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RESUME

Il s’agit d’une étude rétrospective durant I’année 2017 au I’hdpital du CHU Constantine

(BEN BADIS) dans le service de Endocrinologie et Diabétologie.

Pour cela, les aspects épidémiologiques, évolutifs du diabéte chez I’enfant et
’adolescent ont été analysés. A partir des dossiers des malades hospitalisés entre 2013
jusque 2017, sur 54 sujets tirés au hasard sans distinction du sexe, agée de 1 a 20ans avec

une moyenne d’age de 13.5 ans.

Il s’agissait donc de 20 garcons (37.03 %) et de 34 filles (62.96 %), le sexe—ratio est
de 0.53. Les Symptomes observés sont 1’amaigrissement (74.07%). Les antécédents de

diabéte ont été retrouvés chez la mere (16.66%) et le pere (14.81%).

En ce qui concerne le bilan biochimique, glycémie, (87.03%) des diabétiques
possedent une glycémie élevée alors que nous avons trouvé I’'Hb1Ac (51.85%) pour [10-
15%]. Ainsi que des marqueurs rénaux tels que la créatinine qui indiqueraient une

altération de la fonction rénale.

Toutefois un échantillon de 54 cas ne permet pas d’adopter un jugement définitif, sur

une population de plus de 3 million de diabétiques.

Mots-clés : les facteurs de risque, les complications, I’amaigrissement, la glycémie, la

créatinine et ’'Hb1Ac.



ABSTRACT

This is a retrospective study during the year 2017 the CHU (BEN BADIS) of the and
the department of Endocrinology and Dialectology.

For this, the epidemiological, evolutionary aspects of diabetes in children and
adolescents were analyzed. Based on the records of patients hospitalized between 2013 and
2017 on 54 randomly drawn subjects without distinction of sex, aged 1 to 20 years with an

average age of 13.5 years.

It was 20 boys (37.03%) and 34 girls (62.96%) and sex ratio was 0.53. The observed
symptoms are Slimming (74.07%). The history of diabetes was found in mother (16.66%)
and father (14.81%).

Regarding the biochemical balance, blood glucose, (87.03%) diabetics have high
blood glucose while we found Hb1Ac (51.85%) for [10-15%]. As well as renal markers

such as creatinine that would indicate impaired renal function.

However, a sample of 54 cases does not allow a final judgment on a population of

more than 3 million diabetics.

Keyword: risk factors, complications, slimming, blood glucose, créatinine and Hb1Ac.
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Introduction

Une préoccupation majeure pour les responsables de Santé Publique, le taux du
diabete augmente de facon alarmante dans le monde (a, fontbonne et al., 2007). Maladie
longtemps silencieuse, le diabéte peut étre a I’origine de graves complications : infarctus
du myocarde, cécité, amputations... .Il touche les deux sexes et peut apparaitre a tous les
ages. C’est une maladie mondialement répandue et dont la prévalence a augmenté de facon
tres importante au cours de ces derniéres annees, une véritable épidémie mondiale : 30
millions de cas dans le monde en 1985 ,143millions en 1998 et 177 millions en 2000, soit
six fois plus en 15 ans. (Grimaldia, a, 2005).

L’OMS estime qu’il y a plus de 180 millions de diabétiques dans le monde
aujourd’hui et qu’il en aura plus du double en 2030 et que 1,1 million de personnes sont
mort de diabéte en 2005. Pres de 80 % des déces dus au diabéte se produisent dans les pays
a revenu faible ou moyen .Ces données inquiétantes ont d’ailleurs incité certains auteurs a
qualifier le diabéte d’épidémie.

La forme la plus fréquente chez I’enfant, 1’adolescent et 1’adulte jeune est le diabéte
de type 1 qui représente environ 10 % de la population diabétique, d’ou son appellation
ancienne de «diabete juvénile». (Amagara Domon Togo, 2010).

Les diabétiques de type 1 présentent un taux de mortalité 3,5 fois plus élevé que celui
de la population générale selon une étude suédoise faite en 2014.

Ce travail a pour but d’identifier les facteurs de risque et les complications de diabete
par P’analyse de quelques parametres biochimiques (glycémie, hémoglobine glyquée,
cholestérol total, HDL-cholestérol, triglycéride et créatinine). Ainsi que la complication

sévere aigue (hyperglycémie).

Pour cela, nous nous sommes intéressés a une étude rétrospective au cours de
laquelle, une population des malades qui souffre du diabete avec des complications
diabétiques et qui sont pris en charge dans les régions de Constantine.

Dans cette étude, nous nous sommes basé principalement sur les dossiers
d’hospitalisation préalablement établit portant sur les facteurs de risques et les

complications.
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CHAPITRE 01 : ANALYSE BIBLIOGRAPHIQUE

1. Historigue du Diabéte

Le diabéte occupe une place singuliere dans I’histoire de la médecine. Le texte le
plus ancien qui y fait mention est le papyrus d’Eber, écrit en 1550 ans avant J-C. A cause
de ses symptdmes typiques, (urine abondante et sucrée, soif et faim excessives), il a pu étre
observé et décrit par les plus grands méedecins dont Aristote, Galien, Avicenne et Paracelse.
Le terme de diabéte a proprement dit est attribué a Demetrios d’Apnée (275 avant J-C). Il
provient du grec dia-baino qui signifie « passer au travers ». Les médecins grecs anciens
avaient observe ce syndrome : les malades semblaient uriner aussitdt ce qu'ils venaient de
boire, comme ¢s'ils étaient "traversés par l'eau” sans pouvoir la retenir. Le terme latin
«diabétes» est attribué a Arrétées de Cappadoce (premier siecle avant J-C) qui a fait
également une description de la maladie. Le nom de diabete mellites remonte au 16eme ou
17éme siecle lorsque le Dr Thomas Willis, médecin personnel du roi Charles I
d'Angleterre, décrivit que l'urine diabétique était merveilleusement sucrée comme si elle
était imprégnée de miel ou de sucre. C’est a ce moment qu’il ajouta le nom de "diabete
mellites”. Durant le 18éme siecle, les médecins s'apercurent que les patients présentant du
diabete mellites abaissaient leurs symptémes lorsqu'ils diminuaient leur consommation de
sucre. Différentes diétes utilisées a cette époque permettaient de plus un amaigrissement.
En 1848, Claude Bernard démontre la fonction glycogénique du foie, et c’est grace aux
travaux d’Oscar Minkowski et Joseph Von Mehring que le réle du pancréas fut découvert
en 1886 a I'université¢ de Strasbourg. Ils noteérent qu'en enlevant le pancréas des chiens,
ceux-ci devenaient diabétiques. A partir de ce moment, les chercheurs se mirent & chercher
cette molécule appelée "Insuline™ qui était responsable de la régularisation du sucre au
niveau sanguin. En 1879, le Francais Emile Lancereaux distingue, le premier, le diabéte
maigre (appelé encore diabéte juvénile, diabéte insulinodépendant ou DID et plus tard
diabéete de type 1) du diabete gras (ou diabéte de la maturité, diabéte non
insulinodépendant ou DNID puis diabéte de type 2 selon la dénomination actuelle). En
aoit 1921, Paulesco a Bucarest fit la découverte d’une hormone pancréatique
hypoglycémiante qu’il appela pancréine. Quelques mois apres, en décembre 1921 a
Toronto, les chercheurs canadiens, Fréderic Grant Banting et Charles Herbert Best

publient aussi la découverte d’une hormone pancréatique hypoglycémiante qu’ils
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Appelérent insuline (c’est cette derniére dénomination qui sera utilisée). lls réussirent a
isoler et a mettre au point une méthode de préparation des extraits pancréatiques a la fois
sre et efficace pour la production d'insuline, ce qui leur a valu un prix Nobel en 1923.
Cette decouverte a révolutionné le traitement du diabéte, ainsi que la prévention de ses
complications puisque jusqu’alors le diabete de type 1 était mortel pour les personnes
atteintes. En effet, le 11 janvier 1922, pour la premiere fois, de I'insuline fut injectée a
Léonard Thompson, un garcon de 14 ans en état d'acidocétose et a l'article de la mort. A ce
moment, l'insuline lui sauva la vie et depuis ce jour, des millions d'étres humains sont
traités a l'insuline pour contrdler le diabéte. Ce fut une découverte treés importante pour les
diabétiques de type 1 qui purent survivre a l'apparition de leur maladie. Apres I'apparition
d'un traitement, la communauté medicale s'est apercu graduellement que les patients
mouraient peu de problemes d'acidocétose et de coma diabétique mais que des
complications a long terme apparaissaient au niveau oculaire, au niveau rénal, au niveau
cardiovasculaire.

Les mécanismes conduisant aux différentes formes de la maladie commencent a étre

précises a partir de la deuxieme moitié du 20eme siecle, avec notamment la mise au point
en 1959 par Salomon Berson et Rosalyn Yalow, de la méthode de radio-immunologie et le
dosage de I’insuline (Lacaine F et al., 2009).
La compréhension du diabéte de type 1 et de ses mécanismes auto-immuns progresse avec
la découverte en 1965 par Willy Gepts, de « I’insulite» (London J, 1992) c’est-a-dire de
I’infiltration par des cellules immunitaires des ilots de Langerhans au début du diabete de
type 1. C’est en 1974 que furent découverts les auto-anticorps dirigés contre la cellule B
par Gian Franco Botazzodu groupe de Deborah Doniach (Validire Pet al., 2001) En 1976,
Andrew Cudworth (Belghiti J et al., 2001) montre que la prédisposition génétique du
diabéte de type 1 est sous la dépendance, au moins en partie, des genes du complexe
majeur d’histocompatibilité.

Enfin, la communauté médicale s'est vite rendu compte qu'il ne suffisait pas de
contréler I'acidocétose et le coma diabétique pour éviter les complications. Graduellement,
le monde médical s’est apercu qu'il fallait normaliser la glycémie chez tout patient

diabétique pour éviter les complications a long terme (Lacaine Fet al., 2009).
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2. Epidémiologie Du Diabéte

2.1. Incidence du diabéte de type 1 dans le monde

415 millions de personnes sont atteintes du diabéte dans le monde d’apres la
Fédeération internationale du diabete. Celle-ci qualifie le phénoméne de véritable pandémie,
Car la progression est considérable. Ainsi, ’OMS prévoit 622 millions de
diabétiques d’ici 2040.Atlas IDF 20155millions de personnes sont mortes, des suites du
diabéte en 2015.
1 personne meurt du diabete toutes les 6 secondes dans le monde, soit plus que le sida, la

tuberculose et la malaria.

