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Abréviations
ACD : acidose diabetique.
ACE?2 : enzyme de conversion de I’angiotensine 2.
ADO : anti diabétiques oraux.
AGJ : anomalie de la glycémie a jeun.
ALT: alanine amino transférases.
Anti PY 972: Anti-Human Phosphotyrosine.
ARA : antagonistes de récepteurs de I’angiotensine.
ARN: acide ribonucléique.
ATP: adénosine triphosphate.
BRET: bioluminiscence resonnance energy transfert.
BNP: brain nitric acid.
CDC: Centers for Disease Control and Prevention.
COVID : corona virus disease.
CRP : protéine C réactive.
DT : diabete sucre.
DG : diabete gestationnel.
DPPi : inhibiteur de la dipeptidyl peptidase 4.
DPP4 : dipeptidyl peptidase.
ECA : enzyme de conversion de 1’angiotensine.
ERK : extracellular signal regulated kinase.
ESR : vitesse de sédimentation des érythrocytes.
FGF21 : facteur de croissance des fibroblastes 21.
FIB : fibrinogéne.
GADG5 : glutamic acide carboxylase 65.
GCK : genes de glycokinase.
GGT: gamma glutamyl transferase.
GIP: glucose dependent insulinotropic peptide.
GLP1: glucose like peptide 1.
GLUT : glucose transporteurs.
Grb14 : growth facteur recepteur bound protein 14.
HbA1c : hémoglobine glyquée.
HBDH : hydrox butyrate déshydrogénase.
HCQ : chloroquine et hydroxy chloroquine.



HIF-1a : hypoxia inductible facteur 1.
HLA: Human Leucocyte Antigen.

HNF: hepatocyte nuclear factor.

ICP : intervention coronarienne percutanée.
IF : insulinothérapie fonctionnelle.

IG : intolérance au glucose.

IGT : altération de la tolérance au glucose.
IL : interleukine.

IMC : indice de masse corporelle.

IRS 1 : substrat 1 du récepteur d’insuline.
IV : insulinothérapie intraveineuse.

LT : lymphocytes.

LDH : lactate déshydrogénase.

MODY : maturuty onset diabete of the young (début de la maturité des jeunes).
MAP : mitogene activated protein kinase.
NIDDM : diabete non insulinodépendant.
PCR : polymerase chain reaction.

PG : glycémie plasmatique.

PKC : protéine kinase C.

PTB1B : protéine tyrosine phosphate 1B.
RE : réticulum endoplasmique.

RI : récepteur a insuline.

ROS : espece réactive de I’oxygene.

SARS : severe accrue respiratory syndrome corona virus.
SDRA : syndrome de détresse respiratoire.
SGLT2: co-transporteur de sodium/glucose.
Sch : src homology 2 domain containing.
SNP: single nuclear polymorphisme.

SUR : récepteur des sulfonylurés.

TLR : Toll like receptors.

TNFa : facteur de nécrose tumorale.

USI : unité de soins intensifs.

UPR : réponse protéique dépliée.

VIH : virus de I’immunodéficience.
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Résume

Le diabete est I’une des comorbidités le plus fréquemment rapportées chez les patients atteints
de Covid-19. Selon les données actuelles, les patients diabétiques ne semblent pas davantage
exposés a I’infection par le SARS-CoV-2 que la population générale. Cependant, le diabete
apparait comme un facteur de risque d’évolution vers des formes sévéres et critiques de
Covid-19. Ces derniéres requierent une admission aux soins intensifs voire le recours a la
ventilation mécanique invasive et peuvent mener au déces. Les caractéristiques des patients
diabétiques atteints de Covid-19 ainsi que I’impact pronostique du diabéte sur ’infection par

le SARS-CoV-2 font I’objet d’études dédiées.

L’obésité, principal facteur de risque de survenue du diabete de type 2, est également plus
fréquente chez les patients atteints de formes critiques requérant un support ventilatoire
invasif. D’autre part, 1a Covid-19 péjore I’équilibre glycémique et favorise la survenue de
complications métaboliques telles que ’acidocétose. En raison du risque d’acidose lactique et
d’acidocétose, la metformine et les inhibiteurs des SGLT2 seront interrompus dans les formes
séveres de Covid-19. Enfin, nous conseillons un dépistage systématique du (pré)diabéte chez
les patients présentant une infection par le SARS-CoV-2 demontreée.

Mots clés : diabete, Covid, SARS-cov-2, profil biochimiques, complications.



Abstract

Diabetes is one of the most frequently reported comorbidities in patients with Covid-19.
Based on current data, diabetic patients do not appear to be at greater risk for SARS-CoV-2
infection than the general population. However, diabetes appears to be a risk factor for
progression to severe and critical forms of Covid-19. These require admission to intensive
care or even the use of invasive mechanical ventilation and can lead to death. The
characteristics of diabetic patients with Covid-19 as well as the prognostic impact of diabetes
on SARS-CoV-2 infection are the subject of dedicated studies.

