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Résumé 

L’objectif de notre travail est la réalisation d’une étude épidémiologique du diabète de 

type 2 dans la région d’Ain Defla, et déceler  les facteurs de risque associés à cette maladie. 

La deuxième étude est basée sur le suivi biologique  en montrant l’efficacité de l’Hba1c  dans 

le diagnostic précoce de l’atteinte des maladies cardiovasculaires. 

Les résultats de l’étude épidémiologique ont révélé que la prévalence de ce type de 

diabète est de 3 %.Ce phénomène est dû à l’obésité, la sédentarité et la mauvaise hygiène de 

vie. Les résultats de l’étude biologique ont montré des valeurs élevées de divers paramètres 

lipidiques  et de la glycémie à jeun chez les femmes par rapport aux  hommes. Par le biais 

d'une évaluation des paramètres glucidiques et lipidiques, nous avons révélé une éventuelle 

relation entre l’HbA1c et l’hyperlipidémie (une corrélation positive significative avec le 

cholestérol total, les LDLc et les TG et une corrélation négative significative avec les HDLc). 

Les diabétiques de  type 2 ont le plus souvent des triglycérides augmentés et un HDLc bas, le 

LDLc est normal ou légèrement élevé.Les patients présentant une valeur d’HbA1c > 7% ont 

montré une corrélation directe et significative avec les valeurs de CT, TG, LDLc, le ratio 

LDLc/HDLc, et le rapport  CT / HDLc  par rapport aux patients présentant une HbA1c ≤ 7%. 

Ces résultats indiquent qu’en plus du contrôle de la glycémie, les taux d'HbA1c sont utilisés 

comme un biomarqueur potentiel pour prédire la dyslipidémie chez les patients diabétiques du 

type 2, elle-même présente un facteur  du risque cardiovasculaire en plus du contrôle de la 

glycémie. 

Mots clés : diabète sucré, prévalence, dyslipidémie,  l'hémoglobine glyquée. 

 

 

 

 

 

 

 



Abstract 

The objective of our work is the realization of an epidemiological study of the type 2 

diabetes in the region of Ain Defla, and to reveal the risk factors associated to this disease. 

The second study is based on the biological follow-up by showing the efficiency of Hba1c in 

the early diagnosis of the infringement of the cardiovascular diseases. 

 

The results of the epidemiological study revealed that prevalence of this type of diabetes is 

3% .This phenomenon is due to the obesity, the settled way of life and the unhealthy lifestyle. 

The results of the biological study showed high values of diverse lipid parameters and the 

fasting blood glucose at the women compared withthe men. By means of an evaluation of the 

parameters glucidic and lipid, we revealed one we revealed a possible relation between the 

HbA1c and the hyperlipidemia (a significant positive correlation with the total cholesterol, the 

LDL-c and the TG and a significant negative correlation with the HDLc).The diabetics of type 

2 have most of the time increased triglycerides and low HDLc, the LDL-c is normal or 

slightly raised. The patients presenting a value of HbA1c >7% showed a direct and significant 

correlation with the values of CT, TG, LDLc, the ratio LDLc / HDLc, and the report CT/ 

HDLc; With regard to(Compared with) the patients presenting a HbA1c ≤ 7%. These results 

indicate that besides the control of the glycemia; the rates of HbA1c are used as a bio 

potential marker to predict the dyslipidémia at the patients diabetics of the type 2, herself 

present a factor of the cardiovascular risk besides the control of the glycemia. 

 
Keywords: diabetes sweet food, prevalence, lifestyle, dyslipidémia, glycosylated 
hemoglobin. 
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  :ملخص

،وملاحظة  یھدف ھذه البحث الى انجاز دراسة في علمیة وبائیة علي السكري من النوع الثاني في منطقة عین الدفلى 

في حین ان الدراسة البیولوجیة الثانیة كان ھدفھا اجراء متابعة بیولوجیة .  عوامل الخطورة المرتبطة مع ھذا المرض

  .في الكشف المبكر عن الاصابة بالأمراض القلبیة  الوعائیة l’Hba1c الھیموغلوبین التراكمي المسكر  بتوضیح اھمیة

وھذه الظاھرة تعود الي السمنة . % 3ت ان انتشار ھذا النوع من السكري كان بنسبة نتائج الدراسة الابدیمیولوجیة كشف 

،محدودیة الحركة بسبب الحیاة الحضاریة وغیاب الحیاة الصحیة  ،نتالئج الدراسة البیولوجیة اسفرت عن وجود نسب عالیة 

ن خلال عملیة قیاس المعالم الدھنیة م. رنة بالرجالقامن مختلف معالم نسب الدسم  والسكر علي الریق عند النساء م

علاقة (وارتفاع سكر الدم (l’HbA1c)الھیموغلوبین التراكمي المسكر والسكریة ،وقد اثبتنا احتمالیة وجود علاقة بین

 ،ھذه الاخیرة اوضحت )LDLc et les TG( والكولسترول السیئ  ارتباطیة ایجابیة ذات دلالة مع الكولسترول الكلي

الدھون الثلاثیة مرتفعة الاحیان نسبة  أغلبیة،المصابون بالسكري من الصنف الثاني كان لدیھم في  HDLcارتباط سلبي مع 

الافراد ذوي نسبة عادي او مرتفع قلیلا ،الكولسترول السیئ )  LDLc(منخفض ، HDL-cو الكلسترول الجید

ة ارتباطیھ مباشرة وذات دلالة احصائیة مع قیمة الكلسترول فقد كانت لدیھم علاق)  HbA1c> 7%(الھیموغلوبین المسكر 

الكلسترول الجید /،نسب الكلسترول السیئ) LDL(،الكولسترول السیئ  TG،الدھون الثلاثیة  CTالكلي 

)LDLc/HDLc ( وعلاقة الكلسترول الكلى مع الكلسترول الشحمي المرتفع الكثافة،)CT/ HDLc  (بالافراد مقارنھ 

،من خلال ھذه النتائج یتبین ان نسب الھیموغلوبین التراكمي )HbA1c ≤ 7%(دیھم نسبة الھیموغلوبین المسكر الذین كان ل

یمكن استخدمھا ككاشف بیولوجي محتمل من اجل التنبؤ باضطرابات الدھون في الدم ) HbA1c(المسكر 

)dyslipidémie ( الاصابات القلبیة  في كذلك عامل خطرخیرة تعتبر ،وھذه الا 2بالسكري من النوع  المصابینعند

  .سكر الدم ةلى مراقبة نسبإالوعائیة بالإضافة 

  .،الانتشار ،الحیاة الصحیة ،اضطرابات الدھون في الدم ،الھیموغلوبین المسكرالداءالسكري:الكلمات المفتاحیة 
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1. INTRODUCTION 

Les maladies non transmissibles constituent un problème majeur de la santé publique 

dans le monde entier ; les principales sont les maladies cardiovasculaires (MCV), le diabète et 

le cancer qui sont liées à la nutrition tant dans la prévention que dans la prise en charge 

(Alouki, 2015 ;Ferdi et al.,2016). 

Selon la Fédération internationale du diabète (FID), le nombre des adultes diabétiques 

déclarés en 2015 se chiffre à 415 millions, soit 8,8 %de la population mondiale. Dans la plus 

part des pays, 87 à 91 % de ces malades souffrent du diabète de type 2. Les estimations du 

nombre des personnes à risque ou malades non diagnostiquésseraient de 46,5 %. Ce nombre 

sera  augmenté à 438 Millions en 2030.Plus de 70% de ces personnes résident dans despays 

en développement. Le taux de mortalité lié aux complications de la pathologie est de 14,5 % 

par an, autrement dit près de 5 millions de décès(Tiki, 2017). 

En Afrique sub-saharienne, la prévalence du diabète passe de 3,8 % (12 millions) en 2010, 

à 4,7 % (24 millions) en 2030 (Azanmasso et al.,2015). 

L'Algérie, comme de nombreux pays en développement,est en train de subir une transition 

épidémiologique en ce qui concerne le diabète, ce qui représente une situation alarmante, avec 

des conséquences socio-économiques importantes, car elle est la deuxième maladie chronique 

après l’hypertension.Le nombre de diabétiques en Algérie est passé d'un million en 1993 à 

plus de 2,5 millions en2007, soit 10% de la population en 2010 (Ferdi et al.,2016). 

Sa prévalence se situerait entre 8 et 12% selon différentes études épidémiologiques; il 

représente, par ailleurs, la quatrième cause de décès (Chami et Belhadj, 2013). 

Le diabète augmente le risque des maladies cardiovasculaires en raison de la  

dyslipidémie associée. Les patients atteints de diabète de type 2 présentent souvent un profil 

lipidique athérogène (TG élevé et HDLc bas) ce qui augmente considérablementlerisque de 

maladies cardiovasculaires par rapport aux personnes non diabétiques (Windler,2005).  

L’hyperlipidémie est un des facteurs de risque des maladies coronariennes,elle est plus 

fréquente chez les diabétiques de type 2 que dans la population générale avec une grande 

mortalité cardiovasculaire( Ayaz et al.,2011) . 



Introduction 
 

 

2 

Les complications générées par le diabète chez les patients font de lui une maladie 

nécessitant un suivi régulier et un traitement multi varié. Au cœur de ces complications, nous 

distinguons la dyslipidémie qui entre dans le processus des complications cardiovasculaires 

lesquelles viennent à la tête des causes de mortalité des diabétiques (Mani, 2011).  

L’augmentation des taux de lipides sériques etla diminution des HDL associés au 

diabète augmentent le risque d'acquisition  des maladies cardiovasculaires. Le traitement de la 

dyslipidémie chez  les diabétiques  exige un contrôle précis de la glycémie, la diminution des 

niveaux de lipides sériques par les médicaments ou l'alimentation ont été signalés pour 

diminuer le risque de l’atteinte  de maladies cardiovasculaires (Rahimi-Madiseh et al., 2017). 

La dyslipidémie est un facteur de risque majeur de complications macrovasculaires 

chez les patients atteints de diabète de type 2 (DT2) (Karim et al., 2013 ;Yan et al., 2015). 

 L’association entre hyperglycémie chronique et l’atteinte cardiovasculaire est 

clairement établie au cours du diabète. L’augmentation du taux d’HbA1c s’accompagne d’une 

augmentation du risque d’évènements cardiovasculaires au cours du DT2 (Vergès, 2015). 

Le taux de mortalité était plus élevé chez les patients diabétiques  qui n’ont pas réussi à 

réduire leur taux d’HbA1c malgré l’intensification du traitement (Imran et al.,2013 ; 

Savard, 2016). 

Le suivi à long terme du diabète reste une préoccupation, tant dans les pays 

développés que dans ceux en développement. Dans les pays en développement, notamment 

dans ceux d’Afrique sub-saharienne, les difficultés sont essentiellement liées à la faible 

accessibilité géographique et financière aux soins, contribuant à la majoration de la morbi-

mortalité liée au diabète  (Diallo et al., 2015).  

Les objectifs généraux du traitement du diabète sont de tenter de  ramener la glycémie 

vers les tauxles plus près possibles de la normale et de minimiser les risques d'apparition ou de 

progression des complications dégénératives (Benguigui et al., 2010 ; Razzouki ,2016), en plus, 

d’assurer une amélioration de qualité de vie des diabétiques, qui est devenue un enjeu 

thérapeutique majeur ( Azanmasso et al.,2015). 
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Les règles hygiéno-diététiques représentent la base de  la prise en   charge  du   diabète  

de   type 2 ; elles visent non  seulement l’amélioration de la glycémie mais  aussi celle des   

facteurs de risque fréquemment associés au diabète (Graillotet al. , 2012). 

L’activité physique fait partie intégrante de la prise en charge thérapeutique du diabète 

de type 2(Oppert ,2004). 

        L’alimentation est devenue un des facteurs de développement des maladies chroniques. 

Parmi ces dernières nous nous sommes intéressées au diabète de type 2. Cette pathologie  qui 

touchait jadis les adultes âgés de plus de 40 ans, affecte actuellement des personnes ayant 

moins de 20 ans.Elle joue un rôle important dans la survenue et l’équilibre du diabète de type 

2. La mise en place des règles hygiéno-diététiques,permettant d’obtenir un amaigrissement est 

une étape essentielle du traitement. Le changement de comportement alimentaire nécessite 

des compétences diverses (Lebon et Plenecassagnes , 2016).  

Le rôle de la nutrition dans la prise en charge du diabète est bien établi (ADA , 2008). Ses 

effets bénéfiques sur le contrôle de la glycémie et le ralentissement des complications sont 

bien observés dans la population diabétique (Senkottaiyan , 2008). 

Le travail présenté dans ce manuscrit a pour objectif d’apporter une contribution et à 

montrer l’importance du diabète de type 2 en évaluant sa prévalence, et déterminer les 

facteurs de risque afin de  proposer des plans préventifs adéquats en améliorant la prise en 

charge des diabétiques. 

Cette thèse est subdivisée en deux grandes parties destinées à : 

  -L’étude bibliographique comportant des rappels sur l’épidémie du  diabète, sa 

physiologie, ses complications, les traitements et sa  prévention.  
-La partie expérimentale se divisant en 2 grandes parties, (1) : Une étude 

épidémiologique visant à déterminer la prévalence du diabète de type 2 dans la région  d’Ain 

Defla et à examiner les  facteurs associés à cette prévalence, notamment les habitudes 

alimentaires et de l’activité physique des diabétiques,(2) : Une étude biologique est basée sur 

un suivi biologique ambulatoire des diabétiques visant à montrer l’effet bénéfique du contrôle 

glycémique sur la réduction de l’apparition d’une dyslipidémie diabétique qui est l’origine des 
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maladies cardiovasculaire mortelles ,à définir et aussi à caractériser le profil lipidique des 

patients diabétiques de type 2 et analyser l’évolution dudit profil chez ces derniers. 
 

 



Revue
Bibliographique



Revue bibliographique                                                                 Chapitre I: Le diabète 
 

 

5 

1. Aspect épidémiologique du diabète 

Le diabète sucré est défini par un désordre métabolique d’étiologies diverses ; caractérisé 

par la présence d’une hyperglycémie chronique, accompagnée d’une perturbation des 

métabolismes glucidiques, lipidiques et protéiques, résultant d’un défaut de la sécrétion 

d’insuline, de son activité ou les deux associées (Chevenne et Fonfrede ,2001 ;Grimaldi, 

2009 ;Ghalandari et al., 2015 ; Brahem et al.,2016 ; Uzan ,2016). 

1.1. Le diabète dans le monde 

 

Dans  son  dernier  rapport  intitulé  Diabetes  Atlas  2015 Edition 7,  la Fédération 

International de Diabète(FID) a déclaré qu’aucun continent n'est épargné par le diabète (figure 

1). Elle  a  estimé que  415 millions d'individus vivent actuellement avec  le diabète dans  le 

monde ce qui correspond à 8,8 % de  la population  adulte  âgée  de  20  à  79  ans  (Akhtar et 

Dhillon,2017 ) .  

 

  

 
 

Figure 1: La répartition mondiale du diabète selon la Fédération Internationale du Diabète  
(Akhtar et Dhillon , 2017) 
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 Actuellement, plus de la moitié des diabétiques (67%) habitent seulement 10 pays 

(figure 2). Sept des  dix premiers pays qui  comptent un nombre  plus élevé  des  diabétiques 

au sein de leur population sont en voie de développement. En 2009, ils n’étaient que quatre 

sur dix (Brésil, Pakistan, Indonésie et Mexique).  En termes de  prévalences les dix pays qui 

comptent les pourcentages les plus élevés (>12%) sont presque tous émergents (Romli, 2016). 

 

 
 

Figure 2: Le classement des 10 premiers   pays en fonction du nombre des diabétiques  
(Romli, 2016). 

   
  En  2015,  6,7% de la population  adulte (318 millions) présentaient un  pré-diabète 

(intolérance au glucose), ces  individus ont un risque élevé de développer un  diabète  de  type  

2. La  majorité  d'entre  eux  (69,2%)  vivent actuellement  dans  les  pays  en  voie  de  

développement où le mode de vie est en train de se transformer (Romli , 2016). 

.     La prévalence du diabète insulinodépendant (DID) est relativement basse par rapport à 

celle du diabète non insulinodépendant  (DNID); elle varie énormément entre les pays et 

même au sein des différentes ethnies d'un même pays. Ce sont les pays scandinaves qui ont 

l'incidence la plus élevée. L'incidence de ce type est basse en Asie (2 pour 100.000 habitants 

au Japon), en Afrique, au sud de l'Europe et chez les Indiens d'Amérique (Bessire, 2000). 

90% des cas de diabète sont de type 2.L'incidence de ce type de diabète augmente 

notamment avec l'urbanisation, le vieillissement des populations et la précarité (Romli,2016).  
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L'Afrique subsaharienne connaît une augmentation la plus rapide dans le monde du 

nombre de personnes vivant avec le diabète de type 2 au cours des deux prochaines décennies. 

Les niveaux croissants de diabète de type 2 dans les populations d'origine Afrique 

subsaharienne sont un reflet de la hausse des niveaux de facteurs de risque majeurs tels que 

l'obésité (Agyemang et al., 2016).  

 A Ghana, la prévalence du diabète de type 2 chez les hommes et les femmes était 

respectivement de 10% et 9%, et en Europe atteignant son maximum à Berlin (hommes 

(15%), femmes (10%)) (Agyemang et al., 2016).   

 

Aux Etats – Unis, la prévalence du diabète de type 2 a augmenté  de 30,5% chez les 

jeunes (Pavithra et al., 2017). 

 Le diabète de type 1 représente environ 10 % des cas de diabète observés dans le 

monde, bien loin derrière le diabète de type 2. L’OMS estime à 15 millions le nombre de 

diabétiques de type 1 dans le monde. De plus, l’incidence du diabète de type 1 augmente 

chaque année de 3 à 4% par an (Jonathan, 2015). 

 L’incidence du diabète de type 1(DT1) est très variable d'un pays à l'autre. Par 

exemple, l'incidence de 62,42/100000 personnes/an est observée en Finlande. L’incidence  est 

de 0,08 /100000 personnes/an en Papouasie-Nouvelle-Guinée. La variabilité de l'incidence du 

DT1 est même visible au sein des pays; Par exemple en Italie, l'incidence variait entre 54,4 / 

100000 personnes/an en Sardaigne et 4,4 /100 000 personnes/ an en Lombardie (Diaz 

Valencia et al., 2015). 

 1.2. Le diabète en Algérie 

L’Algérie est en pleine transition épidémiologique  et le diabète pose un vrai problème 

de santé  publique  par le biais des complications chroniques (Belhadj, 2005). 

En Algérie, la fréquence du diabète  varie de 1,3% dans les régions du Sud, où les gens 

sont maigres à cause des dures conditions de vie à 8% dans les villes du Nord, où l'activité 

physique est réduite, l’obésité et le syndrome métabolique sont en augmentation chez les 

adultes  et les enfants en raison de troubles de l'alimentation (Chentli et al., 2014) .  
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Selon l’étude de DiabCare en Algérie qui a analysé 977 sujets a montré que la majorité 

des patients (86,1%) avaient un diabète de type 2, étaient jeunes, en surpoids  et avec une 

durée de maladie de 10 ans (Chentli et al., 2014). 

La prévalence du diabète en Algérie est passée de 6,8% en 1990 à 12,29% en 2005. 

Selon FID ; la prévalence nationale du diabète en Algérie en 2013, est estimée à 7,47% (FID, 

2013). 

En 2007, la prévalence du diabète  à Tlemcen était de 14,2%, la fréquence  du diabète 

de type 2  était de 10,5% et le diabète de type 1 était de 3,7%. Elle était  de 12,9% dans les 

zones rurales et   de 15,3% dans les zones urbaines ( Lamri et al., 2014). 

A Sétif en 2001,la prévalence du diabète de type 2 est  estimé de 8,2%, mais sans 

différence significative selon le sexe ou bien la distribution urbaine/rurale (Lamri et al., 

2014). 

En Algérie, la prévalence du diabète  se situe entre 8 et 12 % selon  les différentes 

études épidémiologiques (Chami et Belhadj ,2013). 

 Selon une enquête épidémiologique menée à Oran, la prévalence des enfants 

diabétiques âgés de moins de 15 ans  était de 125 /100 000  enfants (Niar et al., 2015).   

           La prévalence du diabète de type 2   était  de 10,5 %  dans la population adulte 

Oranaise  (Houti et al., 2016). 

2.  Critères de diagnostic du diabète  

Les critères proposés par l’Association Américaine de Diabéte (ADA) et reconnus par 

l’OMS ( ADA ,2016 ) pour diagnostiquer le diabète sont:  

- une glycémie > 1,26 g/l (7,0 mmol/l) après un jeûne de 8 heures et vérifiée à deux 

reprises ; 

  - La présence de symptômes de diabète (polyurie, polydipsie,amaigrissement) associée 

à une glycémie (sur plasma veineux) > 2 g/l (11,1 mmol/l) ;  

- Une glycémie (sur plasma veineux) > 2 g/l (11,1 mmol/l) 2 heures après une charge 

orale de 75 g de glucose (HGPO).  
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- Un taux d’ HbA1c (hémoglobine glyquée) ≥ 6,5% (11,1 mmol/l) quantifié selon des 

méthodes étalonnées sur des références internationales. Ce paramètre traduit la glycémie 

moyenne des trois derniers mois.  

Des niveaux intermédiaires d’hyperglycémie (Glycémie à jeun entre 1,1 et 1,25 g/l, 

HGPO entre 1,4 et 1,99 g/l et HbA1c entre 5.7 et 6.4%) sont aussi observés. Ils définissent un 

stade d’un pré-diabète qui serait associé à une augmentation du risque de progression vers le 

diabète de type 2. 

3. Le dépistage du diabète  

Le dépistage  du diabète a un rôle essentiel et immense intérêt permettant de révéler  

une maladie qui se développe à bas bruit, fréquemment sans signes évocateurs (HAS, 2014). 

Le dosage de la glycémie veineuse à jeun doit être réalisé (Bringuier, 2013) :  

                   -  Chez tous les sujets présentant des signes cliniques  évocateurs de diabète,  

                   -  Chez tous les sujets âgés de plus de 40 ans. 

       -Il doit être répété tous les 3 ans en l'absence de facteur de risque de diabète   

existant. 

 -Il est effectué tous les ans en cas d'apparition d’un des facteurs de risque suivants : 

                  -  IMC (indice de masse corporelle) = 27 kg/m2, 

                   -  un parent diabétique au premier degré,  

                  -  Antécédents de diabète gestationnel ou de macrosomie fœtale, 

                  -  HTA (> 140/90 mm Hg), 

                  -  Hypertriglycéridémie (> 2 g/l) et/ou HDL-cholestérol bas (< 0,35 g/l), 

                 -  Hyperglycémie modérée à jeun connue (glycémie à jeun entre 1,10 et 1,25 g/l), 

                  -  Antécédent de diabète cortico-induit, 

                -  Obésité abdominale : Tour de Taille (TT) :  
  
                  -  >  80  cm  pour les femmes, 
                  -  >  94  cm  pour les hommes. 
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4. Classification du diabète  

Le diabète sucré regroupe divers troubles métaboliques dont la caractéristique 

principale est une hyperglycémie.Dès 1997, l’Association Américaine de Diabétologie (ADA) 

a publié ses recommandations relatives à un nouveau schéma de classification pour le diabète 

(ADA ,2012). 

Cette classification qui est adoptée jusqu’à présent par l’OMS et ADA (2014) répartit 

le diabète selon l’étiologie et le stade clinique (Tableau1).Ce tableau illustre les stades 

cliniques en insistant sur les modifications possibles des niveaux glycémiques dans les deux 

sens selon l’évolution du processus causal.  

Au cours du diabète, trois stades sont distingués dans l’évolution : Au premier stade, le 

diabète  ne nécessite pas d’insuline, ensuite il nécessite de l’insuline et  au troisième stade 

l’insuline  est nécessaire pour la survie. 

Tableau 1 : Classification du diabète sucré (ADA, 2014) 

ITG : intolérance au glucose 

HMJ : hyperglycémie modérée à jeun 
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− Le diabète de type 1  

 Ses différentes appellations : Diabète maigre, Diabète juvénile, le DID, Diabète lent 

(Heberle-Bors, 2001). 

Il apparaît, le plus souvent, durant l’enfance ou au début de l’âge adulte. Le DID est 

une maladie auto-immune ou le système immunitaire s’attaque à la cellule bêta du pancréas et 

la détruit. Le pancréas produit alors peu ou pas du tout d’insuline (Vialettes et Conte-Devolx , 

2013 ; Leroux, 2015 ).  

− Le diabète de type 2  

 Ses différentes appellations : Diabète gras, diabète insulinorésistant, le diabète non 

insulinodépendant DNID, diabète type 2 (Goldenberg et al., 2013).  

Il est le plus répandu. Il représente plus de 90 % des cas. Ce type  fait habituellement 

son apparition après l’âge de 40 ans et atteint un pourcentage plus élevé de personnes obèses 

(Prasad et Groop , 2015). 

Il se caractérise par une insulinorésistance  et souvent un déficit relative de la sécrétion 

de l’insuline par les cellules ß pancréatique (ADA,2014). L’hyperglycémie détectée est le 

résultat de la diminution de l’utilisation du glucose par les tissus périphériques, notamment le 

muscle, et une augmentation de la production hépatique du glucose par le foie (Geoffrey, 

2005 ; Kovacs et Stumvoll, 2005 ; Thomas et Philipson , 2015).  

− Diabète gestationnel  

Il correspond à un trouble de la tolérance glucidique apparaissant entre la 24ème et la 

28ème semaine de grossesse et disparaissant après l’accouchement.Le traitement combiné 

avec de l’insuline, d’une part, et la thérapie hypoglycémique orale, d’autre part, semblent être 

les plus efficaces (Rodier,2001 ; Gilmartin et al., 2008 ;  Agarwal ,2015 ). 

− Autres diabètes spécifiques  

Les autres types de diabète sont représentés par les déficits génétiques altérant la 

fonction des cellules des ilots de Langherhans , les déficits génétiques altérant l'action de 

l'insuline, les maladies du pancréas exocrine, les endocrinopathies, les diabètes induits par des 

médicaments ou des toxiques, les diabètes de cause infectieuse et les diabètes rentrant dans le 
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cadre de syndromes génétiques (Ricordeau et al.,2000 ;Gourdy ,2013 ;Yamagata, 2014 ; 
Tidjane ,2015). 
 
5. Les symptômes du diabète 

 

La plupart des personnes atteintes sont asymptomatiques. 50% des patients 

nouvellement diagnostiqués souffrent déjà de complications au moment du  diagnostic et 

quand les symptômes apparaissent, c’est souvent parce que la maladie est très avancée .Les 

symptômes se développent chez toutes les personnes atteintes  de diabète  de type I, mais chez 

seulement un tiers des diabétiques de types II (diabète non insulinodépendant), et de façon 

plus légère .De nombreuses personnes souffrent donc de diabète sans le savoir jusqu'à ce que 

des complications apparaissent. Les symptômes sont les mêmes pour les deux types 

(Nathan ,2002) : polyurie, polydipsie, polyphagie, amaigrissement et asthénie, cétonurie 

accompagnée d’une glycosurie, une vue embrouillée, et blessures lentes à guérir, une 

infection récidivante surtout urinaire ou cutanée et les  mains et les  pieds engourdis 

(Pournaras, 2008). 
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1. Physiopathologie du diabète 

     1.1. Physiologie du diabète de type 1 (DT1) 

  Le DT1 correspond à la destruction des cellules β, que l’origine soit idiopathique ou 

auto-immune (Hamdi, 2012). Selon Grimaldi et al.,( 2000) et Dubois, (2010),la conséquence 

est une absence absolue en insuline.La destruction de la cellule β est essentiellement s’installe 

suite à une infiltration des îlots par des lymphocytes T CD4 Helper et des lymphocytes T CD8 

Cytotoxiques. Ce processus se déroule en silence pendant plusieurs années,des auto-anticorps 

dirigés contre certains antigènes pancréatiques se produisent. 

1.1.1. Facteurs influençant la physiologie du diabète de type 1 (DT1) 

-Facteurs génétiques  

  Ils sont mis en cause dans environ un tiers de la capacité au diabète de type1 

(Langlois, 2008) ; dont la transmission héréditaire est polygénique. Plus de 20 régions 

différentes du génome humain sont responsables d’une certaine liaison avec le diabète de 

type1 telles que la région codant pour le HLA sur le chromosome 6p21 et la région codant 

pour le gène de l’insuline sur le chromosome 11p 15 (gène appelé maintenant DSID2, ou en 

anglais IDDM2) (Langlois, 2008). 

          -Facteurs environnementaux  

Selon Kukreja et Maclaren en (2002) ; Il a été prouvé que l’absence d’exposition à des 

organismes pathogènes au cours de l’enfance, limite la maturation du système immunitaire et 

augmente la susceptibilité à développer une maladie auto-immune.  

 Virus  

 L’importance  de l’infection virale dans  la mise en cause de certaines formes de 

diabète de type1 a été prouvée par des études dans lesquelles des particules auto-immunes des 

cellules β ont été isolées du pancréas. Plusieurs virus ont été impliqués, dont le virus de la 

rubéole, le virus d’Epstein Barr et le cytomégalovirus (Dubois et Tsimsit, 2000). 
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 Régime alimentaire  

 D’après Steube, (2007) ; des facteurs diététiques peuvent provoquer le développement 

du diabète de type1. Le Sérum Albumine Bovine (SAB)  est l’un des ces  facteurs impliquant 

dans le déclenchement du diabète de type1.Il a été montré que des enfants nourris au lait de 

vache au début de leur vie risquent plus de développer un diabète de type1, que ceux nourris 

au sein. Le SAB peut franchir la paroi intestinale du nouveau-né et en libérant des anticorps 

qui peuvent présenter des réactions croisées avec des constituants des cellules β et les léser. 

Divers nitrosamines, et le café ont été proposés comme facteurs potentiellement diabétogènes. 

Il en est de même pour diverses protéines alimentaires (le gluten par exemple) qui peuvent 

aussi jouer un rôle dans l’expression du diabète de type1 (Knip et al., 2010). 

 Stress  

 Il peut avancer le déclenchement  du diabète de type1 en stimulant la sécrétion 

d’hormones hyperglycémiantes (Friedman et al.,1996). 

 Facteurs immunologiques  

 Le diabète de type1 est une maladie auto-immune lente médiée par les lymphocytes T. 

Des études familiales ont prouvé que la lésion des cellules β par le système immunitaire (des 

auto-anticorps dirigés contre le pancréas ainsi qu’un certains nombre d’autres anticorps non 

spécifiques des cellules β) se développe au cours  de nombreuses années (Langlois, 2008). 

