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Résumé

Le SM chez les diabétiques de type 2, désigne la présence d'un ensemble de signes physiologiques
accroissent le risque d’aggravation du diabéte de type 2 (DT2), et I’apparition des maladies cardio-
vasculaires et d’AVC. Notre étude vise a évaluer la fréquence et les facteurs de risque du SM chez
une population de DT2.

Nous avons réalisé une étude transversale auprés de 320 diabétiques de type 2, habitant dans la
commune de Constantine, agés entre 18et 70 ans, avec une moyenne d’age de 57.56 ans. Des mesures
anthropométriques et un questionnaire afin de mettre en place les informations nécessaires ont été
achevés. Ainsi un prélévement sanguin pour évaluer la présence ou non du SM et de certaines
complications associées ont été effectué.

Cette étude nous a permis d’observer une prédominance féminine du DT2, soit 65.31 Vs 34.69
Plusieurs facteurs interviennent dans 1’apparition du DT2 ; y compris I’obésité, dont seul 21.25% sont
de poids normal. 35% en surpoids, et 43.75% obe¢ses, dont 25.31% obésité de classe 1,14.69% obésité
de classe 2 et 3.75 % obésité classe 3. 70% DT2 déclarent des antécédents familiaux du DT2. Le
mode de vie et le stress restent parmi les facteurs de risque d’aggravation du DT2. 67.50% des
diabétiques sont atteints du SM, I’atteinte du SM varie en fonction du sexe,44.69% des diabétiques
atteintes du SM sont de sexe féminin vs 22.50 % de sexe masculin. De plus le SM est plus répondu
chez les diabétiques agés, obeses, avec antécédents et sédentaires.

Les critéres les plus dominants du SM chez les DT2, sont et ’HTA le TTE, ou nous avons observé
que 52.5% des diabétiques atteints du SM, sont des hypertendus, 66.25 %. L’activité physique reste
I’une des solutions pour la déperdition du poids et d’amélioration de la qualité de vie des DT2.

Concernant les résultats du bilan biologique entre diabétiques atteints et non, du SM, nous avons
constaté des résultats semblables en ce qui concerne le taux de la cholestérolémie, soit des moyennes
respectives del.61% vs1.51% et le taux de LDL 0.98 % vs 1.00%. Le bilan sanguin présent un
déséquilibre chez les personnes atteintes du SM en terme du taux de la glycémie, du cholestérol total,
et des triglycérides.

Le syndrome métabolique est fréquent parmi les diabétiques de la commune de Constantine. Un
programme d'éducation adaptée contribuerait a un meilleur dépistage et a une prise en charge
optimale des cas.

Mots clés: Diabete de type 2, Syndrome métabolique, facteurs de risques, obésité, HTA,
dyslipidémie, activité physique.



Résumé

Abstract :

In the diabetic of type 2 DM, refers to the presence of a set of physiological signs increase the risk
of worsening of diabetes type 2 (DM2), and the onset of cardiovascular disease and stroke. Our

study aims to assess the frequency and risk factors of the SM in a population of T2D.

We did a cross-sectional study with 320 with type 2 diabetes, living in the town of Constantine,
aged between 17 to 70 years, with an average age of 57.56 years. Anthropometric measures and a
questionnaire in order to put in place the necessary information have been completed. So a blood

test to assess the presence or not of the DM and some associated complications has been done.

This study we have observed a female of T2D, or 65.31 Vs 34.69 several factors in the onset of
T2D. including obesity, including only 21.25% are of normal weight. 35% overweight and 43.75%
obese, including 25.31% obese class 1: 14.69% obesity class 2 and 3.75% obesity class 3. 70% T2D
report a family history of T2D. Lifestyle and stress are among the risk factors for aggravation of
T2D. 67.19% diabetics are affected by the SM, the achievement of the SM varies depending on the
sex of living with diabetes SM are female 44.69% vs 22.50% of male. More SM is more answered

in older, obese, with history and sedentary diabetics.

The most dominant criteria of the SM at the T2D, are and the HTA the TTE, where we observed
that 52.5% diabetics suffering from SM, are hypertensive patients vs 66.25% with a TTE. Physical

activity remains one of the solutions for the loss of weight and improvement in the quality of life of

the T2D.

Regarding the results of the biological between diabetics with and no, assessment of the SM, we
found similar results with regard to the rate of thecholestérolémie, either to the respective
averages1.61% vs 1.51%. AndLDL 0.98 % vs 1.00%. The blood present a imbalance in people with
DM in terms of the rate of glucose, total cholesterol, and triglycerides. Metabolic syndrome is
common among diabetics of the commune of Constantine. A suitable education program would

contribute to better screening and optimal support of the case.

Keywords: diabetes type 2, Metabolic Syndrome, factors of risk, obesity, HTA, Dyslipidemia,
physical activity.



Résumé

e dos

Slode oo Legaxe g2y I by 2 gaidl G Sl gaye Guolaadl Wi @Yl deyWie
@l ool Bgumy ¢ 2 paidl G guSwdl el pBLES phbs (e 403 iz

po @5 I Lidiwl o Bags Ldae led )l d5Sw )l g dogedl duc oY1y ol @]l
Loyl dolsadl jhsdl Jool geg o1 4SSl Jool ac

Liga b Osday ooddl euSadl gayo i 320 g dojatiuws Lwlyo Ligyed
.Llele 57.56 jac bwgias laole 70 5 17 o poaylas! ool y 53y o dinlaiud
Ologlrall gogd Glondiwl s Aoy ) S5Y Ololaddl o s Lgisy ! a3 widy
g MS ss2s pae ol o2 arr i ps e slal aS JUILoy L daydUl
c e daSyadl O lie Laall

Jolis 6531 51 &LYI12 oSl guolaall L8l yad Lt Lol yadl ods coraw
¢ el JId b Las LopSwdly opbadl j by 8 Jel g Bae Iy Las 34.69
/4375 Diawdl g oIl soloy 435 Lzl GHedl G0 ki L2125 Lgie
Dl 2 yudl g 41469 1 Dlawd! iyl g 42531 Ay 5 Lao
Aole aoy LS 26Swlly guolaadl geldeasy L7003 2375 isyudl e iew g
sl ol ge guo g sSedly Blas )l b i 26 dully Guobaadl (o
LoyWin o0 Oolay ¢uSwlly guolaall oo 46719 s Swdly gualasll adlis]
Ol Sl oy piond ] Leas G gaoY | )W G ¢ gaoY |

e bgde g Ly SIIl g 72250 Jolie 44469 SOV oo gao¥ ) Aoy (aolao
ol sudl o cdbiewdl g gudl S LS b 5 8ST o @aY Il deydhe e ol ety ol
Ch el Sl by

bisg oo 2 soSwdly guolaadl 3 gyl doyUeed suSbladl g slaedl 4]
Oomlaadl soSwl oy g A 0525 of LdasY éus> cghadly geadl aSys auadl
66.25 Jolis padl hzo glisyl o gsolzy daxdialdl uaxdl oduall goyen

Ol i) Jedxdl wl L Sundl bladdl Jhay . dbeawllas 4 goSwdly guolaell

s Sl abeadl 8 Ll dae o0 Qe () s

O942s g0 ¢Swdl oy G 2edea ]l a8 RS0 ady Lead

¢ Jodwd SN Juzras Gt Leod A S las a5U00 Ldsy 26 Swdly gulaall
oo laadl suSwdly gulaadl% 1.615 1.51% o JS Glhweio ¢ g2 |dag
deaidl s g Os s goddl lasY | b JU5 duad aadl LSl s Swll
ST Jg S oSl g cpudl 3 3eSedadl Ologiue du> o ddsdead ! ouaxl
3_§_3)\_1_1| Oeaddl g &




Introduction



Introduction

Le diabete est un désordre métabolique qui représente une maladie chronique caractérisée par une
carence partielle ou totale d’insuline (1). Le diabéte, par augmentation de sa prévalence dans le monde
et ces complications associés, devient un probleme de santé publique. Environ 1.8 million d’individus
décedent chaque année a cause des complications cardiovasculaires, liées principalement aux facteurs

de risques, tel le diabéte et I’hypertension artérielle (2).

Contrairement a une ancienne opinion encore trés répandue, qui considére le diabéte comme une
maladie des pays riches et développés, cette affection constitue désormais de plus en plus une
préoccupation majeure dans les pays en voie de développement. On y note presque partout une

croissance galopante de sa prévalence (2).

L’OMS a prévu 552 millions des diabétiques a 1’échelle mondiale, 1’ Afrique offre une augmentation
de 11%, un classement ou le Grand Maghreb est en téte de la liste (3). A 1’échelle mondiale, prés d’un
demi-milliard de personnes souffrent de diabéte. 320 millions des diabétiques sont agés entre 20 et

64 ans, dont 123 millions ont plus de 65 ans (3).

En Algérie, le nombre des diabétiques oscille entre 5 et 6 millions de personnes soit,unAlgérien sur
8 en 2015(3). Selon la derni¢re publication de la FID « Atlas du Diabéte » en 2017, 1.8 million

d’Algériens sont touchés par cette maladie (4).

Le syndrome métabolique est un probléme de santé publique, il constitue une entité qui regroupe chez
un méme individu plusieurs maladies métaboliques, la fréquence de ces complications rend compte
de sa gravité (5).En général, le syndrome métabolique correspond a 1’association d’une obésité
viscérale, des perturbations lipidiques (élévation des triglycérides, une Hypo HDL émie), élévation

de la glycémie, insulino-resistance, et une hypertension artérielle (6).

La prévalence du syndrome métabolique est alarmante vue qu’il est liées aux plusieurs complications
y compris les complications cardiovasculaires.La prévalence du syndrome métabolique est en

constante augmentation. En 2008, sa fréquence a touchée 26.33% des Algériens (7), 17.4% a Tlemcen

@®).

Le syndrome métabolique est trés fréquent chez les diabétiques type 2. Il est associé a un risque élevé
de maladies et de mortalité cardiovasculaires. Son dépistage est alors primordial chez nos patients

diabétiques.
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L’objectif de notre étude, est d’estimer la fréquence du syndrome métabolique chez les diabétiques
de type 2, nous nous voulons, par notre étude étudiée la relation entre le diabéte de type 2 et le

syndrome métabolique, et les facteurs a risques du syndrome métabolique chez les diabétiques de

type 2.
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Synthése bibliographique
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1 Généralité

1.1 Métabolisme glucidique

1.1.1 Introduction

Le systeme digestif est la voie par laquelle les substances nutritives, les vitamines, les minéraux et
les liquides entrent dans 1’organisme, les protéines, les graisses et les glucides complexes sont
dégradés en unités absorbables, principalement dans 1’intestin gréle (9).

Les glucides sont les plus familiers en tant que constituants principaux de nos régimes alimentaires
quotidiens sous forme de sucres, de fibres et d’amidon, ils y fonctionnent comme des systémes de
stockage de 1’énergie chimique : ils seront en effet catabolisés en eau et en dioxyde de carbone avec
libérations de chaleur ou de toute autre forme d’énergie (10).

1.1.2 Principales voies métaboliques du glucose

Par le biais de la circulation sanguine et plus précisement de la veine porte hépatique, le foie regoit
le glucose issu de I’alimentation, son rdle est de retenir le glucose excédentaire aprés un apport
important et de le libérer lors de périodes de jeun alimentaire, afin que la glycémie reste constante et
égale a sa valeur normale. Pour ce faire, le foie régule la production et le stockage de glucose par
les voies métaboliques suivantes (11) :

» La glycogénogenese : elle permet le stockage de glucose dans le foie sous forme de
glycogene, cette synthése est sous le contréle du glycogéne synthétase par sa forme active
déphosphorylée.

» La glycogénolyse : libére le glucose sous forme de glucose-1-phosphate par
phosphorylations du glycogene.

> La néoglucogenése : produit le glucose a partir du lactate, du pyruvate, du glycérol ou en
dernier recours d’acides aminés. Elle est déclenchée par une baisse de la glycémie associée a
un épuisement de réserve de glycogéne.

> Laglycolyse : qui a pour but de transférer et libérer une partie d’énergie de glucose (12).

1.1.3 Laréqulation hormonale de la glycémie

Plusieurs systémes de régulation hormonale interviennent pour maintenir la glycémie dans
I’intervalle de normalité. En considérant, I’importance de glucose dans le métabolisme cérébral, on
comprend qu’il est essentiel que la glycémie ne diminue pas trop. Toutes les hormones qui agissent
sur le métabolisme glucidique sont hyperglycémiantes, sauf I’insuline. Ces hormones
hyperglycémiantes comprennent le glucagon, les catécholamines (adrénaline et noradrénaline) et les
glucocorticoides (principalement le cortisol...) (13).
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1.2 L’insuline

L’insuline est une hormone polypeptidique comprenant deux chaines d’aminoacide unies par des
ponts disulfures, Elle est composée de 51 acides aminés ; elle est synthétisée sous forme de pro-
insuline est transformée en insuline dans les cellules pancréatiques (14).

1.2.1 La sécrétion de I’'insuline

L’insuline est sécrétée par les cellules endocrines du pancréas (les cellules B des ilots de
Langerhans) (15).

1.2.2 Mécanisme d’action de I’insuline

Les cellules susceptibles de répondre a I’insuline contiennent a leurs surfaces des récepteurs
d’insuline qui possédent 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, chacune pouvant activer une voie de transmission différente (16)

1.2.3 Les actions de 1’insuline et les métabolismes

1.2.3.1 Action de I’insuline sur les glucides :

L’insuline est une hormone anabolisante par excellence, en phase d’absorption alimentaire, la
sécrétion d’insuline s’accroit facilitant la pénétration du glucose sanguin dans les muscles, le foie et
le tissu adipeux. Dans ces cellules, 1’insuline produit les effets suivants (17)

> Elle stimule le transport du glucose a travers la membrane plasmique et sa transformation en
énergie.

> Elle incite le foie et le muscle a mettre le glucose en réserve sous forme de glycogene
(glycogénogénése) en activant la glycogéne synthétase et en inhibant la glycogene
phosphorylase.

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

> Elle inhibe également la dégradation du glycogene en glucose (18)

1.2.3.2 Action de l’insuline sur les lipides

L’insuline fait baisser la concentration d’acides gras dans le sang en favorisant le stockage des
triglycérides (19) :

> Elle favorise I’entée d’acides gras venant du sang dans les cellules et le tissu adipeux.

» Elle stimule I’entrée du glucose dans les cellules des tissus adipeux.

> Elle stimule les réactions chimiques qui aboutissent a la synthese des triglycérides a partir
du glucose et d’acides gras.

» Elle inhibe la lipolyse, ce qui réduit la libération d’acide gras par le tissu adipeux (18)
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1.2.3.3 Action de I’insuline sur les protéines :

L’insuline fait baisser la concentration d’acides aminés dans le sang et stimule la synthése des
protéines (20) :

» Elle favorise le transport actif d’acides aminés du sang ver les cellules musculaires et vers
d’autres tissus.

> Elle stimule la machinerie de la synthese des protéines a partir des acides aminés dans les
cellules.

> Elle inhibe le catabolisme protéique, diminution de la synthése d’urée et de la
gluconéogeneése a partir d’acides aminés glucoformateurs (18)

1.3 Les tissus gluco-dépendants

Les tissus gluco dépendants (cerveau, globules rouges, médullaire rénale) n’utilisent comme
substrat énergétique que le glucose. Il est donc capital que, quel que soit 1’état nutritionnel de
I’organisme, les besoins énergétiques de ces tissus soient toujours satisfais. Le role du tissu adipeux
est a cet égard essentiel (21).

2 Le Diabéte

2.1 Définition

Le diabéte sucré est défini par un désordre métabolique d’étiologies diverses ; caractérisé par la
présence d’une hyperglycémie chronique, accompagnée d’une perturbation des métabolismes
glucidique, lipidique et protéique, résultant d’un défaut de la sécrétion d’insuline, de son activité ou
des deux associées (22). Elle menagant d’une maniére croissante, la santé publique dans le monde
(23). Cette pathologie est la plus souvent accompagnée d’anomalies du métabolisme des lipides
caractérisés par des concentrations élevées en triglycérides, cholestérol total, LDL-cholestérol, et
réduites en HDL-cholestérol (24). Ces anomalies représentent un important facteur de risque des
maladies cardiovasculaires (25).

Le diabéte représente une maladie chronique incurable caractérisée par une carence partielle ou
totale en insuline ou plus couramment, par une diminution de la sensibilité des cellules ciblent
provoquant une augmentation de la glycémie (26).L’insuline Stimule 1’absorption du glucose
sanguin par les tissus dit insulinodépendants (tissu adipeux, muscles squelettiques) et son stockage
sous forme de glycogéne dans ces tissus ainsi que dans les tissus non insulino-dépendants comme le
cerveau ou la rétine. L’absorption et le métabolisme glucidique sont proportionnels a la
concentration sanguine en glucose et sont donc plus élevés au cours du diabete. L hyperglycémie
chronique s’accompagne de complications apparaissant a long terme. Ce trouble métabolique
entraine souvent des modifications fonctionnelles et structurales permanentes et irréversibles des
cellules du corps, notamment celles du systéme vasculaire, conduisent au développement d’entités
cliniques bien définies appelées « Complications du diabéte » (27).Plusieurs facteurs de risque
contribuant a I’apparition du diabéte (28)
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2.2 Classification

2.2.1 Lediabéte de type 1 (DT1)

Anciennement diabéte insulinodépendant (DID), ce dernier correspond a la destruction des cellules
B, que I’origine soit idiopathique ou auto-immune (29). La conséquence est un déficit en insuline.
La destruction de la cellule B est essentiellement due a une infiltration des ilots par des lymphocytes
T CD4 Helper et des lymphocytes T CD8 Cytotoxiques.

Ce processus se deroule en silence pendant plusieurs années et a ce moment, des auto-anticorps
dirigés contre certains antigénes pancréatiques se produisent (30, 31). Le DT1 ou diabéte juvénile,
en effet il survient essentiellement chez les enfants et les jeunes adultes et touche 10 415 % des
personnes diabétiques. Il est caractérisé par une carence absolue d’insuline (32, 33)

2.2.2 Diabéte de type 2

Le diabéte de type 2 (DT2) ou diabete de ’adulte, il se manifeste généralement apres 40 ans. Il
représente 85-90 % du diabétique qui est souvent obeéses et inactifs sur le plan physique. Il résulte
d’une combinaison de deux ¢éléments : réduction de la sécrétion d’insuline et réduction de la
sensibilité & 1’insuline, qui est & I’origine d’une hyperglycémie postprandiale. Par la suite la réponse
insulinique & des concentrations sanguines croissantes de glucose se détériore (34).

2.2.3 Le diabéte gestationnel

Le diabete gestationnel se définit comme une intolérance au glucose, de gravité variable, dont
I’apparition ou la premiére reconnaissance a lieu pendant les grossesses. C’est une complication
d’environ 4% des grossesses. Pour 90% des femmes, il disparaitra aprés la naissance mais reste un
facteur de risque de diabéte de type 2 ultérieur.(35, 36)

3 Lediabéte du type 2

Le diabéte de type 2 est une maladie bipolaire qui associe un déficit insulino-sécrétoire et une
insulino-résistance)(37, 38). L’insulino-résistance est en partie d’origine génétique, mais aggravée
par I’obésité, notamment abdominale (39, 40). Elle explique I’intrication avec le syndrome
métabolique (41, 42) et les maladies cardio-vasculaires (43). Le déficit insulino-sécrétoire
s’aggrave progressivement avec 1’évolution de la maladie, ce qui représente la cause principale de
la détérioration du contrdle glycémique au fil du temps et de I’échappement nécessitant un
ajustement régulier du traitement anti hyperglycémiant 44). Il est donc essentiel que la recherche
clinique dispose de techniques de mesure fiables de la sécrétion et de 1’action de I’insuline, en
particulier pour guider le choix des traitements pharmacologiques et pour juger de leur efficacité 45,
46)

Le DT2 est également une maladie complexe sur le plan de son étiopathogénie (47, 48). En effet,
les causes responsables de la survenue d’un DT2 sont multiples. On retrouve généralement une
composante genétique importante (terrain de prédisposition) sur laquelle se greffent des facteurs
environnementaux, dont certains peuvent déja exercer leurs effets lors de la vie in utero, par des
mécanismes epigénétiques (49) .