Obesity, the main risk factor for developing type 2 diabetes, is also more common in
critically ill patients requiring invasive ventilatory support. On the other hand, Covid-19
impairs blood sugar control and promotes the onset of metabolic complications such as
ketoacidosis. Due to the risk of lactic acidosis and ketoacidosis, metformin and SGLT2
inhibitors will be discontinued in severe forms of Covid-19. Finally, we recommend
systematic screening for (pre) diabetes in patients with proven SARS-CoV-2 infection.

Keywords: diabetes, Covid, SARS-cov-2, biochemical profile, complications.



Introduction




Le coronavirus 2 du syndrome respiratoire aigu sévére (SARS-CoV-2), le nouveau
coronavirus qui cause la maladie a coronavirus 2019 (Covid-19), fait partie de la famille des
coronavirus qui a causé une pandémie qui a envahit le monde entier derniérement. Cette
pandémie a bouleversé le cours de la vie normale dans le monde, en 2 ans seulement de
propagation ce virus est arrivé a toucher 166 millions et a cause le déces de 3,44 millions de
personnes (OMS, 2021).

Le virus SARS-cov-2 est un virus a ARN simple brun (Kumar et al., 2020) qui possede le
pouvoir qui lui permet d’infecter plusieurs tissus tels que les poumons et le systéme nerveux.
(Koc¢a et al., 2020). Généralement, les patients atteints de Covid-19 développent des
symptdmes 5 & 6 jours apres l'infection. Cette infection induit des symptdmes bénins au stade
initial pendant 2 semaines en moyenne (fiévre, toux séche et fatigue), mais peut évoluer vers
une maladie grave, y compris une inflammation de syndrome systémique de réponse
inflammatoire, syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA), atteinte multiviscérale et
choc (Wu & McGoogan, 2020).

Les patients a haut risque de Covid-19 sévére ou de décés ont plusieurs caractéristiques, y
compris I'dge avancé et le sexe masculin, et ont des problémes de santé sous-jacents, tels que
les maladies cardiovasculaires, I'obésité et/ou le diabéte sucré de type 1 (DT1) ou diabete de
type 2 (DT2) (Grasselli, et al. 2020). Quelques premiéres études ont montré que les maladies
cardiovasculaires et le diabéte sucré sous-jacents sont courants chez les patients atteints de
Covid-19 admis dans les unités de soins intensifs (Myers, et al., 2020). Le DT2 est
généralement une maladie d'age avancé et, par conséquent, on ignore actuellement si le
diabéte sucré est un facteur de risque de Covid-19 au-dela de I'age avancé.

La science fondamentale et clinique des interrelations potentielles entre le diabéte sucré et le
Covid-19 a été passée en revue (Drucker, 2020). Cependant, les connaissances dans ce

domaine émergent rapidement, avec de nombreuses publications paraissant fréquemment.

Suite a cette infection des adaptations avec le traitements antidiabétiques sont requit, d’un
point de vue moléculaire I’interaction entre ces deux maladies vas faire a ce que le diabete
facilite la pénétration du SARS-cov-2 a I’intérieur des cellules hotes par 1’intermédiaire de
I’enzyme de conversion de I’angiotensine, le stress oxydatif augmente la pathogeénicité du
virus, la glucotoxicité vas ensuite favoriser la lésions tissulaires du systéme respiratoire au

profit du virus, le stress que rencontre le réticulum est induit par 1’effet du SARS-cov-2 ce qui



vas le poussé a effectuer la régulation de la production des protéines en pointes (S) du virus
qui lui servent pour I’infection des cellules (Yaribeygi, 2020).

Dans cette étude bibliographique, nous résumons les nouvelles avancées en matiére de diabéte
sucré et de COVID-19 et nous essayons d’étendre I'attention aux recommandations cliniques

pour les patients atteints de diabéte sucreé a risque ou affectés par COVID-19.



|.La Covid 19




I.1. Historique :

Le 17 novembre 2019 & Wuhan (Chine), un patient a été hospitalisé pour une grippe
respiratoire inconnue trés contagieuse. Le virus responsable de cette grippe, a été identifié
comme étant le coronavirus, et a fait de Wuhan dés la fin de 1’année 2019 un foyer
épidémique majeur. Le premier patient atteint a été hospitalisé en urgence, ses échantillons
broncho alvéolaires inconnus ont été colletés, et apres test de PCR en temps réel il a été
découvert que cet échantillon faisait partie de la famille du virus beta corona, ensuite des
analyses plus approfondies ont prouvé que le nouveau coronavirus présentait 96% d’identité
avec la souche Bat cov de coronavirus de type SARS de la chauve souris. Ce virus a ensuite
envahi gravement la chine et ensuite les états Unis d’Amérique; I’Italie ; le brésil et enfin le
monde entier. Il est devenu incontrdlable et les hépitaux étaient saturés de gens souffrant de

difficultés respiratoires. (Kumar, et al., 2020).