L’hyperglycémie et les signes classiques du diabète n’apparaissent que quand 80% des 

cellules β ont été détruites (Dubois, 2010). Il peut associer également  à d’autres maladies 

auto-immunes dont des maladies thyroïdiennes, la maladie coeliaque, et certaines formes 

d’anémies (Carneiro et Dumont, 2009). 

 Autres facteurs  

 Les toxiques tels que les nitrosamines, nitrites, pesticides et même la vaccination dans 

certains cas, peuvent impliquer dans la survenue de DT1 ,mais qui reste encore comme 

hypothèse (Johanston et Openshaw, 2001). 
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    1.2. Physiopathologie du diabète de type 2 

Le  diabète  de  type  2 est une  maladie  multifactorielle. L’hyperglycémie  est  due  à  

une altération de la sécrétion d’insuline en réponse au glucose par les cellules ß du pancréas 

endocrine,et une diminution de la sensibilité tissulaire principalement des muscles 

squelettiques, du tissu adipeux et du foie aux effets de l’insuline, ce qui se traduit  par une 

insulinorésistance (Riant,2009). 

           1.2.1. La résistance à l'insuline 

La résistance à l'insuline est la première anomalie chez les personnes qui vont 

développer un diabète de type 2 et elle est observée chez la majorité des patients atteints de ce 

type de diabète (Goldstein et al., 2003). La résistance à l'insuline prédit son développement 

ultérieur chez les personnes qui sont aussi bien dans un état de prédiabète que 

normoglycémique (Ferrannini et Camastra ,1998). Elle est également fortement liée à l'obésité 

notamment l'obésité abdominale (Goldstein et al., 2003). 

La résistance à l'insuline est définie comme la diminution de l'activité de l insuline sur 

les tissus cibles:Le muscle,  le foie et le tissu adipeux(Petersen et Shulman, 2002;Guillausseau 

et Laloi-Michelin ,2003).  

Elle est donc caractérisée par la surproduction de glucose par le foie et une réduction 

de l'utilisation du glucose par le muscle squelettique. Elle résulte d'un défaut de l'insuline dans 

la voie de signalisation des tissus cibles, secondairement aux dysfonctionnements du tissu 

adipeux (Virally et al. ,2007).  

La résistance à l'insuline affecte le fonctionnement de beaucoup de tissus ainsi qu'une 

variété de processus métaboliques. En effet, l'hyperinsulinémie qui résulte du fait que le 

pancréas augmente la sécrétion de l'insuline pour remédier aux anomalies de la résistance à 

l'insuline (De Fronzo et al., 1992) entraîne des réactions exagérées dans les tissus sensibles à 

l'insuline. Les muscles et les cellules du foie sont résistants à l'insuline, il existe diverses 

fonctions cellulaires qui présentent une résistance à l'insuline, notamment les cellules 

adipeuses. Cela entraîne une augmentation de la lipolyse avec libération d'acides gras et une 

multitude de conséquences dont la dyslipidémie et les anomalies vasculaires causées par des 

quantités excessives d'acides gras libres (Ginsberg, 2000).  
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De fortes concentrations d'acides gras libres contribueraient également à la résistance 

de l'action de l'insuline par un accroissement de la production du glucose par le foie et une 

réduction de l'utilisation du glucose dans le muscle squelettique (Reaven et Laws, 1996).  

  Parmi les causes proposées de la résistance à l'insuline figurent donc l'augmentation 

des niveaux d'acides gras libres qui inhibent l'absorption du glucose dans les tissus 

musculaires;1’augmentation des niveaux de cytokines, qui empêchent la translocation des 

transporteurs de glucose à la surface de la cellule en réponse à l'insuline; les anomalies d'un 

groupe de récepteurs nucléaires qui régulent les gènes impliqués dans l'adipogenèse et dans 

l'action de l'insuline (Peroxisome proliferator-activated receptor (PPAR)); la diminution des 

récepteurs de l'insuline et de leur activation, en raison d'une exposition chronique à l'insuline 

ou à d'autres causes et enfin les anomalies des post-récepteurs des voies de médiation des 

signaux de transduction de l'insuline (LeRoith et Zick, 2001). 

           1.2.2. Anomalies de l’action de l’insuline 

Une autre anomalie du métabolisme des glucides dans le diabète de type 2 est la 

réduction de la sécrétion d'insuline. Les altérations d’insulinosécrétion apparaissent tôt dans 

l'histoire du diabète de type 2, dès le stade de l'anomalie de la glycémie à jeun et de 

l'intolérance au glucose (Fonseca, 2009). Elles sont caractérisées par plusieurs phénomènes 

dont une diminution ou une disparition de la sécrétion oscillatoire rapide de l'insuline (Poitout 

et Robertson, 2002). En effet, l'insuline, comme la plupart des hormones, est sécrétée à l'état 

basal selon un mode pulsatile.La sécrétion normale de l'insuline stimulée par le glucose par 

voie intraveineuse se caractérise par un schéma diphasique (Virally et al., 2007). Dans le cas 

du diabète de type 2, une disparition de la phase précoce de l'insulinosécrétion est observée et 

elle est présente tôt au cours de la maladie, dès l'intolérance au glucose (Roth et al.,2009).La 

deuxième phase est réduite ou supprimée. L'insulinosécrétion chez les patients atteints de 

diabète de type 2 est enfin caractérisée par sa réduction progressive avec le temps. Les 

mécanismes proposés pour expliquer la réduction progressive de l'insulinosécrétion sont 

nombreux (Guillausseau et Laloi Michelin,2003). 
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     1.2.3. Facteurs influençant la physiologie du diabète de type 2 

 

    -Facteurs génétiques  

 Ils sont plus importants dans l’étiologie du diabète de type 2 que dans celles du 

diabète de type1.La majorité des cas de diabète de type2 sont multifactoriels; avec 

l’interaction des facteurs environnementaux et des facteurs génétiques. La contribution 

génétique est largement inconnue. Mais il est évident que plusieurs gènes sont impliqués 

(Saulnier, 2012). 

      -Facteurs environnementaux 

 Mode de vie  

 La suralimentation, en particulier en association à l’obésité et à la sous activité, est 

associée au développement du diabète de type2 (Chevalier  et Fénichel ,2016). L’obésité agit 

probablement comme un facteur diabétogène. Les adipocytes sécrètent un certain nombre de 

produits biologiques (leptine, facteurs de nécrose tumorale α, acide gras libre) qui modulent 

les processus, comme la sécrétion d’insuline.L’action de l’insuline et le poids du corps 

peuvent contribuer à la résistance à l’insuline (Guerre-Millo , 2006). 

 Obésité  

  L’obésité est le principal facteur de risque modifiable du diabète de type 2, la 

réduction de l’excès de poids est un facteur clef de la prévention de cette maladie dans les 

populations à risque (Swinburn et al., 1993 ;Pan et al., 1997; Tuttolomondo et al., 2008). 

Dans les conditions normales,l’insuline favorise l’utilisation,le stockage et l’oxydation 

du glucose dans le muscle et le foie. La majorité des sujets obèses et diabétiques de type 2 

présentent une insulinorésistance se traduisant par un défaut de transport, de phosphorylation, 

d’utilisation ou de stockage du glucose. Cette insulinorésistance constitue une base 

physiopathologique commune au diabète de type 2 et à l’obésité (Reaven,1988; Kahn et Flier, 

2000). 

Les rôles respectifs de l’insulinorésistance et de l’insulinopénie dans la survenue du 

diabète sont discutés (Gerich,2000). Des données indiquent que l’insulinorésistance est 

secondaire à l’obésité et que le développement d’un diabète sur ce terrain, nécessite la 



Revue bibliographique                     Chapitre II : Physiologie et complications du diabète 
 

 

18 

survenue d’une dysfonction des cellules ß. Une équipe a suivi prospectivement une cohorte 

d’indiens Pimas, avec une évaluation répétée de la sensibilité à l’insuline et de la capacité 

insulinosécrétoire. Durant le suivi, les sujets ont pris du poids et aggravé leur 

insulinorésistance initiale, ceux qui ont pu compenser cette insulinorésistance en augmentant 

leur insulinosécrétion n’ont pas développé de diabète, alors que les autres sont devenus 

diabétiques (Weyer et al., 1999). 

La répartition androïde des graisses comporte un risque d’apparition du diabète, 

marquée cliniquement par un tour de taille élevé, qui entraîne une insulinorésistance et qui 

permet d’isoler un groupe de patients à haut risque de développer les nombreuses morbidités 

associées au diabète de type 2 (Masuzaki et al., 2001). Ce tissu adipeux n’est pas un simple 

site de stockage de la masse grasse, mais aussi un organe qui sécrète de nombreuses 

substances ayant un rôle endocrine. Les substances produites par le tissu adipeux ont un rôle 

dans la régulation de l’homéostasie énergétique et/ou l’action de l’insuline. Ce tissu sécrète 

des hormones comme la leptine, le tumor necrosis factor (TNFα), la résistine, l’adiponectine, 

l’interleukine 6 et d’autres substances (Hotamisligil et al., 1994).  

Une sécrétion d’adipokines comme le TNFα, l’interleukine 6, la résistine, jouent peut-

être aussi un rôle dans l’apparition de l’insulinorésistance . L’expression de l’adiponectine est 

diminuée au cours de l’insulinorésistance associée à l’obésité et chez les diabétiques de type 2 

(Kadowaki et al., 2006; Lafontan et Viguerie, 2006). 

L’adiponectine participe à la régulation de l’insulinosensibilité via l’AMP (activated 

protein kinase), en augmentant le captage du glucose et l’oxydation des acides gras dans les 

tissus périphériques,mais aussi en inhibant la néoglucogenèse au niveau hépatique (Kadowaki 

et al., 2006; Lafontan et Viguerie, 2006). 

L’obésité est caractérisée par une accumulation de graisses dans le tissu adipeux, 

provoquant une augmentation de la concentration plasmatique des acides gras libres. De 

nombreux travaux réalisés in vitro, sur un modèle adipocytaire murin 3T3-L1 ou sur des 

adipocytes humains, mais également in vivo chez la souris ou chez l’homme, montrent un 

effet des acides gras libres sur le développement de l’insulinorésistance (Nguyen et al., 2011). 

Cette accumulation de graisses conduit à l’introduction d’un stress oxydant 

systématique, chez la souris et l’homme.Cela se traduit chez la souris par une augmentation 

de la synthèse des espèces réactives de l’oxygène (ROS), spécifiquement dans le tissu 
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adipeux. Cette augmentation est corrélée à une induction de la NADPH oxydase et une 

diminution de l’expression des enzymes antioxydantes (catalase, superoxyde-dismutase, 

glutahion-peroxydase) (Urakawa et al., 2003; Furukawa et al., 2004). 

Le stress oxydant est également un facteur de l’apparition d’une insulinorésistance. Il a 

ainsi été montré qu’un stress oxydant inhibe le captage GLUT 4-dépendant du glucose par le 

muscle et le tissu adipeux (Ogihara et al., 2004), l’implication des ROS en tant que facteur 

causal de l’insulinorésistance a été clairement établie (Houstis et al., 2006). 

 Malnutrition in utero   

Il est proposé que la malnutrition in utero et chez le nouveau-né peut léser le 

développement des cellules β à une période critique prédisposant à la survenue d’un diabète 

de type2 plus tard dans la vie (Robinson, 2001). 

 Grossesse  

Pendant la grossesse, la sensibilité à l’insuline est diminuée par l’action d’hormones 

placentaires, et cela affecte une hyperglycémie permanente. Des grossesses répétées peuvent 

accroître le risque de développer un diabète permanent en particulier chez les femmes obèses 

(Buchanan et Xiang , 2005). 

 Le tabagisme  

  Il est à la base des principales maladies chroniques dont fait partie le diabète et qui 

comptent pour plus de la moitié de la mortalité totale. Le tabagisme augmente les 

concentrations de triglycérides plasmatiques, diminue les concentrations en cholestérol à 

lipoprotéines de haute densité et altère la tolérance au glucose (Fagard ,2009) .Les diabétiques 

fumeurs ont un risque de mortalité multiplié par deux par rapport aux diabétiques non-

fumeurs. Dans cette même population, le risque relatif d’IDM (Infarctus du myocarde pour les 

fumeurs de plus de quinze cigarettes par jour est de 2,68 avec un indice de confiance à 95% 

compris entre 2,07 et 3,48.Le risque de complications est 14 fois plus élevé chez les 

diabétiques fumeurs que chez les fumeurs non diabétiques ou les diabétiques non-fumeurs ( 

Mazur,2014). 
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 Âge  

  Il s’accompagne physiologiquement d’une réduction progressive de la sécrétion 

d’insuline et de la masse maigre utilisatrice du glucose (Rigalleau, 2003) et peut être, d’une 

diminution de sa sensibilité à l’insuline  qui favorise l’expression de la maladie. Le début 

tardif traduit aussi le retard diagnostique lié à son insidiosité, et son caractère progressif est 

longuement précédé d’une phase d’état pré diabétique (Gin et al., 2003). 

2. Complications du diabète 

         2.1. Complications aiguës  

           2.1.1.Décompensation diabétique acido-cétosique  

L’acidocétose diabétique se rencontre principalement dans le diabète de type 1 mais  

parfois aussi dans le type 2. Elle est définie par une triade  comprenant une hyperglycémie >  

11 mmol, une acidose métabolique à trou anionique augmenté avec un taux de bicarbonate 

inférieur à 15 mmol/L et une  cétonémie (Wachtel et al,1991 ; Kitabchi et al.;2001). 

 2.1.2.Décompensation diabétique hyperosmolaire  

La décompensation diabétique hyperosmolaire se voit principalement chez les 

diabétiques de type 2. Elle se caractérise cliniquement par une élévation majeure du taux de 

glucose qui peut aller au-delà de 33 mmol/l, une élévation de l’osmolarité plasmatique au-delà 

de 350 mmol/L, l’absence ou une très faible quantité de corps cétonique avec un pH sanguin 

souvent supérieur à 7.3 et des bicarbonates supérieurs à 20 meq/L avec parfois un état 

comateux associé (Kitabchi et al.,2001). 

            2.1.3. L’hypoglycémie  

On définit l’hypoglycémie comme un événement correspondant à la triade de Whipple 

(glycémie inférieure à 3,9 mmol/l, symptômes typiques, amélioration des symptômes suite à 

l'absorption de glucose). Elle est considérée comme le niveau de la glycémie à partir duquel 

apparait un dysfonctionnement de la physiologie nerveuse (Gariani , 2015). 
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         2.2. Complications chroniques  

          2.2.1.Micro-angiopathies  

Elles touchent les petits vaisseaux (artérioles, veinules et capillaires de diamètre 

inférieur à 30 μm). Elles associent une modification structurale de la lame basale endothéliale 

à une augmentation de la perméabilité pariétale à l’origine de la fuite des protéines 

plasmatiques (Jeerakathil et al.,2007 ; Golden,2011).Elles concernent indifféremment tous les 

tissus et les organes, mais ces manifestations cliniques ne deviennent sensibles qu’au niveau 

des fibres nerveuses (neuropathie), des microvaisseaux rénaux (néphropathie) et rétiniens 

(rétinopathie) (Geoffrey, 2005). 

           2.2.1.1.Rétinopathie diabétique  

L’apparition d’une rétinopathie diabétique est associée à un mauvais contrôle 

glycémique et à l’existence d’une hypertension artérielle. Elle reste silencieuse pendant de 

nombreuses années et les signes cliniques n’apparaissent qu’au stade de complications 

(néovascularisation rétinienne, œdème maculaire). En effet, 1% des personnes diabétiques 

deviendront aveugles (Fong et al., 2003 ;Chew et al., 2004 ; Yan et al., 2012 ). 

           2.2.1.2. Néphropathie diabétique   

La néphropathie diabétique (ND) touche aussi bien les diabétiques de type 1 et 2. Elle 

représente dans les pays industrialisés la première cause d’insuffisance rénale chronique. 

Environ 25% des insuffisances rénales terminales sont causées par le diabète. La ND se 

définit par la présence persistante d’une macroalbuminurie (excrétion urinaire d’albumine > 

300 mg/24 heures) associée à une altération de la clairance à la créatinine en présence du 

diabète (Giunti et al., 2006 ; Moro, 2010).   

            2.2.1.3. Neuropathie diabétique   

           La polyneuropathie diabétique est la neuropathie la plus fréquente dans les pays 

occidentaux. Il est estimé qu’entre 10 et 100% des diabétiques présentent une neuropathie 

infra-clinique ou clinique selon les critères diagnostiques utilisés (SChmitz et al., 

2011;Thomas,2012).  
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           2.2.2.Macro-angiopathies  

La pathogenèse des macro-complications met en jeu trois facteurs principaux: des 

anomalies lipidiques (en particulier des modifications quantitatives et qualitatives des 

lipoprotéines),des anomalies de l’hémostase (hyperactivité plaquettaire et état de 

procoagulant) et des modifications pariétales (épaississement et perte de compliance de la 

paroi vasculaire). Leur prévention passe avant tout par une prise en charge globale de 

l’ensemble des facteurs de risque cardiovasculaires:tabagisme, HTA, dyslipidémie (Riddle, 

2011 ; Martin-Timon et al., 2014). 

           2.2.2.1.Maladie coronarienne  

Les patients diabétiques ont une mortalité  cardiovasculaire (CV) quatre fois plus 

élevée que la population générale et  ils sont souvent porteurs d’une maladie coronarienne 

asymptomatique qui est souvent diagnostiquée à un stade avancé. La prévalence de la maladie 

coronarienne silencieuse dans la population diabétique varie fortement dans la littérature. 

Dans les études prospectives, cette prévalence est estimée entre 16 et 21% (Faglia et al.,2002 ; 

Miller et al., 2004 ; Bentzon et al., 2014). 

            2.2 2.2.Accidents cérébro-vasculaires 

Le diabète confère un risque augmenté de 1,5 à 3 de survenue d’Accidents cérébro-

vasculaires (AVC) par rapport à la population générale. Ceci est dû principalement au risque 

augmenté d’athérosclérose des vaisseaux intra et extra-crâniens en raison d’anomalies 

lipidiques, d’hypertension de l’hyperglycémie présente chez les diabétiques. Le taux de décès 

est également supérieur parmi les diabétiques survivants d’un premier AVC avec un taux de 

20% (Tuttolomondo et al.,2008). 

           2.2 2.3.Artériopathie oblitérante des membres inférieurs  

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est un groupe d’atteintes 

qui se caractérise par un rétrécissement ou une occlusion des artères qui entraînent une 

réduction progressive de l’apport sanguin aux membres inférieurs (Melton et al.,1980). 
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1. Traitements du diabète 

Le traitement du diabète ne peut se concevoir que sous forme d'une stratégie globale 

incluant : Les mesures diététiques adéquates, l’hygiène de vie, le traitement médicamenteux 

antidiabétique, l’auto-surveillance glycémique et la surveillance clinique régulière (Belkhadir 

et al.,1993). 

1.1.Traitement non pharmacologique du diabète  
 
    1.1.1. Mesures hygiéno-diététiques 

 Elles représentent le traitement initial du diabète avant la mise en place d’une thérapie 

médicamenteuse à tous les stades de la maladie. Cette dernière est un complément 

indispensable du traitement du diabète. L’objectif du traitement nutritionnel du diabète est 

non seulement de réduire l’hyperglycémie mais aussi de prévenir leurs complications 

dégénératives (Trigalou, 2012 ; Vergès, 2015). 

 Elles correspondent à une modification du mode de vie portant sur la diététique et la 

pratique d’exercice physique , elles sont la base même du traitement du DT2 car leurs effets 

bénéfiques ont une répercussion sur l’ensemble des facteurs de risque du DT2 au premier rang 

desquels se trouvent le surpoids et l’obésité mais aussi sur la pression artérielle, la glycémie et 

la dyslipidémie ; ainsi, une modification du régime diététique réduit le risque de progression 

d'un prédiabète vers un diabète de type 2 .D’après les recommandations de la HAS, elles 

doivent être expliquées au patient au démarrage de sa prise en charge et ceci avant même la 

prise en charge médicamenteuse (HAS ,2011 ; Ache Encaoua, 2014 ; Géraldine, 2015) . 

1.1.1.1. Mesures diététiques  

Une diététique adaptée est  l’élément central du traitement du diabète quel qu’en soit 

le type (Perlemuter et Collinde L’hortet ,2002). 

Les recommandations nutritionnelles chez un sujet diabétique ne diffèrent pas en 

quantité, ni en qualité de celles désirables pour un sujet non diabétique, de même  sexe,  

d’âge,de poids et d’activité physique comparables,désireux de rester en bonne santé 

(Coulibaly et al.,2009),il ne s’agit pas d’un régime restrictif hypoglucidique mais au contraire 

d’un régime normoglucidique modérément hypocalorique (Grimaldi et al., 2000).  

Les différences résident  davantage dans la régularité des prises  glucidiques  d’un jour 

à l’autre et dans leur répartition au cours de la journée, variables selon les traitements 
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administrés et les résultats glycémiques observés. Les objectifs diététiques chez un sujet 

diabétique sont de 4 ordres (Monnier et  Slama , 1995 ; Coulibaly et al., 2009): 

      -assurer  un  apport  nutritionnel  équilibré  et adapté  à chaque  cas; en privilégiant les    

aliments d’index glycémiques bas ; 

      -éviter ou minimiser les fluctuations glycémiques extrêmes dans le sens de  l’hyper ou 

de l’hypoglycémie ; 

    -participer au contrôle des facteurs de risques vasculaires,y compris l’hypertension 

artérielle ; 

    -aider à réduire l’évolution des complications micro et macrovasculaires. 

Ces objectifs doivent être obtenus en respectant les dimensions multiples de 

l’alimentation qu’elles soient culturelles, sociales, familiales,  religieuses.  Pour cette raison la 

prescription doit être personnalisée et négociée en tenant compte des particularités  de  chaque  

diabétique et de ses possibilités  financières  en particulier (Monnier et  Slama, 1995 ). 

Le plan nutritionnel doit être expliqué par une éducation adéquate qui vise à  fournir  

des  indications  pratiques,  concrètes,  et  surtout  à motiver  les  malades  de  façon  répétitive  

pour  modifier  progressivement leur comportement  personnel et peut-être familial  pour  

certains  aspects. Ainsi la démarche éducative doit être répétitive, réaliste, progressive, 

négociée avec le patient et son entourage. En cas de complications tardives installées, le 

conseil diététique devient une thérapeutique plus spécifique (Monnier , 1985 ). 

         -Apports caloriques  

L’apport calorique d’un sujet diabétique de poids normal ne doit  pas être modifié. La 

restriction calorique dépendra de l’enquête alimentaire ; il y a une individualisation des 

objectifs en fonction de la situation socioéconomique du patient, de ses préférences, et ceci 

afin de se donner les moyens d’obtenir une meilleure efficacité de ces mesures sans les rendre 

trop contraignantes et restrictives ce qui à terme ne peut qu’aboutir à un échec de leur mise en 

place (Grimaldi, 2009). 

La restriction calorique doit  être envisagée en présence d’une surcharge pondérale et 

ce d’autant plus qu’elle est androïde et compliquée sur  le  plan  métabolique  ou  vasculaire.  

L’objectif  est  d’atteindre  un  poids raisonnable associé à un meilleur profil des facteurs de 
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risque vasculaire. Une perte de poids modérée (3 à10 kg) peut améliorer les paramètres 

glycémiques et lipidiques ainsi  que le profil  tensionnel (Wing et al.,1987). 

           -Apports lipidiques 

L’apport en lipides, ne doit pas dépasser 30 à 35% de la ration calorique quotidienne 

(Géraldine, 2015).Il doit privilégier les graisses insaturées (huiles végétales type colza, olive, 

les poissons y compris les poissons gras type hareng, sardine, par exemple), l’apport en 

graisses saturées dites athérogènes devrait être inférieur à 10 % de l’apport calorique total. 

Les graisses polyinsaturées ne devraient représenter que le 1/4 des apports lipidiques totaux, 

soit environ 10% de la RCQ (ration calorique quotidienne) .Les graisses mono-insaturées, non 

peroxydables, devraient représenter au minimum 10%, au plus 20% de la RCQ (Parthasarathy 

et al.,1990 ). 

-Apports glucidiques  

Les apports glucidiques doivent représenter 45 à 50% de la ration calorique 

quotidienne (Géraldine, 2015).La restriction des apports glucidiques doit porter sur les sucres 

d’assimilation rapide, en revanche il faut privilégier les féculents et le pain. Il est conseillé 

d’associer à chaque apport glucidique (pain et féculents) une portion de légumes riches en 

fibres et/ou des fruits ; de même pour limiter les poussées hyper glycémiques, ainsi il est 

conseillé de fragmenter les apports glucidiques, en faisant au moins 3 repas par jour et en y 

associant éventuellement, une collation afin d’éviter les grignotages et les compulsions 

alimentaires (Géraldine, 2015). 

La proportion des glucides dans la ration calorique quotidienne (RCQ) varie selon 

(Ayadi ,2007) : 

           - L'activité physique : Plus l'activité physique est importante, plus la proportion de 

glucides dans la RCQ est élevée. 

        - Le régime suivi : D'autant le régime est riche en acides gras mono insaturés, d'autant 

l'apport en glucides doit être bas. 

Cet apport en glucides doit se faire essentiellement sous forme de glucides complexes 

à base d'aliments amylacés comme le pain, les pâtes, le riz, les féculents et dans une moindre 
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mesure de fruits et de lait et un apport en saccharose ajouté de l'ordre de 10% de la RCQ 

(Ayadi ,2007).   

            -Apports protéiques  

Chez le diabétique, une réduction de l’apport quotidien des protéines vers des 

quantités plus modérées (0,8 à 1,0 g/kg de poids corporel idéal) est  peut être souhaitable.  

L’efficacité  reconnue  des  régimes  franchement hypoprotidiques (<0,8g/kg/j) pour ralentir 

la détérioration de la fonction rénale chez le diabétique porteur d’une néphropathie avérée 

(albuminurie supérieure à 300 mg/24h et/ou créatinine sérique élevée) est  un argument en 

faveur de ce conseil de modération chez le diabétique non compliqué(Tchobroutsky,1990) 

 

            -Apports en fibres  

Les recommandations de  l'apport en fibres pour les diabétiques sont les mêmes que 

celles des non diabétiques. Une consommation de 20 à 35g/jour provenant de différentes  

sources alimentaires,  surtout  les fruits, les légumes verts et les légumineuses,  est  

souhaitable en terme de la régulation glycémique. Ces  aliments  ont  souvent  un index 

glycémique bas (Monnier,1985). 

      -Apports en minéraux, vitamines et autres micronutriments  

Les besoins journaliers en minéraux, vitamines et autres micronutriments sont en 

général largement couverts, si le diabétique a un apport alimentaire équilibré. Mais, dans 

certaines situations particulières et pour certains nutriments, il convient d'envisager, soit des 

réductions, soit des supplémentations  (Ayadi ,2007): 

-L'apport sodé doit être réduit chez le diabétique hypertendu qu'il ait ou non une 

néphropathie. 

-Les apports en potassium (K) et magnésium (Mg) sont, en général, correctement 

assurés si l'alimentation est suffisamment riche en légumes et fruits. 

Des supplémentations peuvent être nécessaires chez les sujets soumis à des traitements 

diurétiques couplés ou non à des régimes hypocaloriques. 
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Au contraire, une réduction en K peut être indispensable chez les diabétiques ayant 

une insuffisance rénale chronique ou chez les personnes soumises à des traitements par 

inhibiteurs de l'enzyme de conversion. 

Les supplémentations vitaminiques ne sont pas nécessaires sauf dans le cadre de 

certains régimes qui sont en principe déconseillés chez les diabétiques, sachant que certains 

auteurs recommandent des supplémentations presque systématiques en vitamines anti-

oxydantes chez les sujets à risque cardiovasculaire augmenté. 

Les apports en micronutriments tels que le sélénium ou le chrome sont difficiles à 

évaluer, mais une alimentation équilibrée peut couvrir largement les besoins. 

          -Les critères du choix de régime 

 Selon Couque, (2010) le choix du régime est en fonction du poids pondéral et en 

fonction de l’activité physique. 

 - Chez les obèses, le premier soin était d’assurer un régime hypocalorique (800 à 1200 

Kcal par jour).  

 - Chez le diabétique maigre, il ne faut pas hésiter à apporter  2 200 à 2 500 Kcal par 

jour, jusqu’à remonter au poids idéal. 

        - Si le sujet est normo -pondéral, le choix est fonction de ses activités physiques: 1800 

Kcal pour un sédentaire ; 2 000 à 2 200 Kcal pour un travail modéré; 2 500 Kcal  pour un 

travail de force ou une activité sportive. 

     1.1.1.2. Activité physique  
 

L'activité physique joue un rôle clé dans la gestion du diabète de type 2. 

Particulièrement au plan du contrôle glycémique (CDA, 2003; Zinman et al., 2004). L'activité 

physique aide les personnes diabétiques à atteindre une multitude d'objectifs comprenant 

l'amélioration de la forme physique cardiorespiratoire, de la vigueur et du contrôle 

glycémique, la baisse de la résistance à l'insuline, l'amélioration du profil lipidique, et le 

maintien de la perte de poids (Vague et al., 2003). Les activités physiques modérées ou de 

niveau élevé et la mise en forme physique cardiorespiratoire sont associées à une réduction 

substantielle de la morbidité et de la mortalité chez les hommes et les femmes diabétiques de 
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type 1 et de type 2 (CDA,2003). L’activité physique améliore l'équilibre glycémique et 

l'insulino-sensibilité des patients diabétiques (Christ-Roberts et al.,2004). En outre, l'activité 

physique modérée régulière peut diminuer les taux d'hémoglobine glycquée (A1C) à un 

niveau associé à une réduction de risque de complications diabétiques (Boulé et al., 2001). 

1.2. Traitement pharmacologique 

1. 2. 1. Traitements antidiabétiques oraux 

Lorsque les règles hygiéno-diététiques ne sont pas suivies ou insuffisantes, des 

traitements antidiabétiques oraux peuvent devenir nécessaire. Ces médicaments agissent par 

différents mécanismes d’actions : augmentation de la sensibilité périphérique à l’insuline, 

diminution de l’absorption de glucose ou augmentation de la sécrétion de l’insuline. Plusieurs 

familles d’antidiabétiques oraux existent (Manuel ,2015). 