6
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Par ailleurs, tout au long de la vie au sein de notre société moderne, I’étre humain est confronté a un
environnement potentiellement toxique. La « malbouffe », la sédentarité, I’amputation des heures
de sommeil conduisent a 1’obésité, facteur d’insulinorésistance, et, chez des sujets prédisposés, a un
¢puisement de la fonction insulinosécrétoire. Récemment, il a été suggéré que l’exposition
chronique a des polluants toxiques, des le plus jeune age, pourrait également contribuer au
développement d’un syndrome métabolique et d’un DT2 (50)

3.1 Physiopathologie du DT2

La grande majorité des patients diabétiques de type 2 présentent une résistance plus ou moins
sévere a l'action de l'insuline. Cette résistance s'exerce au niveau des 3 principaux tissus cibles de
I’hormone : le foie, le muscle squelettique et le tissu adipeux. En pratique, elle se manifeste par une
augmentation de la production hépatique de glucose (principalement a partir de la néoglucogenese),
une diminution des capacités de captation musculaire de glucose (qui est compensee par
I'nyperglycémie) et une lipolyse exagérée avec elévation du taux d'acides gras libres plasmatiques.

L’équipe de Shulman a élégamment démontré qu’au niveau du muscle, le transport du glucose vers
I’intérieur des cellules, c’était déja profondément diminuée chez des sujets avec tolérance au
glucose normale nés de parents diabétiques de type 2 (51)

La présence de cette anomalie avant I’apparition du diabéte permettait donc de penser que le défaut
de transport était bien un déficit primaire. Rappelons cependant que la quantité de protéines
assurant le transport de glucose (GLUT4) est tout a fait normale chez les patients diabétiques et
leurs descendants(52) . Actuellement, on pense plutét que cette anomalie de transport serait
secondaire au contenu anormalement élevé en triglycérides intramusculaires, tres fréquemment
retrouvé chez ces sujets « prédiabétiques » et qui est significativement corrélé leur degré
d’insulinorésistance  (53). Cette anomalie de composition musculaire a été attribuée a une
dysfonction du métabolisme mitochondrial des acides gras qui, mal oxyd¢s, s’accumuleraient dans
les myocytes (54).Le méme mécanisme est d’ailleurs évoqué pour expliquer 1’insulinorésistance du
sujet agé (55).

Parallelement a ces investigations biochimiques et métaboliques, beaucoup d’efforts ont été
déployés ces 20 dernieres années pour tenter de localiser, dans la cascade de signalisation de
I’insuline (récepteur insulinique, transporteurs de glucose, effecteurs de la transmission du signal,
enzymes impliquées dans le métabolisme intracellulaire du glucose, ...), une anomalie génétique
responsable de I’insulinorésistance, mais rien de concluant n’en n’est sorti jusqu’a présent.
Pourtant, plusieurs études ont démontré, de facon convaincante, que 40 a 60 % de la sensibilité a
I’insuline étaient génétiquement déterminés (56, 57, 58).Tandis que le degré d’obésité, le
morphotype et I’aptitude physique rendent compte, pour leur part, d’environ 35% de la variabilité
interindividuelle. Un point intéressant, confirmé par toutes les études de cohortes, est que I’obésité
atténue cette variabilité de ’action de I’insuline et qu’au-dela d’un IMC de 30-35 kg/m2,
pratiquement tous les individus développent un certain degré d’insulinorésistance. Les mécanismes
responsables de l'insulinorésistance associee a I'obésité sont multiples. On sait que les acides gras
libres, dont les taux sont élevés dans 1'obésité, s’accumulent dans les myocytes ou ils interférent
avec la signalisation de I’insuline en réduisant l'activité de la phosphatidylinositol 3-kinase (P13-
kinase), molécule reconnue comme essentielle pour assurer la pénétration intracellulaire du glucose

7
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par translocation des transporteurs GLUT4 (59) .De la méme maniere, le contenu du foie en
triglycérides est inversement corrélé avec 1’insulinosensibilité hépatique(60). En outre, une série
d’adipokines sécrétées par les adipocytes au prorata de la masse adipeuse diminuent 1’action de
I’insuline. Par contre, I’adiponectine, une autre adipocytokine favorisant la sensibilité a 1’insuline,
est diminuée, ce qui peut contribuer au développement du DT2.

Un troisiéme facteur incriminé est celui d’un ralentissement du passage Trans-capillaire de
I’insuline 1i¢ a une raréfaction de la densité des capillaires musculaires chez les personnes obeses
et/ou a une dysfonction endothéliale avec réduction de la vasodilatation postprandiale
physiologique (61).

3.1.1 Meécanismes et caractéristigues du déficit insulinosécrétoire

Bien qu’en valeur absolue, la concentration d’insuline puisse étre normale ou parfois méme ¢€levée,
il y a toujours, dans le DT2, une carence relative en insuline compte tenu de I’hyperglycémie. En
d’autres termes, la concentration d'insuline est plus basse qu'elle ne le serait chez un individu non
diabétique. A coté de cette anomalie fondamentale, il existe une série de dysfonctionnements plus
subtils de la fonction B insulaire. La pulsatilité spontanée de la sécrétion d’insuline est altérée (62).
En réalité, la sensibilité des cellules B au glucose diminue proportionnellement a 1’¢lévation
glycémique avant méme que celle-ci ne soit considérée comme pathologique (63). Au moment du
diagnostic de diabéte, la fonction insulinosécrétoire est déja réduite d’environ 50% et continue a
décroitre par la suite, indépendamment du traitement (64). La masse des cellules 3, qui est un
déterminant important de la capacité insulinosécrétoire, est diminuéee (de 20 a 60% selon les études)
chez des patients diabétiques de type 2 par comparaison a des sujets non diabétiques appariés pour
le degré d’obésité (65)

Le capital B-cellulaire est maintenu par la formation continue de nouveaux ilots a partir des cellules
ductales (néo genése) et, dans une moindre mesure chez I’homme, par la réplication des cellules
qui, ensemble, compensent la perte cellulaire par apoptose.D’aprées les études les plus récentes, un
consensus semble se dégager pour penser que, dans le DT2, les voies de régénération des cellules 3
par néo genése ou réplication sont intactes, mais qu’en revanche, les phénomeénes d’apoptose sont
accélérés (multipliés par un facteur de 3 a 10) (69)(66). Parmi les tres nombreux facteurs suspectés
de participer a cette apoptose accélérée, ’'TAPP (« Islet Amyloid Polypeptide » ou amyline) parait
un bon candidat. Il s’agit d’un peptide cosécrété par les cellules B avec l'insuline qui s’accumule
dans les ilots sous forme de dépdts amyloides, détectables a I’autopsie chez plus de 90% des
patients diabétiques de type 2 (67)

Fait important, ces dépbts apparaissent dans des situations de stimulation excessive des cellules B,
mais avant le diabéte dont ils ne sont donc pas simplement une conséquence. Un deuxieme facteur
dont la toxicité est bien documentée in vitro est I’accumulation d’acides gras dans les cellules 3 qui
activent, via divers mécanismes, des voies pro-apoptotiques (concept de lipotoxicite). Une derniére
explication, qui n'est valable qu'une fois la maladie installée, est celle d'un effet toxique direct de
I'nyperglycémie chronique sur la cellule B. Il a, en effet, été amplement démontre, chez I'animal et
chez I'nomme, que I'hyperglycémie chronique est capable d'aggraver, et méme d'induire, des
anomalies non seulement de I’action de I’insuline, mais également de sa sécrétion. C'est ce qu'on
appelle le phénoméne de glucotoxicité. Les mécanismes par lesquels 1’hyperglycémie exerce un
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effet nocif sur la cellule B sont complexes et multiples faisant, entre autres, intervenir un stress
oxydatif, une augmentation de la production de cytokines et de I’expression d’IAPP (67, 68)

3.2 Epidémiologie du diabéte

Le diabete représente un codt financier important en raison du taux élevé des complications
dégénératives. Du fait, que 50 a 75 % des diabétiques dialysés sont des diabétiques non
insulinodépendants, le diabéte reste la premiére cause médicale de cécité avant 50 ans dans les pays
développés. 5 a 10 % des diabétiques subiront un jour une amputation d’orteil, de pied ou de jambe,
4/5 d’entre eux sont des diabétiques non insulinodépendants. Le diabete sucré est un probléme de
santé majeur présent partout dans le monde. A 1’échelle mondiale, le nombre de patients diabétiques
est en augmentation. En 2001, I’FID évaluait a 177 millions le nombre de patients diabétiques (69).

> En Algeérie

La prévalence du diabéte a considérablement augmenté pour passer de 8% en 1998 a 16% en 2013.
Cette hausse inquiétante, prouvée par plusieurs études menées en Algérie durant les 15 dernieres
années, a incité les spécialistes a tirer la sonnette d’alarme sur la progression inquiétante de cette
pathologie qui pose un sé€rieux probléme de santé publique. Si les estimations de ’OMS ont évalué
en 2008 le nombre de diabétiques au Maghreb a 12% de la population totale, une étude réalisée
dans la wilaya de Msila sur un échantillon de plus de 1000 personnes agées entre 30 et 64 ans a
révélé que le taux de prévalence DT 2 a atteint 16 %. En 2005, une étude menée aupreés d’un
échantillon de plus de 48 000 sujets agés entre 35 et 70 ans a démontré un taux de prévalence
globale de plus de 12 %. La prévalence urbaine était de 13 % et rurale de 9 % (73).(70)

En Algérie la derniére étude nationale, basée sur I’approche de I’OMS (OMS STEPwise) situe la
prévalence du diabete de type 2 a 7,3 % (sa prévalence a Constantine est de 7,71%) (71) . Environ
1,8 million de personnes sont atteintes de diabéte en Algérie, avec une prévalence nationale du
diabéte établie a 6,9%, selon les données du nouveau rapport 2017 de la FID, « I’ Atlas du diabete »,
publié dans le cadre de la journée mondiale du diabéte célébrée en Novembre 2017 (4)

» Dans le monde

Pour 2010, on s’attend a ce que 6% de la population mondiale souffre du diabete. De son cote,
I’OMS prévoit une population de 366 millions de diabétiques pour 2030 (72).

Le diabete est actuellement responsable de 3 & 4 millions de déces par an dans le monde, dont 84%
dans les pays a bas ou moyen niveau de revenu, ou se trouvent 73 % des diabétiques. L’OMS et un
groupe d’épidémiologistes internationaux ,(le Global Burden of MetabolicRiskFactors of
ChronicDiseasesCollaborating Group), sur la base des enquétes et études épidémiologiques , portant
sur 370 pays et 2,7 millions de personnes, ont révisé les chiffres du diabéte dans le monde : de 153
millions en 1980, le nombre de diabétiques est passé a 347 millions en 2008 (les prévisions de
I’OMS ¢taient de 285 millions), dont 138 millions se trouvent en Chine et en Inde, les deux pays
comportant le plus grand nombre des personnes diabétiques. La France, méme si le nombre de
personnes atteintes de diabete, connu ou méconnu, augmente également (pres de 4 millions, et un
taux de croissance annuel moyen de 4,7 %), se trouve dans « le peloton de queue » en termes
d’incidence du diabéte (~ 4,6 % de la population adulte) (73).
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A I’échelle mondiale, prés d’un demi-milliard de personnes souffrent actuellement de diabéte. 327
millions de diabétiques ont entre 20 et 64 ans, tandis que 123 millions ont plus de 65 ans. Chez les
pays voisins, environ 1,65 million de personnes sont atteintes de diabete au Maroc tandis que
762.000 personnes sont diabétiques en Tunisie (74).

3.3 Etiologie

Aucune hiérarchisation des facteurs de risque de diabéte identifiés n’a été établie. Si le lien entre
ces facteurs de risque et le diabéte a été établi, les risques relatifs ne sont pas clairement spécifiés.
De plus, les hypotheses physiopathologiques reliant ces facteurs de risque au diabéte sont
partiellement connues (75).

3.3.1 L’age

Le vieillissement s’accompagne des modifications du métabolisme glucidique suivantes, favorisant
la survenue du diabete :

» Diminution de I’insulino-sécrétion ; la cellule  répond moins bien au stimulus glycémique.

» Diminution de la sensibilité a I’insuline, s’expliquant en partie par des modifications de la
composition corporelle avec diminution de la masse maigre et augmentation de la masse
grasse.

> Diminution de la sensibilité pancréatique.

Le vieillissement s’accompagne aussi de modifications des réponses a I’hypoglycémie, augmentant
leur fréquence et leur gravité chez le sujet agé :

» Diminution de la sécrétion des hormones de la contre régulation, notamment du glucagon

» Diminution des signes neuro-vegetatifs (sueurs, palpitations...ect.) liés a I’hypoglycémie
(fait du vieillissement mais aussi de la prise de certains traitements comme les B-bloguants)
et diminution de leur reconnaissance.

> Diminution de la capacité a se resucrer (perte d’autonomie, ralentissement moteur accentués
par la neuroglucopénie) (76).

3.3.2 Lasédentarité

La sédentarit¢ a ¢ét¢ définie comme un facteur de risque de diabete sur les résultats d’études
épidémiologiques et d’études d’interventions en prévention primaire chez les sujets intolérants au
glucose. Ces dernieres montraient une réduction significative de I’incidence du diabéte dans les
groupes de patients pratiquant une activité physique réguliere (2h30/semaine) ou traités par
I’association régime + activité physique par rapport aux groupes de patients ne suivant pas un
programme d’activité physique intensif (75) .L’exercice agit en augmentant le débit sanguin vers les
muscles actifs pour les nourrir en nutriments. Lorsqu’une région musculaire regoit plus de sang,
ceci favorise une meilleure et une plus grande livraison de glucose vers ce tissu. Chez une personne
sédentaire, plusieurs muscles sont sous-utilisés ou peu développés, ce qui implique aussi un moins
bon apport sanguin. Avec I’entrainement, le muscle regoit plus de sang, ce qui a pour effet
d’augmenter son réseau de petites arteres appelées capillaires qui permettent alors de recevoir une
quantité encore plus grande de sang. Cette transformation permet au muscle de se développer plus
10
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facilement et de gagner en masse. Un muscle plus gros a une plus grande quantité de récepteurs
pour I’insuline rendant alors plus facile la liaison de I’insuline sur les récepteurs du muscle. Ainsi,
la cellule musculaire devient une véritable éponge pour le glucose passant a proximité. Aussi, cette
augmentation de la masse musculaire augmente considérablement 1’espace d’entreposage du
glucose. S’il y a plus de glucose dans le muscle, cela signifie moins de glucose dans le sang
permettant alors un meilleur contréle des glycémies. De plus, les muscles régulierement sollicités
ont tendance a faire plus de réserves de glucose sous forme de glycogene. Ces muscles peuvent
ainsi se passer plus longtemps du glucose sanguin lors d’un effort en utilisant principalement la
réserve intramusculaire. C’est pour cette raison que la baisse de la glycémie est observée plus
rapidement au cours de la séance d’exercice des personnes non entrainées (77).

3.3.3 L’obésité

D’un point de vue épidémiologique, le DT 2 survient exceptionnellement de fagon isolée. « Dans
90% des cas, les patients présentent un surpoids ou une obésité, mais avec une localisation
specifique au niveau de la ceinture abdominale, explique Fabrizio Andreelli, professeur des
universités et praticien hospitalier dans le service de diabétologie de 1’hopital Bichat, a Paris.
L’exces de tissu adipeux se situe alors non sous la peau, mais dans, les viscéres, en particulier
abdominaux. A cela s’ajoute, souvent le foie est en surchargé en triglycérides (stéatos ehépatique).
» Ces graisses de localisation spécifique libéreraient un signal chimique inhibant les récepteurs de
I’insuline dans les tissus consommateurs de glucose. L’organisme développe peu a peu une
résistance a 1’action de I’insuline et doit en produire une quantité de plus en plus importante afin de
maintenir un taux constant de sucre dans le sang. L’insuline est une hormone importante dans le
corps, car elle permet au sucre (ou glucose) d’entrer dans les tissus qui en ont besoin pour bien
fonctionner. La résistance a 1’insuline constitue la difficulté de cette hormone a faire entrer le sucre
présent dans votre sang vers les tissus. Afin de compenser pour cette incapacité de 1’insuline a faire
son travail, le pancréas va sécréter une quantité plus importante d’insuline. Nous appelons ce
phénomeéne de compensation 1I’hyper-insulinémie.

Si le pancréas n’arrive pas a produire assez d’insuline pour satisfaire ce besoin, alors le risque de
présenter le DT 2 est plus grand. Chez 1’obése ou I’individu en surpoids, le DT2 est donc bien la
conséquence d’un exceés de poids. L’accumulation exagérée de la graisse abdominale exerce donc
son nuance sur les deux piliers de 1’état diabétique ; la résistance a I’insuline qu’elle contribue a
développer et surtout la détérioration de la cellule béta du pancréas qu’elle facilite. C’est pourquoi,
toute perte de poids, méme limitée, aura un effet bénéfique sur le DT 2 (78).

3.3.4 Hérédité

Elle est fortement présente dans cette affection, 1’absence d’hérédité chez un patient suspecté de
diabete de type 2, devant faire discuter une autre cause de diabéte. Il existe ainsi une concordance
supérieure a 90 % chez les jumeaux monozygotes, on trouve des familles ou des groupes ethniques
tres affectés par cette forme de diabéte, enfin, certaines formes rares (MODY), sont dues a des
mutations mono géniques et n’entrent pas dans le cadre du diabéte de type 2. Toutefois, la plupart
des diabétes de type 2 sont vraisemblablement secondaires a des troubles polygéniques (79).
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3.4 Complications du diabéte

Lorsqu’ils ne sont pas correctement gérés, tous les types de diabete peuvent conduire a des
complications en différents endroits de I’organisme, avec pour conséquence des hospitalisations
fréquentes et une mort précoce. Les personnes atteintes de diabete ont plus de risques de développer
divers problémes de santé potentiellement mortels augmentant les frais médicaux et affectant leur
qualité de vie. Des taux de glycémie en permanence élevés provoquent des lésions vasculaires
généralisées touchant le ceoeur, les yeux, les reins et le systéme nerveux. Le diabéte est 'une des
principales causes de maladies cardiovasculaires, de cécité, d’insuffisance rénale et d’amputation de
membres inférieurs. Pendant la grossesse, un diabete mal géré augmente le risque de complications
pour la mere et le feetus (80).

conduire a la cécité

Systéme nerveux périphérique

Peau et muqueuses

acidification
pouvant entrainer
le coma ou la mort

plaies et infections
Figure. 1 : Complications liées au diabéte (81).

3.4.1 Maladies cardiovasculaires

Les personnes atteintes de diabéte présentent un risque accru de maladies cardiovasculaires.
Une glycémie élevée peut entrainer une activité excessive du systeme de coagulation
sanguine, ce qui augmente le risque de caillots sanguins. Le diabéte est également associé a
une tension artérielle et des taux de cholestérol élevés, lesquels provoquent une
augmentation du risque de complications cardiovasculaires, telles que (82).

» Coronaropathie : maladie des vaisseaux sanguins alimentant le muscle cardiaque.
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> Maladie vasculaire cérébrale : maladie des vaisseaux sanguins alimentant le cerveau.

» Cardiopathie rhumatismale : maladie affectant le muscle et les valves cardiaques et
résultantes d’un rhumatisme articulaire aigu, causé par une bactérie streptocoque.

» Malformations cardiaques congénitales : malformations de la structure du cceur déja
présentes a la naissance.

» Thromboses veineuses profondes et embolies pulmonaires : obstruction des veines des
jambes par un caillot sanguin, susceptible de se libérer et de migrer vers le cceur ou les
poumons (82, 84)

» La micro angiopathie : touchant touches les petits vaisseaux (artérioles, veinules et
capillaires de diameétre inférieure a 30 p m). Le délai d’apparition des complications micro
vasculaires est d’environ Sans aprés I’installation du diabéte (1).

» Macro-angiopathie : Il s’agit de complications macro vasculaires ; une atteinte des artéres de
calibre supérieure a 200 p m qui consistent en une athérosclérose accélérée.

L’athérosclérose est une maladie des artéres désigne 1’épaississement des parois artérielles, par ce
que ’on appelle les plaque artérielles, constituées de macrophages remplis de lipides avec
association de fibrose et de calcification, ce que résulte de la présence de concentration excessives
de LDL circulante. Ces plaques sont particulierement dangereuses dans les artéres coronaires.
Parfois, elles deviennent si grosses qu’elles obstruent 1’artére au point que, si un caillot vient a se
former a cet endroit (Probablement induit par la plaque elle-méme), une ischémie sévere se
déclenche, provoquant un infarctus de myocarde (1).