1.2. Epidémiologie :

A ce jour dans le monde 166 million de personnes ont été touchés par la maladie du Covid.

2,78 million sont décédés et 71,8 millions personnes se sont rétablis (OMS, 2021).

Le tableau ci-dessous représente les 10 pays les plus atteints au monde a la date du 27 mars
2021 (Faucher, et al., 2021).



Tableau 1 : Classement des dix pays les plus atteints par la Covid selon le nombre de cas

confirmés.

Les pays Déces

1) les Etats unis 548828

2) Brésil 310550
3) Inde 161552
4) France 94623
5) Russie 95792

6) Royaume 126813

unis
7) Italie 107636
8) Espagne 75010
9) Turquie
30923
10) Allemagne 75915

| .3. SARS Coronavirus 2 :

Ce virus fait parti de la famille coronavirus « Cov » possédant un acide ribonucléique ARN
simple brin de sens positif. Il différe selon sa composition génétique du groupe SARS corona.
(severe acrue respiratory syndrome corona virus). Ce virus est de forme sphérique composé
d’une enveloppe constituée d’une variété de protéines : de surface Spike (S), membranaires
(M) ; et d’enveloppe (E) ainsi qu’une protéine de nucléocapsides. Ces protéines en pointe

donnent au virus une forme particulaire (Teillaud, 2003; Kumar, et al., 2020;

D'Ortenzio, 2021).

Rétablis

6298082

10948382

11323762

296179

4083438

12712

2832939

150376

2939929
2489198

Cas confirmés

30218683

12490362

11971642

4569164

4460348

4343066

3512453

3255324

3179115
2782925



Son genome est constitué de 27 a 30 k bases qui codent pour les protéines de surface,
nécessaires pour le trafic du virus. Le brin (+) du génome code pour la réplicase qui est
transcrite a partir de ’ORF (Kumar, et al., 2020).

Il a la capacité d’infecter plusieurs tissus autres que les poumons tel que : le systéme nerveux
entérique, hépatique et centrale, il constitue une source de mutation fréquente changeant de

recombinaison a chaque fois (Koc¢a, et al., 2020).

h Spike Glycoprotein (S)
y A RNA and N protein

Envelope

Figure 1: structure du corona virus 2019 (wikipédia).

I .4. Incubation et contagion :

Selon les recherches faites, le temps d’incubation médiane du virus SARS-cov 2 est dans les
12 jours suivant I’infection, par ailleurs les centres for disease control and prevention des états
Unis ont estimé que la période de surveillance nécessaire peut aller jusqu'a 14 jours. La
maladie symptomatique est transmise par contagion suite a un contact étroit de moins d’un
meétre séparant entre la personne saine et la personne infectée. Le virus se propage a partir de
la bouche ou le nez par des petites gouttelettes liquides respiratoire de taille différente. La
transmission peut étre soit par des personnes symptomatiques ou méme asymptomatique ne
présentant aucun symptome de la maladie mais ayant la capacité¢ d’infecter des gens

(Lauer, et al ; OMS., 2020).
1.5. Symptomes :

Apreés I’apparition de la pandémie, I’organisation mondiale de la santé a partagé un nombre de
symptomes qui caractérisent I’ infection par le virus corona 2019 (Tableau 2) (OMS, 2020).
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Tableau 1: symptdémes de la maladie du Covid des plus frequents au moins courants.

La forme normale

La forme grave

Symptémes les plus

Symptémes moins

Symptémes les plus

Symptémes moins

courants courant touchant courants courants.
certaines personnes.
-Fiévre -Perte de gout et -Essoufflement. -Irritabilité.
-Toux séche d’odorat. -Perte d’appétit. - Etat confusionnel.
-Fatigue -Congestion nasale -Etat confusionnel. -Altération de la

-Conjonctivite (yeux

rouge)
-Maux de téte.

-Douleurs
musculaires et

articulaire.

-Nausées et

vomissement.

-Différents types

d’éruption cutanée.
-Diarrhée.

-Frissons et vertige.

-Douleurs et
sensation
d’oppression dans la

poitrine.

-Température au
dessus 38 C°.

conscience.
-Troubles anxieux.
-Dépression.

-Troubles du

sommeil.

-Complications
neurologique plus
graves et rare :
accidents vasculaire
cérébraux,
inflammation du

cerveau.




1.6. Complications du Covid :
1.6.1. Covid et hypertension :

L’hypertension artérielle est une maladie qui est généralement 1ié a 1’age provoquant souvent
des complications cardiovasculaires et rénales qui sont expliqués par I’impuissance primaire
ou secondaire des reins a libérer une quantité suffisante et normale de sodium. Elle est causée

aussi par une multitude de facteurs génétiques et environnementaux (Staessen, et al., 2003).