2.2. En Algérie

En Algérie, le systéme de santé est structuré autour d’un réseau de 185 secteurs
sanitaires qui couvrent I’ensemble du pays. Un secteur sanitaire regroupe un hopital (le
pays compte 13 hdpitaux universitaires), des centres de santé ou des polycliniques et
dessert 100 000 a 200 000 personnes. Le nombre de centres de santé varie d’un secteur a

I’autre, en fonction de la densité de la population.

L’ Algérie est un pays trés vaste, le deuxieme plus grand d’Afrique apres le Soudan.
A T’heure actuelle, sa population tourne autour des 33 millions d’habitants, dont 70 %
vivent dans la région cétiére, au nord ; la minorité, qui vit dans la région du Sahara, est
principalement concentrée dans les oasis, tandis que 1,5 million sont des communautés
nomades. Pres de 30 % des Algériens ont moins de 15 ans. Ces caractéristiques
géographiques et démographiques reflétent les problémes organisationnels auxquels sont
confrontés les planificateurs de la santé et les prestataires de soins, en particulier
concernant le risque de maladies chroniques auquel est exposée la population, et ce, de

plus en plus tot.
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3. Définition Du Diabéte

Le diabete est une affection métabolique, caractérisé par une hyperglycémie
chronique résultant d’une déficience, soit de la sécrétion de I’insuline soit de ’action de
I’insuline ; soit les deux .Au cours de son évolution, le diabéte peut engendrer de graves
complications touchant le cceur, les vaisseaux, le rien, les yeux et les nerfs. Selon
I’organisation mondiale de la sant¢ (OMS) et depuis 1997, un sujet et considéré comme
diabétique, s’il est dans une des situations suivantes :

-glycémie a jeun (absence d’apport calorique au moins 8h) supérieur ou égale a 1.26g/1
(7mmol/l).
-présence de symptdme de diabete (polyurie, polydipsie, perte de poids inexpliqué souvent
associée a une polyphagie) et une glycémie supérieure ou égale a 2g/l (11.1mmol/l) mesuré
a n’importe quel moment de la journée
-glycémie a la 2°™ heures d’une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO)
supérieur ou égale a 2g/l (11.Immol/l) (test pratiqué selon les recommandations de ’OMS
en ingérant 75g de glucose).En pratique clinique, une deuxieme mesure glycémique doit
étre effectuée pour confirmer diagnostique de diabete (Wolf G ,2005).
On distingue deux formes principales de diabéte :
-le diabete type 1 (auparavant appelé diabéte insulinodépendant ou diabete juvénile), lié a
une incapacité de sécrétion d’insuline par un mécanisme auto-immun le plus souvent .Cette
forme de diabete survient essentiellement chez les enfants et les adultes jeunes.
-le diabéte de type 2 (auparavant appelé diabéte non insulinodépendant), caractérisé par
une résistance a ’insuline et une carence relative de sécrétion d’insuline. Cette forme de
diabete survient essentiellement chez les adultes mais peut apparaitre chez les adolescents.
Le diabete de type 2 représente environ 90% des diabetes dans le monde (London J, 1992).
D’autres types de diabéte prévente étre rencontrés chez L’enfant et ’adolescent:
-le diabéte neonatal.
-des anomalies génétiques: trisomie 21, syndrome de Wolfram, Diabéte lipoatrophique,
insuline-résistance a ’action de 1’insuline, diabéte MODY.
-des anomalies des génes mitochondriaux.
-une atteinte pancréatique: mucoviscidose, hémochromatose...
-un diabéte induit par des médicaments ou toxiques (glucocorticoides...) (Validire P et al.,
2001).
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4. Définition Du Diabéte Type 1

Le diabete de type 1 représente 5 a 10 % de tous les cas de diabete. Cette forme de la
maladie apparait le plus souvent durant I'enfance ou 1’adolescence, d'ou son appellation
ancienne de « diabete juvénile ». Au tout début, le diabéte de type 1 ne provoque aucun
symptdéme, car le pancréas demeure partiellement fonctionnel. La maladie ne devient
apparente qu'au moment ou 80 a 90 % des cellules pancreatiques productrices d'insuline
sont déja détruites. En effet, les individus qui sont atteints de diabéte de type 1 produisent
tres peu ou pas du tout d'insuline en raison d'une réaction auto-immune qui détruit
partiellement ou entierement les cellules béta du pancréas. Ces derniéres ont pour role de
synthétiser I’insuline, qui est essentielle a I'utilisation du glucose sanguin par l'organisme
Comme source d'énergie. Dans ce type de diabete, il est absolument nécessaire de prendre
réguliérement de l'insuline, d'ou le nom qu'on lui attribue souvent de « diabete
Insulinodépendant (DID) ». D’ailleurs, cette maladie était mortelle avant qu’il soit possible

de la controler a I’aide de 1’insuline.

5. Physiopathologie

5.1. Anatomie du pancréas

Le pancréas est une glande volumineuse (Lacaine et al., 2009). Il a une forme
grossierement triangulaire. La téte pancréatique est inscrite dans le cadre duodénal, la
queue du pancréas passe en avant du rein gauche. Il est rose, ferme, mesure 15 cm de long,
6 a7 cm de large, 2 a 3 cm d’épaisseur ; il pése 60 a 80 g (London et al., 1992). Il est ta la
Fois exocrine et endocrine (Validire et al., 2001).Le pancréas exocrine, qui constitue la
partie la plus importante de la glande, sécréte un liquide alcalin riche en enzymes dans le
duodénum, par le canal pancréatique (Belghiti et al., 2001). Les enzymes pancréatiques
dégradent les protéines, les glucides, les lipides et les acides nucléiques selon le processus
de digestion intraluminale (Ader et al., 2006).Le pancréas endocrine est caractérisé par la
sécretion des hormones pancréatiques (kebiéche et al., 2009).
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Figure .1 : Les systemes endocriniens du pancréas (Kebieche, 2009).

5.2. L’insuline

L’insuline est une hormone polypeptidique comprenant deux chaines d’aminoacide
unies par des ponts disulfures (figure. 2), Elle est composée de 51 acides aminés ; elle est
Synthétisée sous forme de pro-insuline est transformée en insuline dans les cellules
pancréatiques (Brooke, 2001).

Figure .2 : La structure de I’insuline (Sanger, 1955).
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5.3. La sécrétion de ’insuline

L’insuline est sécrétée par les cellules endocrines du pancréas (les cellules B des ilots
de Langerhans) (Manong et al., 2005), le glucose entre dans les cellules B via des
transporteurs GLUT2 et il est phosphorylé par la glucokinase puis métabolisé en pyruvate
dans le cytoplasme. Le pyruvate passe dans les mitochondries ou il est métabolisé en CO2
et H20 via le cycle de I’acide citrique, ce qu’entraine la formation d’ATP par
phosphorylation oxydative. L’ATP passe dans le cytoplasme ou il inhibe les canaux
potassiques sensibles a I’ATP par phosphorylation oxydative.Ce qui réduit 1’efflux de K+.
Cela dépolarise les cellules B et déclenche alors 1I’exocytose d’un pool facilement libérable
de granules sécrétoires renfermant de I’insuline, ce qui cause le pic initial de sécrétion

d’insuline (figure. 3).
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Figure .3 : Voie de déclenchement de la sécrétion d’insuline.

5.4. Mécanisme d’action de ’insuline

Les cellules susceptibles de répondre a I’insuline contiennent a leurs surfaces des
récepteurs d’insuline qui possedent une activité enzymatique RTK (Récepteur a activité
Tyrosine Kinase). La fixation de I’insuline change la conformation de la sous unité
réceptrice RTK et active sa tyrosine. Dés que le récepteur d’insuline est activé, les
protéines IRS (substrat de récepteur d’insuline) phosphorylées servent de port d’attache a

plusieurs protéines différentes possédant des ponts disulfures, chaque *une pouvant activer
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une voie de transmission différente. Par conséquent, les messages que ’insuline a fixé sur
les surfaces cellulaires peuvent irradier a travers celle — ci en suivant plusieurs voies
aboutissent au transfert des transporteurs de glucose GLUT a la membrane plasmique ou
ils interviennent dans le préléevement de glucose et a la stimulation de glycogene synthétase

Aboutissant a transformer le glucose en glycogene (Karp et al., 2004).

6. Les Types De Diabéte

Les termes de diabéte insulinodépendant et de diabete non insulinodépendant ne sont
plus employés car ils sont source de confusion et classent les patients selon le traitement et
non selon 1’étiologie ; les termes diabéte de type 1 et diabéte de type 2 doivent étre utilisés
depuis 2003(Wolf G, 2005).

Le diabéte de type 1 représente plus de 90 % des diabétes de enfant. Le diabete de
type 2 et les autres types de diabéte sont beaucoup plus rares, les principaux sont
développés dans ce chapitre.

6.1. Le diabéte de type 1 ou diabéte auto-immun

Le pancréas endocrine contient les Tlots de Langerhans qui sont constitués de 4 types
de cellules dont les principales, la cellule béta, sécrétant 1’insuline. Le diabéte de type 1 est
lié a la destruction auto-immune de ces cellules béta du pancréas. Chez un individu
présentant une prédisposition génétique et sous I’influence de facteurs environnementaux,
les Tlots de Langerhans sont infiltrés par les cellules mononuclées donnant le statut
d’insulte. Dans ces infiltrats sont retrouvés principalement des lymphocytes T CD8 dirigés
contre des auto-antigenes de la cellule béta, avec lesquels coexistent des lymphocytes T
CD4, des lymphocytes B et des macrophages. Le processus de destruction implique
essentiellement I’immunité a médiation cellulaire (de type Thl) et pourrait passer, entre

autres, par des mécanismes d apoptose (Lacaine Fet al., 2009).