3.4.2 Maladies oculaires liées au diabéte

Les maladies oculaires diabétiques sont directement causeées par des taux de glycémie élevés
chroniques provoquant des lésions des capillaires rétiniens, ce qui entraine une fuite capillaire et
une obstruction des capillaires. Elles peuvent déboucher sur une perte de vision, et la cécité.Les
maladies osculaires diabétiques incluent La rétinopathie diabétique, 1’cedéme maculaire diabétique,
la cataracte, le glaucome, la perte de la capacité de convergence et la vision double (86).

3.4.3 Maladies rénales liées au diabéte (néphropathies)

Chez les patients atteints de diabéte, I’insuffisance rénale chronique peut prendre la forme d’une
néphropathie diabétique réelle, mais peut aussi étre causeée indirectement par le diabéte,
principalement en raison d’une hypertension, mais aussi par un dysfonctionnement poly neuropathie
de la vessie, une incidence accrue des infections des voies urinaires a répétition ou une
antiopathiemacro-vasculaire (87).

L’hyperglycémie induit une hyper-filtration (un des indicateurs d’une maladie rénale progressive) et
des modifications morphologiques des reins qui finissent par provoquer des lésions des podocytes et
la perte de la surface de filtration (88).

3.4.4 Lésions nerveuses (neuropathies) et pied diabétique :

Une glycémie élevée peut provoquer des 1ésions des nerfs dans tout I’organisme. La neuropathie est
une complication courante du diabéte. Les lésions nerveuses peuvent étre relativement importantes,
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de sorte que des blessures risquent de passer inapercues avec, pour conséquence, des ulcérations,
des infections graves et, dans certains cas, des amputations. La neuropathie diabétique, qui est un
dysfonctionnement des activités normales des nerfs de 1’organisme, peut altérer les fonctions
autonomes, motrices et sensorielles. Forme la plus courante de neuropathie diabétique, la
neuropathie périphérique affecte également les nerfs distaux des membres, en particulier ceux des
pieds. Elle altere principalement la fonction sensorielle de maniére symétrique, ce qui provoque des
sensations anormales et un engourdissement progressif qui favorise le développement d’ulcéres
(pied diabétique) a la suite de traumatismes externes et/ou de la répartition anormale de la pression
osseuse interne. La neuropathie peut également entrainer un dysfonctionnement érectile, des
problémes digestifs et urinaires et d’autres problémes tels qu’une dysautonomie cardiaque.

Le pied diabétique est une complication chronique grave, consistant en des lésions des tissus
profonds associées a des troubles neurologiques et une maladie vasculaire périphérique des
membres inférieurs (89, 90).

3.4.5 Santé bucco-dentaire :

Les personnes atteintes de diabéte ont plus de risques de présenter une inflammation des gencives
(périodontite) ou une hyperplasie gingivale en cas de gestion inadéquate de la glycémie (90, 91)

3.4.6 Complications liées a la grossesse :

En cas de grossesse, les différentes formes de diabéte font peser un risque élevé de conséquences
dévastatrices tant pour la mére que pour I’enfant. Les taux élevés de glycémie augmentent le risque
de mort in utero, de malformations congénitales, d’enfants mort-nés (92).

4  Syndrome métabolique

Le SM, comme son nom l‘indique n'est pas une maladie spécifique mais un syndrome. Un
syndrome est un ensemble reconnu de symptomes sans cause évidente. Les composantes du
syndrome coexistent assez régulierement pour que leur apparition ne soit pas attribuée au hasard.
Lorsque la cause est clairement définie, le syndrome devient maladie (93). Le SM est 1’un des
problemes de santé publique les plus préoccupants du 21e siécle .(94)

Les conséquences cliniques sont majeures, avec une augmentation des comorbidités associées, en
particulier les maladies cardio-vasculaires et le DT2. Les maladies cardio-vasculaires dues a
unesuralimentation et a une inactivité physique représentent 30% des causes de mortalité toutes
causes confondues dans le monde (95).

4.1 Historigue du syndrome métabolique

Les premiéres reférences au SM sont rapportées par le médecin et anatomiste Italien Morgagni,
celui-ci constate chez ses patients 1’association de plusieurs anomalies métaboliques telles que
I’obésité viscérale, HTA, athérosclérose, taux élevé d’acide urique dans le sang, et les troubles
respiratoires pendant le sommeil (101).(96)En 1923 Eskil Kylin médecin Suédois met en évidence
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que ’hyperglycémie s’accompagne fréquemment d’une HTA, une hausse de I’uricémie et appel ce
phénoméne le « le syndrome hypertension — hyperglycémie — hyper uricémie » (97).

En 1927 Gregorio Maranonle fondateur de 1’endocrinologie moderne en Espagne définit ’HTA et
I’obésité comme un état de pré-diabéte et émet 1’hypotheése d’une prédisposition constitutionnelle a
I’origine de 1’association entre : diabéte, HTA, obésité. 1l souligne également le rdle essentiel de
I’alimentation pour prévenir et traiter ces altération (98).

En 1947, le médecin francais ; Jean Vague redécouvre I’importance de 1’obésité qu’il qualifie
d’(androide) distinguée de 1’obésité (gynoides) et la décline comme la condition la plus
communément associée au diabéte et aussi maladies cardiovasculaires(99)

Depuis lors, d’innombrables études épidémiologiques et physiopathologiques ont documenté
I’importance de 1’obésité abdominale comme facteur déterminant de résistance a 1’insuline, diabéte,
HTA, dyslipidémie morbi-mortalité cardiovasculaire. L’ensemble de ces études ont abouti a la
notion actuelle du <tour de taille> critére sélectif du SM.

Le terme syndrome métabolique fut reconnu en 1981 par Hanefeld et Leonhardt et c’est Gerald
Reaven en 1988 qui introduit la notion du Syndrome X.

Gerald Reaven incrimine alors la résistance a I’insuline comme facteur étiologique commun des
troubles du métabolisme. En plus de ’'HTA, la définition du Syndrome X Reaven inclue I’altération
de la tolérance au glucose, hyper insulinémie, des niveaux élevés des triglycérides et lipoprotéines
de tres basse densité (VLDL) et faible taux de lipoprotéines de haute densité (HDL).

Cependant "le syndrome X" ne retenait pas 1’obésité abdominale comme critére de définition
et I’exces d’adipocytes centrale a été ajouté par la suite comme une caractéristique clinique du SM
par Norman Keplan( 100).

4.2 Les définitions du SM

Il existe plusieurs définitions :

4.2.1 DEFINITION ORIGINALE DE REAVEN (1988)

La description originale de Reaven en 1988 comprenait une constellation d'anomalies liées a
I'insulinorésistance et a I'hyper insulinémie qui en résulte en tant que mécanisme de compensation
face a la résistance cellulaire vis a-vis de I'action de l'insuline : un excés pondéral, une diminution
de la tolérance au glucose, une hyper triglycéridémie, un abaissement du taux de cholestérol HDL et
une HTA. Il est a noter que, dans sa version originale du syndrome X, Reaven (101), contrairement
a J.Vague(102) et a Kaplan (103), n'avait pas insisté sur le caractere androide ou tronculaire de
I'obésité.

4.2.2 DEFINITION DE L'ORGANISATION MONDIALE DE LA SANTE (1998-1999)

Dans la définition retenue par I'OMS (104, 105), un sujet est porteur d'un SM lorsqu'il présente une
diminution de tolérance au glucose (pouvant aller jusqu'au diabéte avéré) ou un hyperinsulinisme
(évalué a jeun, marqueur d'une insulinorésistance) et au moins deux des anomalies suivantes :
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» Une obésité centrale: définie par un indice de masse corporelle augmenté (IMC >
30 kg/m2) ou un rapport tour de taille sur tour de hanches élevé (> 0,90 chez
I'nomme, > 0,85 chez la femme).

» Une hypertension artérielle: définie par I'existence d'un traitement antihypertenseur
et/ou d'une pression artériclle élevée, c’est-a-dire > 160 mm Hg pour la pression
systolique dans la proposition initiale (106)

e Valeur ramenée a > 140 mm Hg dans la version officielle, ou > 90 mm Hg pour la
pression diastolique.

e Une dyslipidémie: définie comme un taux accru de triglycérides (> 150 mg/dl a
jeun) et/ou un taux abaissé de cholestérol HDL (< 35 mg/dl chez I’homme, < 40
mg/dl chez la femme).

e Une micro albuminurie : définie par une excrétion urinaire d'albumine > 20
ug/minute ou > 20 mg/g de creatinine (valeur augmentée a 30 mg/g de créatinine
dans la version finale) (105)

4.2.3 PROPOSITION ORIGINALE DU GROUPE DE LA “QUEBEC CARDIOVASCULAR
STUDY”

Parmi les nombreux facteurs de risque impliqués dans le SM (106).L’équipe de la “Québec
Cardiovascular Study”, dirigée par J-P Després, apres avoir mis-en exergue I'hyper insulinémie en
tant que facteur de risque coronarien indépendant , a particulierement insisté sur une triade appelée
“triade athérogénique”. Elle comporte 1'association d'une élévation de I'insulinémie a jeun, d'une
augmentation de I'apolipoprotéine B (apo B) et d'une diminution de la taille des particules LDL,
anomalies fréquemment rencontrées chez les sujets masculins avec obeésité viscérale .1l a été
rapporté que les sujets porteurs de cette triade ont un risque 20 fois supérieur de coronaropathie a
celui des sujets indemnes, alors que le risque relatif n'est accru que de 4 fois environ si I'on prend en
considération la triade lipidique classique (LDL accru, HDL abaissé, triglycérides élevés) (107)

4.2.4 DEFINITION DU NCEP - ATP 11l AMERICAIN (2001)

L’expert du "National Cholestérol Education Program" américain a reconnu le SM comme un
facteur de risque cardiovasculaire a part entiere chez le sujet adulte(108). Selon la définition
retenue, un individu est porteur de ce syndrome lorsqu'il présente au moins trois des cing facteurs
de risque suivants :

> Une obésité abdominale : estimée par une circonférence de la taille > 102 cm chez
I'nomme et > 88 cm chez la femme.

> Une élévation des triglycérides a jeun> 150 mg/dl.

» Une diminution du cholestérol HDL< 40 mg/dl chez I'hnomme et < 50 mg/dl chez
la femme.

» Une augmentation de la pression artérielle> 130/> 85 mm Hg.

> Une élévation de la glycémie a jeun> 110 mg/dlI

4.25 DEFINITION DU GROUPE EUROPEEN D'ETUDE DE L'INSULINORESISTANCE
EGIR (2002)
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Le groupe EGIR propose de considérer qu’un individu est porteur du SM lorsqu’il présente une
hyper insulinémie a jeun (au-dessus du quartile supérieur d’une population normale) et au moins
deux des anomalies

> Une obésité centrale : definie par une circonférence de la taille > 94 cm chez
I’homme et > 80 cm chez la femme.IMC > 30

» Une hyperglycemie : définie a jeun par une concentration plasmatique > 110 mg/dl.

» Une HTA : définie par une pression systolique >140 mm Hg et/ou une pression
diastolique > 90 mm Hg, ou un traitement antihypertenseur.

» Une dyslipidémie: définie par une hypertriglycéridémie > 180 mg/dl et/ou une
concentration de cholestérol HDL < 40 mg/dl, ou un traitement hypolipidémiant
.(108)

4.2.6 RAPPORT DE I’AACE (2003)

En 2003, I°'AACE déclare sa position dans un rapport intitulé « 1‘insulinorésistance » (109). Ce
rapport ne donne pas de définition précise mais se base sur 1‘hypothése que 1‘insulinorésistance
serait la caractéristique principale du SM. Quatre facteurs composant le SM sont mis en avant :
Triglyceérides éleves, faible taux de HDL, HTA, glycémie a jeun élevée.

Le groupe de travail laisse le choix au clinicien de diagnostiquer le SM chez une personne selon ses
propres critéres, puisqu‘il ne voit pas d‘évidence scientifique pour déterminer le choix précis des
critetres de diagnostic. L obésité, 1‘hypertension, les maladies cardiovasculaires, les antécédents
familiaux de diabéte, 1°‘4ge ou encore la sédentarité sont considérés comme des facteurs de risques
de développer le SM et non comme des troubles du SM. Par ailleurs, 1‘exclusion de 1‘obésité parait
étonnante au vue de 1‘implication de 1°obésité abdominale dans ce syndrome (110)

> IMC> 25 kg/m2

> Les triglycérides> 1,5 g/l, C-HDL < 0,4 g/l chez les hommes, < 0,5 g/l chez les
femmes

» Une pression artérielle>130/85 mm Hg

> Autres caractéristiques de I'insulinorésistance.

4.2.7 Définition de la FID (2005)

En 2005, la Fédération International du Diabéte a établi un consensus dans les critéres de la
définition du SM en vue de la formule d’une nouvelle définition globale. L’un des principaux
arguments a 1’origine de cette initiative était que la différence entre les populations en terme de tour
de taille et de la répartition du tissu adipeux nécessitaient une adaptation des recommandations
(111)

> Européens : hommes > 94 cm / femme >80 cm
> Non européens : hommes >102 cm / femme >88 cm
» Sud asiatique, chinois, japonais : homme >90 ¢m / femme > 80
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2 des critéres suivants doivent étre présents :

» Glycémie a jeun > 5.8 m mol /1 (diabéte de type 2)
> Pression artérielle >13 / 8 mm Hg
» Dyslipidémie: Triglycéride > 1.7 m mol /1

Ou HDL : homme < 1.03 m mol/l / femme < 1.3 m mol/l (111)

4.2.8 Définition de la FID et de ’AHA/NHLBI (2006)

Au vue de ces nombreuses définitions, il apparait clairement qu'une harmonisation internationale
devient nécessaire pour pouvoir identifier selon les mémes criteres une personne atteinte du SM.
Cest dans ce contexte que des groupes d‘experts de la FID et de 1°’AHA/NHLBI décident de
réfléchir a I’amélioration des définitions déja disponibles et de proposer un consensus international.
En raison de 1‘augmentation de la prévalence de 1°obésité et de son association aux risques
cardiovasculaires et a I’insulinorésistance (110). En 2009 une rencontre est organisée entre
plusieurs grandes organisations, notamment la FID, AHA/NHCBI dans le but encore une fois
d’unifier les criteres. Il est convenu que le tour de taille ne serait pas une composante obligatoire du
SM mais qu’il resterait néanmoins un outil de dépistage non négligeable. La présence de trois
anomalies sur cing entrainerait systématiquement un diagnostic du SM.(112)

4.2.9 Définition unifiée :

3 ou plus des parameétres suivants :

» Obésité abdominale : dépendante des populations et des pays.
» Hypertriglycéridémie : Triglycéride > 1.70 m mol / | ou traitement.

HDL : Homme < 1 m mol/I

Femme < 1.3 m mol /I
» Tension artérielle : Systolique >13 mm Hg
Diastolique > 85 mm Hg ou traitement antihypertenseur

» Glycémie a jeun> 5.5 m mol ou traitement (113)

4.3 Divergences et limites de différentes définitions

Toutes les définitions prennent en considération I’association de plusieurs anomalies métaboliques

favorisant la survenue de pathologies graves comme : les événements cardiovasculaires ou le DT2.

Cependant ces définitions différentesentrent elles sous plusieurs aspects. La définition de ’OMS se
base soit sur 1’obésité globale (IMC) soit sur le rapport tour de taille /hanches, alors que la
définition du NCEP/ATP Il ne retient que le tour de taille. L’IMC est le résultat d’un calcul basé
sur la taille et le poids d’un individu, il ne tient pas compte la localisation du tissu adipeux a
I’inverse la mesure du tour de taille évalue le tissu adipeux viscéral dont I’exces est nocif car
augmente les risques du diabete de type 2 et des complications cardiovasculaire (114). La définition
du NCEP/ ATP III ne mentionne pas I’insulinorésistance. La nouvelle définition de la FID a elle

accorde encore plus d’importance a I’obésité abdominale en proposant différents tours de taille
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critiques en fonction de 1’appartenance ethnique ce qui facilite la comparaison des répercussions du

syndrome métabolique entre les différents pays.

4.4 Prévalence / Epidémiologie

» En Algérie

En Algérie le taux de prévalence est de 26,33 %, indique une enquéte médicale nationale dont les
résultats ont été annoncés, a Alger, en 2008 lors du 2e congres de la Société Algérienne de
Médecine Vasculaire (SAMEV). Les conclusions de cette enquéte réalisée dans 16 wilayas, sur la
base d’un échantillon de 4818 personnes agées entre 35 et 70 ans, ont été présentées par le docteur
Atek Madjid, épidémiologiste aupres de I'Institut national de la santé publique (INSP), lors de la
deuxiéme journée du congres de la SAMEV.Parmi les questions prises en charge par cette enquéte,
le docteur Atek a cité celles relatives a I'origine sociale des familles et leurs niveaux de vie, les
facteurs de predispositions a ces maladies et I'examen clinique et biologique de la personne ainsi
que les considérations liées a la nutrition, la pratique du sport et I'hygiéne de vie des personnes
ciblées. Selon cette enquéte, le taux moyen d'atteinte par le SM est de 26,33 %, équivalant au taux
moyen arrété par la FID et qui se rapproche du taux de prévalence de cette maladie aux Etats-Unis,
de 24,37 %, selon la Fédération américaine du diabéte. Le docteur Atek précise que pour les
hommes dont la tranche d'age est située entre 35 et 70 ans, la prévalence est de 17,37 %, tandis que
pour les femmes de la méme tranche d'age, elle est de I'ordre de 32,7 %. Pour la réalisation de cette
enquéte, il a souligné que l'indice du tour de taille a été pris en compte, soit un plafond de 102 cm
pour I'homme et 88 cm pour la femme, en plus de I'indice du taux de présence de cholestérol dans le
sang, arrétée a 40 ml/dl chez les hommes et 50 mg/dl chez les femmes et la hausse de la tension
artérielle chez les deux catégories.Par ailleurs, cette étude a pris en charge le paramétre du tour de
taille, selon les spécificités des régions, ce qui a donné, poursuit le docteur Atek, des tours de taille
d'une moyenne de 88,31 pour les deux sexes, soit 88,01 pour les hommes et 88,52 pour les femmes.
Il s'avere, en outre, selon I'enquéte, que le taux d'augmentation du poids est de 55,90 % pour les
deux catégories, avec un taux de 66,52 % pour les femmes et 41,29 % pour les hommes. Cependant,
cette enquéte a arrété le taux d'obésité au niveau national a 21,24 %, avec une incidence de 31,08 %
pour les femmes et 9,07 % pour les hommes. A propos de I'hypertension, cette étude avance un taux
national de 16,59 %, avec une prévalence de 18,60 % chez les femmes et de 13,77 % chez les
hommes. Concernant le cholestérol, il s'avére selon la méme source, que le taux national est de
I'ordre de 4,57 %, soit un taux de 5,18 pour les femmes et 3,66 % pour les hommes. Le constat pour
le diabéte établit le taux national a 9,29 %, soit un taux De 9,64% chez les femmes et 8,80% chez

les hommes.Parmi les recommandations contenues dans cette enquéte et citées par le docteur Atek,
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I'accent est mis sur le rdle a jouer par le médecin généraliste dans le diagnostic précoce de cette
maladie et sa prise en charge, en plus de [’étroite collaboration entre I'équipe médicale

pluridisciplinaire dans I'identification de la maladie.

La définition du syndrome métabolique retenue par cette enquéte est celle arrétée par I’OMS, un
groupe spécialisé européen, la Fondation internationale du diabéte et I'Association ameéricaine
d'endocrinologie. Ainsi, cette définition explique le SM par I'ensemble d’anomalies métaboliques et
de facteurs de risque vasculaire et les anomalies interconnectées, c'est-a-dire la présence d'une
anomalie est, plus au moins, prédictive de la présence d'autres, d'ou, selon le docteur Atek,
I'hypothése d’un syndrome commun a ces anomalies et facteurs de risque(115).Une enquéte
épidemiologique a été menée a Sidi bel Abbes, I’étude a été réalisée sur des patients du service
d’endocrinologie de 1’hopital universitaire DRHASSANI Abdelkader pendant 3 ans (12 — 2006 /
11- 2007) (12- 2007/ 11- 2008) (12- 2008/11- 2009). 600 patients ont été traités pour rechercher le
SM (116).