Les traitements antihypertenseurs diminuent les complications liés a la maladie. Ces
médicaments sont représentés par des inhibiteurs de 1’enzyme qui est responsable de la
conversion de I’angiotensine (ECA) et des antagonistes des récepteurs de 1’angiotensine
(ARA). Cependant le virus SARS-Cov-2 vient se lier a ses enzymes ACE2 présents dans les
poumons par le biais des pointes des protéines S. 11 débute d’abord par I’amorcage effectué
par une protéase qui va cliver en S1/S2 et la sous unité S2. Le virus vas ensuite recruter ACE2
entant que récepteur d’entré en utilisant une protéase transmembranaire sérine 2 pour
I’amorgage. Ces médicaments peuvent donc avoir soit un effet bénéfique ou bien néfaste vis a

vis de la contamination par le corona virus (Kulkarni, et al., 2020 ; Schiffrin, et al., 2020).

ACE2 est une aminopeptidase exprimée a la membrane de plusieurs tissus, rénaux,
cardiovasculaire, 1’épithélium de D’intestin gréle ainsi que par les testicules. Elle forme
I’angiotensine 1-7 & partir de I’angiotensine 2 réduisant ainsi ’action inflammatoire que
posséde I’angiotensine 2 et en paralléle elle va augmenter le pouvoir anti inflammatoire de

I’angiotensine 1-7 (Kulkarni, et al., 2020)
1.6.2. Covid et maladies cardiovasculaires :

Les maladies cardiovasculaires occupent la premiere place de mortalité dans le monde.
Causant des déces prématurés, par ailleurs le syndrome respiratoire aigu SARS- cov-2 en
pénétrant par les récepteurs de I’angiotensine infecte les cellules de 1’héte

(Santos-Eggimann, 2006).

Du coté cardiaque I’effet du virus double de perspicacité et les patients atteints de problémes
cardiovasculaire sont donc plus a risque. Le virus est responsable de certaines lésions
cardiovasculaires pouvant présenter un danger pour la vitalit¢ du sujet et ’aggravement de
I’état de la maladie. Ajouté a cela les médicaments prescrits pour le traitement du Covid
semblent avoir des effets nocifs cardiovasculaires, pouvant menacer la survie
(Boussadani, et al., 2020 ).
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L’atteinte cardiovasculaire du Covid peut étre engendrée par différents types de maladies :

a. Atteintes myocardigue direct :

Par I’intermédiaire de 1’enzyme de conversion de 1’angiotensine 2 exprimé de fagon
importante dans les cardiomyocytes provoquant des myocardites dangereuses
(Ruan, et al., 2020).

Une autopsie a Toronto a été effectuée sur les coeurs de personnes atteinte de SARS-cov-2, les
auteurs ont annonces que 35% de cette population portait des ARN SARS-cov-2. Les mémes
auteurs ont annoncé que la Covid peut étre la cause de lésions myocardique dépendante de
I’ACE2 (Oudit, et al ; 2009 ; Lu, et al., 2020).

b. Atteintes myocardiques indirectes par infarctus :

Elles sont favorisées par une infection qui pourrait étre la grippe causant la rupture de la
plaque. Représentant 1’atteinte myocardique indirecte de type 1 ou bien de type 2 répandant a

une insuffisance respiratoire (Boussadani, et al., 2020 ).

c. Lésion myocardique aigue :

Il s’agit d’un déréglement traduit par I’augmentation et diminution de la troponine associée a
la myocardite. Selon une analyse effectuée sur 314 patients, il a été démontré que 1’¢1évation
de la troponine est exprimée de maniere excessive chez les formes graves du Covid. La
myocardite, D’arythmie cardiaque, et [Dinsuffisance cardiaque, les maladies
thromboemboliques veineuses peuvent aussi étre la cause de complications cardiovasculaires
aigués (Sarkisian, et al., 2016) ; (Thygesen, et al., 2018).

1.6.3. Covid et cholestérol :

Le cholestérol est une molécule lipidique qui assure la synthese de plusieurs acides biliaires et
hormones stéroidienne, elle a un rdle aussi dans la rigidité des membranes cellulaires en

s’intercalant entre les  phospholipides assurant 1’asymétrie ~des  membranes

(GUEGUEN, 2003).

Il s’agit d’une molécule de signalisation qui régule sa propre synthése. En raison de son
importance dans les différents processus cellulaires, le cholestérol doit maintenir une

concentration spécifique corporelle, inferieur & 2 g/ L constituant ce qu’on appelle le bon
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cholestérol HDL, son exces est toxique au niveau cellulaire le mauvais cholestérol LDL et

vas étre a I’origine I’athérosclérose (Koca, et al., 2020).