6.2. Le diabéte de type 2 :

Le diabéte de type 2 est un désordre metabolique causé par différents facteurs
(sociaux, comportementaux, environnementaux et génetiques) entrainant dans un premier

temps une résistance a I’insuline avec hyper insulinémie et dans un second temps un défaut
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désertion de I’insuline par la cellule béta (Wolf G, 2005) La part génétique du diabéte de
type 2 est mal connue car multigénique (London J, 1992).

Ce diabéte est rare chez I’enfant mais son incidence est en augmentation continue
parallelement a 1’augmentation de I’incidence de I’obésité. En France, 1’incidence du
diabéte de type 2 chez les enfants de moins de 16 ans est passée de 2,2 % a 5,2 % des cas
De diabete. De I’enfant entre 1993 et 2003(Validire P et al., 2001) Dans les séries
américaines, 50 % des diabétes de 1’enfant sont de type 2. Quatre-vingt-cing pour cent des
enfants présentant un diabete de type 2 sont obéses au diagnostic ce qui entraine un certain
degré d’insu lino- résistance (London J, 1992) Ce diabete apparait généralement a la
puberté (période d’insulinorésistance via 1’augmentation de sécrétion des hormones
stéroides et de I’hormone de croissance) chez des enfants obéses avec des antécédents

familiaux de diabéte de type 2.

6.3. Les autres types de diabéte :

6.3.1. Les diabetes MODY (Maturity Onset Diabetes of the Younq)

Les diabetes MODY sont une forme rare de diabéte causé par un défaut fonctionnel

des cellules béta d’origine mono génique et de transmission autosomique dominante.

IIs représentent 2 a 5 % des diabétes non insulinodépendants de 1I’adulte. Ce diabéte
est non insulinodépendant, non cétosique, non associé a une obésité et débute avant 1’age
de 25 ans. Il est décrit actuellement 6 sous-types, les plus fréquents en France étant les
MODY 2 et 3(dans plus de 80 % des cas) Tous les génes de diabéte MODY (Elmaleh H ;
1969) ne sont pas identifiés et aucune anomalie n’est retrouvée pour 20 a 40 % des
diabetes dont la présentation évoque un diabete MODY .L’un est causé par un défaut de
fonctionnement d’une enzyme glycolytique la glucokinase (MODY 2), les 5 autres sont

causés par un defaut de facteurs de transcription :

Hepatocyte Nuclear Factor 4o (HNF-40), HNF-1a, Insulin Promoter factor 1 (IPF-1),
HNF-1pet Neurogenic Differentiation Factor 1 (Neuro-D1) (Elmaleh,H, 1969).

6.3.2. Le diabéte néonatal

11
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Le diabete néonatal est défini par un état d’hyperglycémie persistant survenant avant

le 6éme mois de vie. Rare. Il en existe deux types (Ganong W et al., 2005).

Le diabéte néonatal transitoire se manifeste dans les premieres semaines de vie dans
le cadre d’un retard de croissance intra-utérin, puis disparait en quelques mois. Il récidive

sous forme d’un diabéte définitif, souvent vers 1’adolescence.

Le diabéte néonatal définitif se manifeste tres rapidement aprés la naissance
(Mauvaise prise pondérale, déshydratation, hyperglycémie) car la sécrétion D’insuline
devient insuffisante. (Flechtner I, 2005).

6.3.3.Le diabéte mitochondrial

Représente 1 % des diabétes (enfants et adultes) et est secondaire a une mutation de
1I’ADN mitochondrial. Dans 80 % des cas il se présente comme un diabéte de type 2, dans
20 % des cas c’est ’insulinopénie qui prime.(Guillausseau PJ et al., 2005).

6.3.4. Le diabéte dans le syndrome de WOLFRAM

Le syndrome de Wolfram est une affection neuro-dégénérative rare : 1 enfant sur
770 000dans le monde. (Ganie M, 2009).

6.3.5. Le diabéte de la mucoviscidose

Le diabéte dans le cadre de la mucoviscidose est de plus en plus fréquent du fait de
I’augmentation de 1’espérance de vie des patients atteints de mucoviscidose. Il apparait a
I’adolescence et chez 1’adulte jeune ; sa fréquence est inférieure a 10 % avant 10 ans et
égale a 30 % a I’age de 30 ans. L’age moyen de survenue est de 20 ans. Il est li¢ a
plusieurs mécanismes : carence en insuline (par atteinte du pancréas endocrine) et a une
résistance a I’insuline liée aux infections répétées et a certains traitements

(glucocorticoides et bronchodilatateurs).

6.3.6. Les diabétes iatrogénes

Plusieurs traitements sont connus pour entrainer des diabéetes transitoires ou
permanents. Les glucocorticoides et la L-asparagines sont responsables d’un insu lino

résistanceaboutissant au diabéte. Ce diabéte disparait plus ou moins rapidement a I’arrét du

12
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traitement .Le tacrolimus et la ciclosporine peuvent induire une destruction des cellules 3

de Langerhans responsable d’un diabéte permanent.

7. Les Facteur De Risque

Le diabéte de type 1 sur un terrain génétique prédisposé sous I’influence d’un ou

plusieurs facteurs environnementaux.

7.1. Facteur génétigue :

Contrairement au diabete de type 2, la susceptibilité génétique est faible dans le

diabete de type 1. En effet, le diabete de type 1 est familial dans environ 10% des cas.

Le risque d’étre diabétique pour un apparenté au premier degré (freére, sceur, enfant)
Est de 5%, soit environ dix fois plus que dans la population générale (Volhardt P et al.,
2004).

Le risque pour une meére diabétique insulinodépendant d’avoir un enfant diabétique
est environ de 2% alors que le risque est de 6% lorsque c’est le pere qui est diabétique

insulinodépendant.

Le diabéte de typel résulte de I’effet combines d’une dizaine de génes .Actuellement

seuls certains ont été identifiés.

7.2.Facteur environnementaux

Le role de I’environnement dans la physiopathologie du diabéte de type 1 est depuis
longtemps suspecté. Cependant, aucun facteur environnemental (virus, alimentation,

toxiques.....) n’est formellement identifié.

7.3. Les virus

Les virus ont depuis longtemps été incriminés dans le déclenchement I’amplification

de la réponse auto-immune conduisant au diabéte de type 1.

7.4. L’alimentation

L’introduction précoce de protéines de lait de vache, chez des enfants génétiquement

prédisposes au diabéte de type 1, pourrait constituer un facteur de risque.

13



CHAPITRE 01 : ANALYSE BIBLIOGRAPHIQUE

7.5. Les toxigues

Au milieu des années 60, il a été montré que la streptozotocine (antibiotique) était

sélectivement toxique aux cellules 3 des ilots de Langerhans, a 1’origine du diabéte.

7.6. Les autres risques

Plusieurs études ont établi un lien entre la croissance économique d’un paye (PIB :
produit intérieur brut) et I’'incidence du diabéte de type 1 (via la prise de poids excessive

qui induirait une résistance a 1’insuline).

D’autre facteurs de risque sont suspectés: poids et taille a la naissance, 1’age,
maternel et paternel lors de la conception, la pré-éclampsie maternelle, la détresse

respiratoire néonatale. (Belghiti J et al., 2001).

8. Diagnostic

8.1. Circonstances des découvertes

Le diabéte de type 1 est découverte le plus souvent un syndrome cardinal (c’est —a-
dire 1’association classique de quatre signes: polyurie, polydipsie, polyphagie, et
amaigrissement) ou une acidocétose ou a 1’occasion d’un dépistage familial ou d’un bilan

systémique, ce qui est rare (LEFEVRE H, 1999).

8.2. Diagnostic clinique

Le diabéte de type 1 est une maladie fortement symptomatique. Dans 60a 75% des

cas ; le diabete est diagnostic chez I’enfant devant un syndrome cardinal.

La polyurie (augmentation anormal du volume des urine) ; diurne et nocturne, est le
symptdéme qui géne le plus le diabéte. Elle peut atteindre trois a quatre litres par jour. Elle
signifie que la glycosurie est massive (DUBOIS D et al., 2007) toute polyurie chez 1’enfant
droit faire évoquer le diagnostic ; ce symptdme est plus fréqguemment rencontre au moment
du diagnostic (selon I’étude EURODAIAB ,71% des enfants avaient une polyurie au

diagnostic).

La polydipsie (besoin excessif de boire) témoigne d’une fuite hydrique. Une perte de
poids corporel supérieure ou égale a 10%est retrouvée chez 43%des enfants selon des

14
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études francgaises (LEVY Cet al., 2007).cet amaigrissement s’accompagne d’une grande
asthénie.

La polyphagie (besoin excessif de mange) n’est pas un Symptdme constant.
Cependant il est d’un intérét majeur, car il contraste avec I’amaigrissement. L’évolution se

fait vers une décompensation acidocétosique en quelques semaines.

Dans 25 a40% des cas, le diabete de type 1 est diagnostic chez I’enfant au stade de
I’acidocétose.

Les signes cliniques ; ouvert ceux de I’hyperglycémie, sont :
-une dyspnée de kussmaul, qui se caractérise par une dyspnée en quatre temps avec une
inspiration profonde suivie d’une pause respiration puis d’une expiration profonde et
nouvelle d’une pause respiratoire.
-une odeur acétonémique de I’haleine.

-des nausées, vomissements et douleurs abdominales.

- ne altération de la conscience (somnolence ou coma) 1, ¢’est pourquoi sa prise en charge
en hospitalisation d’urgence doit étre la plus précoce possible (BOUHOURS N et al.,
2005).

8.3. Diagnostic biologique

Le diagnostic est affirmé par une glycémie supérieure ou égale a 2,00 g/l mesurée a
n’importe quel moment de la journée, associée aux signes cliniques du diabete et par la
glycosurie, voire la cétonurie, détectée a 1’aide d’une bandelette réactive. Si la glycosurie
et la cétonurie sont positives, elles confirment I’hyperglycémie mais si elles sont négatives,

elles n’excluent en rein un diabéte sucré.

Lorsque le diabéte et diagnostiqué, la recherche des auto-anticorps, prouvant du
diabéte, est effet de maniére quasi-systématique chez I’enfant avant le début de
I’insulinothérapie. En effet, la destruction des cellules B est essentiellement due a une
infiltration des ilots de Langerhans par lymphocyte T. Au coures de cette réaction sont
produits des auto-anticorps dirigés contre certains antigenes pancreéatiques. Les quatre

principaux auto-anticorps recherchés sont :
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-les ICA (anticorps anti cellules d’ilots), présente chez 80% des enfants diabétique au
début de la maladie.

