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 ملخص

 الأنسولين نشاط أو/و إنتاج يتطلب لا عندما يحدث الذي الدم في السكر بارتفاع (T2D) 2  النوع من السكري مرض يتميز

 .بالجسم مقارنة للجلوكوز كافيًا توازنًا

 .T2D بـ المرتبطة الخطر وعوامل التغذية وسوء السكري مرض بين العلاقة اتحديد هو عملنا من الهدف كان

  على تلمسان، محافظة في ميمون أولاد في العامة الصحة منشأة في السكري مرضى على الوصفية الوبائية دراستنا أجرينا

 الأسئلة طرح خلال من المرضى مع استبيان استخدام. سليمًا شخصًا 20 بـ بالسكري مقارنة مريضًا 20 من مكونة عينة

 . بها المرتبطة البيولوجية والاختبارات المرضى استجابات من  البيانات جمع تم.  استشاراتهم أثناء عليهم

  من أعلى ،(0.878 ±ا لتر/جم 2.102) الصيام أثناء الدم في السكر ارتفاع من يعانون المرضى جميع أن النتائج أظهرت

  وهو ،( 1.75± %9.16) الجليكوهيموجلوبين من عال   مستوى إلى بالإضافة ،(لتر/جم 1.10 إلى 0.70) الطبيعي المعدل

 السكري مرض وجود  البيانات هذه تؤكد%. 6،5 عند المحددة السكري لمرض التشخيصية العتبة  من واضح بشكل أعلى

 .المرضى جميع لدى المتوازن غير

 للقيم الأدنى الحد عند وهو ،(1.67 ±ديسيلتر/جم 12.64) الهيموجلوبين مستوى في انخفاض لوحظ  ذلك، على علاوة

 3مم/3 10 7.84) البيضاء الدم كريات عدد في طفيفة زيادة أيضًا هناك. الدم فقر نحو اتجاه وجود إلى يشير قد مما الطبيعية

 (.3مم/3 10 10–4) الطبيعية الفسيولوجية الحدود ضمن تظل ولكنها ،(1.54 ±

 من قريبة( 0.158± التر/جم  0.409) واليوريا( 2.89 ±لتر/ملغ 9.73) الكرياتينين مستويات فإن الكلى، بوظيفة يتعلق فيما

 . المرضى  لدى واضح كلوي قصور وجود عدم  إلى يشير  مما الطبيعية، القيم

 الوعائية القلبية الخطر عوامل أحد وهو الشرياني، الدم ضغط ارتفاع  من المرضى نصف من  أكثر يعاني أخرى، ناحية ومن

 .السكري بمرض المرتبطة

 .للحوم الحمراء والبيضاء والخضروات كشف المسح الغذائي عن سوء التغذية، حيث يقل استهلاك مرضى السكري

  من الحد في يساهم  أن شأنه من الصحية التغذية خلال من المرضى لدى الدم في السكر نسبة وموازنة إدارة فإن لذلك،

 .2 النوع من السكري مرض وتطور المضاعفات

 

 . 2 النوع من السكري مرض المضاعفات، المتوازن، الغذائي النظام:هالمفتاحيةهالكلمة

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

Résumé 

Le diabète type 2 (DT2) se caractérise par une hyperglycémie qui survient lorsque la production 

et/ou l'activité de l'insuline ne sont plus suffisantes par rapport à l’homéostasie glucidique. 

L'objectif de notre travail était d'identifier la relation entre diabète et à la malnutrition et les 

facteurs de risque associés au DT2. 

Notre étude épidémiologique descriptive portant sur des patients diabétiques a été réalisée au 

niveau établissement public de sante de proximité d’Ouled Mimoun de la wilaya de Tlemcen, 

été portée sur un échantillon de 20 patients diabétiques (DT2) en les comparants avec 20 

personnes saines. À l'aide d'un questionnaire auprès des patients en les interrogeant lors de leurs 

consultations. Les données ont été collectées à partir des réponses des patients et des dosages 

biologiques qui leur sont associés. 

