14,9%

Normal Surpoids Obéses Total




Figure. 12: Répartition de la population selon la durée de la marche de plus ou
moins 30 minutes /jour.

V.3. Sédentarité : le temps passé devant un écran :

» La plupart de notre population passe plus d’ 1Heure devant un écran soit
71,90%.
» 71,90 % des DT2 passe plus d’1 heure devant un écran (24,6% sont obéses

vs 14% des normo-pondéraux).DS (p=0,03).
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Figure.13 : Répartition de la population selon le temps passé devant un écran et le
statut pondéral.

B. Profil nutritionnel :

|. Comportement alimentaire :

[.1. Le régime alimentaire :

» 37,50 % de la population suivent un régime alimentaire alors que 62,30 %ne
suivent pas un régime alimentaire.
> 12,3% des diabétiqgues obeses suivent un régime alimentaire par apport aux

diabétiques normo-pondéraux (8,8 %). DNS (p=0,75).
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Figure.14 : Répartition de la population selon le régime alimentaire et le statut
pondéral.

|.2. Le nombre de repas :

> 68,4% de la population mangent les trois repas par jour, mais 10,5% des
femmes sautent le diner vs 6,10% sautent le déjeuner et 9,6% des hommes

sautent le déjeuner vs 2.60% sautent le diner DS (p=0,05).

Tableau.V: Répartition de la population selon les repas sauté selon le sexe.

Sauter repas Homme Femme Total
Petit déjeuner 1,80% 0,90% 2,60%
Déjeuner 9,60% 6,10% 15,80%
Diner 2,60% 10,50% 13,20%
Aucun 33,30% 35,10% 68,40%




[.3. Lieu des repas :

> 22,8% des diabétiques mangent frequemment dans les fastfoods.
> (10,5%) des diabétiqgues obéses mangent fréquemment dans les fastfoods vs
(4,4%) des diabétiques normo-pondéraux .DNS (P=0,52).
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Figure.1l5 : Répartition de la population selon le lieu des repas et le statut pondéral.

|.4. Le grignotage :

» 46,5 % de la population aiment grignoter.
» 17,5 % des diabétiques obéeses aiment grignoter vs 10,5% des diabétiques

normo-pondéraux DS (P= 0,04).
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Figure.16 : Répartition de la population selon les aliments grignotés et le statut
pondéral.

.5. L’hyperphagie:




> 24,6% des diabétiques de type 2 sont hyperphagiques.
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Figure.17 : Répartition de la population selon I'hyperphagie.

» L’hyperphagie est plus fréquente chez les diabétiques obéses (10,5%) par

contre (4,4%) chez diabétiques normo-pondéraux est plus faible .DS (p=0,02).

Figure.18: Répartition de la population selon I'’hyperphagie et le statut pondéral.

II. Consommation alimentaire hebdomadaire :

> 90 % des diabétiques consomment les léegumes et les fruits.
88,60% des diabétiqgues consomment les viandes.

87,70 % des diabétiqgues consomment les produits laitiers.
86% des diabétiques consomment les céréales et féculents.
64,90% des diabétiques consomment les boissons.

63,20% des diabétigues consomment les graisses.
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36,80% des diabétiqgues consomment les produits sucrés.

Tableau. VI: Fréguence de consommation des groupes alimentaires.



X/

Groupes alimentaires Oui Non
% %
Produits laitiers 87,70 12,30
Viandes 88,60 11,40
Produits Sucrés 36,80 63,20
Graisses 63,20 36,80
Céréales et féculents 86 14
Fruits et Ilégumes 90,40 9,60
Boissons 64,90 35,10

Répartition de la population selon les groupes alimentaires et le statut
pondérale :

87 ,7% des diabétiques consomment les produits laitiers, cette consommation
est plus élevée chez les obeses diabétiques (33,3%) par apport aux
diabétiqgues normo-pondéraux (17,5%).DS (p=0,03).

88,6% des diabétiques consomment les viandes cette consommation est plus
élevée chez les obéses diabétiques (35,1%) par apport aux diabétiques
normo-pondéraux (20,2%). DS (p=0,02).

> 36,8% des diabétiques consomment les produits sucrés et les sucreries, cette

consommation est plus élevée chez les obéses diabétiques (24%) par apport

aux diabétiqgues normo-pondéraux (5,3%).DS (p=0,04).

> 70% des diabétigues consomment les graisses, cette consommation est

élevée chez les diabétiques obéses (15%) vs (14,9%) des diabétique normo-
pondéraux. DNS (p=0,57).