Cette enquéte permettant de déterminer le nombre total de personnes présentant le SM, lithiase
urinaire, diabete de type 2, obésité.)(116).

L’¢tude épidémiologique de 600 patients montre que la prévalence du SM selon les critéres de
NCEP/ ATP est de 42,66 % (plus élevé chez les femmes que chez les hommes : 27% femmes,
15,66% hommes)(121)(116).Cette prévalence est plus élevée que celle constatée dans la population
algérienne par I'Institut national de santé publique (NIPH) présenté par le Dr Majid Atek, dont la
prévalence était de 26,33% (117). Une autre enquéte, réalisée en 2008, a la ville de Tlemcen sur un
échantillon de 1088 sujets, montre que la prévalence du SM selon les criteres du NCEP ATP Il
était de 17,4% (118)Les résultats obtenus indiquent que les femmes sont prédisposées au SM par
rapport aux hommes, avec une préevalence 1,7 fois plus élevée chez les femmes que chez les
hommes.Une prévalence plus élevée chez les femmes que chez les hommes a été rapportée par de
nombreux chercheurs dans différents pays (119, 120) Cela a également été confirmé par I'étude
menée par I'épidémiologiste Atek (NIHP) précise que la prévalence de SM chez les femmes est 1,8
fois plus élevée (= 2) que celle observée chez les hommes (121). De plus, la distribution des
différents composants du SM montre que la prévalence la plus élevée est celle du DT2 (76,83%)
suivie de l'obésité abdominale (49,16%), de I'nypertension (49%) et de la dyslipidémie (29,5 %).1l y
avait une différence remarquable dans la prévalence de I'obésité abdominale chez les deux sexes qui
(36% d’hommes contre 60,30% de femmes (116).

Année (12/2007 a 11/2008) : Pour cette année, I'enquéte montre que l'incidence de SM est 1,9 fois

plus élevée chez les femmes que chez les hommes
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Année (12/2008 au 11/2009) :Cette année, l'incidence de syndrome métabolique est 1,5 fois plus

élevée chez les femmes que chez les hommes (116)

Un travail par Benmohammed et al. Publié dans Diabetesand Metabolism, avait évalué les
marqueurs anthropométriques pour la détection du SM chez les adolescents algériens (122). Le but
étant d’établir une prévalence du SM en utilisant quatre définitions. Un total de 110 adolescents a
été inclus, résidant & Constantine. 989 avaient accepté de subir des préléevements sanguins. La
prévalence du SM était de 2,6% chez les garcons et de 0,6% chez les filles. Elle avait monté a 13%
chez les adolescents obeses. Les valeurs seuil d’un tour de taille > 80 cm, d’un rapport taille/taille et
d’un IMC > 25 Kg/m2 avaient des sensibilités de 72, 67 et 72%, respectivement, et des spécificités
respectives de 74, 86 et 78%. Les auteurs concluent que le SM était fréquent chez les adolescents
algériens, particuliérement les obéses (123)

Enfin, Bekkouche et al. Avaient entrepris un travail de recherche explorant les effets du régime
méditerranéen sur les patients algériens atteints d’un SM (124). 84 patients atteints d’un SM, parmi
lesquels 36 avaient complété un régime nutritionnel durant 3 mois, ont été inclus et comparés a 18
témoins. Le régime suivait le style alimentaire dit « méditerranéen ». Les parametres cliniques et
biochimiques ont été recueillis par la suite. Les patients suivant le régime méditerranéen avaient
significativement baissé leurs poids, IMC, tour de taille, rapport tour de poignet/tout de taille, leurs
pressions artérielles systolique et diastolique, glycémie, insulinémie, HbAlc, cholestérolémie,
triglycéridémie, CRP, créatininémie, ainsi que les enzymes anti oxydantes plasmatiques et
plaquettaires. Les auteurs concluent que le seul contr6le alimentaire pouvait améliorer les
parameétres cliniques et biologiques relatifs au syndrome métabolique (123)

» Aumonde

La prévalence du SM augmente en particulier dans les pays développés. En raison d’excés
caloriques principalement lipidique associée a la sédentarité caractérisant le mode de vie des
sociétés occidentales (124) Elle dépend de la définition retenue, de I’année de 1’étude. Ethnie, 1’age
et du sexe de la population (125, 126).Entre 1988 et 1994 aux Etats- unis une étude d’observation
fut menée au sein d’une cohorte de 8814 sujets agés de plus de 20 ans et représentative de la
population américaine : le SM tel qu’il est décrit par le NCEP/ATPIII, est répandus aux Etats-Unis
touchant approximativement une personne sur quatre (127) La prévalence ne difféere pas selon le
sexe (24% hommes et 23,4% femmes). La nouvelle définition apportée par la FID rendait
nécessaire une nouvelle évaluation de la prévalence du SM aussi que I’ampleur de la morbidité et la
mortalité associées au SM chez les adultes aux Etats-Unis c’est aussi qu’entre 1999 et 2002

I’enquéte nationale sur la santé et la nutrition (NHANES) apporte ces résultats alarmants : pres de
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40 % des adultes américains sont considéré comme ayant le SM (128).Une étude a montré que le
SM suivant les critéres de diagnostic definis par « L’adult Treatment Panel » (ATP) Ill, augmente
avec I’indice de masse corporel (IMC). Il est présent a 4,6%, 22,4% et 59,6% chez des hommes de
poids respectivement normal, en surpoids et obeses (129) . La prévalence atteint 80% pour des
individus nordiques (Suéde et Finlande) atteints de diabete de Type-2 (130).

Les mexicains américains présentent le risque le plusélevé avec une prévalence ajustée en fonction
de I’age : 31.9 %. Cette enquéte a illustré que ce trouble est associé au vieillissement, plus de 40%
des sujets agés de plus de 60 ans répondent aux critéres du SM (131).

En France I’étude de DESIR (DATA Epidemiological 2003) qui utilise la définition du SM selon le
NCEP /ATP 11l montre une prévalence de 25 fois plus faible en France qu’aux Etats-Unis ; Au total
16 % des hommes et 11% des femmes présentent le SM. En contradiction avec 1’étude américaine,
la prévalence était nettement plus élevée chez les hommes que chez les femmes (132). L’étude de
Nationale Nutrition Santé (ENNS) menée en France aupres de 1856 personnes agées de 18 a 74 ans
entre 2006 et 2007 réveéle que la prévalence du SM varierait entre 14,6% et 21,7% selon les
définitions employées. Le risque du syndrome métabolique augmente avec 1’age sans différence
significative entre homme et femme. Chez les femmes, il a cependant été constaté que la prévalence
du SM diminue significativement quand le niveau d’éducation augmente (133)

En Tunisie une étude a été réalisee en 2004, dans le cadre de la prévalence du SM et son association
avec le niveau socioéconomique dans le pays a rapporté une prévalence du SM de 31,2% (134) En
2007, ALIREZA et col ont mené une étude prospective dans les 30 provinces d’Iran, sur la
prévalence du syndrome métabolique, selon 1’age et le mode de vie. Cette étude a utilisé trois
définitions pour apprécier le syndrome métabolique le résultat était de 34,7% selon la définition du
NCEP -ATP lll, de 37,4% selon les criteres de I'IDF.Et de 41,6% selon ATP 11I/ AHA/NHBI. La
prévalence était plus élevée, chez les femmes en milieu urbain, et chez les individus appartenant au
groupe d’age de 55 a 64 ans (135)

Au Mali une étude réalisée en service de médecine interne au CHU du Point G en 2007 portant sur
les malades recus en consultation a retrouvé 12,5% (136) Une étude en Guinée sur les 272 patients
Diabete de Type 2 se répartissant en 84 (31 %) Hommes et 188 (69 %) femmes. La prévalence du

syndrome métabolique (retrouve chez 152 patients Diabétiques, était de 56 % (137)

45 Les causes du SM / étiologie

Elles sont généralement mal connues mais font intervenir des facteurs génétiques
Et ceux liés a I'environnement (138). Parmi les facteurs génétiques, on peut citer ceux déterminant

la corpulence, la répartition de la masse grasse, I'hyperinsulinisme, les différents métabolismes
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(lipoprotéines) (139) . Les facteurs liés a I'environnement sont mieux connus et on décrit la
sédentarité, le tabagisme, I'exces de calories apportées sous formes de lipides et de sucres ajoutés en
particulier. De nombreux autres facteurs de découverte récente comme la présence des cellules
inflammatoires au sein du tissu adipeux, des altérations de la sécrétion d'adipocytokines dont le rdle

est a déterminer dans la physiopathologie du syndrome métabolique (139)

45.1 Obésité abdominale et conséquences inflammatoires

Des données indiquent que le SM est précédé par un exces de tissu adipeux viscéral (140). C’est un
parametre clinique tres intimement lié au SM (141) , lui-méme associée a un état pro inflammatoire
(142). Une balance énergétique positive conduit au stockage de 1’exceés d’énergie dans les
adipocytes qui montrent alors une hypertrophie et une hyperplasie. Le tissu adipeux étant un organe
endocrine, son expansion induit une sécrétion accrue de médiateurs pro-inflammatoires et pro-
athérogéniques comme la leptine, la résistine, le « Tumor Necrosis Factor a» (TNFa), I’interleukine
(IL) -6, la « C-Reactive Protein » (CRP) et le « Plasminogen Activator Inhibitor-1 » (PAI-I) ainsi

qu’une sécrétion diminuée d’adiponectine (143).

45.2 L’insulinorésistance

L’équipe de DESPRES (144) ,explique ce syndrome par le mode de vie actuel basé sur une
réduction excessive de 1’activité physique et des apports caloriques en augmentation, d’ou une
augmentation de la graisse péri-viscérale formée d’adipocytes de grande taille. Ceux-ci sont en

partie résistants a I’insuline ce qui va induire des nombreux désordres métaboliques (145)

4.5.3 Insulinorésistance et glycémie

La résistance a ’insuline se définit comme un état de diminution de la réponse cellulaire et
tissulaire en présence d’une concentration normale d’insuline ou comme une réponse normale au
prix d’une insulinémie élevée. En effet, tant que la sécrétion de I’insuline par les cellules f-
pancréatique est suffisante pour contrer la résistance a I’insuline, la glycémie reste normale ou
modérément altérée. Ainsi, le SM se traduit biologiquement par une hyper-insulinémie et une
altération de la tolérance au glucose. Celle altération peut aller d’une intolérance jusqu’a diabete de
type 2 avéré, ceci lorsque les capacités sécrétoires du pancréas sont dépassées. Cet état de résistance
a I’insuline est proposé comme étant ’altération centrale responsable, non seulement des troubles

de la tolérance au glucose, mais également des autres anomalies métaboliques (146)

45.4 Insulinorésistance, adipocytes et dyslipidémie
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Les adipocytes péri-viscéraux chez les sujets ayant un SM possédent une forte activité métabolique
et sont plus résistants a I’insuline, ce qui favorise la lipolyse et la libération des acides gras non
estérifiés. Ceux-ci gagnant le foie par la veine porte, vont favoriser la synthese des VLDL qui
aboutirait a une hypertriglycéridémie (147) .Au niveau du tissu musculaire, cet excés d’acides gras
libres va entrainer une résistance a I’insuline du fait de leur utilisation préférentielle par rapport au
glucose. Les acides gras libres seront aussi responsables d’une stéatose qui pourrait altérer les
fonctions hépatiques. Ainsi, I’excés du tissu adipeux péri-viscéral pourrait étre responsable de
I’insulinorésistance hépatique et musculaire. Aussi, 1’augmentation du tissu adipeux péri-viscéral
chez les insulinorésistants pourrait résulter d’une résistance a I’insuline au niveau musculaire. Ceci
pourrait s’expliquer par la redistribution des substrats énergétiques du tissu musculaire vers le tissu

adipeux (148) .

455 Intolérance au glucose

Les défauts d’action de I’insuline dans le métabolisme du glucose entrainent des déficiences de la
capacité de ’hormone d’une part a supprimer la production hépatique et rénale de glucose, et
d’autre part a induire la capture et 1’utilisation du glucose dans les tissus insulino-sensibles. La
relation entre insulinorésistance et intolérance au glucose est bien connue : afin de compenser ses
défauts d’action, I’organisme est capable de modifier la sécrétion et/ou la clairance de 1’insuline
(149).

45.6 Dyslipidémie

45.6.1 Modification du LDL-cholestérol

Bien que le taux plasmatique du LDL apparaisse normal chez les patients ayant un SM, Les
particules LDL de ces patients présentent des anomalies qualitatives susceptibles de jouer un réle
important dans le développement de 1’athérosclérose et présentant un risque accru de la survenue
d’accidents coronaires. En effet, il y a une prédominance des particules LDL de petite taille,
enrichies en triglycérides. Ces particules s’accumulent préférentiellement dans les macrophages
favorisant la promotion des cellules spumeuses, présentant une oxydabilité accrue et une plus
grande affinité pour les protéoglycanes de I'intima facilitant ainsi leur rétention de la paroi

artérielle. En outre ils réduisent la vasodilatation endothéliale induite par 1’acétylcholine (150).

45.6.2 Modification du HDL- cholestérol

La diminution du taux plasmatique de HDL- cholestérol au cours du SM, apparait étroitement
corrélée d’une part a I’hypertriglycéridémie et d’autre part a [’obésité. En effet, la réduction du

HDL-cholestérol est liée a I’accroissement de son catabolisme, en partie favorisé par une
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augmentation de l’activité de la lipase hépatique, enzyme en cause du catabolisme des HDL.
L’augmentation des lipoprotéines riches en triglycérides, observée au cours du SM favorise via la
CETP (Cholesteryl Ester Transfer Protein) le transfert des triglycérides vers les HDL ; ainsi, ces
particules deviennent riches en triglycérides et seront d’excellents substrats pour la lipase hépatique,
avec pour conséquence un accroissement de leur catabolisme.A c6té de I’enrichissement en
triglycérides, la diminution du taux plasmatique d’adiponectine pourrait intervenir directement dans
I’accélération du catabolisme des HDL. Il a été rapporté une corrélation trés forte entre le
catabolisme de I’Apo A -1 des HDL et le taux plasmatique d’adiponectine, indépendamment de
I’obésité abdominale, de la sensibilit¢ a l’insuline, de 1’age, du sexe et du taux de lipides
plasmatiques. D’aprés cette étude, la diminution du taux de HDL- cholestérol serait expliquee par la
diminution du taux plasmatique d’adiponectine pour 43%, et par I’enrichissement des HDL-

cholestérol en triglycérides pour 19% (151, 152, 153).

45.6.3 L’hypertension artérielle

Plusieurs mécanismes ont été proposés reliant insulinorésistance et HTA, mais leur pertinence
clinique reste discutable. L’insuline & un effet vasodilatateur et affecte la réabsorption rénale de
sodium. Il a été proposé qu’en situation d’insulinorésistance, 1’effet vasodilatateur est perdu mais
I’effet rénal est préservé. Les adipocytes sécrétent de 1’angiotensinogene et sont capables de le
transformer en angiotensine Il. Cette production est augmentée chez les patients obéses et serait
augmenté par le TNF o au niveau de ce tissu et pourrait participer a 1’élévation de la tension
artérielle. Les acides gras libres pourraient induire une vasoconstriction (154, 155) . Par ailleurs,
I’insuline augmente ’activité du systéme sympathique et cet effet pourrait étre préservé chez les
patients insulinorésistants. Cependant, la contribution de la résistance a I’insuline dans

I’hypertension artérielle du syndrome métabolique reste modeste (156).

456.4 Autres facteurs / Mode de vie

Les facteurs comportementaux (lies au style de vie) déterminent 1’apparition ou non du SM. Les
principaux facteurs comportementaux favorisant [’apparition du SM: une alimentation
déséquilibrée riche en (acides gras saturé, sucre simple, sodium), pauvre en fibres, manque
d’activité physique. Pourrait prévenir 1’insulinoresistance (157). Le tabagisme est également connu
pour aggraver 1’insulinoresistance (158). Des études montres que 1’activité physique diminue la
graisse viscerale (159), augmente le HDL cholestérol et diminue les triglycérides (160), diminue la

pression artérielle et augmente I’insulino sensibilité (161, 162, 163, 164) .
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4.6 Lescomplications associées au syndrome métaboligue

4.6.1 Les complications cardiovasculaires

Selon la définition OMS du SM, le risque relatif de cardiopathie ischémique (antécédents d’angor
ou d’infarctus du myocarde) était de 2,96 dans 1’échantillon de population agée de 35 a70 ans de
I’étude Botnie, soit 4 483 sujets suédois et finlandais (165). Chez les patients de plus de 50 ans du
programme NHANES I11, le risque relatif de présenter une atteinte des artéres coronaires était de
2,07 pour les sujets ayant un SM selon la définition du NCEPATPIII (166). Aprés ajustement a
I’age, a I’origine ethnique, au niveau de LDL-cholestérol et a la consommation tabagique, le risque
de présenter un infarctus du myocarde fatal ou non fatal, un infarctus du myocarde silencieux
diagnostiqué a ’ECG ou le risque de nécessiter une revascularisation des artéres coronaires était
respectivement multiplié par 2 pour les femmes, et par 1,46 pour les hommes, en cas de SM selon la
définition NCEP-ATPIII. Le risque de cardiopathie ischémique augmentait avec le nombre de
composants du syndrome présents jusqu’a un risque multiplié par 5,25 pour les femmes avec plus
de 4 éléments du syndrome, et 2,23 pour les hommes dans la méme situation. Les facteurs les plus
impliqués étaient I’hypertension artérielle et un HDL-cholestérol bas(167) .Outre le risque de
cardiopathie ischémique, le risque d’accident vasculaire cérébral est augmenté indépendamment des
autres facteurs de risque. Au sein de la population de I’étude ARIC, le risque de survenue d’un
AVC ischémique était multiplié par 1,96 pour les femmes et 1,42 pour les hommes .L’hypertension
artérielle est également 6 fois plus fréquente chez les sujets obéses avec une augmentation de 3 mm
Hg de la pression systolique et de 2,3 mm Hg pour la pression diastolique par prise de 10 kg ; la
prévalence de I’hypertension artérielle s’éléve avec I'IMC (168).Le risque cardio-vasculaire lié au
SM est d’autant plus €leveé qu’il existe des antécédents de ce type. Ceci était retrouvé dans 1’étude
faite a partir de 6 255 sujets agés de 30 a 75 ans issus de la cohorte de 28 000 sujets du programme
NHANES |1 recrutés entre 1976 et (169) Cette étude mettait également en exergue 1’augmentation
plus importante du risque en cas de SM avec diabéte ; c’était également le cas pour le risque de
maladie coronarienne dans 1’étude Botnie (165) .Dans 1’étude Kuopio Ischemic Heart Disease Risk
Factor qui a concerné 1 209 hommes finnois agés de 42 a 60 ans, indemnes de diabéte, de maladie
cardiovasculaire et de cancer, recrutés entre 1984 et 1988 et suivis jusqu’en 1998, le risque relatif
de mortalité coronarienne atteignait 4,2 selon la définition NCEP-ATPIllet 3 selon la définition
OMS (170)

Le risque de mortalité cardio-vasculaire et de mortalité globale a été étudié au sein d’un échantillon
de sujets issus de la deuxiéme phase de recrutement (1984-1988) de 1’étude San Antonio Heart et

suivis pendant 12,7 ans en moyenne (171). Sur 2 372 personnes incluses, 197 présentaient un
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syndrome metabolique selon la définition NCEP-ATPIII, 199, selon la définition OMS et 509
entraient dans le cadre des deux définitions. Apres ajustement a 1’age, au sexe et a 1’appartenance
ethnique, la définition NCEP-ATPIII était prédictive de la mortalité globale et de la mortalité
cardio-vasculaire tandis que la définition OMS n’était prédictive que de la mortalité cardio-
vasculaire. Chez les sujets non diabétiques et sans antécédent cardiovasculaire, la définition NCEP-
ATPIII restait predictive de la mortalité cardio-vasculaire mais la définition OMS ne 1’était plus.
Ceci n’est pas en accord avec les résultats de 1’étude Kuopio Ischemic Heart Disease Risk Factor
(179)Le risque cardiovasculaire lié au SM augmente au prorata du nombre de composants du
syndrome présents et pour chacun de ses niveaux la CRP ajoute une préediction supplémentaire
quant aux complications (172, 173, 174). Est a noter que le SM est également associé a une
augmentation du risque cardiovasculaire en 1’absence d’inflammation sous-jacente et que les
patients avec un SM et une CRP augmentée présentent le risque cardiovasculaire le plus élevé
(175).