Les résultats montrent que tous les patients présentent une hyperglycémie à jeun (2,102 g/l ± 

0,878), supérieure à la valeur normale comprise entre (0,70 et 1,10 g/l), ainsi qu’un taux élevé 

d’hémoglobine glyquée (HbA1c:9,16 % ± 1,75), nettement au-dessus du seuil diagnostique du 

diabète fixé à 6,5 %. Ces données confirment un diabète mal équilibré chez l’ensemble des 

patients. 

Par ailleurs, une diminution du taux d’hémoglobine a été observée (12,64 g/dl ± 1,67), se situant 

en limite inférieure des valeurs normales, ce qui pourrait indiquer une présence d’une anémie. 

On note également une légère augmentation du nombre de leucocytes (7,84 10³/mm³ ± 1,54), 

restant toutefois dans les limites physiologiques normales (4–10 10³/mm³). 

Concernant la fonction rénale, les taux de créatinine (9,73 mg/l ± 2,89) et d’urée (0,409 g/l ± 

0,158) sont proches des valeurs normales, suggérant l’absence d’insuffisance rénale manifestée 

chez les patients. En revanche, plus de la moitié des patients souffrent d’hypertension artérielle, 

ce qui constitue un facteur de risque cardiovasculaire associé au diabète. 

L’enquête nutritionnelle a révélé une situation de malnutrition telle qu’une consommation 

réduite des viandes rouges et blanches et de légumes chez les patients diabétiques. 

Par conséquent, gérer et l’équilibrer la glycémie chez les patients grâce à une nutrition saine 

contribuerait à une réduction des complications et d’évolution du DT2. 

Mot clé : Alimentation équilibrée, complications, diabète type 2. 

 

 

 



 
 

Abstract 

Type 2 diabetes (T2D) is characterised by hyperglycaemia which occurs when insulin 

production and/or activity are no longer sufficient for carbohydrate homeostasis. 

The objective of our work was to identify the relationship between diabetes and malnutrition 

and the risk factors associated with T2D. 

Our descriptive epidemiological study on diabetic patients was conducted at the public health 

facility of Ouled Mimoun in the province of Tlemcen, on a sample of 20 diabetic patients 

compared with 20 healthy people. Using a questionnaire with patients by questioning them 

during their consultations. The data was collected from patient responses and associated 

bioassays. 

The results show that all patients have fasting hyperglycemia (2.102g/l ±0.878), above normal 

value between (0.70and1.10 g/l), as well as a high level of glycohemoglobin (HbA1c:9.16 %   

±1.75), clearly above the diagnostic threshold for diabetes set at 6,5%. These data confirm a  

poorly balanced diabetes in all patients. 

Moreover, a decrease in the hemoglobin level was observed (12.64 g/dl±1.67), being at the 

lower limit of normal values which could indicate a partial anemia. There is also a slight 

increase in the number of leukocytes (7.84 10³/mm³ ±1.54), remaining however within normal 

physiological limits (4–10 10³/mm³). 

Regarding renal function, the levels of creatinine (9.73 mg/l± 2.89) and urea (0.409g/l ±0.158) 

are close to normal values, suggesting the absence of manifest renal insufficiency in patients. 

On the other hand, more than half of patients suffer from arterial hypertension, which is a 

cardiovascular risk factor associated with diabetes. 

The nutritional survey revealed a situation of malnutrition, with diabetic patients consuming 

less red and white meat and vegetables. 

Therefore, managing and balancing blood glucose in patients through healthy nutrition would 

contribute to a reduction in complications and development of T2D. 

 

Keyword: Balanced diet, complications, type 2 diabetes.  
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PA : Pression Artérielle  

SOD : Superoxide Dismutase 

TCMH : Teneur Corpusculaire Moyenne en Hémoglobine 

VGM : Volume Globulaire Moyen
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Le diabète est une pathologie du métabolisme identifiée par une hyperglycémie chronique, due soit 

à une sécrétion absente DT1 (diabète de type 1), soit à une sécrétion insuffisante DT2 (diabète de 

type 2), soit à une résistance ou une insensibilité à l’insuline.  