-les anti-1A2 (anticorps dirigés contre une tyrosine phosphate), présents dans 38a51% des

diabétes juvéniles au début de la maladie.

-les 1AA (anticorps anti —insuline), présents chez 30a40% des enfants diabétique a la

découverte de la maladie, plus fréquemment avant 1’age de Sans.

Chez enfant, au moins une auto — anticorps est présent dans 96% cas lors du
diagnostic de diabéte. Les auto-anticorps disparaissent progressivement avec 1’ancienneté
de la maladie, environ 5310 ans (BOUHOURS N et al., 2005)

De la maladie, environ 5310 ans (BOUHOURS N et al., 2005)

8.4. Les examens complémentaires

Une fois le diagnostic diabéte de type 1 posé, il est primordial de faire un premier
bilan pour rechercher des facteurs de risque cardio-vasculaire ou autre, ainsi que

d’éventuelles atteintes d’organes et maladie associée.

Le diabéte de type 1 est un facteur de risque cardio-vasculaire, donc il faut
rechercher d’autre facteurs de risque cardio-vasculaire, comme 1’hypertension artérielle et
la dyslipidémie. D’autre facteurs de risque sont également a prendre en compte : le mode
de vie (surpoids, obésité, sédentarité, tabac...) et le contexte psychosocial (scolariteé,

troubles de I’alimentaire, dynamique familiale, éducation).

Le bilan initial s’assure de I’absence d’anomalies au niveau d’organes cibles (ceil,
rien, cceur, vaisseaux, systeme nerveux).Les atteintes d’organes cibles sont rarement

présentes au moment du diagnostic chez I’enfant et I’adolescent.

Les enfants ayant un diabéte de type 1 auto-immun présentent un risque accru de
développer une autre maladie auto-immune .I’atteinte thyroidienne auto-immun est de loin
I’association la plus fréquente, ce qui justifie le dosage de la TSH
(thyroidstimulatinghormone) et la recherche d’anticorps antithyroidiens. De plus, des
signes cliniques en Faveur de la maladie ceeliaque sont recherchés ainsi que des anticorps

spécifiques (anticorps anti-transglutaminase, anticorps anti- gliadine).
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9. Les Complications Du diabéte

9.1. Complications aigues

Les complications liées au diabéte ont une origine commune: I'excédent de glucose
dans le Sang. Apres un certain temps, une trop grande quantité de glucose dans le sang a
des effets néfastes sur les reins (néphropathie), les yeux (rétinopathie), le systeme
neurologique (neuropathie), le cceur (infarctus) et les vaisseaux sanguins (hypertension,

artériosclérose, etc.)(Raisonner, 2003).

9.1.1. Hyperglycémie

Le coma acido-cétosique avec hyperglycémie apparait en cas de déficit sévere en
insuline. 1l complique le diabete de type 1 insulinodépendant le plus souvent (Stratton et al.
2000). L'acidocétose peut réveler le diabéte ou survenir a l'occasion d'une erreur
thérapeutique ou d'une complication récurrente. La polyurie et la polydipsie sont majorées;
des nausees, des vomissements et des douleurs abdominales peuvent égarer le diagnostic.
La déshydratation est constante. Il y a évolution vers des troubles de la conscience et vers
le coma. Le diagnostic de certitude se fait d’apres les urines (glycosurie, acétonurie), celui
de gravité s’établit grace au dosage de la glycémie. Le traitement fait appel a la
réhydratation, I'alcalinisation et I'insulinothérapie intraveineuse continue. Le plus souvent,

le pronostic est bon.

9.1.2. Hypoglycémie

L'hypoglycémie est une complication fréquente. Les causes d'hypoglycémies sont
multiples. Dans le diabete de type 1, il s'agit d'une inadéquation entre le régime
alimentaire, l'activité physique et la dose d'insuline (Raccah., 2004). Dans le diabéte de
type 2, il peut s'agir d'interactions medicamenteuses avec un sulfamide hypoglycémiant
(sulfamide Antibactérien, anti-vitamine K, aspirine, certains AINS) ou de tares viscerales

surajoutées (insuffisance rénale).

Le traitement de I'hypoglycémie repose sur I'administration de sucre sous plusieurs
formes : boissons sucrées, morceaux de sucre si le patient est conscient ; perfusion
Intraveineuse de glucose a 30% si le patient est inconscient; injection intramusculaire de

glucagon, sauf en cas de traitement par sulfamide.
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9.2. Complications chronigue

9.2.1. Maladies cardiovasculaires

Le diabéte contribue a I'émergence des maladies cardiovasculaires. En effet, le
diabéte favorise le développement de I’athérosclérose au niveau des grosses artéres et
augmente ainsi le risque d'obstruction de vaisseaux sanguins prés du cceur (infarctus), au
Cerveau (ACV) ou aux pieds (gangrene). L'age, I'hérédité, I'hypertension, I'embonpoint et
le tabagisme influencent aussi leur apparition. Les diabétiques de type 2 ont souvent un
profil qui les rend au départ plus a risque de ce genre de maladie. Les maladies
cardiovasculaires sont deux a quatre fois plus fréquentes chez les diabétiques que chez les
autres (Chevenne, 2004).

9.2.2. Néphropathie

Le terme néphropathie provient dugrec néphrose = rein. Le tissu des reins est
constitué d'une multitude de minuscules vaisseaux sanguins qui forment un filtre dont le
role est d'éliminer les toxines et déchets du sang. Comme le diabéte cause des troubles
vasculaires, ces petits vaisseaux peuvent en étre affectés au point d'entrainer une
détérioration progressive des reins qui se manifesteront par divers troubles, allant de
I'insuffisance rénale a la maladie rénale irréversible. (Collart, 2003).

Notons que I'hypertension contribue grandement aux troubles rénaux.

9.2.3. Neuropathie

La neuropathie est le nom générique donné aux affections qui touchent les nerfs et
qui peuvent étre passablement douloureuses, quelle qu'en soit la cause. Les troubles du
systéme nerveux se développent dans les dix premieres années du diabéte chez 40% a 50%
des personnes diabétiques de type lou 2. Cela en raison d'une mauvaise circulation
sanguine (donc d'un apport en oxygéne insuffisant pour les nerfs) et du taux élevé de
glucose, qui altére la structure des nerfs. Le plus souvent, le sujet ressent des picotements,
des pertes de sensibilité et des douleurs qui se manifestent d'abord au bout des orteils ou
des doigts, puis remontent progressivement le long des membres atteints. La neuropathie
peut aussi toucher les nerfs qui contrélent la digestion, la pression sanguine, le rythme

cardiaque et les organes sexuels (Raccah, 2004).
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9.2.4. Rétinopathie

Le diabete peut conduire a une détérioration progressive de la vision. 1l s'agit de la
complication la plus fréquente : pratiquement toutes les personnes souffrant du diabete de
Type 1 développent des troubles oculaires, tandis qu'elle touche 60% des diabétiques de
type 2(Chevenne, 2004). On appelle « rétinopathies » ces troubles aux yeux, méme si
d'autres parties de I'eeil que la rétine peuvent étre touchées (comme le nerf optique, par
exemple). Cette détérioration peut mener a la formation de cataractes et au glaucome, voire

a la perte de la vue. (Stratton et al., 2001).

9.2.5. Sensibilité aux infections

L'élévation de la glycémie et la fatigue parfois engendrée par la maladie, rendent les
diabétiques plus a risque d'infections épisodiques parfois difficiles a guérir, notamment des
infections de la peau, des gencives, des voies respiratoires, du vagin ou de la vessie. En
outre, les troubles de la circulation sanguine peuvent avoir pour effet de ralentir le
processus de cicatrisation aprés une blessure, ce qui peut causer des infections

récalcitrantes dans les plaies.
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1. Date et lieu de I’étude :

Nous avons réalisé une recherche épidémiologique au cours de notre stage durant
une période (un moins) au 1’hopital du CHU Constantine (BEN BADIS) dans le service

de Endocrinologie et Diabétologie.

2. Population d’étude :

C’est une étude rétrospective portant sur 54 sujets qui sont atteints de DT1, répartis
au hasard, sur une période de 5 ans (2013, 2014, 2015, 2016,2017).

a. Critéres d’inclusion :

Cette étude a été réalisée sur un échantillon de personnes diabétiques (de typel) des

deux sexes ages entre lans a 20 ans.

b. Critéres d’exclusion :

e Les sujets diabétique de type 2

e Les personnes qui avaient 1’age plus 20ans.

3. Les paramétres étudiés

Nous avons utilis€¢ les dossiers d’hospitalisation et de consultation externe des
patients du service de Médecine Interne et de Pédiatrie.
Dans chaque dossier nous avons étudié les parametres suivants :
Epidémiologie : Age, Sexe, Résidence.
Examen clinique : Poids, Taille, Amaigrissement et I’antécédent familial, délais de la
consultation.

Examens para cliniques : Glycémie, Créatininémie, urée sanguin, HDL-c, HbAlc.

Ces donneées ont été, par la suite, saisies et analysées a I’aide de I’Excel 2010.
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4. Paramétré Biochimique

Matériel utilisés :

* Spectrophotometre

* Bain Marie

* Tubes de prélevement

« Centrifugeuse

« Gants stériles, Seringue, Sparadraps et Cotton alcoolisé, Ruban Caoutchouté

* Bilapstix (analyseur d’urine)

4.1. Prélevement du sang :

La prise du sang est effectuée sur un sujet a jeun. On pose un garrot autour de
I’avant-bras pour faire saillir la veine, puis, on nettoie la peau avec un coton imbibé
d’alcool avant de piquer a I’aide d’une seringue stérile. Le sang prélevé est mis, soit dans
des tubes secs, soi recueilli sur héparine (ou sur EDTA) comme anticoagulant et a été

conservé a -80°c.