4.6.2 Risque de DT2

Le SM est fortement associé au développement du DT2 lui-méme facteur de risque important de
maladies cardiovasculaires, la présence d’une obésité androide témoigne d’une insulinoresistance et

augmente le risque du DT2 indépendamment de I’indice de masse corporelle (176).

4.6.3 Risque de cancer

Des méta analyses (2012) ont démontré que les personnes atteintes du SM étaient plus susceptibles
de développer un cancer, en effet, il prédispose majoritairement, chez I’homme au cancer du foie,

de la vessie, et chez la femme au cancer du I’endomeétre, pancréas, du sein et colorectal (178).

4.6.4 Risque de dysfonction sexuelle

Une étude en 2005 conclut qu’en comparaison avec un groupe témoin, les patients atteints du SM
avaient une prévalence accrue de dysfonctionnement sexuelle érectile (26,7% contre 13%)(179).

4.6.5 Désordre respiratoire et apnée de sommeil

Le syndrome d’apnée de sommeil se définit par la présence d’anomalie respiratoire nocturnes
associées a une somnolence diurne. Sa forme obstructive ou syndrome d’apnée obstructive du
sommeil (SAOS) est liee a la survenue répétée d’obstruction particlle ou compléte des voies
aerienne supérieures a 1’origine d’arrét de respiration d’au moins 10 secondesLa présence conjointe
d’un syndrome métabolique et des apnées obstructives de sommeil a été appelé (SYNDROME Z).

Des donnees actuelles suggérent que le SAOS ne peut pas juste &tre une comorbidité du syndrome
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métabolique, mais qu’un lien plus profond les unis .La corrélation entre le syndrome d’apnée
obstructive de sommeil, hypertension artérielle et intolérance au glucose, et dyslipidémie a été
démontrée dans la littérature : il existe bien une association indépendante du SAO aux différentes

composantes du syndrome métabolique (180)

4.6.6 Risque rénal

Le SM s’accompagne d’un risque accru du DT2 or, le DT2 et ’'HTA sont deux facteurs de risques
majeurs pour 1’apparition et la progression de la maladie rénale chronique, il serait donc intéressant
de démontrer que le SM est une cause indépendante de maladies rénales chronique(180).Chen
etautres, en analysant les résultats de la base de données de la NHANE 111 sur plus de 6000 adultes
ont constate que le risque d’une micro albuminurie et de maladie rénale chronique (définit par un
débit de filtration glomeérulaire < 60 ml/ mol) est significativement plus élevé chez les patients
présentant un syndrome métabolique et que le risque augmente progressivement avec le nombre de
composantes du SM (181). Cette méme étude révele que des taux réduit de HDL-cholestérol ou des
niveaux élevés de Triglycérides ont été indépendamment associeés a un risque significativement
accru de la maladie rénale chronique (180) .L’obésité est également désignée comme un facteur
indépendant de dysfonctionnement rénal : le risque d’étre affecté par une maladie rénale chronique
est plus de 2 fois plus élevé chez les patients avec un tour de taille élevé ce qui suggere que

I’obésité peut étre un facteur de risque indépendant de maladie rénale chronique(180)/
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1 |. Méthodologie

L.1. Type d’étude

I1 s’agit d’'une enquéte descriptive transversale portant sur la fréquence du syndrome métabolique
chez les diabétiques de type 2 de la Commune de Constantine. Un échantillon représentatif de 320

diabétique de type 2 a été recruté pour notre étude.

L’¢étude s’est portée sur des diabétiques adultes agés entre 18 et 70 ans, venant pour consultation dans
le centre des diabétiques a belle vue (25 février — 25 mars), dans le service de médecine interne de
CHU a Constantine (8 avril- 22 avril) et au niveau de ['unité des diabétiques de la polyclinique de

Boumerzoug (2 mai- 16 mais).
. L.2. Objectifs de I’étude

- Estimer la fréquence du syndrome métabolique chez les diabétiques de type 2 habitant dans la
commune de Constantine.
- Identifier le ou les facteurs de risque du SM chez les DT2.

- Estimer ’effet du DT 2 sur I’apparition des facteurs de risque du SM.

> Critéres d’inclusion

- Diabétiques de type 2 acceptant de participer a I’¢tude.
- DT2 agés de plus de 18 et de moins de 70 ans.
- DT2 habitant a Constantine.

> Critéres de non inclusion

- Femmes enceintes.
- Diabétiques de type 1.

- DT2 non Constantinois.

1.3. Méthode de collecte des données

La collecte des données a €té réalisée a travers un questionnaire validé portant sur les
caractéristiques sociodémographiques, la présence ou non des autres complications métaboliques, la
prise des médicaments, la durée de sommeil, la chute brutale de glycémie, les antécédents soit pour
le DT2 ou pour autres maladies, et les mesures anthropométriques (Voir Annexe 1).
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1.4. Aspect d’éthique

Le matériel utilisé est validé par I’agence francaise de sécurité sanitaire des produits de santé
(AFSSAPS) dont le rdle est I'évaluation et la vigilance pour tout ce qui concerne la veille et le controle
de la sécurité sanitaire des produits destinés a 'homme, dont nous avons utilisé une pese personne de
marque AOBOYA sa portée maximale est de 180 Kg, un tension meétre de marque AMRON, un
glucometre de marque BIONIM 550 mg , une toise en bois et un ruban metre non élastique de marque

KOMELON 5 m.

II. Mesure des variables anthropométriques

La surcharge pondérale est mesurée puis définie selon les recommandations de I’OMS (2011). Pour
les variables anthropométriques nous avons réalisé la prise des mesures du poids, de la taille et du
tour de taille.
Le poids est mesuré a 1’aide d’une balance ne pese personne, mécanique AOBOY A, d’une capacité
de 180 Kg et d’une précision de 100g. La taille est mesurée en position debout sans chaussure a 1’aide
d’une toise (CASTORAMA) munie d’un clip ceinture et d’un blocage pour la prise de mesure au
millimétre prés. Le tour de taille est effectué a 1’aide de meétre ruban, non extensible, gradué au
millimetre. Le tour de taille est réalisé en position debout, sur le plan horizontal qui correspond a la
partie la plus fine du torse. Le tour de taille correspond a la plus petite circonférence dans la zone
taille. Le matériel anthropométrique est régulicrement controlé et calibré.
La corpulence de chaque individu et le degré de la surcharge pondérale sont évalués par le calcul de
I’Indice de Masse Corporel ou IMC selon la formule :

IMC = Poids (kg)/Taille* (m*)
Le tour de taille permet d’estimer la répartition du tissu adipeux. Cette mesure clinique simple est
importante pour appréhender I’obésité abdominale, elle est bien corrélée avec la quantité de graisse
intra-abdominale, elle-méme associée a un risque accru de complications métaboliques et

cardiovasculaires.
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III. Examens biologiques

I11.1. Prélévement sanguin
Le prélévement sanguin a été réalisé dans le centre des diabétiques (belle vue), CHU de Constantine,
et 'unité des diabétiques a la polyclinique Boumerzoug- Constantine, dans des conditions

recommandées, et ce pour le dosage glucio-lipidique (glycémie, glycémie poste prandiale, I’uricémie.

II1.2. Dosage glucido-lipidique

Le dosage glucido-lipidique a été réalis¢ par automate de marque Erba Mannheinversion XL-200. Le
taux du cholestérol HDL et LDL été mesuré par la méthode cholestérol oxydase (Biosystems,

Barcelona, Espan).

I11.3. Méthodes de dosage de différents parameétres biologiques
Sérum prélevé a jeun sur héparine. La centrifugation doit étre effectuée le plus rapidement possible
apres le prélevement et le sérum congelé a -20°C.il est conseillé d’éviter de traiter les échantillons
hémolyse et contaminés.
Le dosage de glucico-lipidique a était réaliser d’une fagon manuelle.
Pour HDL ; glucose et cholestérol (tous les parameétres biologiques les réactifs de marque biosystéme
S A Costa Brava30 ; Barcelona. Espagne) :

1000 uL +10 mil sérum +5 minute beine marie et puis lecture sur spectrophotométre de marque

biosysteme BTS-310.

IV. Analyse statistique des données

La saisie des données est réalisée par Excel quant a I’analyse des données, récoltées a travers cette
¢tude, elle a été effectuée par SPSS version 20.0.

Pour I'analyse statistique de nos paramétres biologiques, nous avons utilisés le test Chi 2, pour I’étude

de la corrélation entre les différents parameétres biologiques et I'IMC, nous avons appliqué le test

Kendall.
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IV.1. Analyses uni variées
Les variables qualitatives sont obtenues par estimation de la fréquence en pourcentage (%). Tandis

que les variables quantitatives sont exprimées en moyennes +/- écart types.
IV.2. Analyses bi variées
Pour la comparaison des pourcentages nous avons appliqué le test de Chi2. La comparaison des

moyennes est réalisée a travers test T Student et Anova

IV.3. Corrélations et régressions linéaires simples

Les corrélations et les régressions linéaires ont été estimées par le test de corrélation kendall
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1 Premiére partie : Etude épidémiologique

Caractéristiques épidémiologiques de I’échantillon global

1.1 Description de la population d’étude

L’enquéte s’est déroulée dans I’ensemble des trois établissements de santé, voire, le centre des
diabétiques a belle vue, le service de médecine interne au CHU a Constantine, et dans 1’unité des
diabétiques de la polyclinique de Boumerzoug. 320 diabétiques de type 2 ont été recruté pour cette

étude.

1.2 Répartition des diabétiques selon le sexe

La répartition de la population selon le sexe, rapportée dans la figure 2, montre une prédominance

féminine, soit 65.31% vs 34.69% de sexe masculin, soit un sexe ratio homme/femme de 0.53

B Femme

® Homme

Figure. 2: Répartition des diabétiques selon le sexe.

1.3 Répartition des diabétiques selon les tranches d’ages

La moyenne d’age globale de I’échantillon d’étude est de 57.56 + 8.22 ans avec une étendue allant
de 18 a 70 ans. La fréquence d’age des diabétiques agés entre 30-42 ans est de 3.44 %, 42-54 ans
pour un taux de 23.75 %, 54-66 ans représente 60 % des sujets ciblés, et 12.81 % agés de plus de 66
ans (figure 3).
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Figure. 3 : Répartition des diabétiques selon les tranches d’ages.

1.4 Répartition des DT?2 selon la corpulence

Selon les résultats rapportés dans la figure 4, 21.25% des diabétiques de type 2 (DT2) sont de poids
normal, 35% en surpoids, 43.75 % obeses, repartit entre les trois classes de sévérité de 1’obésité soit :
25.31%, 14.69% et 3.75 % respectivement.
35%
35,00%
30,00% 1:25% 25,31%
25,00% -
20,00% 14,69%

15,00%

10,00% 3,75%

5,00%
0,00%

Normo Surpoids Obésite Obésite Obésite
pondéraux modérée sévere morbide

Figure. 4: Répartition des DT2 selon la corpulence (OMS, 2007).

34



Chapitre I11 Résultats

1.5 Répartition des DT?2 selon la pratique d’une activité physique réguliére

Selon les résultats indiqués dans le tableau 1, 57.2% des DT2 pratiquent une activité physique

réguliére vs 42.8% qui déclarent ne pas la pratiquer.

Tableau. 1 : Répartition des DT2 selon la pratique d’une activité physique régulicre.

Effectif (n) | Frequence ( % )
Oui 183 57.2
Non 137 42.8
Total 320 100

1.6 Répartition des DT?2 selon les antécédents familiaux

L’enquéte relative aux antécédents du DT 2 est représentée dans le tableau 2, qui, indique que le
34.1% des diabétiques ont un antécédent maternel du DT2, 16.3% ont des fréres et sceurs diabétiques,
10.3% possédent un antécédent paternel du DT2, 5.9% et 3.4% sont des diabétiques avec antécédents

du coté paternel et maternel y compris : tantes, oncles, cousins, grand meres et grand peres versus

30% sans aucun antécédent.

Tableau. 2 : Antécédents familiaux de diabéte de type 2.

n %
Mere 109 34.1
Pere 33 10.3
Fréres-sceurs 52 16.3
Coté maternel 11 34
Cote paternel 19 5.9
Sans antécédents 9 30

Total 320 100
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1.7 Répartition des diabétiques selon I’élévation de la glveémie due aux facteurs extérieurs

Une relation étroite a été constatée entre 1’élévation de la glycémie liée aux facteurs extérieurs
(fatigue, stress, manque de sommeil) elle est révélée a 66.30% chez les diabétiques de la population

(peut atteindre 3.50 g/1). 33.80% n’ont pas déclaré cette relation.

Tableau. 3 : Répartition des diabétiques selon 1’¢élévation de la glycémie due aux facteurs

1.8

Répartition

Extérieurs.
n %
Oui 212 66.30%
Non 108 33. 80%
Total 320 100

présence des autres maladies associée

des DT?2 selon la

Les résultats obtenus sur la présence d’autres complications chez les DT2 de la population d’étude
révelent que 52.5% de la population sont hypertendus et sont sous un traitement hypotensif,
(tableau4). Les résultats du tableau 5, montrent que 7.2% de la population souffrent de problémes
cardiovasculaires (MCV).

Le tableau 6, indique que 7.5% de la population étudiée et atteinte d’une rétinopathie diabétique.

Le tableau 7, montre que 21.6 % des DT2 souffre d’une hypercholestérolémie.

Tableau. 4 : Répartition des diabétiques selon I’HTA.

n %
Oui 168 52.5
Non 152 47.5
Total 320 100

Tableau. S : Répartition des diabétiques atteints de maladies cardiovasculaires.
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n %

Oui 23 7.2
Non 297 92.8
Total 320 100

Tableau. 6 : Repartions des diabétiques atteints d’une rétinopathie diabétique.

n %

Oui 24 7.5
Non 296 92.5
Total 320 100

Tableau. 7 : Répartition des diabétiques selon I’hypercholestérolémie.

n %
Oui 69 21.6
Non 251 78.4
Total 320 100

Résultats

1.9 Répartition des diabétiques selon le suivi ou non d’un régime alimentaire

La figure 5, montre que le tiers de la population, soit 30.94% suit le régime alimentaire prescrit par

leur médecin traitant, versus 69.06% qui déclarent ne pas respecter et suivre leur régime alimentaire.
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Figure. 5 : Répartition de la population selon le suivi ou non d’un régime alimentaire.

1.10 Répartition des DT2 selon la chute brutale de glycémie

Les résultats obtenus de I’enquéte sur la chute brutale de la glycémie chez les DT2 étudiés, montrent
que plus de la moitié souffre d’une chute brutale de la glycémie suivie d’un vertige prononcé, soit
¢gale a 53.5% (tableau 8).

Tableau. 8 : Répartition des DT2 selon la chute brutale de la glycémie.

n %
Oui 171 53.5
Non 149 46.5
Total 320 100

1.11 Répartition de la population selon la perte de conscience suite 2 une hypoglycémie
accentuée

Le tableau 9, indique que 5.3% des DT2 souffrent d’une perte de conscience suite a une hypoglycémie
accentuée.

Tableau. 9 : Répartition de la population selon la perte de conscience suite a une hypoglycémie

accentuée.
n %
Oui 17 5.3%
Non 303 94.7%
Total 320 100
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1.12 Répartition de la population selon ’excés des urines

Le tableau 10, indique que 56.2% des DT2 urinent d’une fagon normale, en revanche 43.8% urinent
de maniere irrégulicre.

Tableau. 10 : Répartition de la population selon un exces urinaire.

n %

Oui 140 43.8

Non 180 56.2
Total 320 100

1.13 Répartition des diabétiques selon I’état de sommeil

Selon le tableau 11, 57.5% des DT2 ont un sommeil régulier versus 42.5% avec un sommeil perturbé.

Tableau. 11:Répartition de la population diabétique étudiée selon leur état de sommeil.

n %
Normal 184 57.5
Perturbé 136 42.5
Total 320 100

1.14 Répartition des diabétiques selon leur prédisposition aux maladies associées au diabéte

1.14.1 Hypertension artérielle :

Les résultats présentés dans la figure 6, montrent que chez les sujets déja atteints d’une hypertension
(HTA), 64.29% des DT2 avaient des antécédents familiaux d’HTA. Les 48.60% avec antécédents

d’HTA, non atteints nous laissent supposer que cette population est bien prédisposée a cette

éventuelle maladie.
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Figure. 6: Répartition des diabétiques selon leur prédispositiona 1’atteinte d’une HTA.

1.14.2 Cardiovasculaire (MCV)

La figure 7, indique que 21.74% des DT2 présentent des complications cardio-vasculaire avoir des
antécédents familiaux de ces complications. Les 15.49% de la population non atteinte les prédisposent

a la développer.
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80,00% KR
70,00%
60,00%
50,00% O Avec antecedents
40,00%

30,00% 1,74
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Figure. 7: Répartition de la population selon une prédisposition aux MCV.

1.15 Répartition des DT?2 selon I’atteinte ou non du SM

Le résultat de I’enquéte de notre étude afin de déterminer la fréquence des DT2 atteints du syndrome
métabolique (SM), montre que 67.50% de la population est atteinte du (SM) et que 32.50 % ne le
sont pas (figure 8).
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W Atteints du SM

Non atteints du SM

Figure. 8 : Répartition des diabétiques selon 1’atteinte ou non du SM.

1.16 Répartition des DT?2 atteints du SM selon I’age

Les résultats de la figure 9, montrent qu’il y a une prédominance de la tranche d’age 54-66 avec un
pourcentage de 63.72 %, suivi de la tranche d’age entre 42-54 pour 20 %, plus de 66 ans avec 13.50%,
2.80% représente la tranche de 30-42 ans.

0% 63,72%
(] P
60%
50%
40%
30% 20%
20% 1’3,50%
0,
10% ° 2,80% l l I
o - -_> ‘_,L
{18-30{ {30-42{ {42-54{ {54-66{ >66

Figure. 9: Répartition des atteints du SM selon 1’age.

1.17 Répartition des DT?2 atteint ou non du SM selon le sexe

Les résultats du tableau 12 et la figure 10, montrent qu’il y a une prédominance d’atteinte féminine
avec 44.69% contre 22.50 % sujets masculins, avec une différence hautement significative p<
0.001.
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Tableau. 12 : Répartition des diabétiques atteints du SM selon le sexe.
Sexes p-value
Femme Homme
n % n %
Atteints 143 44.69 72 22.50 0.001
Non atteints 66 20.63 39 12.19
Total 209 65.32 111 34.69
50,00%
40,00%
22,50%

30,00%
20,00%
10,00%

0,00%

Atteints

Non atteints

Figure. 10 : Répartition des atteintes du SM selon le sexe.

1.18 Répartition des DT?2 atteints du syndrome métabolique selon la classification de ’OMS

Le tableau 13, montre que 25.3% des DT2 sont atteints du SM par association du DT2 a une HTA et

tour de taille éleve (TTE), 16.6% sont atteints par I’association du DT2 a I’HTA a un (TTE) et a une
dyslipidémie (DYS), 15.01 % par 1’association du DT2 a TTE et a une dyslipidémie, 4.4% par
association du DT2 a un TTE, a une HTA, d’une DYS et une Hyper micro albuminurie (MCAL)

(tous les paramétres sont présents), 1.9% par association du DT2, TTE a une DYS, et une MCAL,

1.5% par association du DT2 , TTA a une HTA et a une MCAL, la méme fréquence pour association

duDT2 a un TTE et a une MCAL, 1,3% par association du DT2 a une HTA avec une DYS.On note

une différence hautement significative (p <0.001).
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Tableau. 13 : Répartition des DT2 atteints du SM selon la classification de I’OMS.

n % p-value
Non atteints 104 32.50
DT2-TTE-HTA 81 253
DT2-TT-HTA-DYS 53 16.6
DT2-TT-DYS 48 15.01
DT2-TT-HTA-DYS-MCAL 14 4.4 0.001
DT2-TT-DYS-MCAL 6 1.9
DT2-TT-HTA-MCAL 5 1.5
DT2-TT-MCAL 5 1.5
DT2-HTA-DYS 4 1.3
Total 320 100

2 Deuxiéme partie : étude comparative

2.1 Statu pondéral des DT2

La répartition de la corpulence brute selon les références OMS-2007, rapportée par la figure 11,
montre que la fréquence de I’obésité chez les DT2 est alarmante, en effet, 43.75%, dont 25.31 %
I’obésité classe 1, 14.69 % obésité classe 2, et 3.75% obésité sévére, seuls 21.25 % des DT2 recrutés
présentent un poids normal.