L’augmentation des taux de cholestérol membranaire et donc des radeaux lipidiques qui vas
étre a I’origine de 1’accés des virus de SARS-cov 2 enveloppés de protéines spécifiques ayant
la capacité de reconnaitre les micro domaines des radeaux lipidiques facilitant ainsi la
pénétration des virus a I’intérieur des cellules par endocytose pour libérer leurs génomes.
L’augmentions de la concentration des récepteurs d’entré vas influencer sur les radeaux
lipidique qui vont avoir un réle ensuite dans le cycle de vie virale (assemblage et

bourgeonnement).

Meher et al ont rapporté que le taux d’infection par virus SARS-cov2 est proportionnel a la
concentration en cholestérol, I’augmentation de ce dernier va hausser 1’affinité de liaison et
vice vers ca. La diminution de ce paramétre va perturber la membrane oligométrique virale. Il
a été découvert que la liaison des protéines pointes des virus a diminué en raison de la
déplétion in vitro de cholestérol membranaire portés par les cellules exprimant I’enzyme de

conversion de I’ ACE2 et ainsi ’efficacité virale du virus est diminuer (Meher, et al., 2019).

1.7. Traitement :

L’apparition de la pandémie du Covid a fait d’elle la maladie possédant le plus de risque sur
la santé publique mondiale de la décennie. 25 % des patients hospitalisés sont sous risque de
développement d’insuffisance respiratoire aigue et un syndrome de détresse respiratoire aigue
(SDRA) insinuant une hospitalisation en soins intensifs (USI). L’apparition et

I’hospitalisation en USI est en moyenne entre 7 et 12 jours (Fourati, et al.,2020).
| .7.1 Traitements antiviraux :

11 s’agit d’anticorps monoclonaux qui font partie d’une immunothérapie, ils ont la possibilité
de bloquer spécifiquement I’entrée du virus dans les cellules. Ils sont administrés aux patients
dans les jours suivants ’infection. Leur mode d’action est basé sur 1’utilisation de plasma de
patients en convalescence ou de sujets & immunoglobuline hyper immunes qui sont sans
risque infectieux. Les anticorps monoclonaux ont la capacité de neutraliser directement le
virus. Leur production peut se faire a grande échelle suivant le méme protocole utilisé pour
les bios médicaments utilisés dans le traitement des maladies inflammatoires et auto-

immunes.
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Les anticorps monoclonaux anti SARS-cov2 ont fait I’objet de deux essais aléatoires contre
placebo en double qui a assuré la diminution de la charge virale et une réduction
d’hospitalisation des cas séveres (Bulletin de I'Académie Nationale de Médecine, 2021).

1.7.2. Médicaments rhumatologiques :

La chloroquine et 1’hydroxychloroquine (HCQ) ont été utilisés dans le traitement du Covid,
initialement employés pour les maladies rhumatologiques. Ces agents thérapeutiques ont une
activitt  immuno-modulatrice et antivirale importante. Ils ont une action sur le pH
endosomale, en augmentant ce dernier et en empéchant les Toll Like Receptors de participer a
la fusion virale/cellulaire, ils ont aussi une action inhibitrice vis-a-vis de la glycolysation de

I’ACE2 qui est le récepteur cellulaire reconnus par le virus.

En chine de nombreuses études cliniques sur des patients infectés par la Covid ont répondu
positivement aux traitements par HCQ par rapport au placebo pour bloquer I’exaspération de
la pneumonie et favoriser un état viral négatif avec la réduction d’évolution de la maladie et

I’absence de complications secondaires graves (Benucci, et al., 2020).

1.7.3. Traitements anti cytokines :

A fin de diminuer le risque de syndrome respiratoire aigue et fatale, les chercheurs ont opté
pour I’utilisation de traitements qui empéchent la tempéte de cytokines qui jouent un rdle dans
la progression de la maladie du Covid. Cette technique a la particularité de jouer sur le temps
en diminuant le pic inflammatoire pour offrir au systeme immunitaire le temps de construire
une réponse adaptative au virus contre ces cytokines circulantes tels que les Interleukines :
IL-6 ; IL-10 ; TNFa , ces lymphocytes ont une relation de corrélation négative par rapport au

nombre de lymphocytes T provoquant I’épuisement et 1’apoptose des LT.

Le Tocilizumab est un anticorps monoclonal utilisé contre les récepteurs de I’'IL-6, il a été
utilise comme traitement contre la Covid; 8 mg/ Kg de ce dernier vas avoir des effets
bénéfiques en améliorant la saturation en oxygene et les anomalies visibles au scanner
(Quartuccio, et al., 2020).
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1.7.4. Vaccination :

Des millions de vie a travers le monde sont sauvées a cause des vaccins, par leurs capacites a
préparer le systeme immunitaire a reconnaitre et combattre le virus, une 2eme infection par le

méme pathogene sera donc directement reconnus et détruite.

Au mit février 2021, 7 vaccins différents avaient été concus et mis a la disposition du monde,
200 autres vaccins candidats sont toujours en cours de mise au points, et 60 autres sont en
phase de développement clinique (OMS , 2021).