Figure. 4 : prélevement du sang

La préparation des échantillons

Le sang est conservé par congélation a -80°c dans des tubes contenant de ’EDTA

bien numéroté
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e Lesang a été décongelé a 37°c

e Les échantillons sont centrifugés pendant 5 min a 5000 tour/min, le sérum est Ré
suspendu du avec une micropipette de 10 ml .Le surnageant est élimine.

e Nous avons pris 10ul de serum, et on ajoute au sérum 1cc de R3 (R1+R2)

e Incuber a 37 °c pendant 5a 10 min.

e La vérification du degré de pureté et le dosage de la glycemie, le cholestérol total,
le triglycéride, et les parameétres ioniques ont été mesure des DO a 530nm au

spectrophotometre.

Figure. 6 : des tubes secs du sang Figure. 5 : Congélateur —80°C

4.2. Prélévement d’urine :

Les premicres gouttes d’urine de matin sont prélevées dans un flacon stérile ou
dans un tube a essai stérile. Les tubes et les flacons de prélevement portent des étiquettes

indiquant le numéro du patient.
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Figure. 7 : tube essai d’urée

5. Statut De La Glycorégulation

5.1. Dosage du glucose

Le dosage s’effectue pour quantifier le glucose dans le sérum humain. Pour la
réalisation du dosage, une prise de sang veineux du patient doit étre faite a jeun. Le sang
est prélevé sur I’anticoagulant (fluorure-héparine ou I’héparine- iode acétate). Il est

conseillé d'éviter de traiter les échantillons hémolysés ou contaminés

5.1.1. Principe

Le glucose est dosé selon la technique de (TRINDER, 1969). Ce dosage est
spectrophotométrie, basé sur la loi de Béer et Lambert. En présence de glucose oxydase
(GOD), le glucose en solution aqueuse est oxydé par le dioxygene dissout, en acide

gluconique avec formation de peroxyde d’hydrogéne selon 1’équation suivante :

Glucose oxydase
Glucose + 02+ H20 > Acide gluconique + H202

Peroxydase
2H202 +Phénol+ 4 - Amino-antipyrine ——— Quinone imine rose + 4H20
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5.1.2. Mode opératoire

Longueur d’onde : 505nm (492-550)
Température : 37°C (20-25°C)
Cuve : 1 cm d’épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le blanc réactif

Tableaux. | : représente le dosage du glucose

Blanc standard Echantillon
Standard -- 10ul --
Echantillon -- -- 10ul
Réactif de travail 1imi iml iml

Meélange, lire DO apres une incubation 10mn a 37°C 30mn a 20-25°C,
La coloration est stable 30mn

5.1.3. Calcule:

D.O Echantillon

Glucose = > Xn
D.O Standard

Mg/dl n=100

g/l n=1

mmol/l n=5,56

5.2. Dosage du ’HbAlc

5.2.1. Principe

Mesure photométriqgue du trouble amené par la réaction antigéne-anticorps en

méthode point final a 600 nm pour déterminer directement la concentration en HbAlc dans

le sang total.
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5.2.2. Mode opératoire

- Ramener les réactifs et spécimens a température ambiants.

- Avant emploi, remettre en suspension par retournements le Réactif latex

(Flacon R1).

- Reconstituer les calibrant et contréles comme indiqué dans la notice

- Préparation de I’hémolysat.

Tableaux. 11 : représente le dosage du HbALc.

Mesure dans des tubes a essais bien identifiés blanc calibrant dosage
Latex (flacon R1) 700ul 700ul 700ul
NaCl 9 g/l 20pl
Calibrant (4 taux différentes) 20ul
Spécimen 20pl
Meélanger .incuber 5 mn a 37 °C
Anti HbAlc (réactif R2) 250ul 250ul 2501

Meélanger. Laisser reposer exactement 5mn lire les absorbances des calibrant lyser et

spécimens lysés a 600 nm contre le blanc

5.2.3. Calcule

HbA1c = Echantillon / Standard
Echantillon = HbAlc (malade) x 3

5.3. Dosage d’Urée

5.3.1. Principe:
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Deux méthodes de dosage chimique et enzymatique sont aujourd’hui d’un usage

courant sur 10 ml de plasma ou de sang total (incoagulable) selon les réactions suivants:

Urease
Urée+H202 NH2+CO2
GLDH
NH3;+KG+NADH GLUTAMAT + NAD +H,0
5.3.2. Réactif
Uree 5mmol/l ou 0.30g/I
Uréase 10.000 pl
Phénol 1070g/1
Nitropruciate de sodium 4.99/1
Soude 509/
Hypochlorite de sodium 4.2g/1

5.3.3. Mode opératoire

Tableau. 3 : Réalisation du dosage de 1’urine plasmatique

Blanc réactif Etalon dosage
Solution de travail 20pnl 200pl 200pl
Réactif étalon - 20pl -
échantillon - - 20l
Eau distillée 20pl - -

Aprés Pincubation de 10 minutes a 37C ou 20 minutes & 20/25 C', la coloration sera
stable dans 30 minutes.

5.3.3. Calcule;

A DO Echantillon
Urée = A DO Standard XN
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Si n=0,50, la concentration d’urée sera exprimée en g/l
Sin=8,325, la concentration d’urée sera exprimée en mmol/l (Balleter, 2008).

6. Statut Lipidique

6.1. Dosage du triglycéride

6.1.1. Principe

Le dosage des triglycérides est réalise par une méthode enzymatique

Colorimétrique décrite par Young et Pestaner (1975). Les triglycérides sont hydrolysés

Rapidement et completement en glycérol et acides gras a une lipoprotéine- Lipase de

Microorganisme. Le glycérol formé est ensuite transformé en glycérol-3- phosphate, Puis

oxydé en Dihydroxyacétone- phosphate avec formation d’eau oxygénée.

En présence de peroxydase, I’eau oxygénée formée réagit avec L’amino -4-antipyrine et Le

chloro-4-phénol avec 50 formations d’un dérivé coloré rose. Les triglycérides sont

Déterminés selon les réactions suivantes :

Lipoproteine lipase
Triglycéride » Glycérol + Acides gras

Glycérokinase, Mg++
Glycérol +ATP » Glycérol -3-P+ADP

Glycérokinase
Glycérol-3-Phosphate + O2 » H202+ Dihydroxyacétone-P

Péroxydase
H202 + Amino-4-Antipyrine + chloro-4-phénol —— Quinone rose + H20

6.1.2. Mode opératoire

Longueur d’onde 505 nm (490-55
Température 37°C
Cuve lem d’épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotometre sur le blanc réactif

28



CHAPITRE 02 : MATERIEL ET METHODES

Tableaux. 1V : représente le dosage du triglycéride

Blanc Standard Echantillon
- 10ul -
Standard
- - 10ul
Echantillon
Iml Iml Iml
Réactif de travail

Mélange, lire DO aprés une incubation 5 mn a 37°C ou 10mn a 20-25° C. La
coloration est stable 30mn

6.1.3. Calcule
D.O. Echantillon
Triglycérides = » XN
D.O. Standard
Mg/ dlI: n=200
o/l:n=2
Mmol/l: n=2.28

6.2. Dosage du Créatinine

6.2.1. Principe

Méthode cinétique colorimétrique sans déproteinisation. La créatinine forme en
milieu alcalin un complexe coloré avec 1’acide picrique. La vitesse de formation de ce

complexe est proportionnelle a la concentration de créatinine.

pH alcalin
Creéatinine + acide picrique » Complexe jaune- rouge.
6.2.2. Mode opératoire
Longueurd’onde : ......................... 420 nm (490 - 510)
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Temperature @ ......ooevvvvviniiniennennnnn. 25-300u37°C
CUVE & i 1 cm d’épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotométre sur 1’air ou I’eau distillée.

Tableaux. V : représente le dosage de la créatinine.

Standard Echantillon
Standard 100pl -
Echantillon -- 20yl
Réactif de travail iml imi
Meélanger et lire les densités optique DO1 apreés 30sec lire ensuite DO2 exactement
1mn apres
6.2.3. Calcule :

Calculer A DO = DO2 — DO1 pour le standard et les échantillons.

D O Echantillon

Créatinine =

A D O Standard

Mg/dl: n=2
Mg/l: n=20
Umol/l: n=176.8
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1. Répartitions des malades du diabéte en fonction de résidence :

Tableau. VI : Répartition des patients en fonction de Résidence

Région Nombre du cas Pourcentages
Constantine 29 53.70%
Mila 05 9.25%
Thessa 02 3.70%
Jijel 02 3.70%
Guelma 04 7.40%
Ain El baidha 02 3.70%
Djelfa 01 1.85%
El Bordj 03 5.55%
Ain mlila 04 7.40%
Skikda 02 3.70%
Total 54 100%
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54 personnes de la population diabétique. Représentent les personnes vivant a
Constantine avec un pourcentage de 53.70%, en suite les personnes vivant a Mila soit
9.25% suivi de la wilaya Guelma, Ain mlila, El bordj, Tbessa, Jijel, Skikda, Ain Baidha, et
Djelfa soit représenté respectivement7.40%,7.40%,5.55%, 3.70% ,3.70%,3.70%,3.70%,

1.85%.

2. Répartitions des malades du diabéte selon d’Age :

64.81%

5.55%

9.25%

[1-5] ans

[5-10 [ans
[10-15 [ans

[15-20[ans

Figure. 8 : Répartition diabétiques selon d’Age

La répartition de population selon de 1’Age, rapportée dans figure 8.Montre que les
tranche d’age les plus représentés sont les [15- 20[ans avec un pourcentage 64.81% la
deuxiéme tanche est de [10-15[ans qui représente 20.37%, 9.25% des sujet qui ont un age

compris entre [5-10 [ans et 5.55% représente les sujets agés [1-5[ans avec une moyenne et
ecartype (13.5+14.73vs 2.85+£1.11).
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3. Répartitions des malades du diabéte selon de sexe :

m Masculine
® Féminin

Figure. 9 : Répartition des diabétiques selon le sexe

La répartition de la population selon sexe, rapportée dans figure 9 montre une
Prédominance féminin de 62.93% et 37.03% du sexe masculin avec une Moyenne et
ecartype (27+9.89).
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4. Répartitions des malades du diabéte selon ’année :

18 33.33%
16
14 22.22%
12 18.51%
10

8

6 11.11%

4

2

0

2014
2015 2016
2017
L’année

Figure. 10: Répartition des diabétiques selon I’année

Les données repris dans figure 10 indique que 33.33% des sujets diabétique sont
retenues pour 1’année 2016, alors que 18.51% pour I’année 2013, ainsi 22.22 % pour

I’année 2014, Seulement 11.11% pour I’année 2015, et 14.81% pour 1’année 2017 avec
une moyenne et ecartype (10.5+4.60).
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5. Répartitions des malades du diabéte selon de délais de consultation :

35

55.55%

30

25

20

25.92%
18.51%

nomber d patient

[1-7 jour] ]1 semaine-1mois[  ]1mois-5mois[

Figure. 11 : Répartition des diabétiques selon de délais de consultation

La figure 11 montre que la plupart des diabétiques ont une consultation de délais]1
semaine-1 mois [ sont 55.55%, pour 10 patient sont 18.51% le délais ]1-7 jour[, ainsi
25.92% pour 14 patient le délais entre J1 mois-5 mois[ avec une moyenne et ecartype
(18+10.58vs 2.86+1.36).
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6. Répartition des malades du diabéte selon I’hérédité :

16 - 27.77%
14 -

12 -

10 148196 =

g

6

4

2

0 .