> 86% des diabétiques consomment les céréales et féculents, -cette

consommation est diminue chez les diabétiques obéses (5%) par apport aux
diabétiques normo-pondéraux (20,2%). DS (p=0,01).

> 91,1% des diabétiques consomment les fruits et légumes, cette consommation

est diminue chez les diabétiques obeses (4%) par apport aux diabétiques
normo-pondéraux (18,4%). DS (p=0,03).
64,9% des diabétiques consomment les boissons, cette consommation est
plus élevée chez les diabétiques obeses (15%) par apport aux diabétiques
normo-pondéraux (12,3%).DS (p=0,05).



L’observation générale de I'alimentation de la population étudiée permet de classer

les groupes d’aliments selon leur fréquence alimentaire comme suit :

e Fruit et léegumes : sa fréquence trés faible chez les obéses mais trés élevé
dans le reste de la population.

e Les viandes: tres fréquentes chez les obéses que les normo-pondéraux.

e Produits laitiers : sa frequence est semblable a celle des viandes.

e Ceéréales et féculents: sa fréquence est faible chez les obéses par contre
élevée chez les normo-pondéraux.

e Les graisses: sa fréquence chez les obéses est semblable chez les normo-
pondéraux.

e Boissons : sa fréquence est un peut plus élever chez les obeses par apport

aux normo-pondéraux.

3. Les préférences alimentaires :

49,10% des DT2 préférent le gout salé .
47,40% des DT2 préférent le gout sucre.
45,60% des DT2 préférent le gout gras.
37,70% des DT2 préférent le gout salé gras.
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20,20% des DT2 préférent le gout sucré gras.
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Figure.19 : Répartition de la population selon le gout.

+ Répartition de la population selon le gout et le statut pondéral :

» 47,80% des diabétiqgues préférent le gout salé, cette préférence est plus
élevée chez les diabétiqgues obeses (14,40%) par apport aux diabétiques
normo-pondéraux (10%).DS (P=0,03).



34,40% des diabétiques préferent le gout sucré, cette préférence est plus
élevée chez les diabétigues obeses (18,90%) par apport aux diabétiques
normo-pondéraux (6,70%). DS (P=0,01).

10% des diabétiques aiment le gout gras (5,60% pour les diabétiques obeses
vs 1,10% pour les diabétiques normo-pondéraux. DS (p=0,04).

50% des diabétiques préferent le gout salé gras, cette préférence est plus
élevé chez les diabétiques obeses (18,90 %) par apport aux normo-pondéraux
(11,10%).DS (p=0,02).

25,60% des diabétiques préferent le gout sucré gras, cette préférence est plus
élevé chez les diabétiques obeses (12,20%) par apport aux diabétiques
normo-pondéraux (4,40%).DS (p=0,03).
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Figure.20 : Répartition de la population selon le gout et le statut pondéral.



DISCUSSION

Notre échantillons se compose de 114 sujet tirés au sort repartit en 52,6% femmes et 47,4%
hommes. L’age moyen des hommes enquétés est de 63 ans et celui des femmes de 55 ans, il

varie de facon significatif (p<10 ~3).

Le poids moyen est de 78,6 kg (80,5 kg pour les hommes, 76,9 kg pour les femmes) avec une

différence significatif (p=0,05).

La taille moyenne est de 164 cm ; elle est plus élevée (chez les hommes 172cm vs 158 cm

chez les femmes) avec une différence significatif (p<10 ~3).

Le tour de taille moyen est de 103cm plus élevé (chez les femmes104cm vs 101cm chez les

hommes) avec une différence non significatif (p=0,07).

Le tour de hanche moyen est de 108cm plus élevé chez les femmes (111cm vs 106cm chez
I’'homme) avec une différence significatif (p=0,01). Le rapport tour de taille sur tour de

hanche moyen est de 0,95 il est plus élevé (chez les hommes 0,96 vs 0,094 pou les femmes).

L'IMC moyen est de 29 il est plus élevé chez les femmes (30 vs 27 chez les hommes) avec

une différence significatif (p<10 ~3).

En 2010 la prévalence de l'obésité et du surpoids chez les adultes constantinois est
respectivement de 30,9% et 32,5%, le surpoids est identique chez les deux sexes (32,20%

hommes vs 32,48% femmes (p=0,5) [141].

Un IMC élevé représente un facteur de risque de diabete de type 2, alors que seulement
6,7% des adultes Constantinois dont I'lMC est normale ont déclaré avoir du diabéte type 2,

la proportion est de 13,5% chez ceux en surpoids et de 17,4% chez les obéses [142].