La vaccination est hautement recommandée aux patients souffrant de maladies
cardiovasculaires, de maladies respiratoires, les patients atteints VIH et de maladies auto
immunes, la présence de ces complications augmente la sévérité de la Covid 19
(Dalmat, 2021).

a. Vaccin Astrazeneca :

Il s’agit d’un vaccin vecteur adénovirus qui dans sa production a été recombiné avec la
protéine S (Spike) du SARS- cov 2, qui une fois délivré il se retrouve dans les cellules du
patient, les antigénes clé du virus sont donc produits (Manus, 2020).

Ce vaccin peut donc par son code génetique imiter les protéines pointe, et en réponse a
I’infection, ’organisme va produire des anticorps qui vont rendre le virus inoffensif. La
vaccination assure la protection du patient a 67 % contre la Covid symptomatique et a 85%
contre la forme sévére (Wapenaar, 2021).

Il s’administre en 2 doses de 0,5 ml par injection intramusculaire, avec un intervalle entre les

deux doses de 8 a 12 semaines (Dalmat, 2021).
b. Vaccin Janssen :

Il a un mode d’action a peu prés similaire au vaccin Astrazeneca, il s’agit également d’un
vaccin vecteur adénovirus, la seule différence entre eux est que Janssen est un adénovirus qui
survient chez ’homme alors qu’Astrazeneca utilise un adénovirus attrapé uniquement par les

chimpanzés.

Une dose de ce vaccin est suffisante, 14 jours apres injection la personne est protégee a 67%

contre la Covid symptomatique et a 85% contre la forme sévere.
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Les effets indésirables les plus remarqués apres injection sont : des ponctions douloureuses et
enflés, des maux de téte, douleurs musculaires, nausées et fievre. Ces effets en général

disparaissent progressivement apres 24 a 48 heurs ( Wapenaar, 2021).

| .8. Prévention de sécurités

Apres Iapparition du virus et I’épidémie mondiale, I’organisation mondiale de santé a mis en

place des prévenions de sécurité sanitaire pour se protéger du virus et freiner sa propagation :

- Garder une distanciation sociale d’au moins 1 métre avec les autres personnes.

- Tousser, éternuer dans un mouchoir ou bien dans le pli du coude.

- Port constant d’un masque.

- Se laver régulierement les mains avec de 1’eau et du savon.

- Eviter les encombrements de personnes.

- Garder avec soi une solution hydro alcoolique.

- Eviter de se toucher les yeux, la bouche ou bien le nez avec des mains non propres.

- Nettoyer et désinfecter fréquemment les surfaces (poignés de portes, robinets, écran de
téléphone).

- Ne sortir qu’en cas d’urgence.

- En cas de fiévre de toux et de difficulté respiratoire appelé immédiatement un médecin
(OMS, 2021).
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1. Le diabete




I11.1. Généralités :

Au dix neuviéme siécle bien avant la découverte de I’insuline, les informations sur le diabéte
(DT) étaient bien moyennes et poussait la prescription diététique a étre hasardeuse décrivant
des fois une restriction et d’autres fois une compensation des pertes urinaires sucrées par une

hyper alimentation en produits riches en sucre en cas d’hypoglycémie.

Deux diabétologues Allen et Joslin & une décennie qui a précédée la découverte de I’insuline
ont proposé un régime alimentaire de jeun, qui avait donné des résultats positifs sur la

glucoserie ainsi que sur les crises acétonémique (Schlienger, 2021).

Le diabete est considéré actuellement comme 1’épidémie du siecle ou plus de 250 millions de
personnes autour du monde en souffre (Stefansson & Einarsdottir, 2015). Il est la premiere
cause de cécité avant la cinquantaine, de mise en dialyse et d’amputation des membres, le
dépistage précoce du diabete permet d’arréter 1’évolution de ces complications

(Feldman-Billard, 2019).

C’est une maladie chronique qui nécessite un suivi de certaines mesures hygiéno-diététiques
qui impliquent un controle glycémique a intervalles réguliers par prélevement sanguin réalisé
au bout des doigts par ponctuation sanguine. Les médecins ont réussi a classer le diabete en
deux grandes catégories qui distinguent le diabéte insulinodépendant du diabéte non

insulinodépendant (Monnier & Schlienger, 2018).

11.2. Définitions du diabéte sucré :

Le diabéte sucré est la maladie métabolique la plus courante chez I'homme. C’est un
syndrome chronique qui se caractérise par une augmentation de la concentration du glucose
sanguin au dessus de la normale (0,70 - 1,18 g/ L) liée a une insulino résistance et/ou une
insulinopénie. Plus précisément, selon les critéres définis en 1997 par I’OMS (Organisation
mondiale de la santé), on parle de diabéte lorsque la glycémie a jeun dépasse régulierement
1,26 g/ L, soit 7 mmol/ L ou dans certains pays quand la valeur d’hémoglobine glyquée
(HbAXc) est supérieure a 6,5% (Cheisson, et al., 2017).