 

L'hyperglycémie chronique du diabète est soit la cause, soit elle contribue à un énorme fardeau de 

morbidité à long terme, dont des perturbations, des lésions ou des dysfonctionnements d'une 

multitude de types de cellules, y compris des reins, des yeux, des nerfs, du cœur et des vaisseaux 

sanguins (Malik et al, 2010).  

D’après Fédération internationale du diabète (FID, 2021) le DT2 est actuellement l’un des 

principaux problèmes de santé publique : il se développe à un rythme alarmant partout dans le 

monde,  

C’est une maladie survivant sur le fond d’une insulinorésistance et d’une insuffisance sécrétoire 

des cellules β-pancréatiques (Petersen and Shulman, 2018). Maladie polymorphe, sa survenue est 

le fait de déterminants aussi bien génétiques qu’environnementaux dont les facteurs nutritionnels, 

soulevant que la nutrition joue un rôle central dans la prévention et le traitement de cette pathologie 

(Evert et al, 2019). 

Cette maladie est fréquemment associée à des complications sévères, cardiovasculaires, rénales, 

neuropathiques (Forbes and Cooper, 2013). 

Une bonne alimentation est un moyen efficace pour la prévention et la lutte contre le diabète et 

pour mieux contrôler la glycémie ; l'objectif d'une approche nutritionnelle optimale est de maintenir 

ou de retrouver un poids corporel avec un bon IMC, et cela en fournissant un apport adéquat en 

macronutriments et en micronutriments afin de réduire le risque de développer un DT2 (Petroni et 

al., 2021). 

 

A partir de ces données, on constate qu’une bonne connaissance de la relation entre l'alimentation, 

le métabolisme des glucides et les complications associées du diabète semble être nécessaire pour 

optimiser les stratégies thérapeutiques. 
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I. Généralités  
Le diabète est une maladie métabolique à long terme qui touche un nombre croissant de personnes 

chaque année (Idm’hand et al., 2020). 

Le diabète est défini comme : 7mmol/l (1,26 g/l) de sucre dans le sang à jeun, après un jeûne de 8 

heures et confirmé deux fois. Ou un taux de sucre dans le sang 2 heures après l’ingestion de 75g 

de glucose 11,1 mmol/l (2g/l). Ou une concentration en glucose de 11,1mmol/l (2g/l), peu importe 

le moment de l’échantillonnage, si des symptômes cliniques sont présents (Gwenaëlle, 2011). 

L’hyperglycémie (glycémie élevée) est un effet courant du diabète non maîtrisé qui, au fil du temps, 

provoque de graves lésions dans de nombreuses parties de l’organisme, en particulier les nerfs et 

les vaisseaux sanguins (OMS, 2022). 

 

Selon la Fédération Internationale du Diabète (FID, 2017), le nombre de personnes atteintes sont 

en constante augmentation. Ainsi, la même organisation estime dans la même publication que d’ici 

2030 aux 552 millions de personnes dans le monde, aurait la maladie. 

 

Les statistiques disponibles sur le diabète en Afrique témoignent que 24 millions d’adultes vivent 

actuellement avec le diabète et ce nombre devrait augmenter de 129 % pour s’établir à 55 millions 

d’adultes d’ici à 2045. Le diabète sucré a provoqué 416 000 décès sur le continent en 2021 et 

devrait devenir l’une des principales causes de mortalité (Figure 01), en Afrique d’ici à 2030 

(OMS, 2022). 
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Figure 1:Nombre projeté de personnes atteintes de diabète dans le mondeet par région de la FID 

en 2021-2045 (20-79 ans) (Source : Fédération internationale du diabète ; 10e Atlas). 

 

I.1.Prévalence du diabète en Algérie  

Au cours des dernières décennies, le diabète tant à l’échelle mondiale qu’en Algérie aussi à 

Tlemcen. On ne peut que remarquer les taux inquiétants observés dans le milieu rural et urbain de 

la région de Tlemcen (Zaoui et al., 2007). 

I.2. Classification du diabète  

La classification du diabète a considérablement évolué au fil des ans, reflétant les progrès réalisés 

dans la compréhension de la pathophysiologie, la nouvelle classification dépend de la 

physiopathologie et non pas de son traitement.  