1. 2.2.L’insulinothérapie et ses analogues  

L’insulinothérapie s’adresse aux patients diabétiques de type 1 mais aussi aux patients 

diabétiques de type 2 devenus insuliono-requérants (Auberval ,2010). 
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I. MATERIEL ET METHODES 

1. Étude épidémiologique du diabète de type 2 

L’objectif de cette étude est de déterminer la prévalence du diabète de type 2 dans la 

région  d’Ain Defla et d’examiner certains facteurs associés à cette prévalence, notamment en 

regard des habitudes alimentaires et de l’activité physique des diabétiques. Cette étude 

comporte deux parties différentes, la première concerne l’estimation de la prévalence du 

diabète fondée sur des registres et des dossiers médicaux au niveau de la direction de la santé. 

La deuxième partie concerne une enquête sur les facteurs de risque associés au diabète menée 

auprès des diabétiques au cours de la consultation hebdomadaire. 

     1.1. Prévalence du diabète de type 2 

 Population, type et lieu d’étude 

Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive rétrospective (2002 à 2011) basée sur 

la prévalence du diabète dans la région d’Ain Defla en évaluant la prévalence du diabète selon 

les années, les pathologies chroniques, le type de diabète, le sexe et l’âge. Les données sont 

recueillies à partir des registres et des dossiers médicaux au  niveau de la direction de la santé 

publique d’Ain Defla.   

      1.2. Facteurs associés à la prévalence du  diabète de type 2 

Pour mieux connaître les différents facteurs responsables du développement du 

diabète, nous avons réalisé une enquête transversale élaborée à partir des résultats récoltés par 

le questionnaire qui a été adressé aux malades,1523 diabétiques de type 2 ont été inclus. Cette 

étude vise à identifier les facteurs associés au diabète. Ce sont surtout les habitudes et les 

comportements alimentaires, l’activité physique et la sédentarité et certains facteurs socio -

économiques qui ont été étudiés. 

 1.2.1. Population et lieu d’étude 

La population cible était constituée par des diabétiques de type 2 de la région  d’Ain 

Defla. Notre étude a porté sur un échantillon de 1523diabétiques dont 988 femmes et 535 

hommes.  
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La taille de l’échantillon est calculée selon la formule de Schwartz :  

n = z² x p0 x q0 / i² 

      D’où n : effectif de l’échantillon,   

      Z = 1,96 pour un risque d’erreur α = 5% 

      i = degré de précision désirée =0,05  

     p0 = prévalence théorique estimée, 

 

     q0 = 1- p0 

La taille de l’échantillon calculée selon la formule de Schwartz est de 1523 individus.  

La taille de la  population d’étude requise étant de l’ordre de 1523 individus, nous 

avons ajouté 500 participants et ce afin de pallier aux problèmes de refus de participation, 

d'absence et/ou de changement de résidence qui peuvent surgir au cours de la période d’étude.  

La sélection des patients inclus a été effectuée sur la base des critères d’inclusion et 

d’exclusion détaillés ci-après. 

 Critère d’inclusion  

           -Diabétiques de type 2 résidant dans la wilaya d’Ain Defla ; 

         -Les 2 sexes sont concernés par l’étude. 

 Critère d’exclusion  

           - Sujets  ne résidant pas  dans la wilaya d’Ain Defla ; 

           -les autres types du diabète. 
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1.2.2.Pré-enquête  

Pour la réalisation de ce travail, nous avons utilisé un questionnaire préétablit par 

Oulamara,(2006). Dans le but de tester la compréhension des questions posées,une 

préenquête a été réalisée auprès de certains diabétiques. Certaines questions ont été modifiées 

suite à des remarques faites par les personnes interrogées. Nous avons aussi reformulé 

certaines questions en fonction des habitudes alimentaires de la région d’Ain Defla. Ceci 

nous a permis d’obtenir un questionnaire clair et compréhensible. 

1.2.3. Déroulement de l’enquête 

Après les démarches administratives auprès des directions des établissements publiques 

suivants: l’hôpital, les  polycliniques de Ain Defla, la maison diabétique de Khemis miliana  

et les cabinets privés d’endocrinologie pour obtenir l’autorisation d’accès aux établissements, 

nous nous sommes présentés aux directeurs des établissements concernés et leur avons 

expliqué notre travail.  

Ces derniers ont mis à notre disposition des bureaux  pour procéder aux mesures 

anthropométriques et pour l’interrogatoire des diabétiques. 

L’enquête a été réalisée entre 2012 et 2013 au niveau de ces établissements qui font 

exclusivement les consultations endocrinologiques diabétologiques, ainsi pour des raisons 

géographiques. Ces établissements sont situés dans différents quartiers de divers niveaux 

sociaux. 

Dans chaque établissement sélectionné, nous avons accueilli les patients consultants  

(avant de passer les patients à leur consultation diabétologique ) en leur expliquant clairement 

l’objectif et le contenu de notre travail. Nous avons précisé que les informations recueillies 

resteront anonymes et confidentielles et seront utilisées à des fins purement scientifiques. Le 

taux d’acceptation a été de 100 %. Chaque diabétique était interrogé pendant 15 à 20 minutes 

avant de procéder aux mesures anthropométriques. Chaque question était bien expliquée aux 

patients de sorte qu’ils en comprennent  le sens et chaque réponse était notée par l’enquêteur. 

Pour les vieux  et les vieilles  l’interrogatoire a duré plus longtemps.  
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1.2.4. Données recueillies 

La réalisation de cette deuxième partie de notre travail est basée sur les questionnaires 

destinés aux  patients diabétiques. A travers ces questionnaires nous avons recherché les 

informations suivantes : 

1.2.4.1. Caractéristiques de diabétiques 

Des questions relatives à l’identification des sujets (âge, sexe, durée de diabète,  lieu 

de résidence actuel, HTA,  tour de taille et IMC) ont été posées aux diabétiques (annexe1).  

A/Mesures des paramètres anthropométriques 

 Mesure de l’IMC  

Pour le calcul de l’IMC(kg/m2), nous avons déterminé le poids (kg) et  la taille(m) des 

diabétiques. Le poids des patients  a été mesuré à l’aide d’un pèse- personne de type SECA. 

La taille a été mesurée en position debout sans chaussure à l’aide d’une toise télescopique de 

marque SECA. L’indice de masse corporelle (IMC) est calculé selon la formule poids/taille2 

(kg/m2) (Gallissot-Pierrot,2013 ;De Saint Pol,2014). Cet indice fournit une évaluation globale 

de la corpulence et de l’importance de la masse grasse présente dans le corps (Arguin, 2011).  

L’IMC permet de définir plusieurs catégories de poids selon le tableau 2 (Gallissot-

Pierrot, 2013) : 

Tableau 2 : Classification du statut pondéral (Gallissot-Pierrot, 2013) 

 

 

 

 

 

 

 

Classification IMC (kg/m2) 

Maigreur < 18,5 

Poids  normal  18,5 – 24,9 

Surpoids 25 – 29,9 

Obésité (classe 1) 30 – 34,9 

Obésité sévère (classe 2) 35 – 39,9 

Obésité morbide (classe 3) >40 
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 La mesure du tour de taille  

Le tour de taille est effectué à l’aide de mètre ruban, non extensible, gradué au 

millimètre. Il est réalisé en position debout, sur le plan horizontal qui correspond à la partie la 

plus fine du torse. Il a été mesuré à mi-distance entre le rebord costal inférieur et la crête 

iliaque antéro-supérieure sur la ligne médio-axillaire (Daoudi,2015). 

La mesure du tour de taille suffit à estimer la répartition du tissu adipeux et 

appréhender une obésité abdominale  chez les adultes, elle est bien corrélée avec la quantité 

de graisse intra-abdominale, elle est associée à un risque accru de complications métaboliques 

et cardiovasculaires.Une valeur supérieure à 102cm pour l’homme et de 88 cm pour la femme 

(en dehors d’une grossesse) définie l’obésité  abdominale (Czernichow, 2005 ;OMS,2011). 

Le tour de hanche a été mesuré au niveau de la plus grande largeur entre le tour de 

taille et le tour de cuisse, au niveau des grands trochanters, en position debout, ce qui a permis 

le calcul du RTH (rapport de tour de hanche) (Czernichow, 2005). 

 La mesure de HTA  

La pression artérielle (PA) systolique et diastolique des diabétiques a été mesurée en 

utilisant un tensiomètre électronique (Omron CP750), après une période de repos de 10 

minutes, en position allongée. Si la PAS (pression artérielle systolique) était supérieure à 160 

mmHg ou si la PAD (pression artérielle diastolique) était supérieure à 90 mmHg, alors une 

nouvelle mesure était prise après une période de repos de 5 minutes et la valeur mesurée la 

plus faible était enregistrée (Czernichow, 2005).  

1.2.4.2.Activité physique 

Nous avons utilisé le Modifiable Activity Questionnaire « MAQ », un questionnaire 

d’estimation du niveau d’activité physique, ce questionnaire est complété lors d’un entretien. 

Les questions permettent aussi d’évaluer la fréquence  et la durée des activités physiques et 

sportives journalières, la distance parcourue pour aller au  travail et la durée correspondante. 

L’intégration des données de fréquence, de durée, ainsi que d’intensité a permis d’évaluer une 

variable quantitative continue représentant la dépense énergétique hebdomadaire en 

équivalents métaboliques,exprimée en MET-heure/semaine(MET :Métabolic equivalent task, 

1 MET = cout énergétique de repos = 1kcal/kg/heure(Shephard, 2003; Varray, 2008). 



Partie expérimentale                                                                Matériel et méthodes 
 

 

34 

La sédentarité a été estimée par le temps passé à des occupations inactives telles que la 

télévision, l’ordinateur, ou les jeux vidéo pour les divers moments de la journée (Daoudi, 

2015). 

B/Le niveau d'activité physique des diabétiques 

Le niveau d'activité physique des diabétiques a été apprécié en se basant uniquement  

sur l’étude de Pate et al. (1995) qui le classe de la manière suivante : 

− Léger : la dépense énergétique est inférieure à 3 METs. 

− Modéré : la dépense énergétique entre 3 et 6 METs. 

− Intense : la dépense énergétique est supérieure à 6 METs. 

Des profils individuels d’activité physique peuvent ainsi être définis. Une fiche 

explicative et de suivi est fournie à chaque sujet (voir annexe 2). 

1.2.4.3.Enquête alimentaire  

L’enquête alimentaire est basée  sur un questionnaire comprenant deux volets(annexe 3) : 

 Le premier concerne les habitudes et les pratiques  alimentaires des diabétiques ;

 Le deuxième concerne l’estimation de l’apport nutritionnel de l’alimentation des 

diabétiques  par la méthode du rappel des 24 heures.

1.2.4. 3.1. Habitudes alimentaires 

Le questionnaire comporte essentiellement des questions sur les habitudes 

alimentaires et la régularité de la consommation, au cours des principaux repas(petit déjeuner, 

déjeuner et dîner), et sur le grignotage (pratique du grignotage, sa fréquence, aliments 

consommés, heures de grignotage), en outre  l’heure et  le nombre des repas.  

 Nous avons utilisé un questionnaire sous forme d’un tableau dans lequel est 

consigné la majorité des aliments susceptibles d’être consommés, rassemblés en 7 groupes 

d’aliments: lait et produits laitiers ; céréales, légumineuses et féculents ; viandes, poissons, 

œufs et charcuteries; fruits et légumes; matières grasses, produits sucrés; eau et boissons 

sucrées. La composition des repas est déterminée par la fréquence de consommation 

habituelle des aliments locaux à partir d’une liste préétablie correspondant aux habitudes 
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locales. Cette liste préétablie nous a permis de classer selon le nombre d’occasion de 

consommation des aliments locaux en trois catégories (quotidienne, hebdomadaire, 

mensuelle) et une quatrième pour leur non consommation (rarement), et ainsi de voir la part 

de chaque groupe d’aliments dans l’alimentation des sujets touchés (Bencharif et al., 2011). 

Les  fréquences  de  consommation des aliment ont été  recueillies  par une réponse 

directe (Bouzidi,2012): 

- La composition du petit déjeuner, a été recueillie par une réponse à une question 

ouverte. Le diabétique a indiqué les aliments habituellement pris au cours de ce repas. 

- Les compositions du déjeuner et du dîner ont été recueillies par une réponse directe 

de diabétique à des questions de choix multiples : viande, poissons, poulet, fruits, 

légumes,…

- Les compositions  de la collation matinale ont été recueillies par des réponses 

directes des interviewés à des questions ouvertes.  

- La composition du grignotage, que nous avons considéré comme tout aliment 

consommé en dehors des repas principaux (petit-déjeuner, déjeuner, collation et 

dîner) aété obtenue par une réponse directe de diabétiques à une question à choix 

multiples.

1.2.4.3.2. Estimation de la consommation alimentaire «rappel des 24 heures» 

L'enquête alimentaire  est  réalisée par la méthode du rappel des 24 heures "Recall and 

Record" répété  sur  3 jours en incluant un week-end. 

 Cette partie permet de  décrire  qualitativement et quantitativement toutes les 

consommations alimentaires pendant la veille (24 h avant le jour de l’enquête) pour chaque 

prise alimentaire (petit déjeuner, avant déjeuner, déjeuner, collation, dîner et après 

dîner).Afin de préciser les quantités d’aliments consommés, les sujets se référaient pour 

chaque aliment listé au cahier  des photos de l’étude SUpplémentation en VItamines et 

Minéraux AntioXydants ou SU.VI.MAX.(Hercberg et al.,1999). Dans ce carnet sont 

présentés  différents aliments, ustensiles et plats, codés de tailles de portions croissantes 

allant de A à G. Sur chaque ligne du tableau où il  est indiqué le nom de l’aliment, 

correspond son code approprié, de même que la taille de la portion associée à l’unité 

consommée (Bencharif et al., 2011). 
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 Pour les aliments ou les plats qui ne figurent pas sur le cahier photos utilisé, nous 

avons employé les unités ménagères comme description de l’ustensile par lequel a été servi 

(cuillère, assiette, bol, etc.).  

 Pour connaître ensuite, les quantités consommées, nous avons réalisé des pesées 

à l’aide d’une balance ménagère SOEHNLE (portée maximum 5 kg, graduation 20 g) et 

d’une balance technique KERN EW (précision de lecture 0,1 g et portée de 6 000 g). Chaque 

valeur utilisée est la moyenne de trois pesées. A la fin de cette partie, un  certain type 

d’aliment a été listé verbalement aux participants, afin de compenser d’éventuels oublis, 

dans les différentes prises alimentaires sur la journée questionnée.  

 L’évaluation de la quantité d’aliments ingérée permet de calculer l’apport 

nutritionnel à l’aide de tables de composition des aliments (Feinberg et al., 1991) . Pour 

certains aliments composés, des calculs à partir de recettes ont été faits. Concernant l’apport 

minéral en eau, nous avons sollicité de faire appel à la direction de l’eau et de 

l’assainissement d’Ain Defla, pour avoir des informations sur la composition physico-

chimique de l’eau potable distribuée dans la ville même et ses alentours. Pour ce qui est de 

l’eau minérale, nous nous sommes référés à l’étiquetage d’emballage des bouteilles 

commercialisées sur le marché algérien (Bencharif et al., 2011). 

Les données alimentaires ont été converties en nutriments à l’aide d’une table de 

composition des aliments et la table de composition nutritionnelle Ciqual (Souci et al., 2000 ). 

Pour certains aliments locaux, des données de différents mémoires d’études de l’Institut de 

Nutrition,Alimentation et Technologies Agro-Alimentaires (INATAA) ont été utilisées.  

L’apport énergétique total (AET), exprimé en Kcal/j et la répartition énergétique 

journalière (exprimée en %), au cours des différents repas sont déterminés. La composition 

qualitative de la ration alimentaire en protéines animales et végétales, en glucides simples et 

complexes et en acides gras saturés(AGS), monoinsaturés (AGMI) et polyinsaturés (AGPI) 

est évaluée. Cette enquête permet aussi d’apprécier la consommation des différents groupes 

d’aliments. 
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2. Étude biologique du diabète de type 2 

2.1. Type, lieu et la population d’étude  

 Il s’agit d’une étude prospective descriptive des diabétiques de type 2 dans la région 

d’Ain Defla. Le recrutement des patients diabétiques a été effectué à la consultation régulière 

hebdomadaire effectuée au niveau du service de médecine interne. 

La sélection des patients inclus a été effectuée sur la base des critères d’inclusion et 

d’exclusion détaillés ci-après. 

2.1.1. Critères d’inclusion 

 -Sujets résidant dans la wilaya d’Ain Defla ; 

-les diabétiques de type 2 

-Les 2 sexes sont concernés par l’étude. 

2.1.2 .Critères d’exclusion  

-Dyslipidémie secondaire résulte de : hypothyroïdie, la maladie  de Cushing et 

l'utilisation de stéroïdes, le syndrome néphrotique ; 

-Les diabétiques qui ne sont pas d’Ain Defla. 

C’est ainsi qu’un total de 450 patients ont été recrutés dont 165 hommes et 285 

femmes ont terminé jusqu’à 18 mois. Les sujets ont été recrutés entre avril 2011 et janvier 

2012. 

Des séances d’éducation portant sur: 

-L’étude, son but, son déroulement, son intérêt sur le plan scientifique ainsi que pour 

les patients. 

-Les patients diabétiques ont bénéficié de séances spécifiques d’éducation portant sur 

l’intérêt et la nécessité de l’équilibre métabolique. 
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   2.2. Durée de l’étude et modalités de suivi 

L’étude s’est étalée sur une période de 18 mois en ambulatoire. A cet effet, une 

consultation hebdomadaire, dédiée au suivi et contrôle des patients, a été programmée. De 

même qu’une matinée par semaine a été consacrée aux différents prélèvements. 

Les données cliniques et paracliniques de chaque patient, sont reportées sur une fiche 

individuelle de renseignements (Annexe 4). 

Le suivi s’est fait en ambulatoire comportant une double évaluation clinique et 

biologique : 

2.2.1. Evaluation clinique 

  Les patients sont vus chaque mois le premier trimestre ensuite une fois chaque 

trois mois, ensuite une fois chaque six mois  durant les dix huit mois de la période de 

l’étude (Age, sexe, poids, taille, IMC, rapport tour de taille sur tour de hanches). 

2.2.2. Evaluation biologique 

       Evaluation des métabolismes lipidique et glucidique aux temps 0, 3, 6, 12 et 18 

mois.L’échantillon est obtenu par un prélèvement sanguin qui s’effectue chez les sujets à 

jeun par ponction veineuse, en général au pli du coude en respectant la spécificité des 

prélèvements. 

2.3. Paramètres analysés 

 2.3.1. Paramètres cliniques 

 -Renseignements généraux : Age, sexe, poids, taille, IMC, rapport tour de taille sur 

tour de hanches, 

  -Histoire de la maladie : Durée du diabète, diagnostic du diabète, évolution et 

stabilisation ou complication, 

 -Signes cliniques et physiopathologiques: tension artérielle. 
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2.3.2. Paramètres para-cliniques 

 2.3.2.1. Prélèvements sanguins et préparation des échantillons 

Le prélèvement sanguin a été réalisé dans le laboratoire privé des analyses médicales, 

dans des conditions recommandées. Les patients sont convoqués pour un prélèvement sanguin 

au début de l’étude (T0), 3 mois (T1), 6 mois (T2), 12 mois (T3) et 18 mois(T4). 

L’échantillon est obtenu par un prélèvement sanguin qui s’effectue le matin après une 

période de  jeûne de 12 heures chez les sujets par ponction veineuse, en général au pli du 

coude en respectant la spécificité des prélèvements. 

        Paramètre à doser : 

        -Les lipides (cholestérol total et triglycérides,HDLc,LDLc) : le prélèvement se fait dans 

un tube héparine. 

       -La glycémie à jeun : le prélèvement se fait dans un tube héparine. 

      Les prélèvements subissent une centrifugation à 3000 tour pendant 10 min afin de  

récupérer le plasma et le sérum séparément. 

   - l’HbA1c : le prélèvement se fait dans un tube « EDTA » « Le dosage de l’HbA1c se fait 

dans le sang total ». 

 

       On entend par hyperlipidémie une anomalie du métabolisme des lipoprotéines conduisant 

à l’élévation des taux plasmatiques des lipides sanguins, cholestérol (total ou ses fractions low 

density lipoproteins [LDL] et high density lipoprotein [HDL]) et/ou triglycérides. Les types 

d’hyperlipidémies ont été classés par Fredrickson, classification simplifiée par De Gennes, et 

comprennent classiquement (De Gennes,1971): 

 

           – l’hypercholestérolémie pure: élévation isolée du cholestérol (≥ 2 g/L); 

           – l’hypertriglycéridémie: élévation isolée des triglycérides (≥ 1,5 g/L); 

          – l’hyperlipidémie mixte: élévation combinée du cholestérol et des triglycérides (≥ 2 

g/L et ≥1,5 g/L, respectivement). 
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           2.3.2.2. Analyses biochimiques 

          - Dosage de la glycémie à jeun (Beckman CX9 ,USA) 

Le glucose est oxydé, suite à l’action du glucose oxydase (GOD), en acide gluconique 

et en peroxyde d’hydrogène. Le peroxyde d’hydrogène résultant (H2O2), est détecté par la 

réaction avec phénol-aminophénazone en présence de peroxydase (POD) (Young, 2011).  

GOD 
Glucose + O2 + H2O    H2O2 + Acide gluconique 
 
H2O2 + Phénol + 4-AP                                 Quinone + 4H2O 
 

L’intensité de la couleur formée et mesurée à une longueur d’onde 505 nm est 

proportionnelle à la concentration de glucose de l’échantillon. 

           - Dosage de l’HbA1c  

La durée de vie des globules rouges est de 120 jours, et se renouvellent régulièrement. 

Au moment de leur production, l’hémoglobine glyquée est proportionnelle à la concentration 

de glucose. L’hémoglobine glycosylée ou glyquée (HbA1c) traduit donc une moyenne de la 

glycémie dans les (2-3) mois qui précède l’examen(Young, 2011).  

Cet examen est donc important pour estimer l’efficacité des traitements 

antidiabétiques sur (2-3 mois). L’HbA1c a été dosée par une technique de  chromatographie 

liquide à haute pression (CLHP) à l’aide de l’analyseur Diastat (BioRad, France), avec les 

réactifs et selon les recommandations du fabriquant. L’hémoglobine glyquée représente de 2,5 

à 6% de l’hémoglobine totale. Sa valeur augmente chez les diabétiques non ou mal équilibrés 

(Young, 2011). 

          -Dosage du cholestérol total plasmatique  

Le cholestérol et ses esters sont libérés des lipoprotéines par des détergents. L’estérase 

de cholestérol hydrolyse les esters et, H2O2 est formé dans l’oxydation enzymatique 

suivante du cholestérol par la cholestérol-oxydase selon les équations suivantes. Dans la 
dernière réaction, un composant coloré rouge se forme. La production du quinonimine 
rouge est mesurée à 505 nm et est proportionnelle à la concentration du cholestérol dans 
l’échantillon(Young, 2011). 

 
 

POD 



Partie expérimentale                                                                Matériel et méthodes 
 

 

41 

Ester du cholestérol + H2O        Cholestérol- estérase      Cholestérol + acides gras 

            Cholestérol + O2                   Cholestérol-oxydase       4-Cholestenone + H2O2 

            2H2O2 + 4-AP + Phenol            POD                   Quinonimine + 4H2O 

         - Dosage des triglycérides  

La méthode de dosage décrite ci-après repose sur les travaux de Wahlefeld qui fait 

appel, à l'hydrolyse rapide et complète des triglycérides en glycérol et acides gras, par une 

lipoprotéine lipase de micro-organismes. Le glycérol formé est ensuite transformé en 

glycérol-3-phosphate, puis oxydé en dihydroxyacétone-phosphate avec formation d'eau 

oxygénée. En présence de peroxydase, l'eau oxygénée formée réagit, dans une réaction selon 

Trinder, avec l'amino-4 phénazone et le chloro-4 phénol pour former un dérivé coloré 

rouge(Young, 2011). 

 
     Triglycérides + 3H2O            Lipase          Glycérol + 3 RCOOH 
 
    Glycérol + ATP           Glycérate kinase               Glycérol-3-phosphate + ADP 
 
    Glycérol-3-phosphate + O2             GP oxydase                Dihydroxyacétone-phosphate + H2O2 

 
    H2O2 +4-Aminophénazone+4-Chlorophénol        Peroxydase            quinone- imine+H2O  

 

-Dosage de la fraction HDLc 

  Le principe consiste à précipiter sélectivement, les lipoprotéines qui contiennent 

l’apoB (LDL et VLDL) par le phosphotungstate en présence d’ion de magnésium, et après la  

centrifugation, le cholestérol HDL est dosé dans le  surnageant par la même technique 

enzymatique que le cholestérol total (Young, 2011). 

Calcul de la fraction LDL  

 Le cholestérol LDL est obtenu par calcul directe selon la formule de  Fiedewald :   

LDL = Cholestérol total – HDL - Triglycérides  / 5 (g/l)  ou 

LDL = Cholestérol total - HDL -Triglycérides / 2,2 (mmol/l)  

     Quand le taux des TG est supérieur à 3,4 g/l (3,75 mmol/l), le cholestérol LDL ne peut être 

calculé par cette formule, il doit donc  être dosé par une méthode enzymatique directe. 

Ces dosages ont été effectués à l’aide de Kit Beckman Coulter(BeckmanCX9,USA ). 
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3. Analyses statistiques 

          Le logiciel SPSS version 18 a été utilisé pour l’analyse statistique, les résultats ont été 

considérés comme significatif lorsque P ≤0,05.Le test Pearson de corrélation a été réalisé  

pour examiner les diverses corrélations. Le test t student a été utilisé pour comparer les 

moyennes  de différents  paramètres. 

Pour l’analyse statistique des données de l’étude, nous avons adopté les modalités et les 

règles suivantes : 

− La normalité des distributions de données de chaque paramètre étudié, a été vérifiée à 
l’aide du test de Shapiro-Wilk, 

− L’intervalle de confiance des moyennes a été calculé à 95%, 
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II. RESULTATS ET DISCUSSION 

1. Etude épidémiologique du diabète de type 2 

Dans grand nombre de pays en développement qui sont en transition économique 

comme l’Algérie, l’augmentation alarmante du diabète coexiste souvent dans la même 

population et même dans le même foyer avec une dénutrition chronique. 

Dans cette partie, nous allons étudier la prévalence du diabète de type 2 et montrer les 

facteurs associés à cette prévalence en se basant sur leur mode de vie (les habitudes 

alimentaires et l’activité physique), à partir des résultats d’une enquête menée auprès des 

diabétiques de type 2 dans la région d’Ain Defla. 

 1.1. Prévalence du diabète de type 2   

 1.1.1. Evolution du diabète de type 2 en fonction du temps 

  La figure (3) montre une  légère diminution de la fréquence du diabète entre  2002-

2003 ; 2005 -2006 puis elle augmente progressivement pour atteindre son paroxysme 

(11.85%) en 2011.  

 

 Figure 3 : La fréquence du diabète de type 2 en fonction du temps dans la région d’Ain Defla. 

 Ce chiffre (11.85%) élevé  en 2011 est dû à des changements sociaux et économiques 

majeurs, notamment l'urbanisation progressive et l'augmentation de l'espérance de vie 

accompagnée de changements significatifs, tels qu'une mauvaise hygiène de vie, une 

diminution de l'activité physique et une augmentation de l'obésité et du tabagisme.  
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 Nos résultats sont plus  bas que  ceux observés dans certains pays arabes comme  le 

Koweït (21.2 %), Liban (20.2 %),Qatar (20.2 %),Arabie Saoudite (20 %), Bahreïn (19.9 %),et 

dépassent ceux des pays maghrébins :Maroc(6.6%) ,Tunisie( 9.9%) (Fagot-Campagna et 

al. ,2011) et d’autres pays comme : Mali (0,9%), Nigeria(1.4%), Cameroun (2,8%)(Zaoui et 

al.,2007). 

        1.1.2. Evolution du diabète de type 2 par rapport aux autres pathologies chroniques 

Le diabète maintient toujours sa position en tête des pathologies chroniques; soit une 

fréquence de 47%, suivie de l’HTA (42.2%),le goitre(7%),les maladies cardiovasculaires 

(3.5%) et enfin l’asthme (0.33%) (figure 4). 

 

Figure 4: Evolution du diabète  de type 2 par rapport aux autres pathologies chroniques. 

 D’après l’OMS, (2011) la prévalence du diabète dans le monde a atteint plus de 356 

millions de personnes ; l’HTA demeure la maladie la plus élevée. Elle touche plus de 35% de 

la population et son ascension prend de plus en plus d’ampleur. 

La position de cette maladie est due notamment à la faiblesse de l’information, au 

diagnostic tardif des malades et aux difficultés liées à l’accès à la prise en charge 

(OMS ,2011). 
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1.1.3. La prévalence du diabète de type 2 au sein de la population générale  

Le diabète touche 3% de la population générale (figure 5), cette fréquence assez élevée  

dans notre  région  demeure très proche de celle observée dans les pays voisins et dans le 

monde comme la  France (4%). 

 

Figure 5 : Le diabète de type  2 au sein de la population générale. 

              Les nouveaux modes de vie prévalant dans la plupart des pays en développement 

parmi lesquels nous citons l’Algérie, ont modifié les habitudes alimentaires et les niveaux 

d’activité physique (Oulamara et al.,2009). 

La consommation croissante de graisses saturées, de produits d’origine animale ainsi 

que de sel et de sucre contribue à l’augmentation des maladies non transmissibles liées au 

régime alimentaire, telles que l’obésité, le cancer, les cardiopathies coronariennes et les 

maladies cérébrovasculaires, l’hypertension et le diabète de type II. Cette tendance va de pair 

avec l’évolution de la production, de la commercialisation et de la vente des produits 

alimentaires. L’apparition des aliments transformés et la multiplication des établissements de 

restauration rapide limitent de plus en plus l’offre d’aliments frais et nutritifs à des prix 

abordables(Taleb et al. ,2012). 

Le nombre de personnes souffrantes de diabète en Afrique augmentera de 109 % au cours 

des 20 prochaines années, passant de 19.8 millions en 2013 à 41.5 millions en 2035. A cette 

date, la prévalence de cette maladie attendra les 6% de la population du continent. Si l’on 

prend comme exemple le Mali, le Burkina Faso, la Guinée et le Bénin, ces 4 pays d’Afrique 
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de l’Ouest comptent déjà une prévalence de diabète comprise entre 3 et 6% de la population 

adulte. Pour comparaison, la prévalence du diabète en France en 2013 est estimée à 5.4 % de 

la population adulte (FID ,2013). 

  

1.1.4. Fréquence de différents types du diabète   

Nos résultats montrent que  85% des diabétiques souffrent du DNID et 15 %  sont 

atteints par DID (Figure 6). 