La différence dans la répartition de la corpulence entre hommes et femmes, ce situe dans la fréquence
de 25.31% concernant 1’obésité de classe 1(modérée), on note 67.07 % des femmes vs 32.93 % des
hommes, la fréquence de 1’obésité de classe 2 (sévere) est de 14.69 %, 82.98 % pour les femmes vs
17.02 % des hommes. Seulement le sexe féminin représente la classe 1’obésité morbide (classe 3)
avec 3.75%.

Nous n’avons pas noté de différence entre la fréquence chez les femmes et les hommes concernant la
classe du poids normal. Cependant la différence entre les femmes et hommes pour la classe de
surpoids est respectivement de 62.16% vs 37.84%.

On note une différence hautement significative p < 0.001.
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Figure. 11 : Statu pondérale des DT2 selon le sexe.

2.2 Tour de taille selon le sexe

Parmi les 65.31 % des femmes DT2de la population d’étude, on note que 63.55% présentant un tour
de taille élevé supérieur a la normale, soit >85 cm, (OMS, 2007). Seul 1.76% des femmes DT2
présentant un tour de taille normal.31.15% des 34.69 % des hommes DT2 ont un tour de tailleélevé,

soit supérieur a 90cm vs 3.54% avec un tour de taille normal (< 90) (tableau 14).
Avec une différence significative p <0.01.

Tableau. 14 : Tour de taille selon le sexe.

Sexes p-value
Femme Homme

n % n %
T.T normal 5 1.76 11 3.54 0.01
TTE (>85cm | 204 63.55 100 31.15
femme,>90
homme)
Total 209 65.31 111 34.69
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2.3 Répartition de la pratique d’une activité physique réguliére selon le sexe

La figure 12, indique que 48.80% des femmes DT2 déclarent ne pas pratiquer du sport vs 31.53 %

des hommes, ces derniers déclarent dont 68.47 % des cas pratiquer du sport vs 51.20% des femmes,

et ce avec une différence hautement significative, p<0.001.

80,00% 68,47%

60,00% 31,53%

B Femmes
40,00% B Hommes

20,00%

0,00%
Oui Non

Figure. 12 : Comparaison de 1’activité physique selon le sexe.

2.4 Etude de la relation entre la corpulence et I’activité physique

La figure 13, montre que seulement 25.81% des obeses déclarent pratiquer une activité physique

réguliére vs 70.54% des DT2 en surpoids et 82.35% chez les DT2 des normo-pondérés.

On note une différence hautement significative p < 0.001.

100%
80%
60%
O Sédentarité
40% W Activité physique

20%
0%

Poids normal Surpoids

Obéses

Figure. 13 : Etude de relation entre la corpulence et ’activité physique.
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2.5 Etude de la relation de I’état de sommeil avec la corpulence

35.35 % des diabétiques de poids normal déclarent subir un sommeil perturbé vs 33.93% des DT2 en
surpoids et 60.90% des DT2 obéses. Par conséquent 67.65% des DT2 de poids normal ont un sommeil
normal vs 60.07 % des DT2 en surpoids, et seulement 30.10% pour les obeses(figure 14). La
différence est significative p=0.028

100%
3
80%
6
60% @ Sommeil perturbé
B Sommeil normal
0,
40% 6
20% 3
0% - . . . /
Poids normal  Surpooids Obéses

Figure. 14 : Etude de relation de 1’état de sommeil avec la corpulence.

2.6 Etude de la relation du syndrome métabolique avec la corpulence

Selon les résultats rapportés dans la figure 15, 52.94 % des diabétiques de poids normal sont atteints
du SM vs 62.50 % des DT2 en surpoids et 70.05. % des DT2 obeses versus. On note une différence

treés significative p < 0.01.

100% 2
80% 3
60%
40% 6 7 = Non atteints du SM
20% H Atteints du SM
0% 1 1 1 1 1
Normo- Surpooids Obéses
pondérés

Figure. 15:Etude de la relation du SM avec la corpulence.
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2.7 Tour de taille entre les deux populations diabétiques atteinte et non atteinte du SM

La figure 16, montre les résultats d’une comparaison de tour de taille entre la population atteinte et
non atteinte du SM, une supériorité de tour de taille est hautement constatée soit chez la population
atteinte ou la population non atteinte du SM, 66.25 % des DT?2 atteints du SM présentent un tour de
taille élevé a la normal vs 1.30% de tour de taille normal, 30.31% non atteints avec un tour de taille

¢levé contre 2.18% présentant un tour de taille normal. On note une différence significative p =0.03.

£0,00% 1 /

60,00% -

66,25%

30,31%
40,00% - |

20,00% -
0,00%

Non atteints

Atteints
Normal

Superieur a la
normal

Figure. 16 : comparaison de tour de taille chez les patients diabétiques atteints et non atteints du

SM

2.8 Etude de relation entre le syndrome métabolique et I’activité physique

L’évaluation de la relation entre le SM et ’activité physique révélée par la figure 17, renseigne que
la fréquence des DT2 atteins du SM pratiquant une activité physique réguliére est de 53.02% contre

46.98% atteints qui n’exercent pas d’activité physique,65.71% des DT2 non atteints du SM exercent

une activité physique vs 34.29% des non atteints du SM qui n’exercent pas d’activité physique. La
différence est significative p = 0.04.
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Atteints Non atteints

Figure. 17: Etude de relation entre le SM et I’activité physique

2.9 Etude du SM selon le suivi du régime

Les résultats de la figure 18, montrent que seul 40 % des DT2 atteints du SM, suivent leur régime
alimentaire vs 60% qui déclarent ne pas suivre leurs régimes alimentaires, avec une différence

hautement significative p < 0.001.

@ Regime suivi

EIRegime non suivi

Figure. 18 : La relation entre le SM et le suivi du régime

2.10 L’effet de I’hypertension sur le syndrome métabolique

La figure 19, montre que 73.95% des DT2 atteints du SM sont hypertendus vs 26.05% des atteints du
SM non hypertendus. 8.52%% des diabétiques non atteints du SM sont hypertendus vs 91.43% des

non hypertendus avec une différence hautement significative p < 0.001.
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Figure. 19 : La relation entre ’HTA et le SM

2.11 Répartition de la population selon la relation entre les diurétiques et uricémie

Le tableau 15, indique le rapport de prise de médicaments antihypertenseurs “diurétiques”

et

I’uricémie. A cet effet nous constatons qu’une hyper uricémie de 19,94 % est présente chez les

patients qui prennent des diurétiques, contre 15.26 % chez les patients qui n’en prennent pas ;

p=0.028.

Tableau. 15 : Répartition de la population selon la relation entre les antihypertenseurs (diurétique)

et ’uricémie

Oui Non
n % n %
Hyper uricémie 64 19.94 49 15.26
Uricémienormale 118 36.76 89 27.73
Total 182 56.7 138 42.99
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3 Troisiéme partie : les mesures biologiques

3.1 Selon les deux populations : atteinte et non atteinte du syndrome métabolique

3.1.1 Répartition selon la glycémie 4 jeun :

La figure 20, montre que les deux populations, soit les personnes atteintes ou non du SM ont une
moyenne supérieure a la normale >1.27g/1 (197) ; avec une augmentation chez les atteintes du
syndrome métabolique 1.44 +0.45g/l1 contre 1.42 +0.46 g/l chez les DT2 non atteints, avec une

différence non significative p =0.801.

1,44
1,44
1,43 1,42
1,42
1,41
1,40 - ; .
Atteints non atteints

Figure. 20 : Glycémies a jeun chez les atteints et les non atteints du SM.

3.1.2 Répartition selon la cholestérolémie :

Chez le groupe des DT2 atteint du SM, le taux du cholestérol total est en moyenne de 1.61+0.92g/1
vs 1.51 £0.38g/1 chez les non atteints, p=0.308. Les valeurs observées chez les deux groupes ne

semblent pas supérieures a la valeur normale (183)

1,65
1,60
1,55
1,50
1,45 -

1,51

Atteints non atteints

Figure. 21 : Cholestérolémie chez les atteints et non atteints du SM
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3.1.3 Répartition selon la triglycéridemie :

La figure 22, montre que le taux de triglycérides chez les diabétiques atteints du syndrome
métabolique est plus élevé a celui des diabétiques non atteints du syndrome métabolique avec des
moyennes respectives de 1.53 +£0.60g/1 vs 1.08 £ 0.33g/l, avec une différence hautement

significative, p<0.001. La triglycéridemie doit étre < 1.50 g/1(110).

1,53
1,08

Atteints Non atteints

1,60
1,40
1,20
1,00
0,80
0,60
0,40
0,20
0,00

Figure. 22 : Triglycérides chez les diabétiques atteints et non atteints du SM

3.1.4 Hyper LDL cholestérolémie :

Les résultats obtenus du dosage de I’'LDL cholestérolémie chez les DT2, atteint et non atteints du
SM, montrent des résultats proches entre les deux populations, soit 0.98 £0.34 g/l vs 1.00 + 0.33g/1,
respectivement, avec une différence non significative, p =0.23.

1,00
1,00
0,99
0,99

0,98
0,98

0,97

Atteints Non atteints

Figure. 23:L.DLémie chez les DT2.
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3.1.5 Hypo HDL cholestérolémie :

La figure 24 montre que la moyenne du taux d’HDL cholestérolémie chez les deux populations
semble située dans I’intervalle de normalité, elle est respectivement de 0.50 +0.16 g/l et 0.64 £2.22

g/1, chez les non atteints et les atteints du SM, avec une différence non significative, p=0.501.

0,64
0,50

Atteints Non atteints

0,7
0,6
0,5
0,4
0,3
0,2
0,1

Y

Figure. 24 : HDLémie chez les deux populations des diabétiques.

3.1.6 L’uricémie chez les deux populations :

Les résultats de la figure 25 montrent une élévation du taux d’acide urique chez les diabétiques atteints
du SM avec 39.72+10.27 m mol/l contre 37.67+9.17 m mol/l chez les non atteints, avec une différence

non significative, p =0.086.

39,72

40
39,5
39
38,5
38
37,5
37
36,5

37,67

AT

Atteints Non atteints

Figure. 25 : Acide urique chez les personnes atteintes et non atteintes du SM.
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Tableau. 16 : Tableau clinique de bilan biologique des diabétiques atteints et non atteints du SM.

DT?2 atteints du SM DT2 non atteints du SM p-value
Glycemie a jeun (g/l) 1.43 1.41 0.801
Cholesterolémie (g/1) 1.61 1.51 0.308
Triglyceride (g/1) 1.53 1.08 0.001
LDLeémie (g/1) 0.98 1.00 0.23
HDLémie (g/1) 0.64 0.49 0.501
Uricemie (g/l) 39.74 37.67 0.808

3.2 Selon la corpulence

3.2.1 Glycémie a jeun :

Les résultats de la figure 26, montrent que la moyenne de la glycémie a jeun (GLY a jeun) est plus
¢levée chez les DT2 obéses que chez les normo pondéraux, avec respectivement 1.49+0.45 g/1 et

1.44+0.55 g/1, avec une différence non significative, p= 0.209.

1,49

1,5 “
1,48
1,46
1,44
1,42
1,4
138 1,36
1,36
1,34
1,32
1,3
1,28 . . :

Normo-pondérés Surpooids Obéses

1,44

Figure. 26 : Glycémie a jeun selon la corpulence.

3.2.2 Glycémie post prandiale :

La glycémie post prandiale (Gly P.P) chez les obéses demeure comparée a celle des DT2 en surpoids
et des normo pondéraux, avec respectivement 1.8440.58 g/l vs 1.75+0.55 g/l et 1.70+ 0.44 g/l pour

le statu du poids normal. La différence non significative, p= 0.06.
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1,84

Normo-pondérés Surpooids Obéses

Figure. 27: Glycémie post prandiale selon la corpulence.

3.2.3 Hémoglobines glyquées :

Les résultats montrent que la moyenne de 1’hémoglobine glyquée (Hb1Ac) est plus élevée chez les
obeses que la classe du poids normal, soit 8.85 %+1.62 de 7.68%+ 1.47, la moyenne semble élevée
pour les trois classes du statu pondéral (valeur normal entre 5-7%) (Qiraouani Boucetta, H. 2015).

On note une différence non significative entre les deux groupes p=0.278.

Normo-pondérés Surpooids Obéses

Figure. 28 : HbAlc selon la corpulence.
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3.2.4 Cholestérolémie :

Le taux du cholestérol (Chol) représenté dans la figure 29, montre une moyenne de 1.51+0.42 g/l
chez les normo-pondéraux vs 1.58+0.78 g/1 chez les DT2 obéses, avec une différence non

significative, p= 0.579

1,58
1,58

1,56
1,54 1,52
1,52

15

1,48

1,46
Normo-pondérés Surpooids Obéses

Figure. 29 : cholestérolémie selon la corpulence.

3.2.5 Triglycérides :
Le taux des triglycérides (TG) est élevé chez les DT2 obéses comparés aux DT2 non obéses, avec des
moyennes respectives del.48+ 0.58 g/l vs 1.32+ 0.57g/1 pour les DT2 en surpoids vs 1.27 £0.48 g/

pour les normo-pondéraux, avec une différence non significative, p=0.096.

1,48

1,5
1,45
1,4
1,35
13
1,25
1,2
115

Normo-pondérés Surpooids Obéses

Figure. 30 : Triglycérides selon la corpulence.
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3.2.6 HDLémie :

La figure 31, montre chez les DT2 obéses une moyenne de cholestérol HDL de 0.44+0.09g/1 vs
0.48+0.17g/1 chez les DT2 en surpoids+1.17 g/l et 0.51 £0.26 g/I chez les normo-pondérés, et ce avec

une différence non significative, p= 0.580.

0,52

0,5

0,48

0,46

0,44

0,42

0,4

Normo-pondérés Surpooids Obéses

Figure. 31 : HDL¢emie selon la corpulence.

3.2.7 LDLémie :

Les résultats de la figure 32, montrent une augmentation du cholestérol LDL chez les diabétiques
obéses, on note une moyenne de 1.02 = 0.38g/l vs 0.98+0.36 g/l chez les normo-pondérés, une

différence non significative, p= 0.695.

1,02

1,01

0,99
0,98

0,97

0,96

Normo-pondérés Surpooids Obéses

Figure. 32 : LDL¢mie selon la corpulence.
56



Chapitre I11

Résultats

Tableau. 17 : Tableau clinique des différents parameétres du bilan selon la corpulence.

Normo-pondérés Surpoids Obeéses p-value

Glycémie a jeun (g/l) 1.44+0.55 1.36+0.55 1.49+0.58 0.209
Glycemie post prandiale 1.70+0.44 1.75+0.55 1.84+0.58 0.06
(g/)

HblAc (%) 7.68+1.47 8.02+1.53 8.85+1.62 0.278
Cholestérolémie (g/1) 1.51+£0.42 1.52+0.37 1.58+0.78 0.579
Triglycérides (g/1) 1.27+0.48 1.52+0.37 1.48+0.58 0.096
HDL émie (g/1) 0.51+0.22 0.48+0.57 0.44+0.07 0.580
LDL émie (g/1) 0.98+0.36 0.99+0.32 1.02+0.38 0.698

4 Corrélation

4.1 Etude de relation entre la glyemie et le bilan glucido-lipidique

Les résultats statistiques rapportés dans le tableau 19, révelent chez les DT2 une faible corrélation
positive entre la glycémie (GLY) et la glycémie poste prandiale (GLY P.P) et une correlation
moyenne entre la GLY et I’hémoglobine glyquée (Hb1Ac), avec un seuil de signification p < 0.001.
Cependant nous avons observés une faible corrélation négative entre la glycémie et HDL cholestérol

et LDL cholestérol avec un seuil de signification de 0.046 et 0.189 respectivement.

Tableau. 18 : Corrélation entre la GLY et le bilan glucido-lipidique chez les DT2.

GLY P.P HblAc Chol TG LDL HDL AC.UR
Coefficient de
GLY . 0.271%* 0.182%* 0.25 0.006 -0.034 -0,065* 0.020
corrélation
Signification 0.000 0,000 0.254 0.433 0.189 0.046 0.298

4.2 Etude de relation entre la GLY P.P et le bilan glucido-lipidique

Les résultats rapportés dans le tableau 20, montrent une faible corrélation positive entre la GLY et
I’Hb1Ac avec un seuil de signification p< 0.001, une faible corrélation négative non significative a
été remarquée entre la Glycémie post prandiale et ’HDL cholestérol acide urique avec p = 0.468 et

0.392 respectivement.
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Tableau. 19 : Corrélation entre la GLY P.P et le bilan glucido-lipidique chez les DT2.

GLY
P.P

HblAc Chol TG LDL HDL AC.UR
Coefficient de
0.188%** 0.56 0.042 0.003 -0.003 -0.011
corrélation
Signification 0.000 0.070 0.135 0.471 0.468 0.392

4.3 Etude de relation entre IHb1Ac et les différents parameétres du bilan sanguin des DT2

Les résultats du tableau 20, montrent des trés faibles corrélations non significatives entre ’Hb1 Ac
et les parametres du cholestérol total, LDL et HDL cholestérol, triglycérides et I’acide urique.

Tbaleau.20 : Corrélation entre I’Hb1Ac et le bilan glucido-lipidique chez les DT2.

Hbl1AC

Chol TG LDL HDL AC.UR
Coefficient de
0.031 0.054 0.001 0.004 0.016
corrélation
Signification 0.206 0.076 0.496 0.463 0.339

4.4 Etude de relation entre le cholestérol total et les autres paramétres du bilan sanguin des

DT2

Les résultats rapportés dans le tableau 21, montrent une corrélation moyenne entre le cholestérol
total et triglycerides et LDL cholestérol avec un seuil de signification p<0.001.

Tableau. 21 : Corrélation entre le Chol et les autres parameétres du bilan sanguin des DT2.

Chol

TG LDL HDL AC.UR
Coefficient de
. 0.203%** 0.267** 0.106** 0.026
corrélation
Signification 0.000 0.000 0.006 0.492

4.5 Etude de relation entre triglycérides et les parameétres du bilan sanguine des DT2

Les résultats du tableau 22, révelent une faible corrélation positive entre les triglycérides et LDL

cholestérol avec un p = 0.007.

58




Chapitre I11 Résultats

Tableau. 22: Corrélation entre TG et les autres parameétres du bilan sanguin des DT2.

LDL HDL AC.UR
Coefficient de 0.102** -0.065 0.091*
16 corrélation
Signification 0.007 0.091 0.018

4.6 Etude de relation entre LDL cholestérol et autres parameétres du bilan des DT2

Les résultats rapportés dans le tableau 23, montrent une corrélation négative entre LDL cholestérol
et HDL cholestérol avec un p= 0.102, une corrélation aussi remarquée chez les DT2 entre LDL
cholestérol et acide urique avec un p= 0.297.

Tableau. 23 : Corrélation entre LDL et les autres parameétres du bilan sanguine des DT2.

HDL AC.UR
Coefficient de
LDL o -0.063 -0.40
corrélation
Signification 0.102 0.297

4.7 Etude de relation entre HDL cholestérol et acide urique

Une trés faible corrélation non significative est présente entre I’HDL cholestérol et acide urique
avec un p= 0.56.

Tableau. 24 : Corrélation entre HDL et AC. UR chez les DT2

AC.UR
HDL Coefficient de corrélation 0.022
Signification 0.56
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Chapitre 1V Discussion

Le diabéte est une maladie métabolique a l'origine de complications micro et macrovasculaires qui
font toute sa gravité (183, 184). L'association d'autres facteurs augmente le risque vasculaire chez le
diabétique (185). Au nombre de ces facteurs, il y a le syndrome métabolique qui précéde ou
accompagne le diabéte. Le syndrome métabolique associe des troubles souvent modérés, d'origine
glucidique, lipidique et vasculaire et une surcharge pondérale, qui agissent en synergie pour
provoquer ou aggraver le diabéte de type 2; ils prédisposent a l'athérosclérose et a ses événements
cliniques (186, 187). En dépit de l'existence de différents criteres de définition (188, 189), les études
s'accordent sur I'importance de sa prévalence au sein de la population en général et des diabétiques
en particulier (190, 191). Ses conséquences impliquent la nécessité d'un diagnostic effectif des cas
afin d'assurer une prise en charge intégrée de tous les facteurs de risque cardiovasculaire dépistés. En
l'absence de données sur 1'ampleur du phénoméne parmi les diabétiques de Constantine, nous avons
réalisé cette étude afin de déterminer dans les conditions de routine, 'effectivité du dépistage des
critéres biologiques, la fréquence du syndrome métabolique ainsi que ces facteurs de risque chez les

diabétiques de type 2, vis-a-vis du risque cardio-métabolique.