L’American Diabètes Association (ADA) et l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) 

(Maraschin, 2013), reconnaissent maintenant quatre catégories principales : le diabète de type 1, 

le diabète de type 2, le diabète gestationnel et d’autres types spécifiques de diabète (voir Tableau 

1). 
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Tableau 1: Classification du diabète sucré. 

Catégorie 

Principale 

Type de diabète Description Exemples / Remarques 

Diabète de type 1 

 

Diabète  

auto-immun 

Destruction des cellules β du 

pancréas → absence totale 

d’insuline 

Débute souvent chez l’enfant / 

jeune adulte, nécessite l’insuline à 

vie 

  Idiopathique Origine inconnue, rare, 

souvent chez certaines 

populations 

Plus fréquent en Afrique ou en Asie 

 

Diabète de type 2 

 Diabète 

insulinorésistant 

Résistance à l’insuline + 

déficit relatif 

Associé à l’obésité, au mode de vie 

sédentaire, fréquent chez l’adulte 

Diabète     

gestationnel 

Diabète de grossesse Hyperglycémie apparaissant 

pendant la grossesse 

Généralement temporaire, mais 

augmente le risque de diabète de 

type 2 plus tard 

Autres types 

spécifiques 

Anomalies génétiques 

des cellules β 

Troubles monogéniques du 

diabète 

MODY (Maturity Onset Diabetes 

of the Young) 

 Anomalies génétiques de 

l’action de l’insuline 

Résistance sévère à 

l’insuline 

Syndrome de Rabson-Mendenhall, 

résistance de type A 

Maladies du pancréas 

exocrine 

Atteinte des cellules 

productrices d’insuline 

Pancréatite chronique, 

mucoviscidose, cancer du pancréas 

Endocrinopathies Excès hormonal induisant 

une hyperglycémie 

Syndrome de Cushing, 

acromégalie, phéochromocytome 

Médicaments / 

substances chimiques 

Médicaments altérant la 

sécrétion ou l'action de 

l’insuline 

Corticoïdes, antipsychotiques, 

traitements antirétroviraux 

 Infections Altération pancréatique ou 

immunitaire 

Rubéole congénitale, CMV 

Formes auto-immunes 

rares 

Maladies auto-immunes 

atypiques 

Anticorps anti-récepteur de 

l’insuline, syndrome de l’homme 

raide 

Syndromes génétiques 

associés 

Troubles génétiques 

comportant un risque accru 

de diabète 

Syndrome de Down, Turner, 

Klinefelter 
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o Diabète de type 1 (DT1) 

LADA (diabète auto-immun latent chez l’adulte) désigne un diabète sucré lié à une maladie auto-

immune, caractérisé par son apparition à l’âge adulte et la perte plus lente de sécrétion d’insuline, 

présence d’auto-anticorps associés au diabète (également appelés îlots) est un facteur prédictif 

important du développement du DT1.  

Touche préférentiellement les enfants et les adolescents, d’où le nom de diabète juvénile associé à 

cette maladie (Calop , 2008 ; Chengshun et al., 2023). 

o Diabète de type 2 (DT2) 

Le diabète sucré est   caractérisé   par   une   augmentation   persistante   du   taux   de   glucose   

dans   le   sang (hyperglycémie) et englobe diverses maladies ayant des origines distinctes 

(problèmes liés à la sécrétion et/ou à l'action de l'insuline). Selon les normes suggérées par 

l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) en 2006, il est défini comme suit: 

● Une glycémie supérieure à 1,26 g/l (7, mmol/l) obtenue après un jeûne de 8 heures et confirmée 

deux fois :  

● L'observation de symptômes diabétiques (polyurie, polydipsie, perte de poids) accompagnée d'un 

taux de sucre dans le sang (dans le plasma veineux) ≥ 2 g/l (11,1 mmol/l). 

● Un taux de sucre dans le sang (dans le plasma veineux) ≥ 2 g/l (11,1 mmol/l) deux heures après 

l'ingestion d'une dose orale de 75 g de glucose. 