 

Figure 6: Fréquence de différents types du diabète. 

        Ces résultats sont différents par rapport à ceux obtenus dans d’autres enquêtes réalisées 

par Kusnik-Joinville et al., (2008) et Camara,(2014) où il a été découvert que le DNID 

constitue  plus de 91 % alors que le DID est estimé à 6 % sur l’ensemble des cas, mais ils 

sont   en  accord avec les résultats trouvés par Mendes et al., (2010) 

        Le diabète de  type 2  a atteint des proportions épidémiques dans le monde et l’on estime 

que 4.4 %  de la population mondiale seront touchés dans les 30 années à venir (Constantine 

Samaan et al., 2008). 

       La prévalence de diabète de type 2 pourrait être due en grande partie au mode de vie et à 

la sédentarité, qui ne cessent de croitre ces dernières années  (Vambergue,2011). 
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Le diabète de type 2 représente  90% des diabétiques diagnostiqués (Young, 2011). Ce 

type affecte 200 millions de personnes dans le monde, environ 2 millions de personnes dans 

notre pays, il accroît les risques de développer les maladies cardio-vasculaires de deux à 

quatre fois (Manuel, 2015). 

1.1.5. La prévalence du diabète de type 2 en fonction du sexe 

         Il est clair, d’après la figure(7), que les femmes sont les plus touchées par le diabète par 

rapport aux hommes, où le taux est de 54.20  % vs 43.60 %.  

 

 

Figure 7 : Diabète de type 2 en fonction du sexe. 

          Nos résultats sont similaires à ceux de Bernice et al.(2013).Cette prévalence élevée 

chez les femmes est dû au fait  que les femmes sont exposées au risque de diabète gestationnel 

qui suit la grossesse (Bessire, 2000), la ménopause ainsi que la sédentarité ,car grand nombre 

de femmes n’ont pas d’activité professionnelle et elles ne se dépensent pas physiquement en 

dehors des tâches quotidiennes accomplies au domicile ( Grant et al.,2009) ;en outre , la 

différence de cette prévalence selon le sexe est confirmée par plusieurs études prospectives en 

montrant une  forte corrélation  entre l'indice de masse corporelle ,et le diabète chez les 

femmes ; alors qu’une faible  corrélation entre l'indice de masse corporelle et le diabète  est 

marquée chez les hommes (Colditz et al.,1990 ).  
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           Paradoxalement, en France, le diabète de type 2 touche plus fréquemment les hommes 

que les femmes soit respectivement 55% et 45% (Druet, 2013). Ceci pourrait s’expliquer par 

la différence des habitudes socioculturelles.   

Cette prédominance de diabète  chez les femmes  s’explique par le fait qu’à Ain Defla, 

les hommes s’adonnent plus actifs que les femmes. En plus, la plupart  des femmes enquêtées 

n’ont pas le droit de faire l’activité physique ou sportive d’extérieur. La pratique physique 

intense ou modérée était inversement  reliée avec le diabète, en particulier chez les sujets 

obèses.Cette observation s'accorde avec des études antérieures (Westlund et Nicolaysen 

,1972 ; Manson et al., 1992 ) . 

Les hommes étaient plus actif physiquement que les femmes, ce qui aurait sans doute 

contribué à la sensibilité à l'insuline chez les hommes que chez les femmes (Sigal et al., 

2004 ). 

Les facteurs biologiques (IMC, hormones) et psychosociaux sont responsables de la 

différence de prévalence entre les deux sexes. En plus, le stress psychosocial semble avoir 

plus d'impact sur les femmes que sur les hommes (Alexandra et al., 2016). 

 1.1. 6. La prévalence du diabète de type 2 en fonction de l’âge   

 Nos résultats montrent que le diabète est  en hausse (figure 8) ; puisque nous avons 

aperçu une augmentation de fréquence croissante à partir de la tranche d’âge de  21 à 30 ans 

soit 2 %, de 31 à 40 ans (5.85%) et  de 41 à 50 ans (17.48%). Ainsi, la progression  atteint le 

seuil vers la tranche  d’âge de 51 à 60 ans avec une fréquence du 31.18%,suivi d’une 

régression enregistré à partir  de  61 à 70 ans soit 24.77%, de 70-80 ans (18.09%) et de 80-90 

ans (2.02%). 
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Figure 8 : Diabète de type 2  en fonction de l’âge. 

 Dans notre étude, la prévalence du diabète  est relativement élevée dans les tranches 

d’âge entre 51-60 et 61-70 ans. Ces classes correspondent aux diabétiques de  type2 (le 

vieillissement de la population est un facteur de risque supplémentaire du diabète de type 2 

d'une part ; par la diminution de la sécrétion d'insuline et de l'augmentation de la résistance à 

l'insuline d'autre part).Après l’âge de 70 ans, la prévalence baisse, ce qui est certainement dû 

au biais de la mortalité sélective (Burattini et al., 2006 ;Zaoui et al. ,2007 ; Di Nardo et 

al.,2009 ).  

 Nos résultats sont conformes à ceux  qui sont rapportés  par une étude qui a révélé que le 

pic d’incidence du diabète au Nigeria et en Tanzanie enregistré après la tranche d'âge allant de 

45 à 50, est  augmenté avec l'âge. Le risque du diabète augmente de 3 à 4 fois après l'âge de 

44 ans (Ekpenyong et al.,2012). 

L’augmentation avec l’âge de la prévalence du diabète est retrouvée dans de nombreuses 

études. Cette augmentation est due à une élévation progressive de la glycémie au fur et à 

mesure que l’âge avance, et une élévation en rapport avec plusieurs anomalies survenant avec 

l’âge. En effet, les personnes âgées tendent à avoir un défaut du récepteur de l’insuline ainsi 

qu’un défaut de réponse post-récepteur, une anomalie du transport intra-cellulaire du glucose 

non médiée par l’insuline, une diminution de l’ARN messager et de la concentration des 

protéines du transporteur GLUT4 de glucose dans le muscle. La conséquence de ces 

modifications est l’apparition d’une insulino-résistance. De plus, la seconde phase 
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d’insulinosécrétion est atténuée chez le sujet âgé (Broughton ,1991).Par ailleurs, on estime 

que 80% d’hyperglycémie chez la personne âgée, peut être attribuée aux facteurs 

environnementaux tels que l’obésité , la sédentarité, l’habitat et l’urbanisation (Pogano, 1981 ; 

Bolinder et al., 1983; Forbes et al.,1998). 

 1.2. Facteurs associés à la prévalence du diabète de type 2 

1.2.1.Les caractéristiques générales de la population d’étude 

Parmi un total de 1523 patients diabétiques de type 2 inclus dans cette étude, 988 

étaient de sexe féminin et 535 étaient des hommes. La moyenne d’âge des patients était de 

58 .7 ± 9.9ans. La durée moyenne du diabète était  de 9.5 ±5 .1 ans. La plupart des patients 

étaient obèses (54%), les femmes ont un indice de masse corporelle plus élevé que les 

hommes. Environ 60% des patients étaient hypertendus (tableau 3). 

Tableau 3: les caractéristiques générales de la population d’étude 

Les paramètres cliniques 
 

Valeur 

Durée de diabète  type 2(ans)  9.5± 5.1 

IMC (indice de masse corporelle kg/m2) 
IMC> 30 kg/m2(obèse)(%) 
Obèses grade I(%) 
Obèses grade II(%) 
Obèses grade III(%) 

29.8± 5.9 
54 

31.31 
18.38 
4.26 

TT (tour de taille cm)  
         Femme 
Homme 

 
96.2± 13.6 

113±6.2 
Âge  (ans) 
      Les extrêmes d’âges (ans) 

58.7±9.9 
18-81 

Sexe (%) 
Femme 
Homme  

 
64.87 
35.13 

HTA  60% 
 

L’âge moyen était de 58.7 ±9.9 ans, nos patients se caractérisaient par une 

prédominance féminine  dont 64.87% étaient des femmes, 35.13% étaient des hommes. La 

moyenne de l’IMC chez nos patients était de 29.8± 5.9 kg/m2.La prévalence de l’obésité était 
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de 54 % dont 31.31% d’obésité grade I, 18.38 % d’obésité grade II et 4.26 % d’obésité 

morbide(tableau3). Ces résultats sont en accord avec ceux rapportés par Damoune et al. 

(2016). 

Chez les personnes obèses, les cellules immunitaires entretiennent une inflammation 

du tissu adipeux via des substances nommées "cytokines pro-inflammatoires". Ce phénomène 

est associé au développement du diabète de type 2 (Dalmas et al., 2014) ; une adiposité 

globale est  plus importante au moment du diagnostic du DT2. Les femmes diabétiques ont 

souvent des niveaux élevés de glycémie et de lipides (Bonnet et al.,2015).Une association 

significative était notée entre l’âge et l’obésité chez les femmes. Ceci peut être expliqué en 

partie par la parité et la ménopause (El Rhazi ,2010). 

 Nos patients sont caractérisés par une prédominance féminine ayant un âge avancé, 

alors l’étude de Douketis et al.(2005) montrait que le sexe et l’âge sont deux facteurs de 

prédisposition biologique ;lorsqu’ ils sont réunis ils provoquent une augmentation importante 

des valeurs de l’IMC. Les femmes ont une prédisposition biologique d’être obèse.Les retraités 

ont un autre facteur biologique qui est l’âge qui favorise le développement de l’obésité. Ces 

catégories sociales adaptent un mode de vie qui augmente encore leur obésité avec leur 

sédentarité; les troubles du comportement alimentaire tel que le grignotage et la boulimie à 

cause du temps libre. 

Une autre étude menée  sur les patients diabétiques de type 2a montré que plus de 80 

% de graisse intra-hépatique et  plus de 16 % de graisse intra-abdominale augmentent avec 

l’IMC et le tour de taille (Safi et al.,2012).  

Une augmentation de la graisse globale, préférentiellement des dépôts de graisse 

viscérale et ectopique, est spécifiquement associée à la résistance à l'insuline. L'accumulation 

de lipides intramyocellulaires peut être due à une  faible capacité  d'oxydation des lipides. La 

capacité de perdre du poids est liée à la capacité d'oxyder la graisse. Ainsi, un défaut relatif 

dans la capacité d'oxydation des graisses est responsable de l'économie d'énergie et de la perte 

de poids entravée, ceci conduit vers l’atteinte de  diabète (Golay et Ybarra ,2005) .  

L'obésité abdominale chez les diabétiques  était associée à une réduction marquée de 

l'absorption de glucose par unité de poids de tissu dans tous les dépôts de graisse et dans le 

muscle squelettique. L'absorption de glucose était réciproquement liée à la masse grasse intra-
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abdominale d'une manière curviligne (Virtanen et al.,2005), ce qui suggère que la perte de 

poids est une intervention importante dans un effort pour réduire l'impact du diabète (Nguyen 

et al.,2011). 

1.2.2. L’activité physique et le diabète de type 2 

1.2.2.1. Niveau de l’activité physique (NAP) 
 
 

Le niveau d’activité physique (NAP) a été déterminé selon METs-heur/ jour des 

diabétiques. La moyenne de NAP des diabétiques  est estimée  à 1.62 ± 0.29 METs-heur/ jour. 

La moyenne de NAP des hommes est plus élevée que celle des femmes (1.67± 0.30 vs 1.55 ± 

0.27 METs-heur/ jour) (tableau  4). 

Selon  l’IMC des diabétiques, la différence  est significative entre la moyenne de NAP 

des diabétiques  en surpoids et les obèses et celui des diabétiques de poids normal (1.64 ± 

0.31  vs 1.61 ± 0.29 ; p <0.05) (Tableau 4). 

 
Tableau 4: Niveau d’activité physique moyen (METs-heur/ jour) selon le sexe et IMC 

 
Chez les  diabétiques normo pondéraux : les sédentaires représentent 39%, ceux ayant un 

NAP modérée représentent 58% et ceux ayant un NAP intense sont de 3%. Chez les 

diabétiques en surpoids et les obeses : les sédentaires représentent 69%, ceux ayant un NAP 

modérée représentent 30% et ceux ayant un NAP intense sont de 1% (figure 9). 

 

 

 

 MET des 
diabétiques 
normo-pondéraux 

MET des diabétiques 
en surpoids +obèses 

Total p 

Femmes 1.54 ± 0.27 1.59 ± 0.30 1.55 ± 0.27 0.016 
Hommes 1.67 ± 0,30 1.69 ± 0.31 1.67  ± 0.30 0.050 

Total 1.61 ± 0.29 1.64 ± 0.31 1.62 ± 0.29 0.015 
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Figure 9: Le niveau d’activité physique (NAP)des diabétiques. 

 
1.2.2.2. Pratique de  l’activité sportive 

 
 

38,4% des diabétiques pratiquent  régulièrement une activité sportive. Un pourcentage 

de 33% des diabétiques normopondéraux et 5.4% des diabétiques  en surpoids pratiquent une 

activité sportive hors travail (p<0,05).La durée moyenne de sport est plus élevée chez les 

diabétiques  normo-pondéraux que celle des diabétiques en surpoids et obeses (1.63 ± 0.72 vs 

1.45 ± 0.62 h/jour, p<0.05). La prévalence du surpoids diminue avec l’augmentation de la 

fréquence de sport. Elle passe de 17.14%  lorsque la fréquence de sport est de 1 à 2 fois par 

semaine à 1.86%lorsque la fréquence de sport est supérieure ou égale à 3 fois par semaine 

(tableau 5). 

Tableau 5 : Distribution des pourcentages des  diabétiques normopondéraux et en  
surpoids +obeses selon la pratique d’activité sportive. 

 
 
 Normopondéraux 

 
Surpoids+Obeses 

 
Total 

 
p 

Pratique de sport(%)   
Oui 33% 5.4% 38.4% 0,04 
Non 1% 60.5% 61.5% 
Durée moyenne 1.63 ± 0.72 1.45 ± 0.62 1.58± 0.69 0,02 

Prévalence du surpoids avec la fréquence de sport 
Fréquence 
(nombre de 
fois/ 
semaine) 

1 à  2 24.29% 17.14% 41.43% 0.03 

≥ 3 57.1% 1.86% 58.96% 
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1.2.2.3. La sédentarité   chez les participants   

La sédentarité des diabétiques se traduit par le temps passé devant la télévision 

.D’après les résultats obtenus,pendant le week-end 70.3% passent 4 h et plus / jour devant la 

télévision, 27,5% passent de 2à3h/jour et 13,5% passent  moins de 2h /jour. Au cours de la 

semaine, 18,5% passent 4 h et plus / jour devant la télévision, 28% passent de 2à3h/jour et 

60,4% passent  moins de  2h /jour (figure 10). 

 

 

Figure 10 :Nombre d’heures passées devant la télévision pendant les jours de semaine et en 
week –end. 

 

Pendant les jours de  la semaine, il n’y a pas de différence significative entre le temps 

moyen passé à regarder la télévision, l’utilisation de microordinateur et /ou tablette, ou bien 

le portable digitale chez les diabétiques normopondéraux et en surpoids+obeses(1.53±0.52 

vs 1.59±0.70heures/jour, p>0.05) (tableau6).         

Cette durée augmente significativement  pendant le week-end.Elle est de 1.84 ±1.33 

heures/jours chez les normo-pondéraux contre 2.14±1.47 heures/jour chez les diabétiques 

en surpoids+ obeses p<0.05 (tableau6). 

          Au cours de la semaine, les diabétiques  normo-pondéraux  passent plus d’heures 

(2.84±1.60 heures/jour)au bricolage (marche, jardinier…) à l’extérieur  que les diabétiques en 

surpoids (2.76 ±1.45 heures/jour), avec une différence significative (p<0.05).La durée 

consacrée aux bricolages  pendant le week-end est significativement plus élevée chez les 
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diabétiques normo-pondéraux par rapport aux  diabétiques en surpoids+obeses (2,31 ±1,47 

heures/jour  vs 2,06 ±1,37, p<0,05) (tableau6).         

Parmi les diabétiques enquêtés, 93 %  normo-pondéraux et 90 % en surpoids, vont au 

travail  à pieds. La durée moyenne estimée du trajet est légèrement plus élevée chez les 

normo-pondéraux, mais la différence n’était pas significative (15.66 ±9.1mn vs 14.64 ±10.54 

mn p>0.05).La moyenne de la distance parcourue est aussi légèrement plus importante chez 

les diabétiques normo pondéraux, la différence n’était pas  significative (145.43 ± 94.77 m vs 

144.32 ±89.87 m,p>0.05) (tableau 6). 

 

Tableau 6 :Activités physiques des diabétiques normopondéraux et en surpoids+obeses 
 

  Normo-pondéraux Surpoids+obeses p 
Temps passé devant la télévision (h/j) 

 
 

Jour de semaine  1. 53± 0.52 1.59± 0.70 0.15 

Week end  1.84 ±1.33 2.14 ±1.47 0.025 

Temps passé  à bricolerà l’extérieur(h/j) 
 

 

Jour de semaine  2.84±1.60 2.76±1.45 0.047 

Week end  2.31±1.47 2.06±1.37 0.02 

Trajet au travail 
 

A pied  93% 90% 0.13 

Véhiculé  7 % 10% 0.04 

Durée du trajet 
en (mn) 

 15.66 ±9.1 14.64 ±10.54 0.18 

Distance en (m)  145.43 ± 94.77 144.32 ±89.87 0.88 

 

Pour résumer cette partie relative à l’activité physique, nous pouvons dire que le niveau 

d’activité physique moyen (NAP) chez les diabétiques est statistiquement différent selon le 

sexe et l’IMC (p<0.05)(tableau 4).  

Cette partie a révélé que  la pratique d’une activité sportive était faible(38.4%)(tableau 5) 

chez nos participants.Cette faible pratique pourrait s’expliquer par des facteurs socioculturels 

: la majorité (64.87 %) des participants étaient des femmes obèses  relativement âgées et sans 
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profession.Ces résultats sont conformes aux résultats des études utilisant l'IPAQ (International 

Physical Activity Questionnaire) dont les participants étaient pour la plupart des femmes 

(Silveira et Duarte, 2004; Martins et al.,2009 ; Jefferson et al.,2016).  

Nous avons constaté que le pourcentage des diabétiques  en surpoids diminue avec 

l’augmentation de la fréquence de sport. Une relation positive  a été trouvée entre le temps 

passé à bricoler et l’IMC (p<0.05). Pendant les week-ends les diabétiques normopondéraux 

passent plus de temps à bricoler (2.31±1.47) qu’à regarder la télévision(1.84 ±1.33)( (tableau 

6). 

Par contre chez les diabétiques en surpoids+obeses, le temps passé devant la 

télévision(2.14 ±1.47)est similaire au temps consacré au bricolage(2.06±1.37). 

En analysant la répartition par sexe selon la classification de niveau d’activité 

physique, les  hommes sont plus  actifs    que les  femmes. Cette constatation est conforme à 

celle d'une autre étude menée dans la ville de Fortaleza, au Brésil, où 40% de l'échantillon 

était inactif, 20% actif et 8% très actif (Daniele et al., 2013 ;Guo et al.,2016). 

Ces résultats ne sont pas en accord avec ceux trouvés par des études menées dans trois 

pays , l'Argentine , Le Portugal et l'Arabie Saoudite en montrant que plus de femmes que 

d'hommes ont été classées comme très actives (Bauman et al. ,2009). 

Nous avons constaté que le pourcentage des diabétiques  en surpoids diminue avec 

l’augmentation de la fréquence de sport. Nos résultats sont conformes à ceux d’autre  travaux 

qui ont montré une réduction de l'IMC avec une augmentation des niveaux d'activité physique 

(Hu et al.,2004). 

Le risque de DT2 augmente progressivement avec l’augmentation de l’IMC chez les 

femmes. Pour chaque niveau d’IMC, une activité physique plus élevée est associée à un 

risque moindre de développer un DT2.Les sujets obèses bénéficient d’une diminution du 

risque de DT2, lorsqu’ils ont une activité physique régulière, comme référence les femmes de 

poids normal et ayant une activité physique régulière (exercice ≥ 21,8 METs-h/ semaine), 

(Sanz et al., 2010 ; Duclos  et al.,2012). 

De plus, le transport de glucose dans le muscle squelettique s'effectue via les protéines 

GLUT4 (Kennedy et al.,1999 ; Holten et al.,2004 ).L'insuline active la translocation de 
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GLUT4 (Zierath et al.,1996 ; Tomas et al.,2012). La translocation de GLUT4 stimulée par 

l'insuline est généralement diminuée dans le diabète de type 2 (Goodyear et Kahn, 2001). Les 

exercices aérobies et de résistance augmentent l'abondance de GLUT4 et l'absorption de 

glucose, même en présence de diabète de type 2 (Cuff et al.,2003 ; Christ-Roberts et al.,2004 ; 

Ogorman  et al.,2006 ; Wang et al.,2009). 

 La majorité de nos participants sont des femmes (surpoids / obèses).Des études (Fritz 

et al.2011;Sentinelli et al.2015) confirment que les femmes diabétiques participant à 12 

semaines de programme structuré de marche nordique obtiennent une réduction significative 

de l’HbA1c, de l’IMC  et du poids corporel, et une augmentation significative du taux de 

HDL cholestérol.  

De plus, l’activité physique supervisée et structurée de plus de 150 min/semaine est 

associée à une plus grande réduction du taux d’HbA1c (0,89 %) par rapport à celle qui est ou 

moins de 150 minutes/semaine (0,36 %). Les conseils d’activité physique sont également 

associés à une diminution significative du taux d’HbA1c, mais à la condition que ceux-ci 

soient associés à des conseils diététiques (Sanz et al., 2010 ;Esser et al.,2010 ;Duclos et 

al,2012). 

Les effets bénéfiques de l’activité physique chez le DT2sont obtenus à partir de 11 

MET h/semaine, ce qui correspond à 30 minutes de marche 5 fois par semaine. Cette quantité 

d’activité physique maintenue pendant 2 ans induit : une diminution du taux d’HbA1c, de la 

pression artérielle, du cholestérol total et des triglycérides, augmentation du HDL-cholestérol 

(Duclos et Gautier,2009). 

Le temps moyen passé devant la télévision chez nos patients est  plus de 2 h/jour. 

Duclos et al.,(2012) apportait que  les comportements sédentaires, tels que regarder la 

télévision, sont associés à un risque significativement plus élevé de développer un DT2 et une 

obésité, et ce risque diminue d’autant plus que le temps passé à des activités peu intenses 

augmente (par ordre croissant de diminution du risque de DT2 : être debout, puis marcher 

dans la maison ou au travail). 

Le surpoids et l’obésité représentent des facteurs de risque métaboliques et cardio-

vasculaires, surtout si l’accumulation de graisses se trouve dans la partie supérieure du corps 

(type androïde). Ils favorisent une résistance à l’insuline et sont souvent associés au diabète de 

type II, à l’hypertension, aux hyperlipidémies.Le surpoids et l’obésité sont donc fréquents 
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dans le diabète de type II (environ 80 %) (Masseboeuf, 2005 ; Carter et al., 2010 ; Duclos et 

al. 2012 ; Fowles et al. ,2014 ;ADA ,2015). 

La pratique régulière d’un exercice physique autocontrôlé d’intensité moyenne 

améliore les concentrations plasmatiques des marqueurs anti-athérogènes chez des patients 

atteints de DT2, ces données permettent de mieux comprendre les mécanismes 

cardioprotecteurs de l’exercice physique dans le DT2 (Kadoglou et al.,2010). 

il a été montré que le bénéfice pondéral obtenu chez des femmes obèses sédentaires, 

étaient supérieurs lorsque la reprise d’une activité physique (sous forme de marche 20 à 40 

min/j, 5 j/semaine pendant 20 semaines, en association avec un régime à 1200-1500 kcal/j 

comportant 20 % de lipides) se déroulait sous forme de sessions multiples de 10 min par 

comparaison à une durée identique mais se déroulant en une session continue unique de 30 

min (Oppert,2004 ; Gusto et al.,2015). 

Une activité physique plus intense ou des exercices de musculation peuvent être 

ajoutés afin d’augmenter les bénéfices pour la santé. Cependant, il ne faut pas oublier qu’une 

activité physique moins structurée et de faible intensité pourrait aussi diminuer la probabilité 

de développer un DT2, surtout lorsqu’elle remplace des activités sédentaires comme regarder 

la télévision (Duclos et Gautier, 2009). 

       Les nouvelles recommandations préconisent  au minimum 150 minutes d’exercice 

physique aérobie modéré pendant la semaine à partir de l’âge de 18 ans pour réduire le risque 

du diabète et les cardiopathies. Entre 5 et 17 ans, au moins 60 min d’exercice physique 

modéré permettent de protéger la santé dans cette tranche d’âge, et  de réduire le risque de ces 

maladies (Van Der Ploeg et al., 2012).  

L’activité physique permet de maintenir la masse musculaire et de  réduire la masse 

grasse, avec un  bénéfice réel sur l’autonomie et la qualité de  vie. Par  ailleurs, l’activité 

physique diminue la glycémie en prenant garde toutefois au risque d’hypoglycémie à distance 

de l’effort (Lancaster et Febbraio, 2014). En pratique, il est plus souvent conseillé 

d’encourager une activité d’endurance telle que la marche d’un  bon pas (Franz et al., 2002).  

Le tissu adipeux intermyofibrillaire peut être réduit chez  les diabétiques de type 2 par 

un entraînement aérobie (huit semaines, cinq fois par semaine) en améliorant la capacité 

mitochondriale du muscle squelettique à oxyder les acides gras (Hodge , 2004 ).  
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De plus, des études ont montré que les hommes qui marchaient pendant 21 min, ou 

plus, chaque jour, comparés à ceux qui marchaient 10 min, ou moins, chaque jour, avaient 

diminué leur risque de développer la maladie de 27 % (Halton et al.,2006),de même, une autre 

étude réalisée par Fagot-Campagna et al., (2011 ) a évalué les effets de la marche quotidienne 

chez les hommes diabétiques de type 2 ; à la fin de suivi, les participants ont perdu une masse 

corporelle plus importante et ont affiché une amélioration remarquable de leur sensibilité à 

l’insuline. 

1.2.3. Comportement et habitudes alimentaires au cours des différents repas de la 
journée 

 
 

1.2.3.1. Fréquence des repas 
 

Le repas journalier, pour la totalité des patients, comporte un petit déjeuner (16.41%), 

un déjeuner (21.07%),une collation(33%)et un dîner (29.45%). La minorité (12%) a répondu 

ne prendre que 2 repas par jour. 88 % des patients ont pris 3 repas/ jour(tableau 7) 

Tableau 7: Fréquence des diabétiques selon les repas journalier 
 

 

 

 

 

 

 

 

- Le fractionnement des repas est moins observé chez les jeunes puisque seulement 

5.7% des hommes et 7,5% des femmes dans la tranche d’âge allant de18 à 29ans prennent au 

moins 3 repas par jour, contre respectivement 20.50% et 20 .80% chez les hommes et les 

femmes dans la tranche d’âge de 50 à 59ans ; pour les diabétiques âgés de  60 ans et plus, on 

Repas journaliers 
 

Les diabétiques (%) 

Petit dèjeuner 16.41% 

dèjeuner 21.07% 

collation 33% 

diner 29.54% 

2 repas /jour 12% 

≥3 repas par jour 88% 



Partie expérimentale                                                                                 Résultats et discussion 

 
60 

observe 12.90% des hommes et 18.20% des femmes qui prennent 3 repas par jour,mais ces 

variations ne sont pas significatives (figure 11).  

 

Figure11 : Fréquence des diabétiques prenant  au moins 3 repas par jour selon le 
sexe et l’âge. 

 

Dans notre étude, nous avons constaté que 88 % des patients ont pris 3 repas/ jour dans 

la semaine, 33% ont pris une collation par jour.  Kambou en 1998 avait trouvé que 87.5 % 

prenaient 3 repas par jour et seulement  10.58 %, une collation.Ouedraogo en 2002 avait 

trouvé que 86 % prenaient 3 repas par jour et seulement  49.5 %, une collation. 

 

 De plus, la planification des repas doit tenir compte des besoins énergétiques, de l’indice 

glycémique des aliments et de l'importance de maintenir un profil de glucose adéquat (Rizvi, 

2007). 

Une augmentation de la fréquence des repas au-delà des 3 repas principaux a été associée 

à une augmentation du risque de DT2. Une raison possible du risque accru est que, 

contrairement aux essais expérimentaux qui ont maintenu l'apport énergétique total constant 

tout en augmentant la fréquence des repas (Jenkins et al.,1989),l'augmentation de la fréquence 

des repas peut entraîner une augmentation de l'apport énergétique dans l’organisme car l'IMC 

est un médiateur de ces associations avec un risque accru de DT2 (Mekary et al.,  2012). 
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Les recommandations portent sur l’hydratation appropriée, la consommation de trois 

repas et une ou deux collations par jour, un bilan protéique suffisant,  l’importance d’éviter un 

apport excessif en sucres simples et en graisses saturées (Smitz ,2005). 

De même, une autre étude du mode d’alimentation  chez des diabétiques obeses a révélé 

que :75% de patients respectent les 3 repas quotidiens, le petit-déjeuner étant le repas le plus 

sauté, 7,5 % de prise de collation contre 30 % grignotages. Le repas était pris dans une 

assiette individuelle chez 34 patients et dans une assiette commune chez 6 patients (Diallo et 

al. , 2013) . 

L'augmentation de la fréquence des repas augmente les facteurs de risque de maladies 

chroniques chez les patients atteints de DT2 (Timlin et Pereira,2007). Des avantages 

métaboliques semblables ont également été démontrés chez des individus normaux en 

réduisant les concentrations sériques d'insuline et de lipides (Jenkins et al.,1989).  

À l'inverse, une réduction de la fréquence des repas ou du jeûne (Wang et al., 1997; 

Anson et al.,2003),a permis de réduire la glycémie et les concentrations d'insuline et 

d'améliorer la tolérance au glucose. La même réponse glycémique améliorée a été observée 

sous restriction calorique chez les patients obèses atteints de DT2 (Wing et al., 1994 ;Wang et 

al.,1997 ;Anson et al.,2003 ). 

La restriction alimentaire provoque des mécanismes cellulaires potentiels qui  

impliquent la suppression du stress oxydatif par une réduction de la quantité de radicaux 

anion superoxyde produits dans les mitochondries (Guo et al. ,2000).  