Le diabete est une maladie qui peut étre causee par des bouleversements de la sécrétion de
I’insuline ; de I’action de I’insuline ou bien de I’altération des deux paramétres au méme

temps (Harreiter & Roden, 2019).

17



Il est caractérisé par 1I’apparition de troubles hétérogénes du metabolisme conduisant a des
complications métaboliques et tissulaires (Frére, 2011). Selon I’'OMS les valeurs de I HbAlc
vont étre des indicateur de I’apparition de complication micro vasculaire ; de risques de
rétinopathie ; de complications au niveau des yeux, des reins et des nerfs peuvent étre observé

également a long terme (Wélmeau, et al., 2014).

Cette maladie est généralement accompagnée par une soif anormale, une bouche
constamment séche, des besoins fréquents d’uriner, un manque d’énergie s’exprimant par une

fatigue, des infections récurrentes, des troubles de vision et une difficulté de circulation.

11.3. Le pré diabéte :

C’est une anomalie de la glycémie & jeun et une intolérance au glucose. Le pré diabete est
défini comme étant un diabéte non diagnostiqué chez des personnes ayant un diabete
antérieure et qui doivent répondre au moins a une de ces conditions (Kondeti, et al., 2021 ;
Zhang, et al., 2021):

e Le taux des données glycémiques a jeun est de 5,6 a 6,9 mmol/ L.

e Letaux de HbAlc est de 5,7 &4 6,4 %.

e La glycémie plasmatique (PG) entre deux heures est entre 7,8 mmol/ L a 11 mmol/ L
(Kondeti, et al., 2021 ; Zhang, et al., 2021).

Il est caractérisé par le faite qu’il n’y a pas d’évolution de ce dernier en diabéte, le taux de
glycémie va alors se stabiliser vers la normale chez les personnes ayant une anomalie de la
glycémie a jeun (AGJ) ou une intolérance au glucose (IG) (Kondeti et al., 2021 ;
Zhang et al., 2021).

La proteine (FGF21) faisant partie de la famille des facteurs de croissance des fibroblastes a
un réle majeur dans le controle du diabéte et de I’hyperglycémie. Il s’agit alors de
modifications des facteurs de risques cardiovasculaire et une exposition aux anomalies
cardiovasculaire. La progression de la tolérance du glucose normal ou du diabéte est ainsi
corrélé par un état métabolique intermédiaire connu sous le nom d‘altération de la tolérance
au glucose IGT ou le pré diabéte. C’est un état de santé qui ne présente pas de symptoémes
mais qui précéde généralement le diabete de type 2 (Harreiter & Roden, 2019);
(Kondeti, et al., 2021).
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Le pré diabete présente un grand risque d’atteinte de maladies cardiovasculaires car il y’a un
déreglement des caractéristiques physiologique, biochimique et métabolique. En 2014 il y
avait environ 400 millions de personnes autour du monde touchés par ce dernier (Brannick &
Dagogo-Jack, 2018).

I.4. Epidémiologie :

En 2014, a I’échelle mondiale, 422 millions de personnes étaient atteintes de diabéte par
rapport a 108 millions en 1980 passant de 4,7% a 8,5% chez 1’adulte. Le diabete a été la cause
de déceés de 1,5 millions en 2012. Une hyperglycémie dépassant les normes a provoqué 2,2
millions de morts augmentant ainsi les risques liés aux maladies cardiovasculaires.
Sur 3,7 millions de déces, 43% se produisent avant 1’age de 70 ans par incidence supérieure
chez les pays a revenus faible ou intermédiaire que chez les pays a revenus riche
(OMS , 2016). En 2019, 351,7 millions de personnes ont un diabéte diagnostiqué et cette
valeur est dans le risque d’augmenter jusqu'a 417,3 millions d’ici 2030 (international
diabetes federation , 2019 ).

Selon le sexe, 240,1 millions d’hommes et 222,9 millions de femmes sont touchés par cette

maladie représentant ainsi des prévalences de 9,6% et 9,0% respectivement.

Dans les populations européennes presque tous les enfants diabétiques sont atteins de DT1
alors que dans les populations japonaise cette tranche d’age est beaucoup plus touché par le
DT2. Environ 1110100 d’enfants et adolescents de moins de 20 ans dans le monde sont
atteints de DT1. 98200 autres enfants et adolescents de moins de 15 ans sont diagnostiqués de

DT1 chaque année (international diabetes federation , 2019 ).