L’insuffisance absolue avec une diminution de l’effet de l’insuline (résistance à l’insuline) avec 

une perte progressive de la fonction des cellules bêta (Meena, al 2021). 

C’est souvent un manque relatif d’insuline et c’est généralement une perturbation de la sécrétion 

d’insuline à base de glucose (Marroquin, 2023). 

o Diabète gestationnel  

Trouble de la tolérance au glucose détecté ou diagnostiqué pour la première fois au deuxième ou 

troisième trimestre de la grossesse. La condition préalable est qu’aucun diabète sucré ne se soit 

produit en dehors de la grossesse (Marroquin, 2023). 

o Autres types de diabète à forme spécifique  

Au-delà des diabètes de type 1 et 2, il existe des formes secondaires ou de type 3, liées à des 

maladies affectant directement le pancréas ou le métabolisme des glucides. Les atteintes du 

pancréas exocrine (pancréatite, chirurgie, tumeurs, mucoviscidose, hémochromatose) peuvent 

entraîner un diabète pancréatogène. D’autres formes sont dues à des troubles hormonaux (comme 

le syndrome de Cushing ou l’acromégalie), à certains médicaments (corticostéroïdes, interféron) 
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ou produits chimiques. Des causes génétiques rares (MODY) ou des infections congénitales 

(rubéole) peuvent également être impliquées.  

Finalement, des maladies encore peu comprises sont liées au diabète, telles que le syndrome du 

soigneur durcit (Marroquin, 2023), ce qui suggère l'existence de processus pathogènes naissants 

qui requièrent davantage d'études. 

I.3. Diabète de type 2  

I.3.1. Insuline 

L'insuline est une hormone produite par les cellules β des îlots de Langerhans situés dans le 

pancréas. Chez un individu qui n'est pas diabétique, l'insuline est constamment produite et elle 

contrôle notamment le niveau de glycémie dans le sang (Fédération Française des Diabétiques). 

I.3.2. Fonction et rôle de l'insuline 

Quand chaque repas riche surtout en glucides, le taux de sucre dans le sang augmente, ce qui 

provoque généralement une libération d'insuline par les cellules β pancréatiques . Chez une 

personne qui ne souffre pas de diabète, la glycémie peut connaître une légère hausse avant de 

revenir à un niveau normal, et le glucose est transformé en réserves et en énergie. Ce mécanisme 

ne fonctionne pas comme il se doit chez les individus qui développent du diabète (Fédération 

Française des Diabétiques). 

I.4.Physiopathologie du Diabète de Type 2 

Le DT 2 est lié à deux irrégularités du métabolisme des glucides, une résistance à l'insuline dans 

les tissus périphériques et un dysfonctionnement sécrétoire qualitatif et quantitatif de la cellule des 

îlots de Langerhans. La carence en insuline joue un rôle central dans la survenue du diabète et son 

évolution progressive au fil du temps (Wémeau et al., 2014). 

I.4.1. Insulinorésistance  

L’insulinorésistance, définie comme une diminution de la réponse des tissus cibles (foie, muscle, 

tissu adipeux) à l’insuline, est un phénomène central dans le DT2. Plusieurs mécanismes 

nutritionnels sont impliqués : 

I.4.1.1. Excès d’acides gras libres (AGL) 

Un apport lipidique excessif, notamment en acides gras saturés, entraîne une accumulation d’AGL 

dans le sang et les tissus. Ces AGL activent des voies de signalisation pro-inflammatoires (comme 

la voie NF-kB) et inhibent la cascade de signalisation de l’insuline, en particulier la 

phosphorylation des récepteurs IRS-1/2 (Kahn et al, 2006). 

I.4.1.2. Inflammation métabolique 
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L’inflammation associée à l'obésité, activée par des macrophages dans le tissu adipeux, où ces 

cellules sécrètent des cytokines pro-inflammatoires comme le TNF-α et l'IL-6. Ces molécules ont 

une importance capitale en perturbant la signalisation de l'insuline, ce qui contribue à la résistance 

à l'insuline observée chez les personnes obèses.  Cette réaction inflammatoire est perçue comme 

un élément essentiel du déclin métabolique qui anticipe l'apparition du DT2 (Orliaguet, 2020). 