La prévalence du DT2 en Algérie, selon les derni¢res données en 2017, est de 6.9% soit 1.8 million

diabétiques (4). A Constantine elle a passé de 7.71 en 2003 a 28.5% en 2016 (71).

En effet, notre étude révele que la fréquence du DT 2 dans la commune de Constantine est plus €élevée
chez les femmes que chez les hommes, soit égale a 65.31% vs 34.69% respectivement. Nos résultats
se recoupent avec ceux de I’étude de (Messaoudi, 20011),qui a montré que le DT2 est plus fréquent

chez les femmes que chez les hommes avec des fréquences respectives de 55% vs 45% (192).

L’age moyen de notre population d’étude est de 57.56 ans, avec une étendue allant de 18 a 70 ans. La
moitié de la population d’étude, soit 60%, est agée entre 54 et 66 ans, 23.75% de la population est
agée entre 42 et 54 ans, suivie par les personnes agées de plus de 66 ans et puis par les 30-42 ans avec
des fréquences respectives de 12.81% vs 3.44%. Nos résultats rejoignent ceux de I’étude menée a
Constantine par (Messaoudi, 2011), ou il a observé que 1'age moyen de sa population d’étude était de
57.80 ans. Ces résultats sont cohérents a ceux observés en Cote-d’Ivoire par (Adjouaet al., 2016)
(193). Le vieillissement, qu’il soit physiologique ou pathologique, est un processus qui modifie 1’état

de santé (194).
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Selon nos résultats, 43.75% des DT2 de notre population d’étude sont obese vs 35% en surpoids et
seul 21.25% de poids normal. Ces résultats viennent confirmer le lien entre la surcharge pondérale et
’apparition, voire 1’aggravation du DT2, ce qui rejoignent ceux de plusieurs autres études (Mokdad

etal, 2001) ; (Messaoudi ., 2011) ; (Tarik et al., 2007) en Arabie saoudite.(195, 192, 196).

La comparaison de I’'IMC selon le sexe chez les DT2, montre une prédominance féminine quelque
soit le surpoids, I’obésité 1, 2 et 3 cette dernicre est prise seulement par le sujet féminin , avec des
fréquences de 62.16% vs 37.84% pour le statu du surpoids, pour 1’obésité de classe 1, 67.07% des
femmes vs 32.93% pour le sujet masculin, ’obésité de classe 2, est représentée par 82.98% des
femmes contre 17.02% hommes, 1’obésité de classe 3 est seulement représentée par le sujet féminin,
nous avons noté une différence hautement significative. Résultats qui concordent avec ceux de (
Koceiriet al., 2009) sur « le syndrome métabolique et les interactions hormonales chez les obeses et
les patients diabétiques du type 2 en Algérie », les résultats enregistrés montrent une prédominance
d’obésité chez les femmes que chez les hommes (197). En Cote-D’ivoire, (Adjouaet al., 2016) ont
conclu que la prévalence de 1’obésité est plus accentuée chez les femmes diabétiques que chez les
hommes, soit 74,07 % vs 49,23 % (193) . L’¢tude connue TAHINA réalisée par (Atek et al., 2010)
qui porte sur « I’obésité chez 1’adulte de 35 a 70 ans en Algérie », a démontré que 55.90% des sujets
d’étude étaient en surpoids, avec une prédominance féminine, soit de 66.52% versus 41.29% chez le
sexe masculin .Aussi que, 1’obésité prévalue est noté chez 21.24% des sujets, elle est distinguée chez
les femmes que chez les hommes avec respectivement 30.08 % et 9.07 % (198). (Traore, 2008) a
prouvé une prédominance féminine concernant le surpoids et I’obésité avec ces trois classes de
sévérité (obésité classe 1, 2 et 3) (142). Il en est de méme pour les résultats rapportés au niveau de
I’étude Tunisienne réalisée par (Elasmiet al., 2008), intitulé «la prévalence des facteurs de risque
cardiovasculaire conventionnels dans la population du Grand Tunis », ou ils ont affirmé que 1’obésité
corporelle, I’obésité abdominale et ’'HTA sont plus fréquentes chez le sexe féminin que le sexe

masculin (199).

Dans les pays en voie de développement, surpoids et obésité sont les problémes de santé les plus

visible mais aussi les plus négligé (200).

Concernant I’activité physique nous avons constaté que 57.2% de notre population diabétique exerce
une activité physique réguliére vs 42.8% de la population sédentaire, (I’é¢tudeMaydia ,2008) aussi a
constaté que la grande majorité des personnes diabétiques, exercent une activité physique régulicre

(201).
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La comparaison de la pratique d’un exercice physique régulier selon le sexe, montre que les femmes
sont les moins a pratiquer de 1’activité physique comparé aux hommes, ces résultats sont en
adéquation avec les résultats de la distribution du statu pondéral selon le sexe, ou nous avons observé
une prédominance féminine des diabétiques en surpoids, et obéses (¢a concernes les trois classes de
sévérité de I’obésité). De méme la relation entre 1’activité physique et la corpulence, montre que la
fréquence de la sédentarité est plus €élevé chez les diabétiques obeses que chez les diabétiques en
surpoids et les normo-pondérés. La sédentarité constitue un risque majeur pour la prise du poids, voire

I’obésité.

L’¢étude de (Brehima, 2009) a montré que la pratique d’un exercice physique et le suivi d’un régime
alimentaire pendant 3 mois, a permis aux patients de subir une déperdition de poids. De plus la
fréquence des patients avec un tour de taille > 90 cm a réduit aprés 1’exercice et le régime alimentaire
de 95,6% a 56%, d’autre part il a démontré que la perte de poids était mieux corrélée avec la réduction
du tour de taille, en plus, I’épreuve physique a menée a une réduction du taux de glucose ainsi des
chiffres tensionnels, de 27.9% a 11.7%. (202). Une étude réalisée par (Tjepkema, 2006) au Canada
sur « obésité chez les adultes » a prouvé que I’activité physique est associée a I’obésité. Il a remarqué

que les personnes sédentaires sont plus susceptibles d’étre obeses que ceux qui pratiquent une activité

physique (203).

Une activité physique quotidienne et une alimentation équilibrée sont deux piliers principaux du
traitement du DT2, on a constaté que 57.2% de notre population des DT2 exercent une activité
physique, mais malheureusement nous nous sommes rendu compte que 69,06% de la population ne
suit aucun régime alimentaire et seul 30,94% déclarent suivre et respecter leur régime alimentaire

prescrit.

Une étude réalisée par (Ouedraogo, 2002) a Burkina-Faso, a révélé que 69.06 % des patients ne
suivent leur régime alimentaire avec seulement 30.94 % qui suivent leurs régime (204). Une étude
récente a montrée qu’un régime alimentaire hypoglucidique chez les DT2 pendant un an, abaisse le

taux de ’HbAlc a 0.34% par rapport au taux normal (205).

Nous avons remarqué que la fréquence des antécédents familiaux du DT2 est trés importante,
soit présente chez 70% de la population étudiée. Ceci justifie que ’hérédité joue un rdle tres important
dans ’apparition et/ou le déclenchement du DT2, en effet, 34.1% de la population, ont des
antécédents du DT2 de la mere, 10.3% des antécédents de DT2 du pere, 3.4% ont des antécédents

coté maternel et 5.9% du coté paternel.16.3% des diabétiques déclarent des antécédents du coté fréres
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et sceurs. Une prédominance remarquable des antécédents du DT2 du c6té de la mere a été observée ;

cette prédominance est aussi parvenue dans le projet TAHINA réalisé par (Atek, 2010) (198).

Parmi les 320 patients étudiés, nous avons constaté quel68 sujets sont hypertendus, soit 52.5% de la
population, ces résultats corroborent a ceux de (Boudouda et Boudraa, 2017), ou ils ont noté que 66

% des patients diabétiques ont une HTA (206).

Selon la littérature, 11 existe un lien fort entre le DT2 et 'HTA. En effet, les patients atteints du DT2
ont souvent une HTA associée. Et réciproque, les hypertendus développent le plus souvent le DT2.
En plus, en Afrique subsaharienne, et par 1’é¢tude de (N'Gouin-Claihet a/.,2003) 1’HTA est trés
commune chez les patients diabétiques (207). L’HTA est un facteur de risque dans le développement
de complications cardiovasculaires, (AVC), ainsi que des complications micro vasculaires telles la

néphropathie et la rétinopathie(208).

Les antécédents les plus fréquents concernaient 1’hypertension artérielle avec un pourcentage de
64.29% des diabétiques de notre population. Selon les antécédents familiaux, 48.60% des diabétiques
non hypertendus sont prédisposés a développer une HTA, vu que, les facteurs génétiques constituent

un des principaux facteurs de risque (209).

Selon notre étude, 7.2% des DT2 souffrent des problemes cardiovasculaires. L’étude réalisée a
Tlemcen par (Boukli-Hacéne, 2013), montre que 3.64% des DT2 sont atteints des complications

cardio-vasculaires (210).

21.74% des patients atteints des maladies cardiovasculaires ont des antécédents familiaux de
cette maladie vs 15.49% des patients non atteints avec antécédents des maladies cardiovasculaire, ce
qui les prédisposent a cette éventuelle atteinte. (Boukli-Hacene, 2013), a observé dans son étude que

2.73% des DT2 présentent des antécédents des maladies cardiovasculaires (210).

7.5% des DT2 souffrent d’une rétinopathie diabétique. La rétinopathie est favorisée par une mauvaise
régulation du diabéte, par I’hypertension et par I’insuffisance rénale. Son traitement précoce (au laser)

peut en freiner ou en stabiliser 1’évolution dans plus de la moitié des cas (211).

78.4% de nos patients ont une cholestérolémie normale, tandis que 21.6% présentent un taux élevé
du cholestérol total .L’étude de (Nouri, 2014) a Bordj Bou Arreridj ; a montré que 61.67% des DT2

ont une cholestérolémie normale vs 38.33% avec une hypercholestérolémie (212).
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L’effet des facteurs extérieurs (stress, fatigue, ...etc), sur le I’élévation du taux de la glycémie chez
les DT2 a été démontré, ou nous avons observé par le biais d’un interrogatoire, une corrélation entre
I’¢lévation de glycémie due aux facteurs extérieurs, soit présente a 66.30% de la population. Cela,
peut étre expliqué par le fait de la libération de certaines hormones hyperglycémiantes (adrénaline,
cortisol, ...) aprés activation du systéme nerveux sympathique, qui provoquent par conséquence
I’augmentation de la glycémie. Cette corrélation est bien observée dans d’autres études (Boudouda et
Boudraa, 2017) ; ou ils ont démontré que le stress peut avoir un effet significatif sur le contrdle de la

glycémie a long terme (206).

Les résultats obtenus de 1’enquéte réalisés sur la chute brutale de la glycémie montrent que plus de la
moitié de la population des DT2 souffre d’une chute brutale de la glycémie suivie d’un vertige
exagéré. Selon (Jean-Pascal, 2011), un diabétique ne fait pas forcément de I’hypoglycémie. Mais s’il
arrive, il faut toujours la prendre au sérieux. Si le taux de la glycémie est en forte baisse, le cerveau
est en souffrance. Si on n’agit pas a temps, on risque de sombrer peu a peu dans une perte de
conscience a un coma profond (coma hypoglycémique (213). Selon nos résultats, 5.3% de notre

population étudiée ont parvenu a cette étape.

Chez un diabétique, I’exceés du sucre dans le sang, oblige les reins a doubler d’efforts afin de filtrer
et absorber cet exces. En cas d’un taux trop ¢élevé de glycémie, le cerveau recoit un signal que le sang
doit étre dilué, ce qui va étre interprété comme soif, afin d’apporter plus d’eau et que l'exces soit
déversé dans les urines. Les reins tirent les fluides des tissus de l'organisme pour aider a déplacer le
sucre a travers l'urine, ce qui provoque le besoin d'uriner fréquemment. Dans notre population 43.8%

des DT2 ont déclaré un excés d’urine vs 56. 3% des sujets qui urinent d’une fagon normale (214).

Dans notre population 57.5% des DT2 déclarent subir un sommeil régulier vs 42.5% avec un sommeil
perturbé. Le diabete peut altérer le sommeil par les changements rapides de la glycémie pendant la
nuit, qui peuvent provoquer des réveils nocturnes, ou par I’envie fréquente d’uriner, soit due
aux troubles de régulation de la glycémie (notamment 1’hypoglycémie nocturne, beaucoup plus

fréquente chez les diabétiques de type 1) (215).

La qualité de sommeil perturbée augmente avec la corpulence. Selon nos résultats 60.90% des
diabétiques obeses ont déclaré un sommeil perturbé vs 33.93% des surpoids et 35.35% des
diabétiques de poids normal, avec une différence significative. L’étude réalisée par (Laborie et al,
2017) en France, entre 2016 et 2017, porté sur « la caractérisation du sommeil d’une population de
personnes obeses », a conclu que la population des sujets obéses souffre plus d’insomnie, mais, la

prévalence de I’insomnie, la sévérité¢ de la somnolence et les troubles du sommeil ne semblent pas
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corrélés a la sévérité de 1’obésité, avec une fréquence de 59 %dont le cas ou I'IMC <35 kg/m? et

49.10% dans le cas de 'IMC >35 kg/m? (216).

Notre étude visait principalement a déterminer la fréquence du SM chez les diabétiques de
type 2 de la commune de Constantine. Nos résultats révelent sur les 67,50% des DT2 atteints du SM,
que 44.69% sont de sexe féminin vs 22,50% de sexe masculin, avec une différence hautement
significative soit, p< 0.001 .A ce stade, notre conclusion est relativement au méme ordre
d’appartenance a celle résultant dans 1’é¢tude Tunisienne réalisée en par (Ben Ammar et al., 2009) sur
«la prévalence et les caractéristiques du syndrome métabolique dans un groupe des patients
diabétiques », ou ils ont démontré sur les 90 des cas recensés de type 2, que la prévalence d’atteinte

du SM est d’une prédominance féminine, soit 68.8% vs 31.2% (217).

Des études réalisées au niveau de trois pays différents, soit le Maroc, le Guinée et I’Iran, confirment
la prédominance féminine dans I’atteinte du SM chez les DT2, (Berdi, 2012), en Maroc, sous le
theme« le syndrome métabolique et I’obésité », a noté une prédominance féminine de 43.30%vs
32.10% de sexe masculin (153), (Daillo et al., 2012) en Guinée, dans leurs étude « prévalence et
associations des différents critéres du syndrome métabolique dans une population de diabétique de
type 2, en Guinée » ont conclue sur les 272 des diabétiques de type 2,que plus d la moitié de la
population étudiée atteinte du SM est féminine , soit égale 56% (143). L’¢étude réalisée, quant a elle
en Iran a montré que la prévalence du syndrome métabolique était de 35,6% chez la population

diabétique, avec une prévalence de 42,8% chez les femmes vs 28,2% chez les hommes (217).

La distribution des DT2 atteints du SM selon les tranches d’age, a révélé que la fréquence d’atteinte
du SM augmente avec 1’age. Nous avons noté, une fréquence de 63.72 % chez les DT2 entre 54-66
ans et de 20.00 % chez les diabétiques agées entre 42-54 ans, 13.50% des DT2 agés de plus de 66
ans, cette derniere basse fréquence peut étre expliquée au fait du nombre restreint des sujets étudiés
dans cette tranche d’age (n= 80).Nos résultats rejoignent ceux de (LARAQUI et al., 2017), sur
« dépistage et prévalence des principaux composants du syndrome métabolique chez les
professionnels de soins au Maroc », ou ils ont confirmé que I’atteinte du syndrome métabolique
augmente avec I’age (218). (Berdi, 2012) , a noté une fréquence d’atteinte du SM, de 42% chez la
tranche d’age de 40-49 ans, de 47.82% chez les 50-59 ans et de 56,25 % chez les 60-69 ans (153),
Ces résultats sont confirmés par 1’hypothése de Désir par (Balkau,2003) (219). et par (Maumus, 2007)

qui ont noté une augmentation de la prévalence d’atteinte du SM en fonction de I’age.(220)

L’étude épidémiologique américaine NHANES III a noté aussi que seul 6,7% des Américains agés

de 20 a 29 ans sont touchés par le SM vs 43,5% chez les sujets agés de plus de 60 ans (221).
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En Iran, la comparaison des diabétiques de deux tranches d’age, soit les 25-34 ans et les 55-64 ans,

montre une ¢lévation de la prévalence d’atteinte du SM de 19% a 57,6% respectivement(222).

L’analyse des sujets atteints du SM varie selon ses critéres, en fonction de la population étudiée et de
la définition utilisée. Notre étude révele explicitement une prédominance des personnes ayant un tour
de taille supérieur a la normale dite "obésité abdominale” résultant d’une accumulation de la graisse
au niveau abdominal, soit 1.3% seulement des personnes atteintes du SM ont un tour de taille normal.
Nos résultats concordent avec ceux de (Berdi, 2012) qui a observé qu’un tour de taille élevé, étant le
caractére le plus dominant de ceux du SM(153). Les résultats de notre étude sont un tant soit peu,
similaires a ceux portant sur « la prévalence du SM sur les facteurs de risques cardiovasculaires »
réalises chez des sujets Palestiniens de Jérusalem de 20 ans et plus , qui ont conclu que le paramétre

le plus fréquent du SM, est 1’obésité abdominale et I’obésité corporelle. (IMC> 30) (223).

Notre étude révele un tour de taille plus élevé chez les femmes que les hommes, soit respectivement
de 63.55% vs 31.69 %, pour une différence significative p<0.01. L’étude portée sur « Le syndrome
métabolique existe-t-il en Cote d’Ivoire ? » réalisée par (Hauhouot-Attoungbrea, 2008), a
montréquel3,80% des obéses sont atteints du SM; dont environ 30 % des femmes et 7 % des hommes
ont une obésité¢ abdominale (224). L’enquéte TAHINA, en 2010 a montré, selon la définition de FID,
que 1’obésité abdominale est présente chez 58.36% de la population étudiée, elle est plus élevée chez
les femmes que chez les hommes avec 75.02% vs 35.43% respectivement (198). La méme étude et
selon la définition de I’US NCEP ATP III, I’obésité abdominale était présente chez 36.56% des cas,
elle est plus élevée chez les femmes que chez les hommes, avec des fréquences respectives de 51.98%
vs 15.32% (198). Tous ces résultats concordent avec ceux réalises a Tlemcen, par (Yahia-
berrouiguetet al., 2008) dans le cadre de I’étude « risques cardiovasculaire dans une population
atteinte du SM » , I’obésité abdominale selon les critéres de NCEP-ATP III est de 24.7%, le groupe
féminin représente 36.10% vs 10.10% du groupe masculin . La fréquence de I’obésité abdominale
selon la classification FID est de 58.36%, elle est plus élevée chez les femmes que chez les hommes
(75.02% vs 35.43%) (225). Ces résultats corroborent avec ceux de 1’étude « prévalence du syndrome
métabolique et d’autres facteurs a risques cardiovasculaire » réalisés chez des sujets palestiniens de
Jérusalem, ils ont constaté plus d’obésité corporelle et abdominale chez les femmes que chez les
hommes avec 51.30% vs 36.9% respectivement (223) . De plus, (Traore, 2008) en Guinée a noté que

70 % des femmes ont un tour de taille supérieur a la normale vs 13.3% des hommes (142).

Dans notre étude I’obésité est hautement corrélée avec ’atteinte du SM, ou nous avons observé que
la fréquence du SM chez les diabétiques obeses est de 70.05% vs 62.50% Chez les surpoids et 52.94%

chez les diabétiques de poids normal avec une différence tres significative p<0.01. Nos résultats
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rejoignent ceux de plusieurs autres études : Une étude Frangaise a rapporté que 1’évolution du poids
est un puissant déterminant de 1’apparition et/ou de ’atténuation des critéres définissant le syndrome
métabolique; une prise de 1 Kilo sur 6 ans s’accompagne d’une augmentation de 22% du risque a
développer le syndrome métabolique (226). Une étude Ivoirienne sur la prévalence du SM chez les
adolescents Ivoiriens, réalisée par (Hauhouotet al., 2009), a démontré que la prévalence du SM est de
3% chez population adolescente avec une fréquence de 47% chez les adolescents obeses (227).
D’autres études révelent que la prévalence mondiale de 1’obésité et du diabete a augmentée de fagon
significative au cours des 25 derni¢res années(228) ce qui en retour a contribué¢ et a accroitre la
prévalence du SM (229). Une autre étude par (Eckelet al. 2005) a prouvée qu’il y a une corrélation
entre I’obésité androide et 1I’expansion du volume du tissu adipeux viscéral, cette obésité viscérale ou

méme centrale est fortement corrélée avec le SM (230).