Ces derniéres années le diabete en Algérie est devenu un probléme de santé plus répandus et
son épidémiologie est en évolution constante. Les données nationales ont enregistré que
I’incidence du diabete en Algérie en 1990 fat de 6,8% et elle est passée a 12,29% en
2005 et les tranches d’ages les plus touchées sont celle comprises entre 35 a 70 ans
(Lamri, et al., 2014).
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11.5. Les différents types de diabéte :
11.5.1. Diabete de type 1 :

Le diabéte de type 1 ou diabéte insulinodépendant est une maladie auto-immune
insulinodépendante qui touche les patients génétiquement prédisposé. Le diabete de type 1
résulte de la destruction des cellules B des ilots du pancréas amenant le corps a une carence
total en I’insuline et il en résulte une hyperglycémie voir méme une acidocétose
(Maugendre, et al., 1993).

Il se caractérise par une phase qui se manifeste chez les patients génétiquement prédisposées
ou il y’a une rupture des liaisons de la tolérance immunitaire envers le pancréas endocrine par
action des facteurs environnementaux, viraux ou méme toxique induisant ainsi la destruction
des cellules a insuline par des mécanismes auto-immuns anti cellules B. Dés lors que I’attaque
immunitaire se poursuit il y’a apparition de marqueur métaboliques qui vont traduire des
troubles infra clinique de la insulino-sécrétion et la disparition primitive du pic précoce
d’insulino-sécrétion en réponse au glucose intraveineux. Enfin lorsque les cellules a insuline
sont fonctionnellement et structurellement atteintes, a ce moment on observe 1’hyperglycémie
(Maugendre, et al., 1993).

11.5.2. Diabete de type 2 :

Appelé actuellement diabéte non insulinodépendant, est une maladie liée & une résistance a
I’action de I’insuline au niveau des tissus périphériques. Son installation est progressive et
silencieuse. Il est provoqué par des facteurs de risques génétiques, environnementaux et

métaboliques (Frére, 2011).

Les antécédents héréditaires le diabéte sucré, ’age, 1’obésité et I’absence d’activité physique
représentent des facteurs de risque d’atteinte diabéte de type 2 (DT2). Il peut exister une
relation avec le diabéte gestationnel qui est trouvé chez la femme et son enfant qui conduit
vers le DT2. Les personnes ayant une résistance a I’insuline partagent des facteurs de risque
avec les diabétique de type 2 qui sont: I'hyper insulinémie, dyslipidémie athérogéne,
I’intolérance au glucose, I’hypertension, 1’état prothrombique, I’hyper uricémie, et le

syndrome des ovaires poly kystiques (Fletcher, et al., 2002).

Les patients atteints de DT2 présentent un grand risque d’atteinte de maladies

cardiovasculaires, par ailleurs le stress oxydatif augmente en réponse a une hyperglycémie, a
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la résistance a I’insuline et a la surcharge en acides gras déstabilisant ainsi 1’action de
signalisation de la protéine kinase C (PKC) et entrainent une inflammation vasculaire

provoquée par 1’augmentation des produits finaux de glycation (Henning, 2018).

Le DT2est diagnostiqué a jeun lorsque le taux de la glycémie est supérieur ou égale a

1,26 g/L a2 reprises de sang. Cependant différents types de dosages sont effectués :

v Glycémie post prandiale : 2h aprés un repas.
v Glucoserie : présence de sucre dans les urines.
v" Hémoglobine glycosylée: qui une fois supérieure a 6,5% peut contribuer au

diagnostique du diabete.

Puis des examen médicaux peuvent permettre la caractérisation de 1’origine du diabéte qui
peut guider les résultats a la présence de complications d’évaluation de surcharge pondérale
de poids et de taille (répartition des graisses), de la prise de la tension artérielle, de
I’auscultation du cceur et des vaisseaux, examen des reflexes et de la sensibilité spécialement

des jambes et des pieds.

Une fois le diagnostique achevé, il y’a répétition de certains examens de fagon régulicre.

protéines dans les urines (microalbuminerie et protéinurie), dosage de la créatinine pour la

fonction rénale.

examiner la fonction cardiovasculaire, épreuve d’effort, scintigraphie cardiaque, doppler des

arteres des jambes et du cou (Lumbrosso & Rossant, 2019).

11.5.3. Diabete gestationnel :

L’OMS a définit le diabete gestationnel (DG) comme étant un trouble de la tolérance
glucidique conduisant a une hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué
pour la premiére fois pendant la grossesse, quels que soient le traitement nécessaire et
I’évolution dans le postpartum. Mondialement le taux du DG est compris entre 2 a 6 %,

chiffre qui ne cesse d’augmenter (Fougere, 2019).
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Il s’agit d’une intolérance au glucose qui se manifeste pendant la grossesse. Un test de sucre
entre la 26°™ et la 28°™ semaine ou le taux de glycémie atteint 0,92 g/L traduit I’atteinte du
DG (Chevallier, 2021).

Il existe deux cas de figure pour le DG :

- Le diabete latent qui est révélé par la grossesse et qui vas se poursuivre jusqu’a apres
I’accouchement.
- Une anomalie de tolérance glucidique qui en postpar