Figure.12: Répartition des diabétiques selon I’hérédité

La répartition de diabete type 1 selon hérédité montre qu’une forte proportion
n’avait pas d’antécédent familial du diabéte soit 27.77% ; de la tante représente soit 5.55%
de I’oncle et grand —pére et grand —mére et cousin et sceur et Frére et le pere et la mére
représentent respectivement 7.40%, 1.85%,5.55%, 5.55% ,9.25%,5.55%,%14.81%,
16.66% avec une moyenne et ecartype (5.4+4.16).
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7. Répartitions des malades du diabéte selon la glycémie

Glycémie

m [0,7-1,05g/1]
m>1,05¢/I

Figure. 13: Répartition des diabétiques selon la glycémie

La répartition de la population selon la glycémie, rapportée dans figure 13 montre
que le sujet diabétique possédant une valeur élevée (hyperglycémie) >1.05¢/1 soit 87.03%
et seulement 12.96% de la glycémie normal entre]0.7-1.05¢/I] avec une moyenne et
ecartype (14.65+23.05).
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8. Répartitions des malades du diabéte selon I’année on fonction du sexe

18 -

16 -

14 -

12 -
m Gargon
m Filles
= Total

2013 2014 2015 2016 2017

Figure. 14 : Répartition des diabétiques selon 1’année on fonction du sexe

La répartition de DT1 selon I’année on fonction du sexe est représenté dans la figure
14 |, montre une prédominance des filles durant 1’année 2016 d’une valeur 18 diabétique
par contre chez les garcon sont 2 patient seulement ,et en suit 8 patients chez filles pendant
I’année 2013 en 2017 ont trouvée 5 patient , puis 4 patient pour I’année 2014 et un seul
patient pour I’année 2015 ,par contre chez les garcons 8,5,3,2,des patients représentes
respectivement pour les années 2014,2015,2017 ;2013 avec une moyenne et ecartype
(10.8+4.60).
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9. Répartitions des malades du diabéte selon HbAlc

HbA1c%

28 -
275 -
27 - [6-9%]
26,5 - = [10-159%]
26 -
255 -

25 . .
[6-996] [10-15%)]

26%

Figure. 15 : Répartitions des diabétiques selon HbAlc.

Les donnes reprises dans figure 15indique les tranche HbALc les plus représente sont
les [10-15%] avec un pourcentage 74%, la deuxieme tranche HbALc qui représente [6-9%]

avec un pourcentage 26%.avec une moyenne et ecartype (15.5+13.31vs 2.85+1.11).
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10. Répartitions des malades du diabéte selonHbAlc en fonction d sexe

HbA1c%
20 -
15
10 m Garcgon
. " m Filles
O ‘\\‘\
[6-9[\
[10-15]

Figure. 16 : Répartitions des diabétiques selon HbA1lc en fonction du sexe

La figure 16 montre que la répartition des malades DT1selon HbAlc en fonction du
sexe Les tranche du HbA1c les plus représente [10-15%] avec une 13 patients chez garcons
et 15 patients chez les filles alors que 19 patients chez filles et seulement 7 patients chez
garcons avec une tranche HbAlc compris entre [6-9% [avec une moyennes et Ecartypes
(4+0.70vs 2.5+0.70).
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11. Répartitions des malades du diabéte selonHbA1c par tranche ’4ge

HbA1C% 72.22%
40 -
30 -
20 -

14.81%
10 - 5.55% 7.4%
0 T T T T
[1-4 [ans [5-9 [ans [10-14 [ans [15-20[ ans

Figure. 17: Répartitions des diabétiques selon HbA1C par tranche d’age

Pour la répartition des malades selon HbAlc par tranche 1’4ge, les tranche plus
représente sont les [15-20] ans avec un pourcentage (72.22%), la deuxiéme tranche est de
[10-14] ans qui représente (14.81%) des sujets diabétique, (7.4%) des sujets ont n age
compris entre [5-9] ans et (5.55%) représente les sujets ages [1-4] ans avec une moyennes
et ecartypes (17.13+13.5vs 2.85+1.11).
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12. Répartitions des malades du diabéte selon ’urée sanquin

60 1 urée sanguine(g/l)
(0)
5o - 90.74%
40 -
30 - ® valeur normale
® hyperazotémie
20 -
10 4 9.25%
0 _ . |
[0,19-0,45]g/I >0,45¢/1

Figure. 18 : Répartitions des diabétiques Solon 1’urée sanguine

Pour I’urée sanguine la figure 18 montre que les sujet diabétique possédent une
valeur >0.45g/l (hyperazotémie) et qui représente 9.25%, ainsi une valeur normal

représente 90.74% avec une moyenne et ecartype (15.5+22.34 vs 2.3+0.70).
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13. Répartitions des diabétiques selon taux du cholestérol

90.74% Cholestérol total(g/l)

50 ~
40 -
30 1 m valeur normale
20 - m valeur elvée
10 - 29.25%
0 . .

[1,00-2,30g/1] >2,30g/!

Figure. 19: Répartitions des malades diabetes selon taux du cholestérol

La figurel9 montre que la repartions des diabétiques selon du cholestérol total
possédant une tanche [1.00-2.30g/I] avec un pourcentage 90.74% et une valeur >2.30¢/I

d’un pourcentage 29.25% avec une moyenne et ecartype (3.5+1 vs 2.3+0.70).
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CHAPITRE 03 : RESULTAT

14. Répartitions des diabétiques selon Créatinine sanguine

88.88% Créatinine(mg/l)
50 -
40 -
30 1 m valeur normale

® hypercréatinimie
20 -
11.11%

10 -
0 . .

[6-14mg/l] >14mg/|

Figure. 20 : Répartitions des diabétiques selon Créatinine sanguine

Pour la créatinine la figure 20 indique que le sujet diabétique possédant une tranche
[6-14mg/l] valeur normale avec pourcentage 88.88%, ainsi hypercéatinimie d’une valeur
> 14mg/l représente 11.11% avec une moyenne et ecartype (15.5+21.69 vs 3 £1.41).
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CHAPITRE 03 : RESULTAT

15. Répartitions des diabétiques selon taux du HDL

HDL(g/1)

m valeur normal
27.77% )
mvaleur elvée

>0,400/I <0,409/I

Figure. 21 : Répartitions des diabétiques selon le taux du HDL

Figure 21 montre la repartions des malades selon HDL une fort proportion de valeur
>0.40g/I soit 72.22%, pour valeur <0.40g/l soit 27.77% avec une moyenne et ecartype
(15.5£16.5 vs 2.340.70).
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CHAPITRE 03 : RESULTAT

16. Répartitions des malades du diabéte selon taux du triglycéride

Triglycéride(g/l)

m hypertriglycéridémie

m valeure normale

<1,50¢9/1 >1,500/I

Figure. 22 : Répartitions des diabétiques selon taux du triglycéride

Pour le triglycéride la figure 38 montre que le sujet diabétique possédant une valeur
normale< 1.50g/l représente 77.77%. Et valeur>1.50g/l (hypertriglycéridémie) représente
22.22% avec une moyenne et ecartype (15.5£18.06vs 2.33+0.50.
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CHAPITRE 03 : RESULTAT

17. Répartitions des diabétiques selon poids

® amaigrissement
® normal

Figure.23 : Répartition des diabétiques selon le poids

La répartition de la population selon le poids, rapportée dans la figure 23 montre une

prédominance de I’amaigrissement de 74.07% et 25.92% du poids normal avec une

moyenne et ecartype (27+18.38).
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DISCUSSION

Le diabéte comporte deux formes : le diabéte de type 2, le plus fréquent, di au mode
de vie (insuffisance d’activité physique et obésité) et le diabéte de type I (précédemment
connu sous le nom de diabéte juvénile ou insulinodépendant), une maladie auto-immune.

Le diabete de type 1 provient en effet de la destruction des cellules du pancréas qui
produisent I’insuline par notre systéme immunitaire, sensé pourtant nous protéger. Cette
hormone permet aux cellules de 1’organisme de transformer le glucose en énergie et de
réguler la quantité de sucre dans le sang. Pour remédier a cette destruction, il n'y a alors
qu'une solution : les injections d'insuline & vie. Ce diabete juvénile concerne plus de 10 %
des diabétiques, progresse partout dans le monde a un taux annuel de pres de 4 % et frappe
de plus en plus les enfants en bas age entre 1 et 4 ans (Moussayer, 2016). L'incidence du
diabéte de type 1 est tres faible avant I'age de 1 an, maximale entre 4 et 10 ans, elle subit
ensuite une décroissance, puis reste stable aprés 20 ans : le diabéte de type 1 peut donc
apparaitre a tout age, méme si dans la majorité des cas il débute avant I’age de 35 ans. On
observe depuis plusieurs années une tendance a 1’abaissement de 1’age de début du diabete

chez les enfants.

On ne retrouve pas de différence significative de la prévalence du diabéte de type 1
entre les 2sexes. Et la prévalence du diabéte de type 1 varie d'un pays a un autre.

Ainsi notre étude portée sur une population de 54 patients (enfants et adolescents),
au niveau du CHU Constantine ; notre travail est Iégérement supérieur a celui rapporté par
Amagara Domon TOGO en 2010 (35 cas).