 

La diminution de la fréquence des repas est bénéfique pour les systèmes nerveux et 

cardiovasculaires et la plupart des autres organes en raison d'une stimulation de la production 

de protéines qui augmente la résistance aux stress oxydatifs et métaboliques (Mattson, 2003) . 
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1.2.3.2. Habitudes alimentaires au cours des différents repas de la journée 
  

1.2.3.2. 1.Prise du petit déjeuner 
 
 

Le petit déjeuner est pris quotidiennement par 45% dont  20.42% des hommes  et 

24.49% des femmes  (tableau 8).  

 

Deux approches ont été retenues pour essayer de décrire qualitativement les petits 

déjeuners pris par les personnes ayant participé à notre étude. Un petit déjeuner est complet, 

s’il comporte 2 groupes d’aliments de base : un produit laitier et du pain ou des céréales ; 

d’autres aliments peuvent ensuite être ajoutés. D’après la nature des aliments facultatifs 

rajoutés, le petit-déjeuner peut être hyper lipidique ou pas. 

 

Le petit déjeuner se compose essentiellement de lait seulement,  de café seulement, de 

café au lait accompagné de croissant, msamen, fetire,et mbases aux dattes et du miel 

(msamen ; ftire et mbases sont préparés avec de la semoule et des huiles végétales ou bien du 

beurre) ou bien du pain  avec du beurre. 

45% des diabétiques prennent un petit déjeuner « complet », comprenant les 2 groupes 

d’aliments de base (un produit laitier et du pain /céréales), il semble hyper lipidique (la 

consommation excessive  de msamen et de ftire ) (tableau 8). 

20% des diabétiques de notre échantillon sautent ce repas.55% de participants 

déclarent la consommation d’un petit déjeuner incomplet (tableau 8). 

1.2.3.2. 2.Prise du déjeuner 

 
80 % des diabétiques  prennent quotidiennement un déjeuner dont 31.51% des hommes et 

48.45% des femmes (tableau 8). Le déjeuner est représenté essentiellement par les plats 

algériens, riches en pommes de terre (elle occupe le plat essentiel de leur repas notamment les 

frites, en vue de la production élevée de la wilaya à la pomme de terre), huile (3 à 4cuillères à 

soupe par plats), le couscous avec le lait caillé (10 à 14cuillères à soupe). Le pain représente 

la base essentielle du repas. Les salades vertes et les desserts (fruits) ne représentent qu’un 

apport secondaire. 
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 1.2.3.2. 3.Prise d’une collation  

La collation(vers 16 heures) est également riche en pain (60 g) et confiture (1 cuillère 

à soupe), et du thé ou du café au lait 

1.2.3.2. 4.Prise du dîner 
 

Le diner est le repas préféré par la totalité (88 % des diabétiques)des patients à cause de 

l’ambiance familiale, il est pris quotidiennement par 33%  des hommes et 55.15% des femmes 

(tableau 8), il ressemble au déjeuner, où il est à base de pâte, de pomme de terre ou de soupe 

de légumes, mais toujours accompagné de pain . La consommation des viandes est préférée au 

diner. 

Tableau  8: Fréquence moyenne  de prise des repas journaliers   
selon le sexe des diabétiques. 

 
 

Repas journaliers 
Hommes Femmes Total 

Petit déjeuner 
Quotidiennement  20.42% 24.49% 45% 

Parfois 10.42% 24.75% 35% 
Rarement 4.39% 15.62% 20% 

Les types de petit déjeuner 
Complet 23.67% 21.33% 45% 
Incomplet 13% 42% 55% 

Déjeuner 
Quotidiennement 31.51% 48.45% 80% 

parfois 2.57% 15.43% 18% 
Rarement 1% 1% 2% 

Diner 
Quotidiennement 33% 55.15% 88% 

Parfois 2.3% 9.71% 12% 
Rarement 0% 0% 0% 

 

L’étude sur les habitudes  alimentaires  montre que le déjeuner et le dîner sont les deux 

repas les plus réguliers, chez tous  les diabétiques ;en outre, la fréquence de la prise  des repas 

journaliers chez les femmes est plus élevée que celles des hommes respectivement(Petit 

déjeuner :24.49% des femmes vs 20.42% des hommes ; déjeuner :48.45% des femmes 

vs31.51% des hommes ;diner : 55.15% des femmes vs33% des hommes).Ces résultats sont en 

accord avec ceux trouvés par Tapsoba,(2000). Le petit déjeuner est le repas le moins 

régulier,cette prise irrégulière est due au manque d’appétit et au manque de temps. En 

revanche,ces résultats sont différents de ceux d’autres auteurs (Farshchi et al., 2005 ; Smith et 
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al.,2010);il sont démontré que la consommation de petit déjeuner améliore le métabolisme 

lipidique en réduisant le cholestérol , LDLc et la concentration sérique des triglycérides 

(Yamamoto et al.,1999).  

Chez les diabétiques, la consommation de petit déjeuner, surtout si elle consistait en 

aliments riches en fibres plutôt qu'en céréales raffinées, pourrait conduire à une amélioration 

de la réponse glycémique postprandiale, la sensibilité à l'insuline et une diminution des acides 

gras libres(Nestler et al.,1988 ; Liljeberg et al.,1999; Clark et al.,2006 )  .  

La prise de nourriture le matin s'est révélée particulièrement rassasiante et associée à 

moins d'appétit et de contrôle du poids. Notamment, le contrôle du poids pourrait être un 

mécanisme par lequel la consommation de petit déjeuner pourrait diminuer le risque de DT2 

(De Castro,2004).  

Les diabétiques enquêtés ont tendance à prendre une collation, avec une 

consommation excessive de produits sucrés et riches en lipides. Sa composition est très 

variable, avec une consommation importante d’aliments riches en sucres et en graisses. 

Des  études prospectives ont démontré que les collations fréquentes peuvent conduire 

à un gain de poids (Van DerHeijden et al.,2007) et un risque accru de diabète de type 2 

(Mekary et al.,2012 ; Mekary et al.,2013 ) en raison de la plus forte consommation d'énergie, 

principalement à partir des sucres ajoutés (Larson  et Story ,2013). 

Les repas de nos patients sont hyper lipidiques (consommation excessive de frites, de 

couscous avec le beurre).De même, l’alimentation est hyperglucidique, riche en aliments à 

index glycémique élevé (pain, couscous et semoules) perturbant l’équilibre glycémique. Ceci 

a été rapporté par plusieurs études (Ben Mami et al.,2005 ; Halimi et al.,2007 ; Lawton et 

al. ,2008 ; Coulibaly et al.,2009 ; Sayad et al.,2009 ).Cela contribue avec la sédentarité à 

entretenir l’obésité en aggravant leur état hyperglycémique et en basculant dans les 

complications du diabète  (Sylvetsky et al.,2015). 

Chez les diabétiques de type 2, la diététique doit être la première intervention proposée; 

la lutte active contre la sédentarité ainsi que la planification alimentaire représentent des 

interventions irremplaçables à toutes les étapes de la prise en charge du diabète de type 2.Les 

personnes diabétiques  doivent veiller à avoir une alimentation variée et équilibrée (Gin et 

al.,2003 ;ADA,2015) . 
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La prise en charge nutritionnelle d’un patient diabétique de type 2 consiste à bien 

connaitre la relation qui existe entre aliments, nutriments, poids et l’insulinorésistance  

(Langenhoven et al.,1995). Des études ont montré  que chez les diabétiques de type 2, une 

intervention sur le style de vie incluant une restriction calorique combinée à une  

augmentation  du  niveau  d’activité  physique,  diminuait l’expression et l’activation de 

l’inflammasome NLRP3, impliqué  dans  la  libération  de  l’IL-1 (l’interleukine-1) ,  et  

conduisait  à  une  baisse de  l’inflammation  et  à  une  augmentation  de  la  sensibilité  à 

l’insuline. La glycémie est influencée en grande partie par les glucides que nous consommons 

et qui sont nécessaires au fonctionnement de l’organisme. Il est donc important de ne pas les 

éliminer et de bien les répartir tout au long de la journée (Willett et al.,2002). 

1.2.3.3. La régularité des différents repas et le grignotage 

Cette étude montre que 57% des diabétiques normopondéraux,40.69% en  

surpoids+obèses déclarent consommer les repas à des heures fixes. Par contre,42.10% des 

diabétiques  normopondéraux et 59.30% en  surpoids+obèses consomment les repas à des 

heures  non fixes. 

Chez les diabétiques normo-pondéraux et en surpoids+obèses, le grignotage est 

respectivement périodique (26.31% et 32) et il est quotidien (16 % et 22%). En outre, nos 

résultats montrent que 47.36% des diabétiques normo pondéraux et 34 %  en surpoids+obèses 

ont l’habitude de grignoter 1-fois /semaine ou plus.10.33% des diabétiques normopondéraux 

et 12% en surpoids+obèses ont rarement grignoté (tableau 9). 

Les aliments les plus grignotés sont : les sandwiches (48%), la pizza (37 %), le petit 

pain au chocolat (16 %), les croissants (10 %) et les soufflées (9 %).  
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Tableau 9 :La régularité des différents repas et le grignotage chez les diabétiques 

normo-pondéraux et  les surpoids+ obeses 

 

Consommation des repas à des heures fixés 

Oui 

Non 

Grignotage 

périodiquement 

Quotidiennement  

1-fois ou plus/ semaine 

Rarement 

Normopondéraux  Surpoids+ obeses 

 

57% 

42.10% 

 

26.31% 

16% 

47.36% 

10.33% 

 

40.69% 

59.30% 

 

32% 

22 % 

34% 

12% 

Ces résultats sont similaires à ceux d’autres chercheurs (Schoeller ,1995 ; Drummond 

et al.,1996; Heitmann et al.,2000 ; Marmonier et al.,2000 ; Piernas et Popkin,2010) qui ont 

observé que les diabétiques obèses grignotent plus que les diabétiques  normo-pondéraux. En 

effet, le grignotage est associé à une augmentation de l’IMC et le risque de DT2. Les aliments 

les plus grignotés sont des aliments de densité énergétique élevée, riches en lipides et en 

sucres, leur consommation favorise une satiété faible et augmente l’obésité (Arnold  et al., 

1997). 

Les périodes de jeûne entre les repas s’avèrent d’une grande importance que la 

composition du régime. Dans une étude expérimentale, le respect des heures fixes de repas a 

mené à la sensibilité accrue d'insuline et a diminué le poids corporel malgré la teneur élevée  

en matières grasses du repas consommé (Hana et al., 2014). 

De plus, Dworatzeket al. (2013) ont interrogé 714 patients atteints du DNID sur leur 

comportement alimentaire. Parmi eux, 9,7%  sont atteints du syndrome d'hyperphagie 

nocturne,  qui est défini par un apport alimentaire nocturne représentant plus d'un quart de 

l'apport quotidien total. Ces patients, comparés à ceux ne présentant pas un tel syndrome, 

étaient plus susceptibles d'être obèses (fréquence multipliée par 2.6), d'avoir un taux d'HbA1c 

supérieur à 7% (multipliée par 2.2) et de présenter au moins deux complications du diabète 

(multipliée par 2.6).  

42.10% des normopondéraux et  59.30% des surpoids+obèses de nos participants ont déclaré 

la consommation de leurs repas à des heures  non fixes.La majorité de nos patients déclaraient 
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une prise tardive de diner, ces résultats concordent avec ceux de Hana et al.,(2014 ) qui ont 

montré que  la prise tardive de diner  dans la journée peut provoquer la  prise  de poids. La  

différence de  la perte de poids n'a pas été expliquée par les différences en apport calorique, 

en distribution de macronutriments ou en dépenses énergique.Un mécanisme potentiel 

expliquant cette différence est que le moment de la prise  alimentaire peut influencer le 

système circadien(Garaulet et al. ,2013). 

 

Le système circadien doit continuellement adapter et synchroniser notre physiologie 

avec l’environnement (Bienertová-Vasků et al., 2010).Une variance génétique des gènes 

d'horloge peut être importante dans le temps des repas, où elle contrôle le  système circadien 

de la faim et de l'appétit (Scheer  et al.,2013). 

 

1.2.3.4. Le respect du régime  

        Nos résultats montrent que le respect du régime a été observé chez 52.54% des hommes 

et  69.44% des femmes ;en outre,18.64% des  hommes et 13.88% des  femmes ont déclaré le 

respect du régime sauf le week-end (figure 12). 

 

Figure 12: Répartition  de la population étudiée en fonction du respect du régime. 

Toutes ces différences liées au sexe pourraient expliquer que dans la présente étude, la 

majorité de nos patients  sont des femmes au foyer, donc elles respectent leur  régime car elles 

même font la cuisine ; en revanche les hommes passent la journée au travail ce qu’ils les  

conduisent souvent à prendre leur repas au restaurant, là ou ils seront imposés à manger des 

plats hyperglucidique et hyperlipidique.Une plus faible proportion d’hommes que de femmes 
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ont rapporté avoir changé leurs habitudes alimentaires et avoir respecté leur régime  après leur 

diagnostic de diabète (Kelley,2003). 

Nos résultats concordent avec ceux de Aronis et al.(2007) ,qui  ont confirmé qu’au 

cours de l’évolution de diabète ,le patient traverse des périodes de troubles de son 

comportement alimentaire(TCA)qui le conduisent vers des restrictions alimentaires .Ces 

troubles alimentaires sont représentés par un déficit énergétique lié au dérèglement de sa 

glycorégulation; et la peur de vaciller dans les complications  dégénératives du diabète, il se 

prive d’aliments hypercaloriques,voire même qu’il limite sa ration alimentaire. 

Chroniquement, les effets de l’insulinorésistance affectent à la fois les centres nerveux 

hypothalamiques (faim et satiété) et l’utilisation périphérique des substrats énergétiques 

(glucose, acides gras, acides aminés, lactate, glycérol, corps cétoniques).  

Ces profonds bouleversements métaboliques, hormonaux et nerveux conduisent dans 

leur globalité le patient diabétique à une vague d’alternance entre des TCA( troubles de 

comportement alimentaire)hypophagiques (restriction cognitive) et des TCA hyperphagiques. 

Les désordres métaboliques qui s’installent suite à l’insulinorésistance conduisent en 

particulier à une forte lipolyse, une libération accrue d’acides gras libres dans le sang et une 

production élevée de corps cétoniques au niveau hépatique. L’exagération de la cétogenèse 

peut développer une anorexie métabolique chez le patient diabétique (Burge et al., 2001). 

1.2.3.5. Estimation de la consommation alimentaire 

Cette partie est consacrée aux résultats traitant la composition en nutriments de la 

ration alimentaire des diabétiques. Ces données ont été obtenues à partir du rappel des 24 

heures.  

- Consommation des différents groupes d’aliments 

Selon l’IMC des diabétiques ,les résultats montrent que la consommation du pain et de 

la pomme de terre , ainsi que les matières grasses était respectivement très élevés chez les 

diabétiques en surpoids+obèses (191.12± 40.62g/j, 5 fois/ semaine, 28.65±7.25g /j) que celle 

des diabétiques normo- pondéraux (167.77±24.87 g /j, 4 fois/ semaine, 20.42 ± 5.57 g /j), 

suivi par la consommation des sucres rapides qui était de 22.37 ± 3.84 chez les diabétiques 

normopondéraux et de53.24 ± 12.14 g /j chez les diabétiques en surpoids+obèses ,en revanche 
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une consommation faible de produits laitiers  était respectivement de 194.52±23.05g/j vs 

200.55±12.34g/j chez les diabétiques normo- pondéraux et  ceux qui sont en surpoids+obèses. 

Les diabétiques (normopondéraux , surpoids+obèses ) consomment moins des viandes 

et des poissons (1fois/ semaine)(tableau10). 

Tableau  10 : Estimation quantitative des différents aliments  
chez les deux groupes de patients 

 

Nos sujets ont déclaré leur consommation d'aliments végétaux pour montrer leur 

adhérence aux conseils nutritionnels. Ces résultats  rejoignent ceux décrits par Bantle et 

al.,(2006) indiquant que les diabétiques maliens  se basaient sur une alimentation riche en 

aliments végétaux tels que les légumes. 

Les différents types d'aliments  Quantité d'aliments consommée 

Normoponderaux Surpoids+Obeses 

Pain (g/jr) 167.77±24.87 191.12± 40.62 

Céréales 3 fois/ semaine 2fois/ semaine 

Légumineuses  2 fois/ semaine 1fois/semaine 

Pomme de terre  4 fois/ semaine 5fois/ semaine 

Fruits et légumes (g/jr) 492.74± 33.36 421.84±32.23 

Lait et produits laitiers (g/jr) 194.52 ± 23.05 200.55 ± 12.34 

Viandes  1 fois/ semaine 1 fois/ semaine 

Poisson 1 fois/ mois 1 fois/mois 

Œufs  2 œufs / semaine 3 œufs/ semaine 

Corps gras (huile d’olive, margarine, 

beurre…) (g/jr) 

20.42 ± 5.57 28.65 ± 7.25 

Viennoiseries, pâtisseries (croissant en 

particulier)  

2 fois / semaine 3 fois/ semaine 

Produits sucrés (Chocolats, Miel, 

Confiseries, sucre de table…) (g/jr) 

22.37 ± 3.84 53.24 ± 12.14 

Boissons sucrés (Soda, jus industriels...) 

(ml/jr) 

150 ± 24.56 230.21 ± 33.77 

Eau (l/jr) 1.3 ± 0.3 1.15 ± 0.25 
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La ration alimentaire de nos diabétiques se compose des céréales (le pain blanc est 

l’aliment principal dans chaque repas) et de tubercules (pomme de terre). Selon Banini et al. 

(2003), la consommation des pommes de terre induit une augmentation du diabète de type 2. 

En plus, la consommation accrue de pommes de terre, en particulier des frites(le cas chez nos 

patients), était associée à un risque plus élevé de DT2, indépendamment de l'IMC et d'autres 

facteurs de risque. Le remplacement des pommes de terre par des céréales complètes  a été 

associé à un risque moins élevé de DT2 (Halton et al.,2006 ; Muraki  et al.,2016). 

En revanche, une consommation élevée des légumes feuillus verts peut réduire d’une 

façon significative le risque du D T2 (Carter et al., 2010 ; Cooper et al., 2012). 

 La consommation de pain et  des féculents 

La consommation des aliments traditionnels est trouvée  chez la totalité  des personnes 

ou moins une seule fois par semaine tel que le couscous en  plusieurs  variétés (couscous à 

base de semoule seule ou bien semoule combinée avec des plantes médicinales....). D’autres 

féculents tels que  les pâtes ou les pommes de terre sont aussi beaucoup consommés : 61% des 

sujets déclarent manger des pâtes et la totalité de nos diabétiques consomment  les pommes de 

terre au moins une fois par jour. 

Le pain constitue un élément de base de repas journalier et cette pratique alimentaire 

est largement confirmée dans notre étude puisque toutes les  personnes interrogées déclarent 

manger du pain  tous les jours. 

 Selon l’IMC, nous avons observé une consommation quotidienne du pain en quantité 

importante avec une moyenne de 167.77±24.87 g/j chez les diabétiques normopondéraux 

(groupe1) et celle des diabétiques en surpoids +obeses(groupe2) était 191.12± 40.62 g/j(figure 

13). 
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Figure 13 : Quantité de consommation de pain chez les deux groupes étudiés. 

Les pâtes ,le riz et en particulier le pain blanc (préparé à base des céréales raffinées ) 

constituent un élément basale de repas journalier chez nos patients, une étude a renforcé que 

le pain blanc, les céréales raffinées constituaient des éléments importants qui augmentent la 

survenue du  diabète de type 2  (McNaughton et Marks,2003) ;en outre ,plusieurs résultats ont 

montré que la consommation des  céréales complètes ont une relation inverse ( en particulier 

les fibres des céréales complètes) avec  le risque  du diabète de type 2.La réduction du risque 

du diabète de type 2 est liée  avec une consommation importante des  grains entiers ou de 

céréales complètes ( Liu et al.,2000 ; Meyer et al.,2000 ;  Hu et al.,2001 ; Kochar et al.,2007 ; 

Susan et al.,2013). 

Les produits à grains entiers (y compris les céréales complètes) sont une bonne source 

de plusieurs vitamines (vitamines E et B), de minéraux et de fibres. Dans les études 

épidémiologiques, les concentrations sériques élevées de tocophérol étaient liées à un risque 

réduit de diabète de type 2 (Salonen et al.,1995;Reunanen et al.,1998). La vitamine B-6 et 

l'acide folique ont un effet potentiel de réduction du développement de maladies liées au 

syndrome métabolique et au diabète de type 2 par une concentration plus faible d'homocystéine 

sérique .Une relation inverse entre l'apport en magnésium et le risque de diabète de  type 2 a été 

constatée(Boushey et al.,1995). 
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 La  consommation des  glucides  

          Les glucides complexes sont représentés par les céréales, les féculents et les légumes 

secs qui sont consommés quotidiennement chez les patients mais à des proportions différentes 

soit 77% chez les diabétiques normo-pondéraux et 71% chez les diabétiques en surpoids 

+obeses. Les glucides simples sont représentés par le sucre de table, sucreries, sodas, les 

pâtisseries, le chocolat, ou encore les viennoiseries qui sont consommés quotidiennement par 

les deux groupes mais à des proportions différentes soit 23%  chez les diabétiques normo-

pondéraux  et 29% chez  les diabétiques en surpoids +obeses (figure14). 

 

Figure 14 : Fréquence de consommation des glucides chez les deux groupes étudiés. 

Le présent travail révèle des consommations importantes des sucres simples chez les 

diabétiques en surpoids /obeses.Les boissons sucrées artificiellement et le jus de fruit ont 

également montré des associations positives avec l'incidence du diabète de type 2 (Malik et 

al.,2010; Bleich et al.,2014; Xi et al.,2014 ; Fumiaki et al.,2015,Imamura et al.,2016). 

 

Par ailleurs, la consommation de boissons sucrées doit être limitée ou évitée afin de 

réduire le risque de gain de poids et l'aggravation de profil de risque de diabète (ADA, 2014). 

Des études prospectives d'observation ont montré qu'une consommation chronique 

d'aliments ayant une charge glycémique (IG x Contenu en glucides des aliments) élevée est 

associée à un risque élevé de diabète de type 2(Foster-Powell et al., 2002). 
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 La  consommation des corps gras chez  les diabétiques   

Dans notre étude, les graisses, le beurre et l’huile occupent  une place importante dans 

le repas journalier chez nos diabétiques. 84.8% des enquêtés  consomment des aliments cuits 

dans l’huile tous les jours. 29% consomment du beurre tous les jours et 30.5% en mangent 4 à 

6 fois par semaine (figure 15). 

 

 
Figure 15:Fréquence de consommation de matières grasses chez les diabétiques. 

 
 

 La majorité de nos diabétiques utilisent largement  l’huile de tournesol,  Elio, 

safia…ect.En revanche  une consommation  faible (2%) de huile d’olive a été observée chez 

nos patients.Dans notre étude, nos résultats concordent avec ceux de Modan et al.( 1985). 

La répartition journalière des corps gras exprimée en pourcentage indique que les acides 

gras saturés et insaturés représentent respectivement 36.72% et 60.38% chez les groupe 

1(normopondéraux) et 44.87% et 55.02% chez le groupe 2(surpoids +obeses). Le groupe 

1consomme plus de graisses insaturées et moins de graisses saturées que le groupe 2. 

Toutefois, la différence n’est pas significative entre les deux groupes (p>0.05) (figure 16). 
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Figure 16 : Fréquence de consommation des corps gras chez les diabétiques. 

Notre constatation était rapportée par des études épidémiologiques qui ont  montré que  la 

consommation des graisses totales et en particulier les  graisses  saturées étaient  associées à 

un risque plus élevé de diabète de type 2, ces associations était indépendantes de l'IMC. Ce 

dernier est un facteur important du développement d’un diabète ou bien un facteur aggravant 

la résistance à l’insuline chez les diabétiques (Rivellese et Lilli, 2002 ;Walter et al.,2002 ;  

Summers et al.,2002 ). 

Des études ont suggéré que le type de la graisse dans le régime alimentaire peut 

affecter la sensibilité à l'insuline en changeant la composition des acides gras des lipides 

membranaires. Une proportion plus élevée des graisses insaturées peut améliorer  la 

sensibilité à l’insuline en augmentant la fluidité de la membrane (Storlien et al.,1996). 

Conformément à ce mécanisme, la proportion de graisses insaturées dans la membrane du 

muscle squelettique était positivement associé à la sensibilité à l'insuline chez l'homme 

(Vessby et al., 1994 ).  

Plusieurs études sur l'hyperinsulinémie et l'hyperglycémie ont suggéré l’effet des 

graisses saturées (Marshall et al.,1997 ) . 

 La consommation de  fruits et légumes   

56% des diabétiques consomment des légumes au moins une fois par jour, et cette 

proportion diminue pour les fruits car 30% des enquêtés en mangent quotidiennement. 
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Selon l’IMC,les deux groupes consomment quotidiennement les fruits et légumes de 

saison(orange, pomme, banane, oignons, carotte…) mais sans respecter la consommation 

quotidienne de 4 à 5 portions de fruits et légumes par jour ;la quantité moyenne consommée 

était  de 492,74±33.36 g /j chez les normopondéraux et 421,84±32,23 g /j chez les diabétiques 

en surpoids +obeses. Il existe une différence significative entre les deux groupes (p<0,05)

  

 

Figure 17: Quantité de  fruits et légumes  consommée chez les deux groupes des 

diabétiques. 

La consommation de fruits et légumes tend à se répandre, elle reste cependant 

insuffisante par rapport aux recommandations qui préconisent une consommation quotidienne 

de 4 à 5 portions de fruits et légumes par jour (CREDOC et AFSSA ,2000). Alors que des 

études antérieures ont rapporté qu’une consommation plus élevée de fruits, en particulier les 

baies, et les légumes à feuilles vertes, les légumes jaunes, les légumes crucifères où leurs 

fibres est associée à un risque plus faible de diabète de type 2 (Hamer  et  Chida , 2007 ; Li et 

al.,2014 ; Wu  et al.,2015 ;Ping Yu et al.,2016).  

Les fruits et les légumes sont riches en composés antioxydants (caroténoïdes, 

vitamines C et E), qui pourraient également réduire le risque de diabète de type 2 en atténuant 

le stress oxydatif qui interfère avec l'absorption du glucose par les cellules (Gordon,1996). 

L'absorption d'anti-oxydants aurait amélioré la sensibilité à l'insuline et diminué le 

risque de diabète de type 2(Ceriello et Motz ,2004 ). 
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Légumes verts et les légumes jaunes contiennent également des polyphénols, la 

vitamine C et les caroténoïdes (α-carotène, β-carotène et lutéine) et les légumes crucifères 

contiennent des quantités importantes de glucocinolates connus pour leurs propriétés anti 

oxydantes, en plus des vitamines A et K , le folate, les acides gras et le magnésium, ce qui 

favorise davantage l'apport de fruits, en particulier de baies et de légumes, car ils sont associés 

à un risque moindre du diabète de type 2 ( Tarwadi et Agte,2003; Hulbert et al.,2005). 

Les baies contenant de fortes quantités d'anthocyanines pourraient donc avoir des 

effets bénéfiques sur le métabolisme du glucose et la régulation du poids corporel (Rolls, 

2009 ; Salas Salvado et al. ,2011 ; Wedick et al.,2012 ). 

Les fruits et les légumes sont riches en fibres alimentaires qui sont associées à la 

sensibilité à l'insuline et amélioraient la capacité de retarder l'absorption des glucides et de 

sécréter l'insuline de façon adéquate, aboutissant à une glycémie postprandiale plus faible( 

Liese et al.,2003, Liu et al.,2003; Montonen et al.,2003 ; Harding et al.,2008; Lattimer et 

Haub,2010). 

Consommation moyenne de lait/produits laitiers, viande-poisson-œuf  

 Une faible consommation  de viande a été remarquée. 69.3% des personnes enquêtées 

mangent de la viande rarement  (figure 18). 

 

 
 

Figure 18 : Fréquence de consommation de viande chez les participants. 
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La faible consommation des protéines comme la viande et le poisson chez nos 

participants revient à la diminution des moyens financiers, du grand nombre de membres de la 

famille qui pourrait limiter l'accès à d'excellentes sources de protéines d’origine animale .Ceci 

a été observé dans plusieurs études (Torheim et al.,2001). 

Le tableau (11) montre que la consommation hebdomadaire des VPO (viande-poisson-

œuf) est relativement basse avec une moyenne de 360±83 vs  320±99g/semaine pour la 

viande, de 100±32 vs150±45g/semaine pour les œufs et de 20±3 vs de 30±10g/semaine 

pour le poisson chez les diabétiques en surpoids+obeses et normopondéraux 

respectivement. 

Tableau 11:La quantité consommée  de viande-poisson-œuf  chez les diabétiques 

 

 

 

 

Une faible consommation de viande et de poisson a été constatée chez nos diabétiques, 

par contre, une consommation importante est observée chez les diabétiques en Europe et aux 

Etats Unis, où la viande occupe la première place dans leur  repas journaliers, de même, une 

association positive entre la consommation élevée de viande rouge totale et le diabète de type 

2 a été constatée(Yiqing et al.,2004 ; The Inter Act Consortium , 2013 ). 

Berkow  et Barnard (2006) ont révélé que les diabétiques consommateurs de viande ont un 

poids corporel plus élevé vu la  teneur élevée de la  viande  en matières grasses par rapport à 

ceux évitant la viande. En outre ,des études ont montré  que la résistance à l'insuline peut être 

aggravée par les acides aminés spécifiques et la graisse qui sont particulièrement abondants 

dans les viandes et que les acides gras saturés dans les produits de viande peuvent augmenter 

la réponse de l'insuline qui augmente le quotient respiratoire et réduit l'oxydation des 

graisses(Barnard et al.2005).  

La graisse viscérale en particulier contribue à la résistance à l'insuline et le risque de 

diabète de type 2. Un régime éliminant la viande a montré la réduction de la graisse viscérale 

 Quantité moyenne de VPO consommée 
g/semaine 

Viande Œufs Poisson 

Diabétiques en 
surpoids +obeses 

360±83 
 

100±32 20±3 

Diabétiques 
normopondéraux 

320±99 150±45 
 

30±10 
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et l’amélioration de la sensibilité à l'insuline, par rapport à un régime plus classique du 

diabétique (Barnard et al.,2014). 

Les réserves de fer corporelles élevées sont associées à la résistance à l'insuline, et 

même les réserves de fer moyennement élevées sont associées à un risque accru de diabète de 

type 2.Inversement, les réductions du fer stocké par des changements alimentaires, 

augmentent la sensibilité à l'insuline (Hua et al.,2001 ).  