La corpulence des adultes 35-70 ans en Algérie contre Tunisie en 2012 montre les
différences des caractéristiques chez les femmes et les hommes selon en Algérie chez une
population de 2741 des femmes I'dge moyen est de 50 ans , le poids moyen est de 68,6 kg ,
la taille moyen 158,1cm IMC moyen est de 27,4 kg/m? le tour de taille moyen est de 88,5 cm
contre les femmes en Tunisie avec une population de 2964 I'age moyen et de 49 ans le poids
moyen est de 69, kg, la taille moyen 156,4cm IMC moyen est de 28,4 kg/m? le tour de taille
moyen est de 91,5cm alors qu’en Algérie les hommes pour une population de 2004 sujet
obéses I'dge moyen et de 52 ans le poids moyen et de 71,1 kg la taille moyen est de 170,9cm

IMC moyen est de 24,3kg/m? le tour de taille moyen est de 88 cm, en Tunisie les hommes



avec une population de 2379 sujet I’age moyen et de 49 ans le poids moyen et de 73,6 kg la

taille moyen est de 170,2 cm IMC moyen 25,3 kg/m? le tour de taille 91 cm [143].

Les prévalences du surpoids sont élevés chez les femmes et les hommes et obésité est
élevée chez les femmes dans les deux pays mais plus fortes en Tunisie, inégalités de genre
analogues dans les deux pays : femmes beaucoup plus en surpoids ou obeéses vs les hommes
prise en compte des inégalités liées au genre, a I'environnement, aux différentiels socio-

économiques.

En France : selon des études de obépi En 2012, 32,3% des Frangais adultes de 18 ans et plus
sont en surpoids et 15% présentent une obésité Le poids moyen de la population francaise a
augmenté, en moyenne, de 3,6 kg en 15 ans alors que la taille moyenne a augmenté de 0,7
cm Le tour de taille de la population augmente, passant de 85,2 cm en 1997 a 90,5 cm en
2012, soit +5,3 cm au total en 15 ans. Le nombre de personnes obéeses en 2012 est estimé a
environ 6 922 000, ce qui correspond a 3 356 000 personnes supplémentaires par rapport au
chiffre de 1997 I'IMC moyen passe de 24,3 kg/m2 en 1997 a 25,4 kg/m? en 2012avec
déférence significatif (p<0,05) : augmentation moyenne de I'lMC de 1,1 kg/m2 en 15 ans ,en
2012 comme depuis 2003, la prévalence de I'obésité est plus élevée chez les femmes (15,7%
versus hommes : 14,3%) avec une signification de ( p<0,01), I'augmentation depuis 15 ans
est plus nette chez les femmes notamment chez les 18-25 ans. Depuis 2000, le taux de sujets
présentant un tour de taille supérieure au seuil est passé de 25,3% a 35,5% en 2012, la taille
moyenne des Francais de 18 ans et plus est de 168,7 cm. Elle a augmenté en moyenne de 0,7

cm depuis 1997[144].

De coté socioéconomiques L'analyse du niveau d'instruction de notre étude met en
évidence que 25,4 % sont analphabetes et 40,4 % ont le niveau primaire Selon le sexe. 17,5
% des femmes enquétées sont analphabetes, 23,7% ont le niveau primaire et seulement
10,4 % ont un niveau éducationnel moyen et plus alors que chez 'homme7, 9 % sont
analphabétes ou ont le niveau primaire. Cette différence est significatif (p=0,002), 87,7% des
personnes tirées au sort sont mariées et 12,3 % ne le sont pas (célibataires, divorcés, veufs
et séparés), parmi les femmes enquétées85% sont mariées tandis que Chez les hommes la
grande majorité est mariée 90,7 % avec une différence non significatif (p=0,71) .72,8 % de la
population enquétée n’a jamais fumé dont la majorité est féminine (100 % de la population

féminine enquétée n’ont jamais fumé vs 27,2% des hommes).



En France, I'étude Obépi 2009 montre des disparités importantes de la prévalence de
I'obésité selon la profession, le niveau d’éducation et les revenus elle augmente dans toutes

les catégories mais a des vitesses inégales [145].