Les répartitions de diabéte type 1 selon I’age, saxe, I’amaigrissement hérédité pour

les derniers cing années (2013 a2017) :

Notre résultat montrent que le diabéte est rare dans la tranche | agés 1 a 5 ans et qui
représente (5.55%) seulement, le pic de I’incidence de la maladie se situe entre 15 & 20 ans
(64.81%), Nous décrivons donc que I’incidence du diabéte augmente avec 1’age c'est-a-dire
que I’incidence est plus importante pour les 10-15 ans que pour les 5-10 ans et que pour les
1-5 ans. De plus nous constatons que le taux d’accroissement annuel est plus élevé pour les

15-20 ans que pour les 5-10 ans et que pour les 10-15 ans.
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Ce phénoméne n’est pas décrit ici pour la premicre fois mais il semble s’accélérer ; en
effet de nombreuses études francaises (Barat P et al., 2008)et européennes (Patterson C et
al., 2009),I’avaient constaté depuis 1990.Dans I’étude en Aquitaine entre 1997 et 2004,
I’incidence du diabéte augmente plus Vvite pour les 0-4 ans + 7,59 % par an contre + 4,06 %
par an pour les 5-9 ans et + 1,28 % par an pour les 10-14 ans (Barat P et al., 2008. Dans
I’étude EURODIAB, le taux d’accroissement annuel du diabéte de type 1 suit la méme
progression en fonction des tranches d’age : + 5,4 %par an pour les 1-4 ans, + 4,3 % par an
pour les 5-9 ans et + 2,9 % par an pour les 10-14 ans (Patterson C et al., 2009)Ces
constatations ne sont pas réservées a I’Europe mais sont faites dans le monde
entier(Karvonen M et al., 2000). L’incidence du diabéte dans la tranche d’age 0-4 ans
augmente de plus en plus rapidement. En effet, en Europe, le taux d’accroissement annuel
pour cette tranche d’age était de + 4,8 % en 1998 (Green A et al., 2001) .et de + 5,4 % en
2003 (Patterson C et al., 2009).

Pour la répartition de la population selon le sexe, nos résultats montre que le sexe
diabétique féminin prédominent (62.96%) que le masculin (37.96%) et sex-ratio 0.53 ou
moyenne et Ecartype (27+9.89). Ces résultats concordent avec 1’enquéte nationale
TAHINA, (2005) qui a montré que la fréquence du diabéte n’est pas similaire dans les
deux sexes. Il semblerait d’aprés ces résultats que le diabéte est plus rencontré chez les
femmes que chez les hommes. [Cette prédominance du sexe féminin a été confirmée dans
I’étude de (Rouamba, 1986) et (Toure, 1998) qui ont trouvé respectivement cette
prévalence: 59,5% et 50,5% de femmes, 40,5% et 49,5% d’hommes. Par contre, 1’étude de
(Zaoui et al. 2007) rapporte que les hommes étant plus touchés que les femmes (20 ,4% vs
10,7%). Par ailleurs, le diabete de type 1 survient chez une population de plus en plus

jeune.

Dans 1’étude réalisée au CHU de Limogesen 1999 sur 74 cas, la sex-ratio était de
0,97 (Sellam E et al., 1999). Dans la série francaise, la répartition est différente avec une
sex-ratio de 1,17 entre 1988 et 2004 (Doutreix J et al., 1996).

Dans ’EURODIAB Study, la sex-ratio est de 1,11 (Doutreix J et al., 1996) .et dans
I’étude en Aquitaine de 1,05 (Barat P et al., 2008). L’étude européenne souligne qu’il

existerait
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Une prédominance masculine dans les pays aincidence élevée du diabete (supérieure
a 23 / 100 000 enfants par an) et une prédominance fémininedans les pays & incidence
moindre (inférieure a 4,5/ 100 000 enfants par an)(Green A et al., 1992), soit plus de filles
atteintes dans les populations d’origine africaine et asiatique et plus de garcons dans les
populations d’origine européenne (Karvonen M et al., 1997). Sur les 25 années étudiées en
Europe, la sex-ratio reste stable (Harjutsalo V et al., 2008).Dans I’étude mondiale
DIAMOND, sous 1’égide de I’OMS, la sex-ratio est de 1,06 (Karvonen M et al., 2000).Les
résultats de notre étude sur la répartition du diabéte selon le sexe de I’enfant sont similaires

avec ceux des autres séries décrites ; le sexe n’influe donc pas sur la survenue du diabéte. ..

D’apres notre études la répartition de population selon les années de recrutement
indique que 33.33% des sujets diabétique sont dans I’intervalle de 2016, alors que 18.51%
pour I’année 2013, ainsi 22.22 % pour ’année 2014, Seulement 14.81% pour I’année 2017
et 11.11%pour I’année 2015%. Pour la répartition on fonction du sexe on note une
prédominance des filles en 2016 avec une valeur de 18 par contre chez les garcons ont a 2

patient seulement.

Ainsi nos résultat montre que la prédominance d’amaigrissement est notée dans
74.07% des cas alors que dans 25.92% des cas le poids est normal il n’est pas noté de
perte de poids au moyenne et ectype (27+18.38).Nos études similaires ont été effectuées ou
la perte du poids est estimée a 15.15% en moyenne. Cette variation dans nos données est
comparable a celle de I’étude précédente au CHU de Limoges ou la perte de poids
moyenne était de 7,5 % et 32 % des enfants avaient perdu plus de 10 % du poids du corps
(Sellam E, 1999).

La répartition de diabéte type 1 hérédité de notre population montrer une forte
proportion qui n’avait pas d’antécédent familial du diabéte soit 27.77% ; de la tante
représente 5.55% de I’oncle et grand —pere et grand —mére et cousin et sceur et Fére et le
pére et la mere représente respectivement 7.40%, 1.85%,5.55%, 5.55%
,9.25%,5.55%,%14.81%,16.66% ou moyenne et ecartype (5.4+4.16).Dans notre étude, la
moyenne d’age ne différe pas de fagon significative entre les enfants avec antécédent
familial de diabete de type 1 et ceux sans antécédent, mais ceci peut étre dd a un manque

de puissance.L’EURODIAB a étudi¢ la prévalence d’un antécédent de diabéte de type 1
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Chez I’'un des deux parents lors de la découverte du diabéte de ’enfant : 3,4 % des
enfants ont leur pere diabétique contre 1,8 % leur mere. La répartition est différente selon
I’age et le sexe de I’enfant. La tranche d’age la plus concernée est les 1-4 ans. Le risque est
maximum pour les filles de moins de 4 ans dont le pére est diabétique 5,8% des filles
diabétiques de 1 & 4 ans ont leur pere atteint (The EUODIAB ACE STUDY GROUP 1998)
.La transmission du diabete est multigénique et interviendrait pour 30 % dans la survenue
de la maladie. Il a été prouve que les haplo types de susceptibilité représentaient 50 % de la
part genétique (Gorodezky C et al., 2006). Cependant, la transmission des haplo types
n’explique pas cette transmission paternelle constatée dans toutes les séries. Des variations

épi génétiques pourraient jouer un réle dans ce mécanisme...

I1 a été décrit une plus grande fréquence d’antécédents familiaux de diabete de type 1
au premier degré chez les enfants présentant un diabete de type 1 dans la petite enfance ce
qui suggere I’importance de la part génétique dans 1’apparition du diabéte de 1’enfant

(Quinn M et al., 2016).

Le glucose est la principale source d’énergie de la majorité des cellules. Il provient
de deux origines distinctes, endogéne résultante de la néoglucogenése au niveau du foie et
de la dégradation du glycogéne stocké dans le foie et le muscle et ascogéne d’origine

alimentaire sous forme d’amidon, glycogene ou saccharose...

La glycémie est une constante biologique qui varie, chez une personne non diabétique
entre 0.7 et 1.1 g/l. les taux de glucose dans le sang restent relativement stables grace a un
systéme de régulation complexe et 1’équilibre entre les deux hormones insuline glucagon
(Marieb, 1993). Notre répartition de la population (54 personnes) selon la glycémie,
montre que les sujets diabétiques possédant une valeur élevée >1.05g/l soit 87.03% et
12.69% de la glycémie entre]0.7-1.05g/IJmoyenne et ecartype (14.65+23.05).

Dans 1’étude de Bouattar et al., il a été noté que 78,4 % des diabétiques sans
complications rénales et 64,1 % des insuffisances rénales ont une glycémie déséquilibrée
(Bouattar et al., 2009).Sur le plan pathogenese, de nombreuses études observationnelles et
interventionnelles tant dans le diabéte de type 1 que de type 2, ont montré que
I’hyperglycémie jouait un rdle causal dans la physiopathologie des étapes initiales de la

néphropathie diabétique (Roussel, 2011) et aggrave I’atteinte rénale, ceci doit inciter a
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poursuivre les efforts pour maintenir un controle optimal méme en cas de néphropathie.
Diabétique avancée (Weekers et al., 2003) jusqu’au stade de la dialyse (Halimi, 2011 ;
Ohkubo et al., 1995).

La repartition des malades DT1 selon HbAlc en fonction sexe représente une valeur
élevéel9, 15, chez les filles dans tranche HbAlc [6-10%] et [10-15%], alors que 7, 13,
chez le garcon. Depuis la répartition des malades selon HbAlc par tranche 1’age les
tranche les plus représentés sont les [15-20ans] avec une valeur 39 patient, en suite les
tranche [10-14ans] avec une valeur 8 patient les tanches [5-9ans], [1-4ans] représente
respectivement des valeurs 4,3du patient. Donc I’apparition de nouveaux critéres de
diagnostic et de classification des diabetes depuis 1997 a eu comme conséquence que de
nombreux travaux ont tenté¢ de faire valoir la valeur diagnostique de L’HbAlc. Chez des
sujets classés diabétiques d’apres les nouveaux critéres, il a été démontré qu’au moment du
diagnostic, 35,8% ont une HbAlc comprise entre 4,50 a 6,50% et seulement 3,4 % ont une
HbAlc supérieur a 6,50%. Comparativement chez le sujet classé diabétique et selon les
criteres de I’OMS, (1985), on retrouve la méme proportion d’individu ayant une valeur
HbAlc comprise entre 4,50 a 6,50% alors que 48,9% ont une HbAlc supérieur a
6,50%(davidson et al., 1999 ; 2000).