De même, une étude menée par Liu et al.(2009), a conclu qu'une réduction de l'apport 

en fer hèminique contribuerait à prévenir la résistance à l'insuline, le diabète de type 2 et les 

complications du diabète. Dans la méta-analyse réalisée par Pan et al.,(2011), les apports de 

viande rouge et de fer héminique étaient fortement corrélés et l'ajustement de sa 

consommation atténuait la relation entre la viande rouge et le risque de diabète . 

La consommation de la viande rouge et en particulier, la consommation de la viande 

rouge transformée (ex. la charcuterie) a été également associée à une augmentation du risque 

du DT2 dans des études observationnelles dans plusieurs pays (Van Woudenbergh,2012 ; 

Feskens et al.,2013 ;Kurotani et al.,2013 ;  Pan et al.,2013 ). 

Les viandes transformées sont semblables à d'autres viandes dans leur teneur en 

macronutriments, mais peuvent également contenir des nitrites et du sodium, qui ont tous 

deux été avancés comme explications possibles de l'association entre la consommation des 

viandes transformées et l’incidence du  diabète (Pereira et al.,2008). 

Les diabétiques déclaraient  qu’ils consomment du poisson une  fois au maximum  par 

semaine.Les modes de préparation préférés pour le poisson sont la friture avec 70%, puis la 

grillade (30 %).  

 La consommation des poissons était faible chez nos participants vu la cherté de cet 

aliment en comparant avec leur niveau socioéconomique. Par contre, des études ont montré 

que la consommation élevée de poisson réduit le diabète de type 2 dans la population à forte 

prévalence d'obésité (Nkondjock et Receveur,2003). Les poissons maigres  ont un effet 

protecteur sur le diabète (Rylander et al.,2014). 

En ce qui concerne les œufs, 51% en mangent 2 fois  par semaine, puis les omelettes sont 

les préparations les plus fréquemment citées (40%). 
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Luc et al.(2009),Djoussé et al.(2010) ont montré que les niveaux élevés de la consommation 

d'œufs ( plus de 2 œufs quotidiennement) sont associés avec un risque accru du diabète de 

type 2 chez les hommes et les femmes. En Suède,  les résultats d’Alice et al., (2016) ne 

soutiennent pas une association entre la consommation des œufs et le risque de diabète de 

type 2. Dans une méta-analyse, la consommation fréquente d'œufs était associée à un risque 

plus élevé de diabète de type 2 dans les études américaines seulement. Les habitudes de 

consommation d'œufs et les habitudes alimentaires associées peuvent varier d'une population 

à l’autre et pourraient expliquer les disparités entre les résultats rapportés.  

Dans notre étude, 80 % des personnes consomment un laitage tous les jours (fromage, 

yaourt ou lait). En termes de recommandations,le produit laitier doit être présent à chacun des 

3 repas principaux de la journée. 

Le lait est consommé  quotidiennement par 98% des sujets.Parmi les produits laitiers, ce 

sont les yaourts qui sont les plus fréquemment consommés (42%), puis le fromage (35%). 

Plusieurs résultats rapportent l’association entre la consommation de lait et les produits 

laitiers et l’incidence de diabète .Une modeste augmentation de la consommation quotidienne 

des produits laitiers tels que les produits laitiers à faible teneur en gras, le fromage et le 

yogourt peuvent contribuer à la prévention de diabète ( Dengfeng et al.,2013 ; Díaz López et 

al.,2016 ; Gijsbers et al.,2016 ). 

L'effet rassasiant de certaines protéines laitières et les graisses, conduit àla diminution de 

l'apport énergétique ainsi que la diminution du poids et du risque d'obésité (Kratz et al.,2013),  

ces deux derniers sont  un médiateur important dans le développement du DT2 (Choi et 

al.,2005; Liu et al.,2006; Margolis et al.,2011). 

Les effets physiologiques bénéfiques des protéines laitières, comme les protéines de 

lactosérum, sur le contrôle de l'apport alimentaire et du métabolisme du glucose ont été 

rapportés.Des études ont montré les propriétés insulinotrope et hypoglycémiante des protéines 

de lactosérum chez les sujets sains et ceux atteints de DT2 (Sousa et al., 2012). En outre, en 

plus des protéines du lait, le palmitate obtenu principalement à partir de l'ingestion de produits 

laitiers, est associé à une réduction de l'incidence du diabète (Mozaffarian et al.,2010). 

Les produits laitiers sont une source majeure de calcium et de magnésium, les deux  

minéraux jouent un rôle dans la  réduction du développement de DT2, et possèdent un 
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potentiel d'amélioration de la fonction pancréatique des cellules β et de la sensibilité à 

l'insuline (Lopez-Ridaura et al.,2004 ; Kirii et al.,2010 ; Dong et al.,2011).   

1.2.3.6. La répartition énergétique quantitative et qualitative de la ration alimentaire  

 Apports énergétiques journalier  

 
Dans notre échantillon, l’apport énergétique moyen est de 2 668± 320 kcal/jour avec 

des extrêmes de 2693.62 Kcal et de 2356.43 Kcal par jour. Les résultats trouvés sont 

supérieurs à ceux de Horikawa et al., (2014) menés chez des  japonais diabétiques type 2 . 

les objectifs des recommandations nutritionnelles pour les diabétiques envisagent de 

maintenir un poids corporel sain et éviter la malnutrition (dénutrition et sous-alimentation), 

coordonner les besoins nutritionnels aux objectifs glycémiques et à l'ajustement des 

médicaments contrôlant le diabète, surtout si l'apport alimentaire est variable et  maintenir 

l'hydratation ( Abdelhafiz  et Sinclair,2013). 

 

 Apport glucidique  

 L’apport glucidique moyen représente 56 ± 10 % de l’apport calorique total (figure 

19).L’alimentation de nos participants se caractérise par sa  richesse  en pain blanc, en pomme 

de terre, couscous avec les raisins sec et Mbeses aux dattes.  

Une surveillance de l’apport en glucides que ce soit par le calcul des glucides ou par 

une estimation basée sur l’expérience demeure une stratégie essentielle dans la réalisation de 

contrôle glycémique (El Rhazi ,2010 ; ADA ,2014).De même, un apport glucidique provenant 

de la consommation des légumes, fruits, grains entiers, légumineuses et les produits laitiers 

faibles en matières grasses doit être préféré sur l'apport d'autres sources de glucides, en 

particulier celles qui contiennent des matières grasses ajoutées(ADA ,2014).Nos résultats sont 

légèrement élevés que ceux de recommandations des lignes directrices canadiennes de 2003, 

l'apport en glucides totaux devrait représenter 50 à 55% de l'apport énergétique total.  

L'association canadienne du diabète préconise également la consommation d'aliments 

à faible index glycémique, tout comme fait l'European Association for the Study of Diabètes 

en 2000. De son côté, l'association américaine du diabète (ADA, 2004) considère que les 
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glucides et les acides gras mono-insaturés devraient ensemble compter de 60-70% de l'énergie 

totale. 

Les experts américains sont réticents quant à l'utilisation de l'index glycémique dans la 

planification d'un régime même s'ils reconnaissent que les aliments à index glycémique faible 

pourraient réduire l'hyperglycémie postprandiale. 

Certaines études ont indiqué que la substitution des aliments à index glycémique élevé 

par des aliments à faible index glycémique dans les repas mixtes réduit la réponse glycémique 

chez les diabétiques de type 1 ou 2 (Collier et al., 1986; Hermansen et al., 1987). Le choix des 

aliments à faible index glycémique pourrait ainsi aider à optimiser le contrôle glycémique 

chez les diabétiques de type 2 (Brand ,1983; Frost et al., 1994). 

 

 Apport lipidique  

 L’apport lipidique représente 31±7 % de l’apport calorique total(figure 19).Les acides 

gras insaturés fournissent l’essentiel de la ration lipidique: acides gras poly-

insaturés :43±20%, apportés essentiellement par les huiles végétales utilisées dans la 

préparation des frites, assaisonnements, Msemen algérien, mebeses .Les plats Algériens (2-4 

cuillères des huiles végétales /plats) ; acides gras monoinsaturés : 30± 14 % apportés par les 

olives et tagine d’olive ;les acides gras saturés représentent 26±66% de la ration 

lipidique(figure 20), apportés le plus souvent par la viande de bœuf, le couscous avec du 

beurre les charcuteries et les gâteaux. Ces acides gras sont corrélés positivement à l’hyper 

LDL-cholestérolémie et aux complications cardiovasculaires. En revanche, les acides gras 

mono insaturés sont négativement corrélés à l’hyperLDL-cholestérolémie. 

Les  recommandations ont confirmé que le pourcentage d’énergie  provenant des 

acides gras saturés doit être au maximum à 10%  (Coulibaly et al., 2009), alors que les 

apports actuels sont plus élevés que cette recommandation et sont égales à 26 ± 66% 

(Coulibaly et al., 2009). 

Une diminution importante de la consommation alimentaire totale de l’apport lipidique  

n’est pas recommandée chez la plupart des diabétiques (Constans  et  Lecomte, 2007). En fait, 

la qualité des lipides semble être beaucoup plus importante que la quantité. En particulier, la 

quantité des acides gras saturés, du cholestérol et des gras trans recommandée est la même 

que celle recommandée pour la population générale.  
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Une alimentation riche en acides gras monoinsaturés peut être nécessaire pour le 

contrôle glycémique et les facteurs de risque MCV. Finalement, une augmentation de l’apport 

des aliments riches en acides gras polyinsaturés n-3 est recommandée en raison de leurs effets 

bénéfiques sur les lipoprotéines, la prévention des maladies cardiovasculaires et leurs 

associations avec des résultats positifs pour la santé (ADA, 2014). 

Au Canada, il est recommandé que l'apport total quotidien en lipides des personnes  

diabétiques soit inférieur ou égal à 30% de l'énergie totale .Quant à  l'Organisation mondiale 

de la santé, elle recommande un apport alimentaire lipidique de 15 à 30 % de l'énergie totale 

(CDA, 2003). 

L'objectif premier en matière de lipides alimentaires chez les personnes atteintes de 

diabète est de limiter les apports en acides gras saturés, en acides gras trans et en cholestérol, 

de façon à réduire le risque de maladie cardiovasculaire (ADA, 2004). Selon l'Association 

américaine du diabète (ADA, 2004, Bantle et al., 2006 et 2007), il n'existe pas de données 

probantes chez les personnes atteintes de diabète démontrant les effets de pourcentages 

spécifiques d'acides gras saturés, d'acides gras trans alimentaires et de cholestérol sur les 

lipides plasmatiques. De ce fait, il est recommandé que les objectifs diététiques pour les 

personnes atteintes de diabète soient les mêmes que pour les personnes prédisposées aux 

maladies cardiovasculaires puisque les deux groupes semblent avoir des risques équivalents. 

Ainsi, les apports quotidiens d'acides gras saturés devraient être inférieurs à 7% de l'énergie 

totale et un apport minimal d'acides gras trans de même qu'un apport de cholestérol < 200 mg 

sont recommandés (Bantle et al., 2006 et 2007).  

Ces recommandations diffèrent des recommandations précédentes américaines, 

canadiennes et de World Health Organization (WHO) qui fixaient un apport d'acides gras 

saturés inférieur à 10% de l'énergie totale(CDA, 2003; ADA ,2004). 

 Apport protidique  

 L’apport protidique représente 13 ± 3 % de l’apport calorique total (figure 19). Il est 

apporté par une consommation de charcuterie, viandes blanches (poulet), œufs, légumineuses, 

légumes verts et par des apports faibles de poissons, viandes rouges et laitages.  

Les protéines doivent constituer 15 à 20% de l’apport énergétique journalier chez les 

personnes ayant une fonction rénale normale (ADA,2008).Cependant, il est recommandé de 

réduire l’apport protéique jusqu’à 0,8-1,0g/Kg de poids corporel/jour chez les personnes 
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diabétiques en stade initial de la maladie rénale chronique ;et jusqu’à 0,8g/kg de poids 

corporel/jour chez celles aux derniers stades de la maladie rénale chronique afin d’améliorer 

les mesures de la fonction rénale (ADA,2013). 

De même, dans une méta-analyse, deux études examinant les effets d’une diète riche 

en protéines sur le contrôle glycémique, il a été observé qu’il y a une diminution significative 

du pourcentage de l'HbA1c chez les participants qui ont des régimes riches en 

protéines(Wheeler et al. ,2010 ; Ajala et al.,2013).  

Pour les personnes diabétiques, les recommandations quant aux apports protéiques en 

Amérique, au Canada et en France sont de l'ordre de 15 à 20% de l'apport énergétique total ou 

0.8g/kg de poids corporel (Franz et al., 2002). Bien que la stimulation de la sécrétion de 

l'insuline par les protéines alimentaires soit bien établie, plusieurs experts sont prudents quant 

à une augmentation de la consommation de protéines supérieure à ces niveaux chez les 

personnes diabétiques, car d'une part, il n'y a pas encore d'étude montrant les bienfaits d'un 

éventuel changement des apports quotidiens (CDA, 2003; ADA, 2004; Bantle et al., 2006 et 

2007) et d'autre part, un lien entre un apport élevé en protéines et la néphropathie a souvent 

été évoqué (Franz et al., 2002).  
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Figure19 : Fréquence de la consommation des macronutriments chez les diabétiques. 

 

 

Figure 20 :Fréquence de la consommation des lipides chez les diabétiques. 
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2. Etude Biologique du diabète de type 2 

2.1. Description de la population d’étude 

Au total, 450 patients diabétiques de type 2 étaient  inclus dans cette étude, 285  

femmes et 165   hommes. La moyenne d’'âge de sujets masculins et féminins était de 67.72 ± 

10.24 ans vs 45.86 ± 12.08 ans respectivement. La durée moyenne du diabète était de 11.5± 

5,1ans. Les femmes ont un indice de masse corporelle supérieur à celui  des hommes 

(30.16±01 kg/m2 vs 28±10 kg/m2). Le tour de taille moyen est significativement plus élevé 

chez les hommes que chez les femmes (101 ± 11.98 cm vs88 ± 10.98 cm).  Environ 70% des 

patients étaient hypertendus (tableau12). 

Tableau12 :Les caractéristiques générales de la population d’étude 

Les paramètres cliniques Diabète de type 2 

Durée de diabète  type 2(ans)  11.5± 5.1 

IMC (indice de masse corporelle kg/m2) 

Femmes 

   Hommes  

 

30.16±01 

28±10 

TT (tour de taille cm)  

Femmes 

   Hommes  

 

88 ± 10,9 

101 ± 11.98 

Âge (ans) Homme : 67.72 ± 10.24 

Femme : 45.86 ± 12.08 

Sexe (n0) Femme : 285 

Hommes : 165 

HTA (%) 70% 

 

2.2. Exploration des paramètres biochimiques  
 
2.2.1. Variation du taux de la glycémie à jeun 

Tous les patients présentent une glycémie à jeun supérieure aux normes, la moyenne 

est de149.44±5,83mg/dl chez les hommes contre 159.4±7.56 mg/dl chez les femmes (tableau 

13). 
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Cette élévation est due à un manque ou à l'inactivité de l'insuline, sachant que cette 

dernière stimule la synthèse de la glucokinase qui favorise le stockage du glucose et sa 

transformation en glycogène (Dubois,2010).    

De nombreuses études ont montré que l’hyperglycémie joue un rôle causal dans la 

physiopathologie des étapes initiales de la néphropathie diabétique dans le DT1 et le 

DT2(Roussel, 2011). 

L’élévation de la glycémie chez les DT2, induit la production des espèces réactives de 

l'oxygène, ceux-ci jouent un rôle clé dans l’insulinorésistance et le dysfonctionnement des 

cellules ß-pancréatiques (Bloch-Damti et Bashan, 2005). 

      Selon Bastard et al. (2002), Dubois , (2010), l'insulinorésistance pourrait faire intervenir 

une dysrégulation, d'une ou plusieurs protéines impliquées dans les voies de signalisation de 

l'insuline ou bien dans les voies métaboliques activées par l'hormone. Parmi celles-ci, de 

nombreux arguments sont en faveur de défauts siégeant au niveau du transport du glucose qui 

fait intervenir des protéines de transport, les GLUT (Glucose Transporters) assurant la 

diffusion facilitée du glucose. 

 

2.2.2. Variation du taux de l’hémoglobine glyquée (HbA1c)  
 

L’hémoglobine glyquée (HbA1c) est utilisée pour l’évaluation rétrospective de 

l'équilibre glycémique au long court.   

D’après nos résultats, nous constatons en effet, un mauvais équilibre glycémique de 

nos patients, le taux moyen de l'HbA1c chez les femmes (9.85 ± 0.17%), est légèrement  

supérieur à celui des hommes (9.01 ± 0.10%)(tableau 13). 

Le taux élevé de l'HbA1c chez les diabétiques est dû à l’hyperglycémie, un signe 

majeur qui génère une augmentation de l’intensité des réactions de glycation non 

enzymatiques caractérisées par la fixation d’oses simples (glucose) ou de leurs dérivés sur les 

groupements aminés des protéines (Colagiuri ,2011). 

2.2.3. Variation du taux des triglycérides  
 

La mesure de la concentration des triglycérides (TG) sanguins est importante dans le 

diagnostic et le suivi de l’hyperlipidémie, facteur de risque vasculaire notamment chez les 

diabétiques (Oulahiane et al.,  2011). 
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Le niveau moyen de TG a été légèrement  plus élevé chez les femmes (200.21± 

8,37mg/dl) par rapport à celui des hommes (186.61±9.43mg/dl).La différence était 

statistiquement significative (p<0.05) (Tableau 13). 

Nos résultats  concordent bien avec  ceux de la littérature, qui selon Fabrizio et 

Delphine (2006), ont rapporté que ce type de dyslipidémie s’observe fréquemment en associée 

à un diabète de type 2.  

L’hypertriglycéridémie serait en rapport avec une accumulation des VLDL et LDL, 

due à une diminution des activités lipolytiques de la lipoprotéine lipase et de la lipase 

hépatique (Jamoussi et al., 2005 ).   

2.2.4. Variation du taux du cholestérol total 

Les résultats obtenus, indiquent qu'il existe une différence significative (p<0,05) entre 

les deux sexes, avec une cholestérolémie moins élevée chez les femmes (190.66 ± 6.32mg/dl)  

que chez les hommes (179.05 ± 0,.99 mg/dl)(tableau 13). 

Selon le sexe, les taux du cholestérol total chez nos diabétiques, sont inférieurs à ceux 

trouvés par Pasini et al. (1999), pour une population du Nord d’Italie qui présente un taux de 

2,19 g/l chez les hommes, et de 2.24 g/l chez les femmes. 

Une étude menée en Algérie a démontré que, des concentrations élevées du cholestérol 

sont associées à un risque élevé d'IDM (Infarctus Du Myocarde). Cette étude a montré que les 

valeurs lipidiques en Algérie sont plus basses que celles trouvées dans deux autres études 

similaires, l'une menée en France et l'autre en Irlande (Tanne et al.,2001). 

2.2.5. Variation du taux du LDL-cholestérol 

Les valeurs du LDL-cholestérol(LDLc),dans l’intervalle entre 0.80-1,60 g/l, sont 

considérées comme normales. Mais, lorsqu’elles dépassent la valeur de 1.60g/l, on les 

considère comme élevées. 

Le taux moyen de LDL-cholestérol ne dépasse pas la limite supérieure chez les deux 

sexes, mais la différence était significative(p<0,05).La moyenne des valeurs obtenues, est  
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plus élevée chez les femmes(110,89 ± 2,27mg/dl)que chez les hommes (99,86 ± 0,05mg/dl 

)(tableau 13). 

2.2.6.Variation du taux du HDL-cholestérol 

Le taux de HDLc a été légèrement plus faible chez les femmes que chez les  hommes 

(35,93 ± 0,61 vs 36, 52 ± 0,97mg/dl), ces différences étaient statistiquement significatives 

(p<0,05)   

 D'après Halimi (2000),la diminution du taux de HDLc chez les diabétiques 

insulinorésistants peut être expliquée par la présence d'une enzyme particulière, la CETP 

(Cholesterol Ester Tranfer Protein), dans le sang circulant, en condition d’insulinorésistance et 

d'hypertriglycéridémie, qui va entraîner un transfert des triglycérides des VLDL vers les HDL 

en échange de cholestérol transféré des HDL vers les VLDL. Les particules d’HDL enrichies 

en triglycérides sont vite hydrolysées et, du fait de leur catabolisme accru, le taux sanguin de 

HDL-cholestérol diminue. 

  Les HDL protègent les cellules ß contre l’effet apoptotique des LDL et des VLDL, en 

inhibant le clivage de la caspase 3 et contrebalance les effets délétères des LDL oxydées sur la 

cellule ß (Abderrahmani et al., 2007). 

Tableau 13 : Les paramètres du profil lipidique  selon le sexe chez les diabétiques 

Paramètres biochimiques Hommes Femmes p 

CT( mg /dl) 

TG ( mg /dl) 

HDLc ( mg/dl) 

LDLc( mg /dl) 

HbA1c% 

glycémie à jeun (mg /dl) 

179.05 ± 0.99 

186.61 ± 9.43 

36.52 ± 0.97 

99.86 ± 0,05 

9.01 ± 0,10 

149.44 ± 5,83 

190.66 ± 6.32 

200.21 ± 8.37 

35.93 ± 0.61 

110.89 ± 2.27 

9.85 ± 0.17 

159.4 ± 7,56 

0.011 

0,0 31 

0.033 

0.002 

0.105 

0.026 
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2.3.  Les  motifs de la dyslipidémie retrouvée 

 61.77% de femmes et  36.01% d’hommes étaient dyslipidémiques. Une dyslipidémie a 

été observée pour chaque paramètre lipidique .Un taux trop élevé  du LDLc (LDL≥100 mg/dl) 

constituait l'anomalie unique la plus élevée(90.6%) suivi d'une baisse HDLc(HDLc<a) 

(83.6%),une hypertriglycéridémie (83.26%),et une hypercholestélemie (77.7%) chez les 

diabétiques (tableau 14).  

Parmi les personnes diabétiques incluses dans cette étude,2.22 % diabétiques n'avaient 

pas de dyslipidémie, 45.77%  de diabétiques avaient une dyslipidémie combinée,30.66 % des 

participants ayant un LDLc élevé et HDLc bas, suivi par 32% des enquêtés avaient  une 

dyslipidémie isolée avec un niveau faible de HDLc(14.22%),et20% des diabétiques ayant 

une dyslipidémie mixte (tableau 14). 
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a :HDL < 40 mg/dl chez les  hommes et  <50 mg/dl chez les  femmes. 

 

 

Table 14 : Le type de  la dyslipidémie  des participants   selon le sexe  
 
Variables biochimiques Hommes(%) Femmes 

(%) 
Total (%) 

CT 
<200 mg/dl 
 ≥200 mg/dl 

 
1.23 

35.45 

 
20.88 
42.44 

 
22.11 
77.89 

TG 
<150 mg/dl 
 ≥150 mg/dl 

 
8 

28.6 

 
8.66 

54.66 

 
16.66 
83,26 

HDLc 
Bas (HDLc<a) 
Normal 

 
31.38 
5.33 

 
52.22 
11.11 

 
83.6 

16.44 

LDLc 
<100 mg/dl 
 ≥100 mg/dl 

 
5.8 

31.34 

 
4.66 

58.66 

 
10.4 
90.6 

Type de dyslipidémie 
Pas de dyslipidémie 0.73 

 
1.55 2.22 

 
Dyslipidémie 
 
Dyslipidémie isolée 
 
TG élevé 
LDLc élevé 
HDLc bas 

36.01 
 

14.89 
 

3.56 
6 

5.34 
 

61.77 
 

17.11 
 

3.77 
4.44 
8.88 

97.78 
 

32 
 

7.33 
10.44 
14.22 

dyslipidémie combinée  
 
TG élevé et HDLc bas 
TG élevé et LDLc élevé 
LDLc élevé et HDLc bas 

15.55 
 

4 
4.88 
6.66 

 

30.22 
 
4 

2.22 
24 

45.77 
 
8 

7.11 
           30.66 

dyslipidémie mixte  
 
TG élevé, LDLc élevé et HDLc bas 

 
 

5.55 
 

 
 

14.44 

 
 

20 
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             Au vu des résultats obtenus, il semble que les niveaux de l’HbA1c ne diffèrent pas 

significativement entre les deux sexes. Les femmes ont présenté des niveaux 

significativement élevés(p<0,05) de la glycémie à jeun. Il y a une différence significative dans 

les niveaux  des paramètres lipidiques (tableau 13) entre les hommes et les femmes ;les 

niveaux de CT ,TG et du LDLc étaient significativement plus élevés chez la femme(p<0,05) 

.Cette constatation concorde avec les études antérieures (Ravipati et al , 2006).  

L’hyperlipidémie chez les femmes, peut être attribuée aux effets des hormones 

sexuelles sur la distribution des graisses corporelles, ce qui conduit à des différences dans les 

lipoprotéines modifiées (Vinod Mahato et al.,2011).  

Une étude tunisienne auprès de 120 diabétiques de type 2 de découverte récente, a 

rapporté un taux moyen d’HbA1c  significativement plus élevé chez les diabétiques ayant une 

ischémie myocardique silencieuse (IMS) (Bouzid et al. ,2012). 

Par ailleurs, notre  étude a  révélé une prévalence élevée de l’hypercholestérolémie, 

une hypertriglyéridémie, une élévation du LDLc et un faible taux de HDLc (tableau 14) qui 

sont bien connus comme  facteurs de risque conduisant à des maladies cardiovasculaires. Les 

résultats obtenus  des motifs de la dyslipidémie étaient comparables à ceux de  Karachi au 

Pakistan  où le motif de la dyslipidémie était un taux élevé de LDLc et  HDLc bas (Mullugeta 

et al.,2012).  

L'hyperglycémie et la dyslipidémie coexistent généralement chez les patients 

diabétiques avec un mauvais contrôle glycémique. Ainsi, l'interaction de l'hyperglycémie et la 

dyslipidémie augmente le risque des complications macro- et micro-vasculaires (Beckman et 

al., 2002).  

Les mécanismes par lesquels, l'hyperglycémie et la dyslipidémie sont à l'origine des 

maladies vasculaires chez les diabétiques comprennent:  la formation et l'accumulation des 

produits de la glycation avancée(Meerwaldt et al.,2008); l’augmentation du stress oxydatif; 

l’activation de la protéine kinase C, l’augmentation du flux à travers la voie de hexosamine; 

l’inflammation  vasculaire , la carence de l'action de l'insuline dans le système vasculaire,de 

l'expression et l'action des hormones, des facteurs de croissance, et les cytokines modifiées 

.En outre, la modification chimique de la lipoprotéine de diabète, y compris la peroxydation et 

la glycation, peut être un mécanisme pathogénique sous-jacent reliant la dyslipidémie 

diabétique à ces complications (Abdul-Ghani  et DeFronzo ,2010 ).  
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Par ailleurs ; L’étude de DCCT (Diabètes Control and Complications Trial Research 

Group) établit l’HbA1c comme un étalon de l'équilibre glycémique. Le niveau d'HbA1c ≤ 

7,0% réduit le risque de complications cardiovasculaires (Xu et al.,2005).  

2.4. La corrélation entre l’HbA1c et les paramètres lipidiques  

            Les résultats de corrélations entre les taux d'HbA1c, glycémie à jeun et les paramètres 

de profil lipidique sont indiqués dans la figure (21). 

L’HbA1c a démontré des corrélations positives très significatives avec la glycémie à 

jeun (r=0.60, p<0.01) (Fig. A), le CT (r=0.40, P<0.01) (Fig. B), les TG(r=0.73, P<0,01) 

(Fig.C) et  le ratio LDL-C/HDL-C (r = 0. 31, P<0.01) (Fig. F), cependant, nous avons observé 

une corrélation négative très significative entre l’HbA1c et l’HDLc(r=0.49, P<0.01) (Fig. D). 

Une corrélation hautement significative a été observée entre l'HbA1cet le LDLc (r = 

0.84, P < 0,001) (Fig. E).  

L’HbA1c a été jugée un prédicateur de l'hypercholestérolémie (P<0.01; R2 = 0.165) et 

une élévation du LDLc (P<0.01 ; R2= 0.717) par l’analyse de la  régression linéaire. 

Toutefois, les TG (P<0.01 ; R2 = 0.538) ont montré une association positive significative avec 

l'HbA1c dans l'analyse de régression ; en revanche le HDLc (P<0.01 ;R2=0.242) à été corrélé 

négativement avec l’Hb1Ac (Pearson corrélation :-0.490).  
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Figure 21: Corrélations entre les taux d'HbA1c, glycémie à jeun et les paramètres de profil lipidique 
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2.5. La prédiction de la dyslipidémie 

Les patients diabétiques ont été classés en 2 groupes selon la valeur de  leur taux  

d’HbA1c; le  premier groupe est constitué de patients ayant une valeur d'HbA1c ≤ 7% et le 

second se compose de patients ayant une valeur d'HbA1c> 7%.Le 2emegroupe avait des 

valeurs significativement plus élevées de CT 181.78±5.19 mg/dl ;p<0.05),TG(199.36± 

9.07mg/dl ;p<0,05), LDLc (107.86 ± 4.60 mg/dl ;p<0,05) et du rapport LDLc/HDLc (2.71 ± 

0.107 ; p<0,05)que celles des patients ayant une valeur  d'HbA1c≤7% ;donc le  contrôle   

glycémique  avec un taux d'HbA1c >7 % est un prédicateur de valeur anormale de  l'ensemble 

des quatre paramètres lipidiques (P < 0,05)(Tableau 15). 

 

Tableau 15 : les paramètres biochimiques des patients  classés par le contrôle 

glycémique(HbA1c) 

 

Paramètres  biochimiques 

 

HbA1c≤7% 

 

HbA1c> 7% 

 

P 

 

CT( mg / dl) 

TG( mg / dl) 

HDLc( mg / dl) 

LDLc( mg / dl) 

Rapport de risque (CT/HDLc) 

 

LDLc/HDLc 

glycémie à jeun( mg / dl) 

 

174.89 ± 5.29 

173.05 ± 7.88 

41.79 ± 0.84 

91.63 ± 4.27 

4.18 ± 0.098 

 

2.19 ± 0.089 

123.56 ± 3.03 

 

181.78 ± 5.19 

199.36 ± 9.07 

39.71 ± 0.68 

107.86 ± 4.60 

4.57 ± 0.127 

 

2.71 ± 0.107 

175.0 ± 0.79 

 

0.024 

0.030 

0.322 

0.011 

0.001 

 

0.002 

0.000 

 

Les patients diabétiques ayant une valeur d’HbA1c>7% présentaient une augmentation 

significative de CT, TG,  de ratio LDL-C/HDL-C et en particulier  de LDLc par rapport aux 

patients avec une HbA1c ≤ 7%. Les résultats de notre étude sont cohérents avec ceux de  

Bodhe et al.,(2012).De plus, une amélioration du contrôle glycémique d’une HbA1c  de 

10.54± 2.05%  à HbA1c  de 7.01 ±0,63% après un suivi de 3,5 mois a entraîné une réduction 

significative de LDLc de 3.62± 1,15 à 3.34 ±1.02 mmol / L ( p <0,05) et de l'apo B de 1.17 

±0,29 à 1,07± 0,25 g / L (p <0.01) et une augmentation de la taille des particules de LDL de 
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25.10± 0.31 à 25.61 ±0.53 nm chez  les  patients  diabétiques de type 2 présentant des LDL 

phénotype B au départ (Wägner et al.,2003). 