En ce qui concerne la relation entre I’activité physique et le SM ; 46.98 % des diabétiques atteints du
SM sont sédentaire versus 34.29 % des non atteints, ceci corrélent aux résultats d’études Frangaises
sur le SM par (Duclos, 2007), qui ont montré que la prévalence du SM est significativement plus

basse chez les sportifs que chez les sédentaires.(¢tude MONICA) (231)

En outre de I’activité physique, il existe d’autres influences environnementales en plus du mode de
vie qui jouent un rdle primordial dans I’apparition du SM. C'est également le cas d'une alimentation
comportant un exces de calories et une teneur trop importante en graisses saturées. Il est évident que
la diminution des dépenses énergétiques face a des apports alimentaires excessifs va conduire a une
surcharge pondérale. Cette situation explique la forte association entre le SM et l'obésité, en
particulier la distribution abdominale, expliquant 1'importante augmentation de la prévalence du SM

au cours des derniéres décennies (232).

L’hypertension est fortement liée au SM, 73.95% des diabétiques atteints du SM sont hypertendus
versus 26.05 % des normo-tendus. L’étude de (Vachey,2006) sur « le syndrome en milieu militaire »
a trouvé comme prévalence d’HTA chez la population atteinte du SM plus de 50% (233). L’étude de
(Laraqui et al., 2017) ont montré que la majorité des paramétres assemblés du syndrome métabolique
chez les sujets atteints , sont ’obésité et I’HTA, soit présente chez 38% de la population atteinte
(218). L’¢tude de .(Katchung,2010)sur « I’hypertension artérielle, insulinoresistance, et maladie
chronique dans un groupe de diabétiques de type 2 » du Sud-Kivu, RD Congo a trouvé que ’'HTA
est liée au diabete ainsi que la prévalence des personnes touchées par ’HTA dans sa population est

de 59.20% et sa fréquence augmente avec le degré d’obésité (234).

67



Chapitre 1V Discussion

La comparaison des données biologiques entre les diabétiques atteints du SM et les diabétiques sans
SM, a montré une légere différence non significative dans la moyenne de la glycémie a jeun entre les
deux populations, soit respectivement de 1.44+0.45 g/1 vs 1.42+0.46 g/I. Les diabétiques, ont une

glycémie a jeun supérieure a la normale.

L’augmentation de la glycémie a jeun est I’un des principaux critéres du SM, Nos résultats corrobore
a ceux de 1’étude de (Bachir Cherif ez al., 2015), porté sur « la prévalence du SM chez les hypertendus
dans la population Saharienne d’Algérie », ou ils ont constaté une prévalence ¢levée du diabéte de

type 2 et d’HTA dans leur population d’étude (235).

Autres paramétres du SM, un bilan lipidique déséquilibré, les résultats démontrent 1’existence d’une
différence non significative dans la moyenne du cholestérol total entre les deux populations des
diabétiques, avec et sans SM, avec des moyennes respectives de 1.61+0.92 g/l vs 1.51 £0.38 g/I.
L’¢tude, réalisée a Bamako, par(Traore, 2008) sur « le syndrome métabolique en médecine interne
du CHU du point G» , fait ressortir que 40% des cas étudiés présentent un taux élevé de cholestérol
total (142) Par ailleurs, une autre étude congue par (Vachey, 2006) en France sur « le syndrome
métabolique en milieu miliaire » a déduit que le taux du cholestérol total est plus élevé chez les

patients atteints du SM, et est en moyenne de 2.21 g/l vs 2.04 g/l chez les non atteints du SM(233).

Une dyslipidémie par un taux élevé de triglycérides est aussi constatée chez la population atteinte du
SM avec une différence hautement significative avec une moyenne de 1.53+0.60 g/l vs 1.08+0.33 g/l
chez les diabétiques non atteints. (Laraqui ef al., 2017) , dans sa publication en 2017,(218) dont la
moyenne est de 1.53 g/l(qui est déja un résultat au dessus de la norme), contre 1.05 g/l chez les non
atteints. (Traore,2008) et (Vachey, 2006) dans leurs analyses par lesquelles ils ont déduit
successivement que 26.7% de la population ciblée a une valeur dépassant les 1.50 g/l (142 ),et1.92

g/l chez les sujets touches contre 0.97g/1 chez les personnes saines(233).

Les résultats du dosage du bon et du mouvais cholestérol, ont révélé une moyenne de cholestérol
HDL de 0.64 £2.22 g/1 chez les diabétiques atteints du SM vs 0.50 + 0.16 g/l Chez les diabétiques
non atteints du SM. La moyenne du cholestérol LDL chez les diabétiques atteints du SM est de 0.98
+0.34 g/l vs 1.00+£0.33 g/ chez les diabétiques sans SM. Nos résultats contredit ceux de (Vachey,
2006), qui a noté que le taux du cholestérol LDL est plus ¢levé chez les sujets atteints du SM dont la
moyenne était de 1.39 g/l vs 1.29 g/l chez les sujets non atteints(233). (Traore, 2008) a observé, que
53.30% des sujets atteints du SM, présentent un taux bas de cholestérol HDL.46.7% de la population

atteinte du syndrome métabolique avaient un taux élevé du cholestérol LDL (142).Dans son étude
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sur « la prévalence et les caractéristiques du SM dans un groupe de patients diabétiques», les résultats

de (Benamar,2009), montrent que 51.60% des diabétiques étudiés sont en hypoHDLémie(217).

La comparaison de la moyenne d’uricémie entre les diabétique avec et sans SM, révele une différence
entre les deux populations d’étude, soit des moyennes respectives de 39.72+10.27 mmol/l vs
37.67£9.17 mmol/l. Ce qui concorde avec les résultats de (Traore,2008) qui a démontré que 16.7%

des sujets atteints du SM, sont hyperuricémiques(142).

D’autre part, la comparaison du bilan biologique entre DT2 de poids normal, en surpoids et obéses,
montre que la moyenne de la glycémie est plus basse chez les diabétiques en surpoids, et/ou avec un
poids normal comparé aux obéses, avec respectivement 1.36g/1 vs 1.44+0.55 g/l vs1.49+0.45 g/1. Ce
qui est en contradiction avec 1’étude élaborée (Traore, 2008), qui a déterminé une augmentation de
la moyenne de la glycémie chez les personnes en surpoids, qui peut étre éventuellement induite par

la fréquence de la/type population retenue, soit égale a 43.30% (142)

La comparaison de la moyenne de la glycémie post prandiale selon la corpulence, a révélée qu’elle
est plus ¢€levée chez les obeses que chez les diabétiques en surpoids et les normo pondérés, avec
respectivement de 1.84+0.58 g/l vs 1.75+0.55 g/1, vs 1.7+£0.44 g/l. Nos résultats obtenus rejoignent
ceux de (Khaled et al.,2014) dans 1’étude réalisée a Sidi bel abbesse et Mascara, dans le cadre de
I’étude intitulée « I’effet du sexe et du poids sur la glycémie post prandiale et le métabolisme des
lipides chez les sujets atteints de diabete de type 2 », ou ils ont démontré 1’existence d’une corrélation

positive entre la glycémie post prandiale et la corpulence des femmes (236).

La moyenne de ’hémoglobine glyquée chez les diabétiques obeses est plus élevée a celles des obeses
et des diabétiques en surpoids avec des moyennes respectives 8.85+1.62 % vs8.02% vs 7.68+1.47%
chez les diabétiques en poids normal. Par ailleurs, 1’étude« Relation entre perte pondérale et HbAlc
au cours d’un traitement par “exenatide” chez des diabétiques de type 2 obeses »réalisée en Belgique
par (Buysschaert, 2018), révele que 1’administration d’”exenatide” a des patients diabétiques de type
2 obeses, a fourni des résultats satisfaisants en terme de perte pondérale, ce qui prouve ainsi

I’existence d’une relation significative entre la perte de poids et la baisse du taux d’HbAlc (237).

La comparaison du bilan lipidique chez les patients selon la corpulence, a révélé I’augmentation du
cholestérol total, des triglycérides, du cholestérol LDL, chez le groupe des diabétiques obéses, soit
des moyennes respectives de 1.58+0.78 g/l et, 1.48+0.58 g/I, 1.02+0.38 g/I. Nos résultats rejoignent
ceux de ; (Berdi, 2012) qui a constaté I’augmentation du taux des triglycérides avec la corpulence
(153), ces résultats sont similaires a ceux réalisés par (Lambert ez al., 2009) (238), et (Yaseinet al.,

2010) (239), qui ont démontré que le taux des triglycérides augmentait avec 1’obésité. (Berehima,
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2009) a déclaré que 24 sur 28 patients détenant un taux de triglycérides supérieur a 1.50 g/1 chez les
diabétiques obéses avec un IMC > 30 kg/m?(202). D’autres études métaboliques comparant des sujets
minces, de poids normal et obéses avec exces de tissu adipeux viscéral, ont montré que les sujets

obéses ont un profil métabolique perturbé (240,241,242).

La comparaison de la d’uricémie chez les diabétiques hypertendus sous traitement antihypertenseurs,
révele que 19.94% avec une hyper uricémie sont sous traitement antihypertenseur. Nos résultats sont
cohérents avec ceux d’une autre étude réalisée sur des hypertendus sous traitement antihypertenseurs

y compris les diurétiques ; ont conclu une élévation du taux d’acide urique chez ces derniers (243).

Les diurétiques favorisent la réabsorption nette des urates et, contribuent a I'élévation du taux d'acide

urique. Cette élévation survient quelques jours apres le début du traitement.

L'augmentation du taux d'acide urique sanguin s'explique par la réabsorption conjointe du Na™ filtré
et des anions urates au niveau du tubule proximal pour compenser la perte distale de sodium induite
par les diurétiques. Méme pendant un traitement prolongé, I'effet des diurétiques sur 1’acide urique

reste inchangé (244).
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Le syndrome métabolique (SM) est un probleéme de santé publique qui se caractérise par 1’association
d’au moins de trois de ces parametres, voire, une hyperglycémie, une HTA, une obésité

abdominaleet/ou une dyslipidémie.

La prévalence du SM est en perpétuelle évolution durant les derniéres années. Cette étude nous a
permis d’observer une prédominance féminine du DT2, soit 65.31%Vs 34.69%, résultat
inéluctablement de la sédentarité qui demeure la premiére ennemie de la prise du poids, ou nous avons
observé que 42.8% de la population étudiée est sédentaire, dont 48.80% sont de sexe féminin vs

31.53% de sexe masculin.

Plusieurs facteurs interviennent dans 1’apparition du DT2 ; y compris I’obésité, dont seul 21.25% sont
de poids normal, 35% en surpoids, et 43.75 % obeses, dont 25.31 % obésité de classe 1, 14.69%
obésité de classe 2 et 3.75% obésité classe 3. 70% DT2 déclarent des antécédents familiaux du DT2.
Le mode de vie et le stress restent parmi les facteurs de risque d’aggravation du DT2, ou nous avons
observé que 57.2 % de la population des diabétique exerce une activité physique réguliere, dont
51.20% des femmes vs68.47 % des hommes. 66.30% ont déclaré une élévation de la glycémie liée

aux facteurs extérieurs, principalement le stress vs 33.80%, qui n’ont pas noté cette corrélation.

Selon notre étude 67.19% des diabétiques sont atteints du SM, 1’atteinte du SM varie en fonction du
sexe, 67.50% des diabétique atteints du SM sont de sexe féminin 44.69% vs 22.50% de sexe masculin.

De plus le SM est plus répondu chez les diabétiques agés 51-60, obeses avec 70.05%

Les critéres les plus dominants du SM chez les DT2, sont et ’'HTA le TTE, ou nous avons observé
que 73.95 % des diabétiques atteints du SM, sont des hypertendus vs 66.25 % des 67.50 atteints avec
un TTE. L’activité physique reste I’une des solutions pour la déperdition du poids et d’amélioration

de la qualité de vie des DT?2.

Concernant les résultats du bilan biologique entre diabétiques atteints et non, du SM, nous avons
constaté des résultats semblables en ce qui concerne le taux du LDLet du HDL , soit des moyennes
respectives de 0.98vs 1.00 g/l et 0.64.vs 0.50g/1 . Le bilan sanguin présent un déséquilibre chez les
personnes atteintes du SM en terme du taux de la glycémie, du cholestérol total, et des triglycérides.
Nous avons constaté les mémes observations entre les diabétique obéses et non obéses, en ce qui

concerne le taux du cholestrol total, triglycerides, hyper LDL emie et Hypo HDL emie.

Le danger du SM ne provient pas seulement de ses anomalies ; les risques associés et les
complications qui provoquent, déclenchent une alerte des probleémes cardiovasculaires, qui englobent

les cardiopathies ischémiques (angor ou IDM), I’atteinte des arteres coronaires. Le risque d’accident
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vasculaire cérébral est aussi présent. L’obésité a son tour provoque un dysfonctionnement du
myocarde et une hypo volémie. A noter que le risque de mortalité cardiovasculaire est fréquent chez
les atteints du SM.Les troubles hépatiques existent aussi chez les personnes atteints du SM ; ce n’est
que la conséquence d’une insulinorésistance hépatique qui, dans des stades avancés, le SM est
responsable d’une inflammation hépatique s’est tend vers une fibrose, cirrhose voir carcinome

hépatique.

Le SM regroupe dans ses criteres un DT2 et HTA ; deux anomalies chroniques, risque d’évolution

des problémes rénaux.

Ces résultats illustrent 1’'urgence de mise en place de mesures préventives et de prise en charge du
SM d’autant plus que les prévisions indiquent son accroissement avec le changement du mode de vie
et le vieillissement de la population. Un programme d'éducation adaptée contribuerait a un meilleur

dépistage et a une prise en charge optimale des cas.

La prise en charge des patients demeure 1’unique solution pour diminuer les risques. La modification
du mode de vie, dont les habitudes alimentaires ; éviter les aliments riches en glucides eten acides
gras saturés pour équilibrer au possible et au mieux le bilan lipidique. Eviter le tabac, cause
d’insulino-resistance. Pratiquer une activité physique réguliére, pour assurer une perte du poids et
améliorer la qualit¢ de vie des diabétiques et réduire les conséquences des déreglements

métaboliques.
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Annexe

Annexe 1 : Questionnaire des sujets malades

Centre de diabéte belle vu.
Service de médecine interne de CHU a Constantine.

L’unité des diabétiques de la polyclinique de Boumerzoug.

Université des fréres mentouri.
Faculté de la biologie.

Département de la biochimie et PCPP.

Nous sommes les étudiants(es) de : Master 2 Physiologie Cellulaire et Physiopathologie.
Dans le cadre de notre mémoire de fin d’étude ; Nous réalisons ce questionnaire afin de
Déterminer la prévalence de syndrome métabolique chez les diabétiques de type 2 ; dans la
Commune de Constantine, Algérie.

Votre collaboration nous Sera trés utile ; sachant que les informations que vous nous avez
Fournies ne seront Utilisées que dans le cadre de la recherche scientifique. Merci pour

Votre collaboration.
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Renseignements Personnels

Date a laquelle vous remplissez ce questionnaire :

Nom et Prénom : ......eeeeeeeeeeereeennneeneeeeeeee.Date de naissance :

Age:

|ans Sexe :

Téléphone :

Information générale

1. Comment est votre état de santé général ?

2. Antécédent familial :

3. Que vous a prescrit votre médecin ?
Un régime alimentaire.
Traitement médical.

4. Que pensez-vous comme médicaments ?

5. Les facteurs extérieurs tels que le stress, fatigue, manque de sommeil, choc perturbent
votre glycémie apreés ponction de controle du taux de glucose en précisant hyper ou
hypoglycémie.

6. Avez-vous des problemes de la santé actuellement ?

Trouble cardiaque : oui ou non

.
.
P OISOz 2ueeeeniieeeieeeeneeeeeneeeeenseeeaseeesesseseassessassessassosssssssssssssssssssasssssssssssasssosnnssosans

eeccccccccccsccccccee

Trouble vasculaire sanguin : oui ou non
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P CiSOZ 2uueeeneeennneeeeeeeeeseeeeseesessssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssasnnns

Trouble rénaux : oui u non

.
.
P OISOz ueeeeniieeeiieeeneeeeeneeeeenseeeesseecesseseassessassessassosasssssssssssssssssasssssssssssasssosnsssosans

Avez-vous des troubles de sommeil : oui ou non

P CaSOZ cuueieeeeernneeeeeeeeeesseeeseesessssesessssassssssssssasssssssssssassssssssssssassssssssssasssssssssssasnnss

Autres maladies ? Lesquelles ?

Pensez-vous des médicaments ? Lesquelles ? Pour quelle affection et quelle est le dosage ?

7. Habitude alimentaire, type d’alimentation :

P Y R NN Y NY

8. Date de votre dernier examen sanguin ? :

Mesures Anthropométriques

Poids:| | | |kg; Taille

lm|__ | |em;

Tour de taille : ||
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Bilan Biologique

Glycémie a jeun : || glycémie post pondéral :| |
Cholestérol : || Triglycéride : |__|
AC.UR:|_ | CHDL : [__|
CLDL:| | HBAlc:|__|

Annexe deux : Pése personne
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Annexe trois :la toise
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Annexe quatre : glucometre
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Annexe Cinque : tensiométre
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Annexe six : centrifugeuse
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Annexe sept : incubateur
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Annexe huit : spectrophotométre bioSytem BTS-310
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Résumé Le SM chez les diabétiques de type 2, désigne la présence d'un ensemble de signes physiologiques
accroissent le risque d’aggravation du diabéte de type 2 (DT2), et I’apparition des maladies cardio-vasculaires et
d’AVC. Notre étude vise a évaluer la fréquence et les facteurs de risque du SM chez une population de DT2.Nous avons
réalisé une étude transversale auprés de 320 diabétiques de type 2, habitant dans la commune de Constantine, agés entre
18et 70 ans, avec une moyenne d’age de 57.56 ans. Des mesures anthropométriques et un questionnaire afin de mettre
en place les informations nécessaires ont été achevés. Ainsi un prélévement sanguin pour évaluer la présence ou non
du SM et de certaines complications associées ont été effectué. Cette étude nous a permis d’observer une prédominance
féminine du DT?2, soit 65.31 Vs 34.69 Plusieurs facteurs interviennent dans 1’apparition du DT2 ; y compris I’obésité,
dont seul 21.25% sont de poids normal. 35% en surpoids, et 43.75% obéses, dont 25.31% obésité de classe 1,14.69%
obésité de classe 2 et 3.75 % obésité classe 3. 70% DT2 déclarent des antécédents familiaux du DT2. Le mode de vie
et le stress restent parmi les facteurs de risque d’aggravation du DT2. 67.50% des diabétiques sont atteints du SM,
I’atteinte du SM varie en fonction du sexe, 44.69% des diabétiques atteintes du SM sont de sexe féminin vs 22.50 %
de sexe masculin. De plus le SM est plus répondu chez les diabétiques agés, obéses, avec antécédents et sédentaires.
Les critéres les plus dominants du SM chez les DT2, sont et ’HTA le TTE, ou nous avons observé que 52.5% des
diabétiques atteints du SM, sont des hypertendus, 66.25 %. L’activité physique reste I’'une des solutions pour la
déperdition du poids et d’amélioration de la qualité de vie des DT2.Concernant les résultats du bilan biologique entre
diabétiques atteints et non, du SM, nous avons constaté des résultats semblables en ce qui concerne le taux de la
cholestérolémie, soit des moyennes respectives del.61% vs1.51% et le taux de LDL 0.98 % vs 1.00%. Le bilan sanguin
présent un déséquilibre chez les personnes atteintes du SM en terme du taux de la glycémie, du cholestérol total, et des
triglycérides. Le syndrome métabolique est fréquent parmi les diabétiques de la commune de Constantine. Un
programme d'éducation adaptée contribuerait a un meilleur dépistage et a une prise en charge optimale des cas.
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