Nos résultats montre que L'HTA représente I'antécédent personnel le plus fréquent surtout
chez les femmes 17,5% par contre les maladies cardiovasculaires sont plus fréquents chez
les hommes 4,4% les personnes tirée au sort ont été interrogée sur leurs habitudes de vie
en particulier le temps passé devant la télévision, le nombre de repas par jour et son activité
physique. Le régime, le grignotage ainsi que le temps passé devant la télévision il est
inférieur a 1heure pour 36,8% des normo pondéraux, 7% et 12,3% pour les obeses, et
supérieur a 1heure pour 63,2% des obéses 24,6% et 14% pour les normo-pondéraux. 68,4%
des personnes tirées au sort consomment 3 repas par jour et seulement 31,6 % consomment
moins de 3 repas par jour. L'activité physique au le sport d’intensité faible a concerné 22,1 %
des obéses et 13,3% des normo-pondéraux et I'activité d’intensité moyenne et élevée pour
respectivement 14,2% des obeéses et 8,8% des normo-pondéraux. La marche est pratiquée

comme un sport surtout chez les obéses 13,3%.

En France, il existe trés peu de données sur le niveau habituel d’activité physique dans la
population et encore moins sur son évolution au cours du temps. selon les informations
recueillies dans le cadre du Barometre Santé Nutrition du CFES auprés d’un échantillon
représentatif de 2000 personnes agées de 18 a 75 ans ,11% des répondants ont dit avoir
pratiqué un sport la veille de I'interview, et 38% au cours des 15 derniers jours.8 personnes
sur 10 ont déclaré avoir marché la veille de I'interview, pour se rendre a leur lieu de travail
ou accompagner quelqu’un, pour faire des courses ou se promener, la durée moyenne de la
marche étant de 1 heure et 18 minutes. Par ailleurs, 9 personnes sur 10 avaient regardé la
télévision la veille de I'interview, pendant une durée moyenne de 2 heures et 11 minutes
Ainsi des données préliminaires ont été obtenues par I'analyse de 8500 questionnaires
d’activités physique chez les sujets de la cohorte SU.VI.MAX (oppert et al, 2000) dans cette
population, 10,2 %des hommes et 12,2 % des femmes étaient inactifs au cours des loisirs et
41,5 %des hommes et 50,1 % des femmes n’atteignaient pas le seuil d’activité physique
recommandé a la population générale (30 minutes ou plus d’activité physique d’intensité
modérée). Aux Etats-Unis, les données de 1996 du Behavioral Risk Factor Survey (BRFSS,
Pratt et al, 1999) indiquaient que 27% des hommes et 31% des femmes adultes ne
pratiquent pas d’activité physique réguliere en dehors du travail. Seulement 28% des

hommes et femmes pratiquaient une activité physique réguliere modérée ou intense [146].



Notre résultat montre que 46,5% des diabétiques grignotent, 17,5% des obéses contre 10,5

% des normo-pondéraux avec différence non significatif (p=0,9).

Selon I’étude Nutrinet Santé vise a décrypter le comportement alimentaire de 500 000
frangais ,61% grignotent entre les trois repas de la journée, dont 35% régulierement .La
majorité d’entre eux sont des femmes (65% contre 57 % des hommes) entre 35 et 45 ans. Le
grignotage apporte en moyenne 500 calories en plus dans une journée. Chez les grignoteurs
réguliers, il représente presque 23% de I'apport calorique total. lls préférent les produits
sucrés .lls grignotent le plus souvent a la maison, soit par faim (52%), soit par plaisir et

gourmandise (46%) [147].

Le régime alimentaire est suivi par 12,3% des diabétique obeses par apport aux 8,8% des
normo-pondéraux 8,8 % avec une différence non significatif (p=0,75). 22,8% des diabétique
mangent des fastfoods 10,5% des obeses et 4,4% des normo-pondéraux (p=0,52).
L'hyperphagie est plus fréquente chez les obéses (10,5%) vs (4,4%) pour normo-pondéraux

(p=0,02).

Pour toute la population des diabétiques de notre étude, femmes et hommes obéses et
normo- pondéraux le groupe des fruits et légumes est le plus consommés 91,1% surtout les
normo-pondéraux 18,4% par apport au obeses 4% (p=0,03). En deuxiéme position vient le
groupe des viande, ceuf poissons 88,6%, cette consommation est significative (p=0,03), elle
s’éleve chez les obeéses diabétiques (35,1%) par apport au diabétique normo-pondéraux
(20,2%). la consommation des produit laitiers avec 87,7% (les obeses diabétiques (33,3%)
par apport aux diabétiques normo-pondéraux (17,5%) (p=0,03), puis la consommation des
céréales et pommes de terre avec 86% cette consommation significatif (p=0,01). elle
diminue chez les diabétiques obéses (5%) par apport au diabétique normo-pondéraux
(20,2%), en faible pourcentage 70% consommation de la matiere grasse, cette
consommation n’est pas significatif (p=0,57), elle est identique pour les diabétiques obéeses
(15%) et les diabétique normo-pondéraux (14,9%). 64,9% consommation des boissons, cette
consommation n’est pas significative (p=0,6), elle s’éléve chez les obéses diabétiques (15%)

par apport au diabétique normo-pondéraux (12,3%).