I.4.1.3. Stress oxydatif et diabète de type 2 

Le stress oxydatif participe activement à la pathogenèse du DT2 via plusieurs mécanismes clés. 

L'hyperglycémie chronique et la dyslipidémie caractéristiques de cette pathologie entraînent une 

surproduction d'espèces réactives de l'oxygène (ROS) qui endommagent les tissus 

insulinosensibles et altèrent la fonction β-pancréatique (Giacco and Brownlee, 2010 ; Rainsand  

Jain, 2011). Sur le plan nutritionnel, les déséquilibres alimentaires jouent un rôle déterminant : les 

régimes riches en graisses saturées et en sucres rapides exacerbent le stress oxydatif (Petersen and 

Shulman, 2018), tandis que les carences en micronutriments antioxydants (zinc, vitamine E) 

compromettent les défenses cellulaires (Maret, 2017). À l'inverse, certains composés bioactifs 

comme les polyphénols (présents dans le thé vert et les fruits rouges) montrent des effets 

protecteurs en modulant les voies redox (Rochette et al., 2015). Ces interactions complexes entre 

nutrition et stress oxydatif ouvrent des perspectives thérapeutiques prometteuses pour la prévention 

et la prise en charge du DT2. 

I.4.2. Dysfonction des cellules β pancréatiques 

La capacité des cellules β à sécréter de l’insuline diminue progressivement dans le DT2. Plusieurs 

facteurs nutritionnels influencent ce déclin : 

I.4.2.1. Lipotoxicité 

L’excès d’AGL et de céramides dans le pancréas entraîne une apoptose des cellules β (Poitout and 

Robertson, 2008). Les régimes hyperlipidiques exacerbent ce phénomène. 

I.4.2.2 Glucotoxicité 

Une exposition prolongée à des concentrations élevées de glucose (via une alimentation riche en 

sucres rapides) induit un stress du réticulum endoplasmique et une production accrue de ROS, 

altérant la synthèse d’insuline (Robertson et al, 2004). 

 

I.5.Facteurs de risque du diabète de type 2  

Le DT2 présente des facteurs de risque à la fois non modifiables (comme la génétique, l'âge, le 

sexe biologique, etc.) et modifiables (essentiellement d'ordre socioéconomique et liés au mode de 
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vie), ce qui en fait une maladie qui pourrait potentiellement être prévenue. Effectivement, des 

éléments tels que la sédentarité, le tabagisme, certains aspects nutritionnels comme une 

alimentation malsaine, ainsi que le surpoids et l'obésité sont considérés comme des facteurs de 

risque susceptibles d'être modifiés (Duquenne et al., 2024). 

I.5.1. Facteurs de risque susceptibles d'être modifiés 

I.5.1.1. Obésité 

L'obésité, notamment l'accumulation de graisse viscérale, est caractérisée par une augmentation 

des acides gras libres et des adipokines pro-inflammatoires (Ley et al., 2022). Selon (Bellou et al., 

2018) une augmentation de l'IMC de 5 kg/m² entraîne une augmentation de 67% du risque de DT2. 

I.5.1.2. Syndrome métabolique 

 L'association de l'obésité abdominale, de l'hypertension artérielle, de la dyslipidémie et de 

l'hyperglycémie augmente par cinq le risque de développer un DT2 (Alberti et al, 2009).Ce 

syndrome indique un dérèglement général du métabolisme énergétique. 

I.5.1.3. Sédentarité 

Le manque d'activité physique diminue l'absorption du glucose par les muscles et réduit la 

réactivité à l'insuline (Booth et al., 2017). Une activité physique régulière (150 minutes par 

semaine) diminue le risque de développer un DT 2 de 26%. 

I.5.1.4. Diabète gestationnel 

Selon le scientifique Bellamy et son équipe, les précédents diabètes gestationnels augmentent le 

risque de développer un DT2 de 50% dans les cinq années suivantes. Ce danger demeure sur une 

longue période, exigeant une surveillance étroite (Bellamy et al., 2009). 