Les répartitions des malades selon le cholestérol total possédant une tranche [1.00-
2.30g/1] avec un pourcentage 90.74% et une valeur >2.30g/l d’un pourcentage 29.25% ou
moyenne et ecartype (3.5£1 vs 2.3+0.70). Le cholestérol est une composante biologique
importante dans 1’athérosclérose, un processus pathogénique qui progresse avec l'age
(Guebr et Fouque, 2006). Alors que d’autres chercheurs ont observé un taux de 2,0+0,54
g/L (Bouattar et al., 2009) et de 2,22+0,50 g/L (Kamoune et al., 2010).

Dans de nombreuses études, le taux du cholestérol total est, en revanche, peu modifié
en IRC.II est le plus souvent normal ou abaissé (Guebr et Fouque, 2006). C’est un élément
predictif de I'évolution de la fonction rénale apres dix ans. Par ailleurs, les études
d'intervention ont bien montré qu'en réduisant la dyslipidémie, I'évolution de la progression
de l'insuffisance rénale ralentit (Szumilak et al., 1999 ; Gin et al., 2000).La moyenne de la
population est proche de celle trouvée par (Abadi et al. 2003) a Constantine (1.78 en

moyenne).
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La créatinine est considérée depuis longtemps comme le meilleur marqueur endogéne

de la filtration glomérulaire (Tsinalis et Binet, 2006).

Pour la créatinine le sujet diabétique possédant une tranche [6-14mg/l valeur normale
avec pourcentage 88.88%, ainsi hypercéatinimiémé d’une valeur > 14mg/l représente
11.11%

La répartition des malades diabetes selon taux du HDL une fort proportion de valeur
>0.409/I soit 72.22%, pour valeur<0.40g/l soit 27.77%. Et pour le triglycéride montre que

une valeur <1.50¢/1 représente 77.77%, ainsi une valeur >1.50¢/1 soit 22.22%.

Il est intéressant de noter que nos résultats ne sont pas tellement en concordance avec
certains auteurs : Bouattar et al., 2009 ; Lasaridis et Sarafidis, 2005 ; Mlekusch et al.,
2004, sur I’évolution rapide du taux de la créatininémie, mais tous les travaux montraient
Clairement que le taux de la créatinine sanguine augmente deés le stade précoce de la
néphropathie diabétique (Bouattar et al., 2009 ; Lasaridis et Sarafidis, 2005).

Cependant, la plupart des études suggerent que la créatinine sérique a comme principal
inconvénient le non diagnostic de I’insuffisance rénale débutante (Dussol, 2011),
particulierement chez les sujets agés, car sa valeur dépend du sexe et de la masse
musculaire du sujet ainsi que de son alimentation (Guret et al., 2007 ; Roland et al., 2011)
et doit s’accompagner d’une estimation du débit de filtration glomérulaire (DFG), pour étre

correctement interprété (Weekers et Krzesinski, 2005).

La mesure de la concentration des triglycérides sanguins est importante dans le
diagnostic et le suivi de I’hyperlipidémie, facteur de risque vasculaire notamment chez les
diabétiques (Oulahiane et al., 2011). Pour le triglycéride montre que ne valeur <1.50g/I
représente 77.77%, ainsi une valeur >1.50g/l soit 22.22% ou moyenne et ecartype
(15.5+18.06vs 2.33+0.50). |l est constaté aussi, que les patients en insuffisance rénale
avaient le meilleur taux de triglycéridémie, résultat concordant avec Bouattar et al., 20009.
Plusieurs d’autres études ont montré que les triglycérides ne sont plus des marqueurs de
risque indépendants, du fait que les niveaux de TG augmentent également en fonction de la
gravité de I’atteinte rénale, dont le caractére athérogene peut étre accentué par le declin du
DFG. L’insuffisance rénale peut en effet induire une baisse du HDL cholestérol et une

augmentation des triglycérides (Tolenen et al., 2009 ; Gourdi, 2011). L’hyper
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triglycéridémie serait en rapport avec une accumulation des VLDL et IDL, due a une
diminution des activités lipolytiques de la lipoprotéine lipase et de la lipase hépatique
(Jamoussi et al., 2005).

Alors Concernant le bilan lipidique, le taux de différents paramétres (Cholestérol
total, les triglycérides et HDL-c) est considéré comme normal ou s’approche a la normale.
Cela semblerait d0 au traitement anti-hyperlipidémiant que la majorité des diabétiques
interrogé ont déclaré prendre. Premiérement, en ce qui concerne le taux de la
cholestérolémie, Deuxiemes notre étude montre une de différence non significative entre
les patients diabétiques sous traitement anti-hyperlipidémiant et les patients non traités
(2,12 £0,07g /I vs 1,85+ 0,06g/1), de méme pour les triglycérides (1,35 + 0,12 vs 1,03 +
0,07g/l) et le HDL-c (0,52+ 0,03 g/l vs 0,48+ 0,01g /1).En plus de I’altération du profil
plasmatique, un autre aspect a été exploité chez notre population diabétique et qui est la
fonction rénale. A cet effet, des paramétres tel que la créatinine qui est considérée depuis
longtemps comme le meilleur marqueur endogene de la filtration glomérulaire (Tsinalis et
Bine, 2006).

Et pour I'urée sanguine montre que les sujet diabétique possédent une valeur
>0.45g/I(hyperazotémie) représente 9.25%, ainsi une valeur normal représente 90.74% . I
est évident qu’uneaugmentation de ’urée sanguine traduit un déficit de la fonction
d’excrétion des reins (Richet, 2005).Plus la fonction rénale est altérée plus 1’urée
s’accumule dans le sang et devient un facteur toxique (Vanholder, 2003) du fait que
I’insuffisance rénale par acidose métabolique qu’elle induit, est responsable d’un

catabolisme musculaire exagéré (Mitch et al., 1994).

Ces concentrations plasmatiques élevées de la créatinine montrent que la population
malade est exposée au risque d’insuffisance rénale qui serait due aux complications
génerées par le processus de macro-angiopathie (Boeri et al., 1998). Ces anomalies de la
fonction rénale sont citées par plusieurs auteurs (Shichiri et al., 1999 ; Molnar et al. 2000).
La sévérité des anomalies est corrélée a la sévérité du déséquilibre diabétique.

En outre, le taux de I'urée sanguine dépend de nombreux facteurs tels que les apports
protidiques et ’hydratation (Roland et al., 2011). Cependant, selon Dussol et al,. 2011, le
Dosage de 1’urée sanguine est moins précis pour évaluer la fonction rénale que celui de la

créatinine et doit donc étre abandonné (Dussol, 2011).
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D’aprés nos résultats les personnes qui représentent la population diabétique vivant a
Constantine représente 53.70%, en suite les personnes vivant a Mila soit 9.25% suivi de
la wilaya Guelma, Ain mlila, El bordj, Thbessa, Jijel, Skikda, Ain Baidha, et Djelfa soit
représenté respectivement 7.40%,7.40%,5.55% ,3.70% ,3.70%,3.70%,3.70% ,1.85%.

Donc notre étude a permis d’établir le profil des sujets a haut risque de diabéte de
typel dans I’extréme Est Algérien. Mais dans notre échantillon le pourcentage de la

distribution de DT1 selon le sexe ratio est non significatif.

Il semble que quel que soit la région concerné, I’incidence du diabéte augmente avec
I’age pour atteindre un pic autour de la puberté (chez les 10 a 14 ans) (Dahlquist et al .,
2000). L’incidence annuelle du DT1 chez les enfants de 0 a 14 ans varie selon les pays de

0.1 a37.4 par 100 000 habitants (BALFREJ et al., 2011).

Selon ’OMS, 1’évolution des taux d’incidence sur plusieurs années montre une
tendance a 1’augmentation particulierement ente 0 et 4 ans ce qui témoigne d’une

interaction génétique environnement.

Cependant la consanguinité est présente a un taux de 38,59% dans notre population,
dont 38,59 chez les diabétiques de Tlemcen et de 22,80% chez les diabétiques de Maghnia.
Contrairement aux Mouzan MI et al 2008qui ont pu montrer que la consanguinité n’a
aucun effet sur le diabéte de Type 1. Dans une autre étude réalisée par (Salah Zaoui et al
2007) sur une population de 1’ouest Algérien, il a été montré que le taux de consanguinité
est élevé, 30,6 % en milieu urbain et 40,5 % en milieu rural. Cette étude laisse penser & une

relation éventuelle entre diabete et consanguinité.

Les caractéres étudies lies significativement le diabete et 1’age surtout au stade
enfant, amaigrissement et héréditaireet la consanguinité, pour les autres parametres

biochimique ils ne sont pas liés significativement au diabéte de type 2.
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CONCLUSION

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

Nous avons réalisé une étude rétrospective sur les cas de diabéte de type 1 chez
I’enfant et I’adolescent de 1’age moins de 20 ans au hopital en CHU EN CONSTANTINE.

Le sexe, I’Age, les antécédent familiaux, les facteurs environnementaux, tel que le
virus, alimentation, toxiques...) et les facteurs génétiques sont aussi les facteurs du risque

les plus rencontrés dans es fréquence de cette maladie.

Ses premieres manifestations souvent brutales (soif excessive, mictions tres
fréquentes, fatigue, perte de poids, nausées) sont le signe d’un excés de sucre dans le sang
aux effets potentiellement graves, allant jusqu’au coma. Une bandelette trempée dans les

urines suffit a établir le diagnostic.

L’urée et le Cholestérol total, et Le glycémies ont déclenchements du diabete de
Type 1. En effet la littérature mentionne que les causes exactes de I'apparition du diabéte
de Type 1 demeurent inconnues.

L’évolution était marquée de complications métaboliques aigués (& type de
hyperglycémie et d’hypoglycémie) avec ou sans coma et des complications chronique par

des dommages aux vaisseaux sanguins au niveau de 1’ceil, des reins, des nerfs.

Diabétiques de type 1 présentent un taux de mortalité 3,5 fois plus élevé que celui de

la population générale selon une étude suédoise faite en 2014.
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