Tout les gouts sont estimé par les obéses diabétique avec des pourcentages différent par
apport aux normo-pondéraux avec une différence non significative le gout sucré et le plus
élevé avec 18,9% pour les obeses et 6,7% pour les normo-pondéraux, puis I'autre gout avec

un ordre décroissant.



TAHINA a saisi et quantifié, chez les hommes et les femmes les modifications des habitudes
de vie (alimentation, sédentarité, ..) 21,24% des personnes agées de plus de 35 ans sont
obéses et 55,90% sont en surpoids. Les algériens se nourrissent mal en abusant d’une

alimentation riche en produits gras et sucrés.

En Algérie selon le projet TAHINA en 2007 montre les résultats suivant pour le coté
socioéconomiques et le comportement alimentaire la prévalence de I'obésité est
significativement différente (p<10 ~3) selon le niveau éducationnel : 22,55% chez les
analphabétes, 2,54% chez ceux dont le niveau est primaire et 17,81% chez les autres
(moyen, secondaire et universitaire) [148].

la prévalence de I'obésité n’est pas significativement importante (p=0,38) chez les mariés
comparativement aux non mariés (21,46% versus 20,04%) la prévalence de I'obésité est
significativement différente (p<10-6) selon le niveau socioéconomique, elle augmente avec
I’élévation de ce niveau : 16,65% lorsque le niveau socioéconomique est bas 22,15% lorsqu’il
est moyen et 25,09% lorsqu’il est élevé la prévalence de I'obésité est significativement
différente ((p<10 ~3)) selon le nombre de repas consommés quotidiennement : 19,86%
lorsque le nombre de repas consommés est inférieur a quatre, 23,14% pour 4 repas
consommés et 17,65% lorsque le nombre de repas est supérieur a 4 la prévalence de
I'obésité est significativement différente (p=0,047) selon le mode de vie et le niveau
d’activité physique : 21,86% lorsque le mode de vie est sédentaire (activité basse), 21,72%
lorsque le mode de vie est actif (activité moyenne) et 17,71% lorsque le mode de vie est
vigoureux.

Le grignotage est pratiqué par 12,06% des algériens, plus fréquemment chez les hommes
(15,45%) que chez les femmes (10,90%) (<0,001%), par les moins de 45 ans (15,65%,
p=0,003) [149].

la consommation quotidienne moyenne de féculents est de 3,84, soit a tous les repas, elle
est identique dans les deux sexes ,la consommation des l[égumes est inférieure a une fois par
jour (0,83) tandis que la consommation des fruits est encore plus faible, soit un jour sur deux
(0,53), les produits laitiers arrivent en troisieme position de fréquence de consommation, ils
sont consommés en moyenne au moins une fois par jour (1,28), la consommation des
protéines animales est dominée par les ceufs (0,43) puis viennent la viande (0,19) et la
volaille (0,15).Ainsi la consommation moyenne des protéines est d’au moins une fois par jour
(1,15), un peu Plus élevée chez les hommes (1,20).

Matiére grasse la plus consommée est I’huile autre que I'huile d’olive (1,3), elle est suivie de

I’huile d’olive (0,44) et du beurre consommé en moyenne un jour sur 3.



Les desserts sucrés sont consommés a raison de deux jours sur trois (0,62), les fruits secs
sont faiblement consommeés soit un jour sur 12 (0,08) [148].

Dans cette étude la consommation alimentaire quotidienne ne respecte pas les
recommandations internationales pour tous les groupes d’aliments, elle est particulierement
faible pour les fruits (0,6 fruit par jour au lieu des 2 portions recommandées) et les légumes
(0,8 légume par jour a le lieu de 3 portions recommandées), elle est également faible, mais
dans une moindre proportion, pour les laitages (1,3 portions-jour) et les protéines animales
et végétales (1,15 contre les 2 portions par jour recommandées) en revanche, la
consommation des produits gras et sucrés est trés élevée (2,7 portions-jour contre 1 portion
recommandée) suivis des céréales (3,8 portions-jour contre 3 portions recommandées)

[149].



La prévalence de 1’obésité chez les diabétiques est en augmentation galopante. Les chiffres
apportés par les différentes études nous incitent a tirer la sonnette d'alarme afin d'analyser les
facteurs de risque de I’obésité dans le but de planifier et de mettre en place un programme de

prévention entrepris tres tot dés les diabétiques.