Le taux d’HbA1c peut fournir des informations supplémentaires utiles sur les 

anomalies des lipides et de l'indice athérogène de plasma (l'AIP) (Pujari,2013). 

L’augmentation  d’HbA1c indique un diabète non contrôlé, et une  dyslipidémie.  La valeur  

de l'HbA1c  permet  de contrôler et d’identifier la dyslipidémie. Donc ; il est important de se 

concentrer sur le contrôle de l'HbA1c et des lipides pour éviter la mortalité chez les patients 

diabétiques (Rohlfing et al.,2002 ). 

Romayne Kurukulasuriya et James Sowers, ont rapporté que chaque réduction de 

1,0% de l’ HbA1c, est associée à une réduction de 14 % de l'incidence de l'infractus du 

myocarde. En outre, ils ont signalé que le contrôle intensif de la glycémie est associé à la 

réduction des événements cardiovasculaires (Kurukulasuriya  et Sowers ,2010).  

L’HbA1c  est utilisée en tant que prédicateur de la dyslipidémie chez les diabétiques 

de type 2, en plus de son importance en tant que paramètre de contrôle glycémique (Raja 

Reddy et al.,2013) , elle est  associée aussi avec une dyslipidémie athérogène, en particulier 

TG et le rapport TG / HDLc,(Yan et al.,2012) . 

Nos données montrent une prévalence de  90.06 % des diabétiques(tableau 14) ayant 

des niveaux de LDLc supérieurs à 100 mg/dl, ceci étant  un facteur de risque de maladie 

coronarienne et d’athérosclérose .Nos résultats sont similaires à ceux d’Abdelhafiz et 

Sinclair,(2013).D'autre part, un faible taux de HDLc constaté est l'anomalie lipidique la plus 

répandue, et également associée à un risque élevé des maladies coronariennes et 

d’athérosclérose.  

La plupart des patients diabétiques de type 2 ont une dyslipidémie à des degrés divers. 

Avec l'augmentation des niveaux de l’HbA1c, la dyslipidémie devient plus sévère (Saaddine 

et al.,2002 ).L’estimation du risque des maladies cardiovasculaires a été augmentée de 18% 

pour chaque augmentation de 1% d'HbA1c dans la population diabétique (Selvin et al., 

2004).   

HbA1c est directement liée à la sévérité de la maladie coronarienne  chez des patients 

diabétiques(Vinod Mahato et al.,2011).Considérant que,l'amélioration du contrôle glycémique 

peut réduire considérablement le risque d'événements cardiovasculaires chez les diabétiques. 
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En outre, les tentatives pour réduire les risques cardiovasculaires aboutissent à l’amélioration 

de l’HbA1c, même en absence de toute intervention spécifique qui vise à améliorer le contrôle 

glycémique (Woodward et al., 2005 ).Les patients diabétiques de type 2 atteints de 

coronaropathie, présentent un taux très élevé d’une forme soluble de récepteurs de produits 

terminaux avancés de la glycation. L’augmentation de cette forme de récepteurs, est associée 

significativement avec l’augmentation de l’HbA1c et de  lipides sériques (Nakamura et 

al. ,2007). 
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CONCLUSION ET PERSPECTIVES 

Le diabète mal contrôlé est l’une des premières causes de décès dans les pays 

développés et il est associé au développement de nombreuses complications telles que la 

neuropathie diabétique, l’insuffisance rénale, la cécité et les maladies macrovasculaires. 

Il nécessite une prise en charge adaptée afin de limiter ou d’éviter l’évolution vers des 

complications notamment la dyslipidémie associée qui est comme origine des maladies 

cardiovasculaire. Une intervention précoce vise à normaliser les lipides pour réduire les 

complications cardiovasculaires, et le taux de la mortalité attribué à ces complications. 

Les résultats obtenus à travers l’étude épidémiologique ont montré que la prévalence 

du diabète de type 2 est de 3%, celui-ci ne cesse de progresser même chez des sujets jeunes 

alors qu’auparavant il n’affectait que les personnes âgées au delà de 40 ans.  La plus part des 

patients étaient obèses (54%) ; avec une pratique  faible et irrégulière  de l’activité physique. 

Les patients ont une consommation  riche en aliments à index glycémique élevé (le 

pain «  aliment essentiel pour chaque repas» ,le couscous, la pomme de terre). Leur 

alimentation se caractérisait par des apports élevés en lipides (des frites, couscous préparé 

avec du beurre, hypercaloriques et hyperlipidiques), Les salades vertes et les desserts (fruits) 

ne représentent qu’un apport secondaire.  

Nos  résultats  ont  démontré  qu’une  proportion  importante  des diabétiques 

enquêtés n’adhère pas aux recommandations sur le mode de vie. Ceci supporte  la nécessité de 

développement  des études d’intervention qui encouragent à la fois une amélioration de la 

prise en charge nutritionnelle des patients DT2 dans la  région d’Ain Defla ,et parallèlement la 

pratique de l’activité physique, afin de planifier  une prise en charge thérapeutique  adéquate.  

Pour gérer l’épidémie du diabète type 2  et prévenir sa progression, il faut  mettre en 

place des mesures qui facilitent l’adoption et le maintien à long terme des habitudes 

alimentaires saines et un mode de vie physiquement actif, favoriser une augmentation de la 

consommation des fruits et  légumes et diminuer la consommation d’aliments riche en lipides 

et en sucre . 

Cette étude comporte  certainement des limites qu’on rencontre souvent dans les 

enquêtes nutritionnelles qui sont souvent sujets à des sous déclarations, surtout quand il s’agit 

d’interroger les personnes sur leur alimentation et l’environnement socio-économique qui la 

détermine. En outre, ces résultats mettent en exergue le caractère multifactoriel du diabète et 
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soulignent l’importance de la prise en compte, non seulement des spécificités individuelles, 

mais aussi des facteurs contextuels dans les politiques de santé publiques dont l’objectif est 

d’enrayer cette épidémie. 

Il est clair que le mauvais contrôle d’hygiène de vie ainsi que le manque de 

connaissances des risques liés au diabète en Algérie sont responsables de l’état de santé de 

nos diabétiques.  

Notre étude a montré une corrélation entre l'HbA1c avec les différents paramètres 

lipidiques et le ratio LDL-C/HDL-C, et elle suggère l'importance du contrôle de la glycémie 

afin de contrôler la dyslipidémie chez les diabétique type 2. Les résultats   indiquent que 

l'HbA1c est utilisée pour le diagnostic précoce de la dyslipidémie ; en plus de son rôle 

primordial dans le suivi du contrôle glycémique à long terme (HbA1c a la capacité de double 

biomarqueurs). 

Ce travail nous a permis de rappeler les effets délétères de l'hémoglobine glyquée, les 

bénéfices attendus de sa prise en charge, les règles de base pour la détermination et le suivi de 

l’ HbA1c, les valeurs cibles à atteindre, et les moyens thérapeutiques, permettant d’obtenir un 

contrôle optimal de l’ HbA1c; et aussi de rappeler un certain nombre de recommandations 

dont le but est de souligner le rôle et l’importance de l’HbA1c  à prédire la dyslipidémie 

diabétique et par la suite les maladies cardiovasculaires , et décider des interventions 

thérapeutiques appropriées afin de maintenir un contrôle glycémique optimal. 

Le désordre lipidique reste important chez le patient diabétique de type 2. Une 

évaluation des connaissances du patient dans la gestion de la dyslipidémie est nécessaire afin 

d’appuyer les mesures thérapeutiques prises pour améliorer son profil lipidique. 

Un contrôle régulier et permanant de la glycémie (viser un taux d’HbA1c de 7% ou 

moins), de la tension artérielle, du régime alimentaire ainsi qu’une prise en charge 

thérapeutique adéquate est une solution pour mieux vivre avec le diabète.  

Cette étude reste préliminaire, elle nécessite d’autres études approfondies. Il serait 

intéressant de continuer ce travail avec  la même population étudiée sur plusieurs années, avec 

l’établissement d’un contrôle glycémique et lipidique stricts. 

Le présent  travail ouvre des perspectives  intéressantes  sur  la caractérisation du 

contenu en peroxydes lipidiques et en lipides  et la composition biochimique de LDL 

provenant des diabétiques. 
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Annexes



                            Annexe 1 :    Questionnaire de caractéristiques des diabétiques 

A. Caracteristiques Socio-Demographiques  

1. Quelle est votre âge ? ........……/……/…………….. 
 

2. Quelle est votre sexe ?............................................ 
 

3. Quel est votre lieu de résidence ?................................................................ 
 

4. Précisez vous lieu de votre résidence :   1.urbain          2.rurale  
 

5. Quel est votre plus haut degré de scolarité complété ?............................... 
 

6. Que faites vous dans la vie ? 
 

             Vous avez un emploi stable            vous êtes sans emploi 
 

7. Avez-vous un revenu financier ?  

8. Sans       Faible       Moyen      Elevé 
 

 
B. Caractéristiques corporelles 

1. Quelle est votre taille (cm)? …………….……............................ 
 

2. Quel est votre poids actuel (kg)? ………….…............................. 
 

3. Quel est votre tour de taille (cm)? ………...…............................. 
 
Homme  
– Tour de taille :  
              Moins de 94 cm  
             Entre 94 et 102 cm  
             Plus de 102 cm 
Femme 
        – Tour de taille : 
                 Moins de 80 cm  
                 Entre 80 et 88 cm  
                 Plus de 88 cm  

 

4. Quel est votre tour de hanche (cm)? ……...…............................ 
 
 
 

C. Histoire du diabète 
 

- Avez-vous le diabète 
 



- Si oui, il y a combien d’années qu’un médecin vous a dit, pour la première fois, que vous    
aviez un diabète ? . |___|___| ans 

 

- Actuellement êtes-vous traité(e) pour le diabète par comprimés ? ........... 1 oui           2 non  
 

- Précisez  vous votre type du diabete : 
  

- Si oui, depuis combien d’années ? ........................ |___|___| ans 5.  
 

- Actuellement êtes-vous traité(e) par injections d’insuline ? ....................... 1 oui         2 non   
- Si oui, depuis combien d’années ? ........................ |___|___| ans  

 

- Vous a-t-on donné, par écrit, un régime alimentaire ou des conseils pour votre alimentation à 
cause de votre diabète ? 1 oui          2 non               3 ne sait pas  

 

- Votre médecin vous a-t-il demandé de faire de l'exercice physique ? 1 oui   2 non 3 ne sait pas 
 

D.Les Complications du diabète : 

 

1 Votre  médecin vous a-t-il dit que vous aviez des problèmes aux yeux à cause de votre diabète 
?      

2  1oui                          2 non                        3 ne sait  pas   
Si oui, précisez lesquels………………..  

 

3 Un examen du fond d'œil nécessite d'instiller des gouttes dans les yeux pour dilater les pupilles, 
ce qui rend les yeux sensibles à la lumière et peut éblouir.  

 

4 Vous a-t-on déjà fait un fond d’œil ? 1 oui      2 non        3 ne sait pas   
 
Si oui, en quelle année vous a-t-on fait votre dernier fond d'œil ? ............................... 
|___|___|___|___| année  

 

5 Avez-vous déjà reçu un traitement par le laser pour vos yeux ?  
 

1 oui         2 non        3 ne sait pas  

 
6 Un médecin vous a-t-il dit que vous aviez fait un infarctus du myocarde, une crise cardiaque, 

de l’angor ou de l’angine de poitrine ?  
1 oui           2 non           3 ne sait pas   

                 Si oui, précisez lesquels………………. 



 
7 Avez-vous eu une intervention sur les artères du cœur (pontage coronarien ou angioplastie 

coronaire, pose d’un stent , ou encore dilatation coronaire) ?  
 
1oui                 2 non                3 ne sait pas   

 

Si oui, précisez laquelle (ou lesquelles) …………………. 

 

8 Êtes-vous actuellement en dialyse ou avez-vous eu une greffe de rein ?  
1 oui, en dialyse            2 oui, greffé        3 non           4 ne sait pas  

 

9 Avez-vous eu un mal perforant plantaire (plaie du pied ayant duré plus d’un mois) ?  
1 oui       2 non          3 ne sait pas  

 

10 Votre médecin vous a-t-il dit que vous aviez d’autres problèmes de santé liés à votre diabète 
(notamment des troubles neurologiques) ?  

1 oui        2 non          3 ne sait pas   
Si oui, précisez lesquels ............................... 

 

11 Avez-vous d’HTA 
PAS :                         PAD : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 2:    Activité physique 

Age :                       Sexe :                    

Dans votre travail actuel ou dans votre dernier emploi si vous ne travaillez pas actuellement, quel 
degré d’effort physique vous est-il (était-il) demandé habituellement ?  

 

  1   Travail sédentaire 

  2   Travail léger : marche, petite manutention (moins de 10 kg) 

  3   Travail moyen : manutention d’objets assez lourds (entre 10 kg et 25 kg) 

  4  Travaux de force : manutention lourde (25 kg eplus)   

   5  N’a jamais travaillé 

  6. avez-vous fait régulièrement des trajets à pied, véhicule ... (pour le travail ou non) ? 

                 Non 

               Oui, moins de 15 minutes par trajet 

                 Oui, 15 minutes et plus par trajet 

       Si oui (quel que soit le temps de trajet) : 

               Combien de fois par semaine en moyenne ? 

7.Avez-vous fait régulièrement du sport (hors trajets, bricolage, jardinage et 
ménage) ? 

      Non 

   Oui, moins de 2 heures par semaine 

   Oui, 2 heures et plus par semaine 

                Si oui (quel que soit le nombre d’heures)  

       Combien de fois par semaine  et par week end en moyenne ?  

7Avez-vous fait régulièrement des travaux de bricolage, jardinage ou ménage ? 

     Non 

   Oui, moins de 2 heures par semaine 

   Oui, 2 heures et plus par semaine 

Si oui (quel que soit le nombre d’heures) : 

      Combien de fois par semaine par week end en moyenne ?     

 



 

-Quelle fréquence pratiquez-vous une activité physique (marche, jardinage, passer l’aspirateur, faire 
du vélo, faire de la natation, etc.) ? (Cochez une case) 

                                 Je ne pratique pas d’activité physique 

                                  Rarement 

                                 …… fois/mois (précisez le nombre de fois) 

                                …… fois/semaine (précisez le nombre de fois) 

                                 Tous les jours 

 Avez-vous regardé leTV(portable digitale ……) 

          Le nombre d’heures :-Pendant les week end :…………. 

                                           -Pendant la semaine :…………. 

 

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 3 :    Habitudes et pratiques alimentaires 

 Partie 1 : Les  habitudes et les pratiques  alimentaires des diabétiques 

A.les pratiques  alimentaires 

1. Est-ce que vous prenez votre  petit déjeuner 

Tous les jours......../_/ 

Parfois (3à4 fois/semaine) 

Rarement (1 à2 fois /semaine.../_/ 

Jamais 

Quelle est la composition de votre  petit déjeuner? 

…………………………………………………. 

À quelle heure vous prenez  votre petit déjouner . 

……………………………………………………. 

Avec qui  vous mangez Seul         accompagné 

……………………………………….. 

2. Est-ce que vous  prenez votre déjeuner 

Tous les jours.......  

Parfois (3à4 fois/semaine) 

Rarement (1 à2 fois /semaine... 

Jamais……………………………. 

Quelle est la composition de votre  déjeuner? 

…………………………………………………. 

À quelle heure vous prenez  votre déjeuner ?  

………………………………………………. 

Avec qui  vous mangez Seul         accompagné 

3. Est-ce que vous  prenez votre diner 

Tous les jours.......  

Parfois (3à4 fois/semaine) 

Rarement (1 à2 fois /semaine... 

Jamais……………………………. 



Quelle est la composition de votre  diner? 

…………………………………………………. 

À quelle heure vous prenez  votre diner?  

………………………………………….. 

Avec qui  vous mangez ? Seul         accompagné 

…………………………………………… 

4. Est-ce que vous  prenez votre collation 

Tous les jours.......  

Parfois (3à4 fois/semaine) 

Rarement (1 à2 fois /semaine... 

Jamais……………………………. 

Quelle est la composition de votre  collation? 

…………………………………………………. 

À quelle heure vous prenez  votre collation ?  

……………………………………………… 

Avec qui  vous mangez                  Seul         accompagné  

 

Prenez  vous  une collation le matin ou bien le soir ? 

……………………………………………………. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



B. Habitudes alimentaires 

1 : Combien  de repas prenez vous quotidiennement ? 

1             2                        3             4              plus 

2 : Quel est votre  repas préféré ? 

petit-déjeuner                  déjeuner      diner     collation 

 

3 : Quels sont les repas que vous avez l'habitude de sauter? 

4 : Quels sont les aliments préférés par vous ? 

 

Quels sont les menus que vous préparez habituellement au déjeuner 

 

7 : Quels sont les menus que vous préparez habituellement au dîner ? 

8 Combien de fois utilisez vous ces graisses par semaine 

Beurre :                                                                    graisse animale :   

Margarine :                        huile de table :                             huile d’olive : 

9 : Quel mode de cuisson utilisez -vous beaucoup plus 

Friture                ……..fois /semaine 

à la vapeur      ……….fois /semaine 

Sauce      …….fois /semaine            

cuisson au four…….fois /semaine 

autres…….fois /semaine 

11: Est- ce que votre enfant grignote en dehors des repas ? 

Oui                                      non                     

 12. Quelle sont les aliments préféré au grignotage  

 

 

 

 

 

 



Partie 2 :L’estimation de l’apport nutritionnel de l’alimentation 

 

Fréquence de consommation des différents groupes d'aliments: 
 

Quantité 
consommée/jour 

 

Quantité 
consommée / 
semaine 

Aliments 

    Lait…………………………..……. 
   

-Produits laitiers (petits suisses, yaourts, fromage blanc...) 
Desserts sucrés (entremets, crèmes desserts, mousses, 

glaces...)  
-Produits laitiers et desserts allégés (à 0 % ou 20 %) 

Fromages  

Fromages allégés 
    Viande(bœuf, veau, agneau,...) 
    Volaille (poulet, dinde...) 

 
Charcuterie et abats (jambon, pâté, lard, 
boudin, 
andouillette...) 

    Poisson.. 
    Ouefs 
    Pain ,galette 

 
Pain blanc, biscottes 

 
Pain complet, intégral, au sarrasin, aux 
céréales, 
de seigle, biscottes complètes 
Céréales pour le petit-déjeuner 

 

    Couscous complet , brun ou blanc 
    Pâtes Riz complet ou brun, pâtes 

complètes. 
    Féculents(pâtes, pommes de terre, riz, 

semoule...) 
    Légumes secs(lentilles, haricots 

blancs, pois chiches...) 

    Légumes cuits 

    Légumes crus 

    Fruits 

    Huile d'olive 
     Beurre ,Margarine(au petit 

déjeuner, en accompagnement, dans la 
préparation des repas) 



 
 
 
 

   Autres huiles Huile (assaisonnemnent 
ou cuisson) 

 
 

-Plats cuisinés du commerce (en conserve, 
surgelés, traiteur : 
 
Plats cuisinés du commerce allégés 
Plats de restauration rapide (hamburgers, 
kebab, sandwich,pizza ,quiches 

 
Aliments frits (frites, chips, beignets, 
viandes ou poissons panés...) 

 
Biscuits salés, cacahouètes, et autres produits 
apéritifs 

 
 

  Pâtisseries 
    

Viennoiseries 
  Chocolat et sucreries 
    

Sucre 
 
 

   
Jus de fruits  
 
Soda (Orangina, Schweppes...), boisson aromatisée sucrée 
(Oasis, Ice tea...) * 
 
Soda, boisson aromatisée light ou zéro 
 
Boisson énergisante (Red bull, Monster...) (à l’exclusion du 
café et des boissons pour sportifs) 

 
 

 

Combien de sucre (blanc, brun, roux...) consommez-vous par jour (café, thé, yaourt...) ? (nombre de 

morceaux ou de cuillerées à café) 
 

  1 :  Jamais ou rarement              2 : 1 ou 2              3 :  3 ou 4              4 :  5 ou plus 

 

14. Combien de sucre allégé ou édulcorant (aspartame, stévia, sirop d’agave ...) consommez-vous par 

jour (café, thé, yaourt...) ? (nombre de morceaux, sucrettes ou de cuillerées à café) 
 

  1 : Jamais ou rarement              2 : 1 ou 2              3 :  3 ou 4              4 : 5 ou plus 

 

15.  Aimez-vous manger très salé ou resalez-vous vos plats avant de les avoir goûtés ? 



  1   :Oui                 2 :  non 

Quel type de matière grasse utilisez-vous le plus souvent pour cuire les aliments ? (une seule réponse) 

Beurre     

2   Beurre allégé           

3   Huile           

 4   Margarine        

 5   Autre 

Si vous utilisez de la margarine, précisez quel type :  

1   Margarine standard 

2   Margarine enrichie en oméga 3 (Saint-Hubert Oméga 3, Planta Fin Oméga 3...) 

3   Margarine enrichie en stérols végétaux (Fruit d’Or Pro-Activ’, Saint-Hubert Cholégram...) 

Quels types d’huile utilisez-vous le plus souvent pour l’assaisonnement ou la cuisson ? (deux réponses 
maximum) 

Tournesol   3   Colza       Olive  

Autre 

 

    Estimation  alimentaire (24 heures) 

Horaire Nom de l'aliment et composition du plat Quantité consommée (g) 

Petit 
déjeuner 

  

Déjeuner   

Collation   

Diner    



Annexe 4 :    Questionnaire  du suivi biologique  

 Age : 

Sexe : 

Duré de diabète : 

HTA :  

 T0 3 mois 6 mois 12 mois 18 mois 

Glycémie à jeun      

HbA1c      

TG      

HDL      

LDL      

CT      

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Annexe 5 : 

Tableau 1: Fréquence  des diabétiques selon la corpulence 

 

 
 
La corpulence du  diabétique 

Total Femme Homme 

n % n=988 64,87% n=535 35,13% 
 

n % n % 

Normo pondéraux 381 25 181 18,31 200 37,38 

surpoids 320 21 180 18,21 140 26,16 

Obeses 
 
Obese grade I 
Obeses grade II 
Obeses grade III 
 

822 
 

477 
280 
65 

54 
 

31.31 
18.38 
4.26 

627 
 

432 
150 

       45 

63,46 
 

    44 
15.18 
4.55 

195 
 

45 
130 
20 

82,24 
 

8.41 
24.29 
3.73 

 

Tableau 2: répartition des diabétiques selon le lieu de résidence 

 urbain rural 
Total%(n) 64%   n=975  36%  n=548 

 

Tableau 3: Frequence des diabétiques selon les repas journaliers 

 

Tableau 4 : Frequence des diabétiques selon le nombre des repas journaliers 

 

 

 % des diabétiques  n des diabétiques 

Petit dejouner 16,41% 250 
dejouner 21.07% 321 
collation 33% 502 
diner 29.54% 450 
2 repas /jours 12% 182 

≥3 repas par jours 88% 1340 

 frequences n 

2 repas /jours 12% 182 
≥3 repas par jours 88% 1340 



Tableau 5 : Distribution des effectifs et pourcentages des  diabétiques selon IMC et  la 
pratique d’activité sportive. 

 

 Normopondéraux 
n=381 

Surpoids+Obese
s 
n=1142 

Total 
N=1523 

p 

Pratique de sport(n,%)   
Oui   (278) 73% (308) 27% (586)38,4% 0,04 
Non (103) 76,47% (834)73% (937)61,5% 
Durée moyenne 1,63 ± 0,72 1,45 ± 0,62 1,58± 0,69 0,02 

Fréquence 
(nombre de 
fois/ 
semaine) 

1 à  2 (126)32,86% (766)67,14%  (892)58,96% 0.03 

≥ 3 (256)67,14% (376)32,86% (631)41,43 

      
 

Tableau 6: les caractéristiques générales de la population d’étude 

Les paramètres cliniques  

 

Valeur  

Durée de diabète  type 2(ans)  9,5± 5,1  

IMC (indice de masse corporelle kg/m2) 

              IMC> 30 kg/m2 (obèse)(%) 

29,8± 5,9  

64% 

TT (tour de taille cm)  

         Femme 

         homme 

 

96,2± 13,6 

113±6.2  

Âge  (ans) 

      Les extrêmes d’âges (ans) 

58,7 ±9,9 

 29-81 

Sexe (n)% Femme : 988, (64,87% )  

Homme : 535, (35,13%) 

HTA  60%  

 

 



Tableau 7 : Fréquence moyenne  de prise des repas journaliers  selon le sexe des diabétiques. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 hommes femmes Total 
 (n=)535 (n=)988 N=1523 

Petit déjeuner n % n % n % 
      

Quotidiennement  312 20.42 373 24.49 685 45 

Oui, parfois 156 10.42 377 24.75 533 35 

Non, jamais 67 4.39 238 15.62 305 20 
Les types de petit déjeuner 

Complet 360 23.67 325 21.33 685 45 
Incomplet 205 13 633 42 838 55 
déjeuner       
Oui, toujours 48

0 
31.51 738 48.45 121

8 
80 

Oui, parfois 40 2.57 235 15.43 275 18 
Non, jamais 15 1 15 1 30 2 
diner       
Oui, toujours 50

0 
33 840 55.15 134

0 
88 

Oui, parfois 35 2.3 148 9.71 183 12 
Non, jamais 0 0 0 0 0 0 



 

 
 

Table 8 : le type de  la dyslipidémie  des participants   selon le sexe  
 
Variables biochimiques   
 Hommes %(n) Femmes %(n) Total %(n) 
CT 
<200 mg/dl 
 ≥200 mg/dl 

 
1.23(6) 
35.45(159) 

 
20.88(94) 
42.44(191) 

 
22.11(100) 
77.89(350) 

TG 
<150 mg/dl 
 ≥150 mg/dl 

 
8(36) 
28.6(128) 

 
8.66(39) 
54.66(246) 

 
16.66 (78) 
83,26(375) 

HDL 
<a 
Normal 

 
31.38(141) 
5.33(24) 

 
52.22(235) 
11.11(50) 

 
83.6(376) 
16.44(74) 

LDL 
<100 mg/dl 
 ≥100 mg/dl 

 
5.8(26) 
31.34(141) 

 
4.66(21) 
58.66(264) 

 
10.4(47) 
90.6(407) 

Type de dyslipidémie    
-Pas de dyslipidémie 0.73(3) 

 
1.55(7) 2.22(10) 

 
Dyslipidémie 
 
Dyslipidémie isolée  
 
TG élevé 
LDL élevé 
HDL bas 

36.01(162) 
 
14.89(67) 
 
3.56(16) 
6(27) 
5.34(23) 
 

61.77(278) 
 
17.11(77) 
 
3.77(17) 
4.44(20) 
8.88(40) 

97.78(440) 
 
32(144) 
 
7.33(33) 
10.44(47) 
14.22(63) 

dyslipidémie combinée  
 
TG élevé et HDL bas 
TG élevé et LDL élevé 
LDL élevé et HDL bas 

15.55(70) 
 
4(18) 
4.88(22) 
6.66(30) 
 

30.22(136) 
 
4(18) 
2.22(10) 
24(108) 

45.77(206) 
 
8(36) 
7.11(32) 
30.66(138) 

dyslipidémie mixte  
 
TG élevé, LDL élevé et HDL 
bas 

 
 
5.55(25) 
 

 
 
14.44(65) 

 
 
20(90) 
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Open Access

INTRODUCTION

 The prevalence of the type 2 diabetes is higher in 
the world, especially among patients coming from 
the developed countries, like the West, the Middle 
East and sub-Saharan Africa.1 The hygiene-dietetic 

rules represent the base of the care for the type 2 
diabetes; they aim not only the improvement of 
the glycaemia, but also the risk factors frequently 
associated with the diabetes.2 
 The physical-activity forms integral part of 
the therapeutic assumption of responsibility of 
diabetes of the type 2.3 The interventions that target 
the physical activity level of an individual and his 
food are essential elements of the management of 
type 2 diabetes.4 The people with diabetes must 
take care to have a food varied and balanced.5 The 
nutritional care of a type 2 diabetic patient consists 
on the knowledge of the relation between nutrients, 
food, weight and the insulin-resistance.6 

 The objective of this study was to evaluate the 
dietary habits and the practice of the physical-
activity at a certain number of diabetic inhabitants 
in the area of Ain Defla in order to propose adequate 
preventive plans.
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The eating habits of Patients with 
Type 2 diabetes in Algeria
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ABSTRACT
Objective: To evaluate the eating habits and the practice of physical-activity of patients with Tyhpe-2 
diabetes. (DT2).
Methods: A total of 1523 patients DT2 with average age 58±9.9 were recruited. A questionnaire about their 
eating habits, physical activity was conducted. Data were analyzed using SPSS statistical.
Results: Most of the patients were obese (64%), with irregular and weak practice of the physical-activity. 
The patients based their consumption on food rich with nutrients of high glycaemic index. Their food was 
mainly characterized by high amounts of fats, the green salads and the desserts (fruits) represent only a 
secondary amount. Statistically, Overweight + obese patients with diabetes had significantly higher level 
of consumption of the bread.  However, the normal weight patients with diabetes had significantly higher 
level of the consumption of fruit and vegetables (p=0.006 and p=0 respectively). On the other hand, there 
was no significant difference in level of the consumption of the greasy substances, milk and dairy products, 
meat-fish-egg two groups (p=0.53, p=0.06 and P > 0.05).
Conclusion: This study showed the need for an improvement in the nutritional care of DT2 patients in 
the area of Ain Defla (Algeria), also, the practice of the physical-activity, in order to plan an adequate 
therapeutic care.
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METHODS

 A cross-sectional study was conducted at Ain 
Deflain the west province of Algeria during the 
period from March to December 2011. A total 
number of 1523 patients with diabetes of the Type-2 
(988 women and 535 men) participated in the study. 
This study was conducted in accordance with the 
declaration of Helsinki with approval from the 
Ethics Committee of our Hospital. Written informed 
consent was obtained from all participants. Each 
patient had undergone an interrogation including 
the clinical characteristics (age, sex, duration 
of diabetes evolution, Body Mass Index (BMI), 
waist measurement, blood pressure) and a food 
consumption survey helped to reconstitute, the 
eating habits. The questionnaire comprised also 
items relied on: physical activity. Our diabetics 
were divided according to BMI: Group 1 (G1): 
normal weight diabetics, group 2 (G2): overweight 
+ obese diabetics’.
Data Analysis: Statistical analysis was performed 
using SPSS version 17. Independent samples t-test 
was used to compare means of different variables. 
Data were presented as mean ± standard deviation 
(SD). The results were considered statistically 
significant when the two tailed p value was < 0.05.