A travers cette étude nous avons voulue apporter notre contribution afin de faire prendre
conscience de cette pathologie lourde et handicapante qui gagne du terrain, ceci justifie le
choix de notre sujet et les efforts de recherche consentis afin de mieux comprendre les
déterminant de 1’obésité dans les pays ou sévissait la malnutrition et la sédentarité et de tenter

de définir des stratégies de prévention adaptée.

Ce mémoire avait comme objectif de désabuser les principaux déterminants de 1’obésité chez
I’adulte et d’inciter les habitudes et le comportment alimentaire chez les diabétiques et de
préciser les golts préférés et la qualité des aliments consommeés par les diabétiques obéses et

les diabétiques normo-pondéraux.

Nous avons trouvé que nos résultats confirmaient en grande partie la littérature scientifique.
Plusieurs déterminants causent 1’obésité, Nous avons trouvé que la sédentarité était le
principal déterminant explicatif de 1’obésité para port aux facteurs familiaux (revenu,
éducation....ctc. Mais ceux-ci peuvent différer selon les critéres des diabétiques, 1’age et le

sexe jouaient un réle plus significatif.

En revanche Les évolutions rapides et de consommation alimentaire sont actuellement
considérer comme déterminant major sur poids et de | obésité la grande majorité des
diabétiques suis la fréquence de trois a quatre prise quotidienne, et s’agie de trois repas

traditionnels plus le grignotage et la consommation des boissons sucrer...etc.

Des recherches plus approfondies vont étre nécessaires pour évaluer I’ampleur exacte de ces
différents déterminants de 1’obésité chez les diabétiques avec un plus large éventail de
données. Et afin de contréler I’évolution de cette pathologie, nous pouvons dire en conclusion
que I’obésité chez les diabétiques semble étre plus qu’une simple question d’apparence. En

outre, elle regroupe et engendre a la fois de nombreux troubles.

L’obésité est devenu un facteur discriminatoire, Ils aient évident que les programmes de
prévention de 1’obésité doivent impérativement suivre la courbe de corpulence de chaque
patient diabétique dans une société ou 1’apparence et un passeport pour 1’intégration, les
programmes de prévention doivent d’étre exerciez non seulement de la part des professionnel

de santé.



Cependant il faut garder en mémoire que des phases de stabilité en déja été observer par le
passe mais qu’elle en été en suite suivies de nouvelle augmentation par conséquent, la

recherche sur les causes, la prévention te le traitement de 1’obésité doivent rester une priorité.



Annexe. | : le matériel nécessaire pour la réalisation des mesures (poids, tour de

taille, tourde hanche)

Ruban métre (www.phrmaciedelepoulle.com), 25a0ut2006.

Pése personnes (www.monprestatairemedicale.com).

Annexe. Il:

Le questionnaire de préférence alimentaire : (Development of questionnaire to
assay recalled liking for salt, sweet and fat. Amélie Deglaire et al. (2011). Food
guality and preference;23: 110-124).


http://www.monprestatairemedicale.com/

Théme : Le profil nutritionnel chez

les sujets diabétigues de type 2 en

surcharge

pondérale

Identification du sujet :

Date f.oeiiieieiiaeens
N°: Sexe © OFemme | Age :
Hommeo
Adresse @...oooviviiiiiiiiianns
Etat © Célibataire> Marié © Divorc Enfants :
civil Veuf (ve)
Niveau © Supérieure © SecGnadaire Noyenne  ©
d’instruction | Primaire Aucun

Profession actuelle: | .......
Profession du responsable de | .......

famille :

fumeur? © Non | boite

JamaisQ

Etes-vous © Oui | Combien de cigarette :

Depuis quant vous avez arrété ? ........

Poids(Kg) : | Taille (cm): | T .taille (cm): | T..hanche IMC :

(cm):

Antécédent et prédisposions génétique

Malade depuis quand ?
Est-ce qu’il ya des malades dans votre

famille ?

Qui ?

Antécédent personnelle :

Est-ce que vous étiez en surpoids avant

ou apres cette maladie ?

Antécédents familiaux d’obésité ?

Qui ?




Sédentarité :

Qu’est ce que VOUS | tevniniiieieiineanennn,

Pratiquez-vous un sport ? © QOui © Non La durée :

heures

pratiquez ?
Quel est votre moyen de|................. Si C’est a pied ; quelle
transport ? est la durée ? ........

Combien de temps passez vous devant un | .............cceeeveenennn.

écran ?

Habitudes alimentaire :

Quel est le repas que vous avez d’habitude de | Petit déjeuner ©
sauter ? déjeunero Dine aucus
Suivez-vous un régime ? ©  OQOui °© Non
Etes-vous un grand mangeur ? © Ou © Non
Est-ce que vous ne mangez que Si vous avez © OQOui ©o Non
faim ? o Oui o
Avez-vous des faims répétées ? Non
Pouvez-vous continuer & manger alors que vous © Oui @
n’avez plus faim ? Non
En dehors des repas vous arrivez t-il de © OQOu ©° Non
grignoter ?
Que grignotez-vous ?
Questionnaire de préférences alimentaires
Partie | : Comment aimez-vous... ?
1- Gratin de pommes de terre au Fromage:
[] Jenaime vraiment pas du t[_It j'aime vraiment beal_bup je nai
jamais godté
2- Gratin avec la viande hachée:
Je n'aime vraiment pas du t{_} j'aime vraiment beaDoup je nai
jamais goQté
3- Les légumes:
Je n'aime vraiment pas du t[_t j'aime vraiment beal[_lup je n'ai

jamais goaté
4- Plats avec une grande quantité de champignons:




[] Je n'aime vraiment pas du t{_} j'aime vraiment bea(_bup
jamais goaté
5- Charcuteries (Ballat,...) :

[ Je n'aime vraiment pas du ¢t j'aime vraiment beal_bup
jamais godté
6- Merguez:

[] Je n'aime vraiment pas du td_} j'aime vraiment beal_bup

jamais goQté
7- Les volailles (Cuisses de poulet ou Les escalopes de dindes) :

[ Je n'aime vraiment pas du t(_1 j'aime vraiment beal_bup
jamais goaté
8- Les viandes rouges (steak) :

[ ] Je n'aime vraiment pas du td_] j'aime vraiment beal_bup
jamais goaté
9- Les poissons :

[] Je n'aime vraiment pas du td_] j'aime vraiment bead_Jup
jamais goQté
10- Fastfoods :

[1 Je n'aime vraiment pas du td_] j'aime vraiment beal Jup
jamais godté
11- Le Fromage:

[] Je n‘aime vraiment pas du td_] j'aime vraiment beau_Jjup
jamais goQté
12- Les salés :

[] Je n'aime vraiment pas du td_] j'aime vraiment beaLL_Jup
jamais godté
13- Soupe ala creme fraiche:

[] Je n'aime vraiment pas du t{_! j'aime vraiment bea[ _pup
jamais godté

14- Les fruits secs sucreés :
[] Je n'aime vraiment pas du tC_] j'aime vraiment bea{ pup
jamais goQté

15- Les pains, croissants, pate a tartiner, beignets :

[ ] Je n'aime vraiment pas du to(] j'aime vraiment beau[_Jup
jamais goQté
16-Péatisserie :

[] Jen'aime vraiment pas du td_] j'aime vraiment bea pup
jamais goaté
17-Le miel :

[] Je n'aime vraiment pas du td_] j'aime vraiment bead_Jup

jamais godté
18- Le grignotage .

[] Jen'aime vraiment pas du td_J j'aime vraiment bead_Jup
jamais goaté

Partie 1l : La fagon dont vous préférez vos aliments :

Comment préférez- vous vos repas

je n'ai

je n'ai

je n'ai

je nai

je n'ai

je nai

je n'ai

je nai

je n'ai

je nai

je nai

je nai

je nai

je nai

je n'ai



[] Pas du tout salé [ salé
] Sans beurre [] avec beaucoup de beurre

Comment préférez- vous votre ceuf :

] Pas des tout salés[] salés []
pas les ceufs
Comment préférez-vous votre purée ?

[]  Pasdutoutsalée [] salée []
pas la purée

Comment préférez-vous votre escalope de poulet, steak :
[] Pas du tout saléee [ ] salée []
n'‘aime pas

Comment préférez-vous le pain au petit-déjeuner ou au godter ?

] Sans beurre [] avec beaucoup de be(_k
n‘aime pas

] Sans confiture ] avec beaucoup de coif__pre
n'‘aime pas

] Sans Nutella L] avec beaucoup de Nu[_Ja
n‘aime pas

] Sans fromage ] avec beaucoup de fro[_]ge
n‘aime pas

Comment préférez-vous vos fraises ?