RESULTS

 Out of 1523 patients with type 2 diabetes included 
in this study, 988 were female and 535 were men. 
The average age of the patients was (58.7 ± 9.9) 
years respectively. The intermediate duration of the 
diabetes was (10.5 ± 5.1) years. Most of the patients 

were obese (64%), the women had a higher body 
mass index than men. 60% of the patients were 
hypertensive.
Food habits: The bread, Potato as well as the 
greasy substances consumption is very high in the 
diabetics with overweight+obese (191.12±40.62g/
day, 5 times/week, 28.65±7.25g/day) respectively 
compared to normal weight diabetics (167.77±24.87 
g/day, 4 times week, 20.42 ± 5.57 g/d) followed by 
the consumption of fast sugars, on the other hand a 
low consumption of milk and dairy product in the 
two groups. The diabetics consumed less meats and 
fish in the two groups (Table-I).
Carbohydrates consumption at the two studied 
groups: The complex carbohydrates were 
consumed daily by patients but with different 
proportions; 77% for normal weight diabetics and 
71% for overweight+ obese diabetics. The simple 

Table-I: Quantitative estimation of various foods for the two groups of patients.
Types of food Quantity of food consumed
 Group 1 Normal Group 2 Overweight + 
 Weight Diabetics Obese diabetics
Bread (g/day) 167.77±24.87 191.12± 40.62
Cereals 3 times /week 2 times /week
Leguminous plants  2 times /week 1times/week
Potato 4 times /week 5times/week
Fruit and vegetables  3-5 fruit and vegetables/day 2-4 fruit and vegetables/day
Milk and dairy products (g/day) 194.52 ± 23.05 200.55 ± 12.34
Meats 3 times / week once a week
Fish once a month once a month
Eggs 2 eggs/week 3 eggs/week
Greasy substance (margarine, olive oil, butter…) (g/day) 20.42 ± 5.57 28.65 ± 7.25
Viennoiseries, pastry makings (growing in particular)  2 times/week 3 times/ week
Sweetened products (Chocolates, Honey,  22.37 ± 3.84 53.24 ± 12.14
  Confectioneries, sugar of table…) (g/day)
Drinks sweetened (Soda, juices industrial…) (ml/day) 150 ± 24.56 230.21 ± 33.77
Water (l/day) 1.3 ± 0.3 1.15 ± 0.25

Fig.1: Quantity of bread consumed by both 
groups of patients with Type-2 diabetes.
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carbohydrates and complex carbohydrates were 
consumed daily by the two groups but with different 
proportions is 23% and 77% at the Group-1 and 29% 
and 71% at Group 2 respectively, the difference was 
significant between the two groups.
The bread consumption by both groups: Compared 
with the normal weight diabetics, the bread 
consumption was high and there was a significant 
difference (P=0.006) (Fig-1).
The consumption of the greasy substances by both 
groups: The normal weight diabetics consumed 
more unsaturated greases and less saturated 
greases than group 2. However, the difference was 
not significant between the two groups (p=0.53) 
(Fig.3).
The consumption of fruit and vegetables by both 
groups: Compared with the overweight+ obese 
diabetics, the consumption of fruit and vegetables 
was high 492.74g/day in the normal weight patients 
with diabetes and there was a significant difference 
in the normal weight patients with diabetes as 
compared to overweight patients with diabetes 
421.84g/day in overweight and obeste patinets.

The consumption of proteins by the both groups:
Average consumption of milk and dairy products: 
Compared with the normal weight diabetics, the 
average of consumption of the dairy products was 
high in overweight+ obese patients with diabetes 
200.55g/day as compared to 194.52g/day in 
patients with normal weight. The difference was 
not significant. 
Average meat-fish-egg consumption: The weekly 
consumption of the MFE (meat-fish-egg) is relatively 
low at normal weight diabetics compared with 
overweight+ obese diabetics, with no significant 
difference (P > 0.05) (Table-II).
Characteristics of the Algerian meals: For most 
of the patients, the meal of the day comprises a 
breakfast, a lunch, a snack and a dinner.
• At 8:00 am: a breakfast containing croissants, 

Algerian pie (equivalent of crepes) or of bread 
(100 G) with butter and Coffee with milk; 

• At 12:00 pm; the lunch is represented primarily 
by the Algerian traditional, rich in potatoes 
(it occupies the essential dish of their meal in 
particular the fries), oil (3 to 4 big Spoons by 
dishes), the couscous (9 to 12 big Spoons). The 
bread represented the essential base of the meal 
(200g). The green salads and the desserts (fruits) 
represented only a secondary contribution.

• The Snack, around 4:00 p.m., also rich in bread 
(100g) and jam (1 spoon with soup), and the 
coffee with milk.

• Dinner at 8 p.m., resembles to lunch, it 
containing pastes, potato or vegetable soup, but 
is always accompanied with bread (200g).

The quantitative and qualitative energy 
distribution of the diet: The average calorie intake 
was 2668 ± 320 kcal / day.

Eating habits of Patients with Type 2 diabetes

Fig.2: Consumption of the greasy substances at 
the two groups in patients with Type-2 diabetes.

Fig.3: Practical of physical activity in the two 
groups in patients with Type-2 diabetes.

Table-II: Comparison of the meat-fish-egg consumption 
in the two groups of diabetics patients Type 2.

     The weekly consumption 
	 of	the	meat-fish-egg	(g/week)
 Egg Meat Fish

Normal weight diabetics 100±32 320±83 20±3
Overweight + obese diabetics 150±45 360±99 30±10
P value 0.060 0.080 0.082
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Carbohydrate intake: The average carbohydrate 
intake represented 55±10% of total calories. 
Complex carbohydrates accounted for 80% of 
carbohydrate intake, diet rich in bread (150 g / 
day / person on average) in potato (120g / day 
/ person; including French fries), couscous with 
raisins. Mbeses with dates (Traditional cakes based 
semolina, date, butter and honey).
Protein intake: The protein intake accounted for 
13±3% of total calories. It was characterized by 
an average consumption of meats, white meats 
(chicken), eggs, butter, green vegetables and 
low intakes of fish, red meat and dairy products. 
Qualitatively, Intake animal / vegetable protein 
proteins represent = 1.4.
Fat intake: The fat intake represented 30±7% of 
total calories. Unsaturated fatty acids provide most 
of the lipid ration polyunsaturated fatty acids: 
49±20%, provided mainly by vegetable oils used 
in making chips, seasoning, the traditional dishes 
(Algerians msemen, Algerians mebeses). The dishes 
(2-4 spoons vegetable oils / dish); monounsaturated 
fatty acids: March 1±14% provided by olives and 
olive dish. Saturated fatty acids accounted for 
37± 66% of the lipid ration, made mostly by beef, 
couscous with butter and cold cuts.
Other nutrients: Dietary fibers provide a 
contribution of (26±3g/d). However, inadequate 
calcium intake was found. Intakes of vitamin C and 
E are insufficient compared to that vitamin of group 
D and B.
Physical activity level (PAL) and type 2 diabetes: 
At normal weight patients with diabetes with 
sedentary life style accounted for 39%, those with 
pal moderate 58% and those with intense PAL was 
3%. In overweight + obese diabetics, the sedentary 
accounted for 69%, those with moderate PAL 
represented 31% and those with intense PAL are 
0%. The difference between the two groups was 
significant (p =0.028) (Fig-III).

DISCUSSION

 The principal food anomalies found in our 
study are an over-sugar food, rich in food with 
high glycemic index (bread consumption was too 
high “191.12± 40.62g/ day in overweight + obese 
diabetics and 167.77±24,87 g / day in normal weight 
diabetics”, couscous and the potato) disturbing the 
glycemic balance.
 In 2002, Walter Willett et al indicate that the 
glycemic index and the glycemic load of the 
overall diet have been associated with a greater 
risk of type 2 diabetes. Conversely, a higher intake 

of cereal fiber has been consistently associated 
with lower diabetes risk. In diabetic patients, 
replacing high-glycemic-index carbohydrates with 
a low-glycemic-index forms will improve glycemic 
control and these dietary changes, which can be 
made by replacing products made with white flour 
and potatoes with whole-grain, minimally refined 
cereal products, have also been associated with a 
lower risk of cardiovascular disease and can be an 
appropriate component of recommendations for an 
overall healthy diet.7 an other hand, our diabetics 
are characterized by a high consumption of drinks 
sweetened (150±24.56 versus 230.21±33.77 ml/
day). The consumption of soft drinks, fruit juice, 
sweetened-milk beverages and energy from total 
sweet beverages was associated with higher type 2 
diabetes risk independently of adiposity.8

 The meals of our patients had lot of fats 
(primarily mono-unsaturated fatty-acids: because 
of excessive consumption of French fries, couscous 
with butter. This contributes with sedentary life 
style leading to maintain obesity. The Saturated 
fatty acids accounted for 37±66% of the lipid 
rations, (36.72% normal weight diabetics, 44.97% 
of overweight+ obese diabetics) on our diabetics, 
these fatty-acids are correlated positively with the 
hyper LDL cholesterolemia and the cardiovascular 
complications. Current recommendations for the 
general population to consume fats is in the range 
of 20% to 35% of energy intake apply equally to 
people with diabetes. As the risk of coronary artery 
disease in people with diabetes is 2 to 3 times that 
of those without diabetes, saturated fats should be 
restricted to <7% of total daily energy intake.9 On 
the other hand, the unsaturated mono fatty-acids 
are negatively correlated with the hyper LDL-
cholesterolemia. Qualitatively, food intake showed 
several anomalies which subject our diabetics to the 
risk of cardiovascular complications citing high: 
report animal protein / vegetable = 1.4.a saturated 
fatty acid / polyunsaturated> 1; Inadequate intake 
of antioxidant vitamins.
 The fruit and vegetables consumption 
corresponds to 492.74± 33.36 g/day for normal 
weight diabetics and 421.84±32.23 g/day for 
overweight+obese diabetics. As recommended by 
the World Health Organization, it is very healthy 
to take at least 5 fruit and vegetables per day, for 
their contribution in vitamins, minerals and food 
fibres’.10 A consumption of more than 3 or 5 fruit and 
vegetables per day is associated with a reduction 
of 1.010 to 0,962 risk of diabetes, in comparison 
with a consumption lower than these thresholds 
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respectively.11 The increasing consumption of 
green leafy vegetables of about one serving per day 
was associated with a statistically significant 14% 
reduction in the risk of type 2 diabetes.12

 The practice of a physical-activity was weak 
within our patients (Fig.6). This weak practice could 
be explained by sociocultural factors: Most (64.87%) 
of the subjects were relatively elderly women and 
without any work. Therefore, we can undoubtedly 
add the ignorance of the beneficial effect of the 
physical-activity in the care for the diabetes and 
obesity,13,14 as well as time average sitting  in front 
of television (200±55 min/day) and on Internet (45± 
9 min/day). 
 A unique finding in the present work was the 
significant positive correlation between the bread; 
potatoes and BMI. The potatoes and particular the 
bread are the both foods consumed by Algerians as 
essential food for each meal. It is well known that 
consuming the white bread lower (white bread was 
consumed by our diabetic) satiety and increases 
energy intake at the next meal. That consumption 
of whole-grain bread is more beneficial than refined 
bread, especially in relation to abdominal fat 
distribution.15

CONCLUSION

 This study identified food habits of patient’s type 
2 diabetics in Ain Defla (Algeria). It highlights the 
need for the change in mode living with diabetes, 
and especially the need to develop means and 
tools for nutrition education, as the nutrition is 
the cornerstone of the appropriate management of 
diabetes. Also, the practice of the physical-activity, 
in order to plan an adequate therapeutic care.
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Abstract 

Background and Aims: The aim of our study was to test whether HbA1c can serve as a 

predictor of dyslipidemia in type 2 diabetic patients. Materials and Methods: 450 type 2 

diabetic patients (165 males, 285 females), mean age of 58.7±9.9 years were included in 

this study. Venous blood samples were collected from all patients; serum was analyzed 

for HbA1c, fasting blood glucose, total cholesterol (TC), triglycerides, high density 

lipoprotein-cholesterol (HDL-C) and low density lipoprotein-C (LDL-C). LDL-C/HDL-C 

and TC/HDL-C risk ratio were also calculated. For the data evaluation, Pearson’s 

correlation coefficient and independent samples t-test were used. Statistical significance 

was defined by a probability level of p < 0.05. Results: 399 (88.66%) of our patients had 

dyslipidemia. Low HDL-C was the most common form of dyslipidemia, observed in 311 

patients (69.11%). Hypertriglyceridemia was found in 184 (40.88%) and elevated LDL-C 

in 229 (50.88%) patients. Values of HbA1c >7.0 % showed significant correlation with 

TC, LDL-C, TG, LDL-C/HDL-C and TC/HDL-C risk ratio, as compared to patients with 

HbA1c ≤ 7.0% (p<0.05 for all). HDL-C levels didn’t differ between the two groups (p= 

0.322). Conclusions: The study suggests the usefulness of HbA1c as a predictor of 

dyslipidemia for screening of type 2 diabetic patients at high risk of cardiovascular 

diseases. 

key words: Type 2 diabetes, Dyslipidemia, Cardiovascular disease. 

Background and aims 

Dyslipidemia is a major risk factor for 

macrovascular complications in patients with 

type 2 diabetes mellitus (T2DM) [1]. 

Macrovascular disease is the most common 

cause of morbidity and mortality in  T2DM [2], 

and is defined as  illnesses affecting the larger 

arteries supplying the heart, brain and the lower 

limbs, thereby causing cardiovascular disease 

(CVD), cerebrovascular disease and peripheral 

vascular disease. Type 2 diabetic patients often 

have an atherogenic lipid profile (high 

triglycerides [TG] and low high-density 

lipoprotein cholesterol [HDL]) which greatly 

increases the risk of developing CVD [3]. Early 
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correction of dyslipidemia in this type of patients 

reduces cardiovascular risk [4].  

The aim of the present study was to study 

the lipid profile in type 2 diabetic patients and 

assess the importance of HbA1c as an indicator 

of dyslipidemia and future risk of cardiovascular 

disease in this group of patients. 

Materials and methods 

This prospective cohort study included 450 

type 2 diabetic patients: 285 (63.3%) women and 

165 (36.6%) men. Patients were recruited from 

the Internal Medicine Hospital of Ain Defla in 

the Western Province of Algeria between 

January 2011 and January 2012. Patients were 

subjected to physical examination and laboratory 

tests. Candidates with other causes of secondary 

dyslipidemia (hypothyroidism, Cushing disease 

or steroid medication use, nephrotic syndrome, 

etc.) and patients on lipid-controlling drugs were 

not included. 

Blood samples were obtained after 12-hours 

fasting. Fasting Blood Glucose (FBG) was 

assessed using colorimetric enzymatic technique 

(Prochima), total cholesterol (TC), triglycerides 

(TG), and high-density lipoprotein cholesterol 

(HDL-C) levels were measured with by 

enzymatic assays.  Total cholesterol was 

determined in plasma, and HDL-C was 

measured in the supernatant, after precipitation 

of very low density lipoprotein cholesterol 

(VLDL-C) and low density lipoprotein 

cholesterol (LDL-C) with dextran sulfate in 

magnesium chloride. LDL-C levels were 

estimated using the Friedewald formula: LDL-

C= TC – HDL-C - TG/5. HbA1c was measured 

by using an ion exchange chromatography 

method (Crest A Coral clinical system, USA).  

According to the NCEP - ATPIII guidelines, 

hypercholesterolemia is defined when TC > 200 

mg/dl, high LDL-C when the value is over 100 

mg/dl, hypertriglyceridemia if TG >150 mg/dl 

and low HDL-C when the value is below 40 

mg/dl in men, and 50 mg/dl in women. Patients 

with one or more parameters (TC, TG, HDL-C, 

or LDL-C) outside values recommended by the 

NCEP-ATPIII  were considered to have 

dyslipidemia [5]. Dyslipidemias were classified 

into: mixed dyslipidaemia (three abnormal lipid 

parameters); combined dyslipidemia (two 

abnormal lipid parameters) and isolated 

dyslipidemia (only one abnormal parameter) [6]. 

The impact of glycemic control on various 

parameters was evaluated by categorizing all 

patients into two groups based on their HbA1c 

levels. Group I (good glycemic control; HbA1c 

<7%) and Group II (poor glycemic control; 

HbA1c ≥ 7%). The selection of these cutoff 

values of HbA1c was based on the current 

American Diabetes Association 

recommendations for most non-pregnant adults 

[7]. 

Statistical analysis Statistical analysis was 

performed using SPSS version 17.0. Pearson’s 

correlation coefficient was used to examine the 

association between various continuous 

parameters; the linear regression model was 

used. Independent samples t-test was used to 

compare means of different variables. Data were 

presented as mean ± standard deviation (SD). 

The results were considered statistically 

significant when the two tailed p value was < 

0.05. 

Results 

General characteristics of the study 

population are presented in Table 1. The mean 

age (±S.D) was 67.72 ± 10.24 versus 45.86 ± 

12.08 years in males and females, respectively. 

The average duration of diabetes was 9.1 ± 5.1 

years. The mean BMI was 29.8± 5.9 kg/m2. 

Also, 315 (70%) of patients were hypertensive. 

Low HDL-C was the most common form of 

dyslipidemia and was found in 311 (69.11%) 
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T2DM patients; the proportion was much higher 

in women 234 (82.10%) as compared to men 77 

(46.66%). Hypertriglyceridemia was found in 

184 (40.88%) patients: 114 (69.09%) men and 

70 (24.56%) women. Elevated LDL-C was 

found in 229 (50.88%) patients: 89 (53.93%) 

men and 140 (49.12%) women. 

Hypercholesterolemia was found in 147 

(32.66%) of patients: 53 (32.12%) men and 94 

(32.98%) women. Among all patients, 141 

(31.33%) had only one abnormal lipid profile 

parameter, 117 (26%) had two abnormal lipid 

parameters, 120 (26.66%) had three abnormal 

lipid profile parameters and 21 (4.66%) had all 

four lipid parameters abnormal.  

Table 1. General characteristics of the study population. 

General  characteristics (Mean ± SD) 

Duration of diabetes 

mellitus (years) 

BMI (kg/m
2
)  

     Females 

      Males  

Waist circumference (cm) 

       Females 

       Males  

Age (years) 

      Males 

      Females 

Sex (number) 

      Females 

      Male 

Hypertension (%)  

 

9.5± 5.1 

29.8± 5.9 (TOTAL) 

30.16±0.1 

28±10 

 

102 ± 10.9 

92 ± 11.98 

58.7± 9.9 (total) 

67.72 ± 10.24 

45.86 ± 12.08 

  

285 

165 

70% 

 

The impact of gender on serum lipids is 

shown in Table 2. Among circulating lipids, TC, 

LDL-C and TG were significantly higher in male 

patients (TC: p=0.011, LDL-C: p=0.002, TG: 

p=0.031). HDL-C was also slightly lower 

(p=0.033) in females as compared to males. The 

mean value of HbA1c and FBG were slightly 

higher in females in comparison to male patients, 

but the differences were not significant. 

HbA1c demonstrated significant correlations 

with TC (r=0.40, p = 0.01), LDL-C (r =0.84; 

p=0.00) and LDLc/HDL-C ratio (r =0.3, 

p=0.01). The correlation of HbA1c with TG was 

positive (p=0.16), but that with HDL-C was 

negative (p=0.00). HbA1c was found to be a 

predictor of hypercholesterolemia (p=0.01, 

R
2
=0.16; HbA1 and TC data have adjusted to the 

model in a satisfactory manner, this model 

explained a significant proportion of the variance 

in HbA1c variable: TC = 10.120* HbA1c + 

74.537) and LDL-C (p=0.00, R
2
=0.71, HbA1c 

and LDL-C data have adjusted to the model in a 

satisfactory manner, this model explained a 

significant proportion of the variance in HbA1c 

variable: LDL-C= 24,452*HbA1c - 55,373) by 

linear regression analysis. Furthermore, TG 

showed a significant association with HbA1c in 

the regression analysis (p=0.00, R
2
=0.54, HbA1c 

and TG data have adjusted to the model in a 

satisfactory manner, this model explained a 

significant proportion of the variance in HbA1c 

variable, TG= 51.080*HbA1c - 145.108). HDL-

C (p=0.00, R
2
=0.24, HbA1c and HDL-C data 

have adjusted to the model satisfactory manner, 

this model explained a significant proportion of 

the variance in HbA1c variable, HDL-C= 2.252* 

HbA1c + 49.715) showed significant negative 

correlation with Hb1Ac (Pearson correlation 

coefficient: -0.490) as detailed in Figure 1. 

Table 2. Lipid profile parameters of male 

and female type 2 diabetic patients  

Parameter  Males (n = 165) 

Mean ± S.D 

Females (n = 

285) 

Mean ± S.D 

p-value 

TC 

(mg/dl) 

TG 

(mg/dl) 

HDL-C 

(mg/dl) 

LDL-C 

(mg/dl) 

HbA1c 

(mg/dl) 

FBG 

(mg/dl) 

190.66 ± 6.32      

 

200.21 ± 8.37 

 

36.52 ± 0.97 

 

110.89 ± 2.27        

 

9.01 ± 0.10 

 

149.44 ± 5.83 

179.05 ± 0.99 

 

186.61 ± 9.43 

 

35.93 ± 0.61 

 

99.86 ± 0.05 

 

9.85 ± 0.17 

 

159.4 ± 7.56 

0.011 * 

 

0.031* 

 

0.033* 

 

0.002 ** 

 

0.105 

 

0.296 

* P < 0.05; ** P < 0.01 

 

The biochemical parameters categorized by 

patients' glycemic control (HbA1c) are presented 

in Table 3. Group II (Hb1Ac > 7.0%) had 
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significantly higher values of TC (p = 0.024), 

TG (P=0.030), LDL-C (P=0.011), TC/HDL-C 

(p=0.001) and LDL-C/HDL-C (p=0.002) as 

compared to Group I (HbA1c ≤ 7.0%). 

 

Figure 1. Correlations between HbA1c, FBG and lipide profile parameters. (a) Positive correlation between HbA1c and 

FBG. (b) Positive correlation between TC and HbA1c. (c) Positive correlation between HbA1c and TG. (d) Negative 

correlation between HbA1c and HDL-c. (e) Positive correlation between HbA1c and LDL-c.  (f) Positive correlation 

between LDL/ HDL ratio and HbA1c. 
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Table 3. Biochemical parameters according to patients' glycemic control (HbA1c). 

Parameter  HbA1c p-value 

≤ 7.0% (n=165) 

Mean ± SD 

> 7.0% (n = 285) 

Mean ± SD 

TC  (mg / dl) 

TG  (mg / dl) 

HDL-C (mg / dl) 

LDL-C  (mg / dl) 

Risk ratio (TC / HDL-C) 

LDL-C/HDL-C 

FBG  (mg / dl) 

174.89 ± 5.29 

173.05 ± 7.88 

41.79 ± 0.84 

91.63 ± 4.27 

3.76 ± 0.098 

1.98 ± 0.089 

123.56 ± 3.03 

181.78 ± 5.19 

199.36 ± 9.07 

39.71 ± 0.68 

107.86 ± 4.60 

4.31 ± 0.127 

2.43 ± 0.107 

175.0 ± 6.79 

0.024 * 

0.030 * 

0.322 

0.011 ** 

0.001 *** 

0.002 ** 

0.001 *** 

* P < 0.05; ** P < 0.01; *** P < 0.001 

 

Discussion 

In the present study, we evaluated the 

parameters of lipid profile in T2DM, and their 

correlation with HbA1c. HbA1c levels did not 

differ significantly between the two genders. 

However, there was a significant difference in 

the levels of lipid parameters between males and 

females (Table 2). Levels of TC, LDL-C and TG 

were significantly higher in men. These findings 

are consistent with those of previous studies [8]. 

Hyperlipidemia in females might be attributed to 

the effects of sex hormones on body fat 

distribution which lead to differences in altered 

lipoproteins [9]. 

A recent study, including 120 T2DM 

patients reported a mean HbA1c significantly 

higher in diabetic patients with silent myocardial 

ischemia [10]. The current study revealed a high 

prevalence of hypercholesterolemia, hypertri-

glyceridemia, high LDL-C and low HDL-C 

levels which are all well known risk factors for 

cardiovascular disease. The results of our study 

and the reasons for dyslipidemia were 

comparable to a similar study reporting the 

patterns of diabetic dyslipidemia in Pakistani. 

They concluded that the pattern of dyslipidemia 

was characterized by high levels of LDL-C and 

low HDL-C [11].  

Hyperglycemia and dyslipidemia generally 

coexist in diabetic patients with poor glucose 

control.  The interaction of hyperglycemia and 

dyslipidemia increases the risk of macro- and 

micro-vascular complications [12]. The 

mechanisms by which hyperglycemia  and 

dyslipidemia cause diabetic vascular diseases are 

the formation and accumulation of advanced 

glycation end products (AGEs)  [13], increased 

oxidative stress, activation  of protein kinase C 

(PKC), increased flux through the hexosamine 

pathway, vascular inflammation, deficiency of 

insulin action  in the vasculature, and altered  

expression and action of hormones, growth  

factors, and cytokines [14]. In addition, chemical 

modification of lipoprotein in diabetic states, 

including peroxidation and glycation, may be an 

underlying pathogenic mechanism linking 

dyslipidemia to diabetic complications. For 

instance, oxidation may increase atherogenicity 

of the lipoproteins, whereas glycation may 

enhance the oxidative stress of the lipoproteins. 

Furthermore, chemical modification of proteins 

by lipids, such as formation of lipoxidation end 

products, has also been suggested to be a likely 

pathogen for vascular changes in diabetes [15]. 

HbA1c level of 7.0% is considered to be 

appropriate for reducing the risk of 

cardiovascular complications [16]. In the current 

study, diabetic patients with HbA1c > 7% had a 
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significant increase in TC, LDL-C, TG, 

TC/HDL-C and LDL-C/HDL-C ratio as 

compared to patients with HbA1c ≤ 7.0%. These 

results are similar to those of Chintamani et al. 

study [17]. Furthermore, Wagner and colleagues 

showed that the improvement in glycemic 

control from HbA1c of 10.54± 2.05%  to  

HbA1c of 7.01 ±0.63% (P <0.0005) after a 

follow-up of 3.5 months resulted in a significant 

reduction in LDL-C - from 3.62± 1.15 to 3.34 

±1.02 mmol/L ( p <0.05), and apo B - from 1.17 

±0.29 to 1.07± 0.25 g/L (p <0.01), with increase 

in LDL particle size from 25.10± 0.31 to 25.61 

±0.53 nm (P<0.005)  in T2DM patients  who had 

LDL phenotype B at baseline  [18]. Their 

findings clearly indicate that HbA1c can provide 

valuable information besides its primary role in 

monitoring long-term glycemic control. Thus, 

HbA1c can be used as a predictor of 

cardiovascular risk in diabetics [19].  

HbA1c abnormality indicates uncontrolled 

diabetes mellitus and dyslipidemia in diabetic 

patients and increases the risk of vascular 

complications. To prevent these complications, it 

is important to focus on HbA1c control and 

targeting lipids to avoid morbidity and mortality 

in diabetic patients. HbA1c measurement helps 

to control diabetes mellitus and helps identifying 

dyslipidemia [20]. In addition, another study 

reported that intensive glycemic control is 

associated with reduced cardiovascular events 

[21]. HbA1c is also used as a predictor of 

dyslipidemia in T2DM. [22]. HbA1c is 

associated with atherogenic dyslipidemia, 

particular TG and TG / HDL-C ratio, but not 

with TC, HDL-C or LDL-C [23]. 

Our data reveal a prevalence of 51.3% of 

LDL-C levels higher than 100 mg/dl, which is 

considered a risk factor for CHD and 

atherosclerosis similar to the results of Ahmed et 

al. study [24]. On the other hand, low HDL-C 

was found to be the most prevalent lipid 

abnormality, which is also associated with high 

risk of CHD and atherosclerosis.   

Most patients with T2DM have dyslipidemia 

in varying degrees. With the increased levels of 

HbA1c, dyslipidemia becomes more severe [25]. 

The estimation of cardiovascular disease risk 

was increased by 18% for each 1% increase in 

absolute HbA1c value in diabetic population [5]. 

HbA1c is directly related to the severity of 

coronary artery disease (CAD) in diabetic 

patients [9]. Whereas improving the glycemic 

control can substantially reduce the risk of 

cardiovascular events in diabetics is debatable. 

Moreover, attempts to reduce cardiovascular 

risks resulted in the improvement of HbA1c 

even in the absence of any specific intervention 

targeting improvement of glycemic control [26]. 

A soluble form of receptor for advanced 

glycation end products (SRAGE) in type 2 

diabetic patients with CAD was found to be 

elevated with significant association between 

SRAGE and HbA1c as well as serum lipids [27]. 

There   were   obvious   limitations   to   our 

study, mainly being single centered and using a 

small sample size. Our study has also some 

strength since dyslipidemia is found frequently 

in patients with type 2 diabetes and seems to be 

correlated with glycemic control. Because it is a 

major risk factor for coronary heart disease, and 

one of the most important and frequent 

complications with a high premature mortality 

and morbidity rate, dyslipidemia should be better 

assessed, prevented, and treated as early as 

possible to avoid or reduce vascular damage. 

 Conclusion 

This study showed a correlation between 

HbA1c and various lipid parameters or 

atherogenic ratios (LDL-C/HDL-C ratio). This 

suggests that with higher HbA1c values, the 

severity of dyslipidemia increases in T2DM 

patients. Therefore, diabetic patients with 
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elevated HbA1c and dyslipidemia can be 

considered as a very high risk group for 

cardiovascular diseases. Our results suggest that 

HbA1c may be used as indicator for early 

diagnosis of dyslipidemia in addition to its 

primary role in monitoring long-term glycemic 

control (HbA1c has the potential of being a dual 

biomarker). 
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