Pas du tout sucrées[] trés sucrées []
n‘aime pas les fraises
Sans chantilly [] avec chantilly ]
n'‘aime pas
Comment préférez-vous votre yaourt?
Pas du tout sucrés [ ] sucrés []
n'‘aime pas
L] Nature, avec les fruits ]
aromatisé
Comment préférez-vous votre crépe (korsa) ?
[] Pasdutoutsucrée [ ] trés sucrée []
n'‘aime pas
] Sans beurre L] avec beaucoup de b[ Jre
n‘aime pas

Comment préférez-vous votre fondant au chocolat ou coupe glacée ?
Sans chantilly [] avec beaucoup de ci_htilly
n‘aime pas

Comment préférez-vous votre thé ou café ?
] Pas du tout sucrée [] trés sucrée []
n‘aime pas

Je n‘aime

Je n‘aime

Je

Je

Je

Je

Je

Je

Je

Je

Je

Je

Je

Je

Partie lll : Quelles boissons préférez- vous : (vous pouvez en

choisir jusqu’a 3 dans la liste proposée).

[] Boissons gazeusse (Soda, limonade, fanta, coca-cola, orangina, Hamoud

Boualem, Pepsi, ...)

[] Boissons non gazeuses : [Jus de fruits (abricot, poire, raisin, fruits exotiques,

orange), sirop (fraise, menthe, péche, grenadine, ...) ]



] Eau gazeuse et sa rondelle de citron

[] Eau minéral

[] Lait

] Café, thé
[ ] Tisane
[] Aucune

Partie IV :

Vous allez acheter un sandwich ala mayonnaise au fast-food. Dans la rue, vous vous
apercevez que c'est un sandwich sans mayonnaise. Est-ce que cela vous dérange de
manger ce sandwich sans mayonnaise ?

]  Vraiment pas du tout [] vraiment beaucou_| je n‘aime
pas le sandwich

Vous étes au restaurant et vous avez choisi en dessert une salade aux fruits. En le
goQtant, vous apercevez gu'elle est trop peu sucrée. Est-ce que cela vous dérange de
manger cette salade aux fruits peu sucrée?

[ ]  Vraiment pas du tout L] vraiment beaucoy_| je n'aime
pas

Vous étes dans un café. On vous apporte votre boisson chaude favorite (café, thé,
tisane). Vous n'avez pas de sucre sur votre table. Est-ce que cela vous dérange de
boire votre boisson chaude sans sucre?

[] Vraiment pas du tout ] vraiment beaucouf ] je n'aime
pas les boisons chaudes

Vous partez en pique-nique avec des amis. Vous vous chargez d’apporter le pain, des
ceufs durs, des tomates et du beurre. Pensez-vous a prendre du sel ?
[ ] Jamais ] toujours

Vous arrive-t-il de manger de la confiture a la petite cuillére?
[] Jamais ] toujours

Ajoutez-vous du sel dans la sauce des pates ?
[1 Jamais [] toujours

Comment préférez-vous vos frites?
Pas du tout salées [] salées [] je n'aime
pas les frites
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Résumeé

Nous avons entrepris une étude descriptive sur une période de neuf jour qui va du 13 avril jusqu’au 22 avril

LT T T

- 2014 au centre des diabetiques a belle vue de Constantine sur 114 patients. dont 52.6% des femmes (I’age
moyen est de 55 ans) et seulement 47.4% des hommes (dont 1’dge moyen est de 63 ans) afin de déterminer le
lien entre le diabéte de type 2 et I’obésité, nous nous somme intéressés a 1’étude de 1I’importance et I’influence
du comportement et des habitudes alimentaire sur le contréle métabolique. La surveillance de cette maladie
redoutable qui est le diabéte de type 2 se fait a travers une enquéte a 1’aide d’un questionnaire.

L’objectif de notre travail est d’évaluer les habitudes et le comportement alimentaires chez les diabétiques et
de préciser les godts préférés et la qualité des aliments consommeés par les diabétiques obéses et les diabétiques
normo-pondeéraux.

Les informations recueillis correspondent a I’identification du sujet (le sexe, I’age) I’anthropométrie (taille, le
poids, le tour de taille, tour hanche, le rapport tour de taille/tour de hanche et le calcul de IMC), les
informations sur les antécédents personnelles et familiaux, le comportement, les habitudes et les préférences
alimentaires.

36,8% des diabétiques sont obeses avec une dominance féminine de 27,2%, ’HTA est la complication la plus
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: fréquente en 32,5%, I’hyperphagie est plus fréquente chez les obeses est présente 10,5%, seulement 37,7% des

L)

diabétiques suivent le régime et 49 ,10% des diabétiques préferent le golt salé ainsi 90% des diabétiques

consomment les l[égumes et les fruits.
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Genéralement les diabétiques ne respectent pas la consommation alimentaire quotidienne a cause de

- I’hyperphagie surtout chez les obéses, le gott salé est le plus préférer chez les diabétiques obeéses.
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Mots clés : diabéte de type 2, obésité, comportement alimentaire.
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