I.5.1.5. Tabagisme 

La fumée de tabac agit à la fois comme un élément pro thrombotique et athérogène. C'est un facteur 

de risque pour l'infarctus du myocarde (IDM), la mort subite, l'anévrisme aortique et les atteintes 

vasculaires périphériques. Toutefois, la cessation du tabagisme, même à partir de 65 ans, entraîne 

une diminution rapide de la mortalité et de la morbidité cardiovasculaire (Bullen, 2008). 

 

 

I.5.1.6. Alimentation 

Les diètes comportant une forte teneur en sucres ajoutés, en graisses saturées et en aliments 

hautement transformés augmentent considérablement le risque (Malik et al., 2010).  Par contre, 

les diètes méditerranéennes et riches en fibres ont un effet de protection. 
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I.5.1.7. Sommeil 

Un sommeil insuffisant (<6 h/nuit) et les dérèglements du rythme circadien altèrent le métabolisme 

des glucides (Spiegel et al., 2009).  Ces perturbations accroissent la résistance à l'insuline et le 

danger de développer un DT2. 

I.5.1.8. Médicaments et hormones 

Certains traitements, tels que les corticoïdes et les antipsychotiques, peuvent provoquer une 

résistance à l'insuline (Perez et al., 2018).  L'usage prolongé de ces dispositifs requiert un suivi 

glycémique renforcé. 

I.5.2 Facteurs de risques non modifiables 

1.5.2.1. Age 

Selon le centre pour le contrôle et la prévention des maladies CDC (2023), le risque de développer un 

DT2 s'accroît considérablement après l'âge de 45 ans. Cela est dû à une réduction graduelle de la 

réactivité à l'insuline et un déclin de la fonction β-pancréatique au fil du temps  

I.5.2.2. Hérédité 

Le risque de développer le DT 2 augmente si des cas familiaux existent, ce qui souligne un aspect 

génétique.  

I.5.2.3. Ethnicité 

Les individus d'origine africaine, hispanique ou asiatique sont plus susceptibles de développer le 

DT2 par rapport aux personnes d'ascendance européenne. 

I.5.2.3. Genre 

Bien que les deux sexes soient touchés, des études récentes indiquent que les femmes pourraient 

être plus susceptibles de contracter un DT2, notamment si elles ont des antécédents de diabète 

gestationnel (Paquot and Scheen, 2003). 

I.5.3. Facteurs de risque génétique  

Plusieurs facteurs génétiques liés au DT2 peuvent affecter la prédisposition à cette affection. Voici 

une vue d'ensemble des facteurs clés : 

 

I.5.3.1. Antécédents familiaux 

Le risque de développer un DT2 est plus élevé chez les individus ayant des proches atteints de cette 

maladie. Cela est généralement associé à un ensemble de facteurs génétiques et environnementaux 

qui affectent le métabolisme du glucose et la réactivité à l'insuline. 

I.5.3.2. Génétique 
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De nombreuses recherches ont décelé des variations génétiques particulières, appelées 

polymorphismes, en lien avec le DT2. Ces fluctuations peuvent influencer la libération d'insuline, 

la réaction des tissus à cette hormone, de même que le métabolisme du glucose et des lipides. (Fery 

and Paquot2005). 

I.6.Symptômes du diabète de type 2  

• Polyurie (mictions fréquentes) : Une élimination excessive d'urine due à l'accumulation de 

glucose dans le sang, entraînant une filtration rénale accrue (American Diabetes 

Association (ADA, 2023). 

• Polydipsie (soif intense) : Résulte de la déshydratation causée par la polyurie (Mayo Clinic, 

2023). 

• Polyphagie (faim excessive) : Malgré une consommation alimentaire normale, les cellules 

ne reçoivent pas suffisamment de glucose en raison de la résistance à l'insuline (Evert et al., 

2019). 

• Fatigue persistante : Le manque d'utilisation efficace du glucose par les cellules entraîne 

un manque d'énergie (Zheng et al., 2018). 

• Cicatrisation lente des plaies : L'hyperglycémie altère la circulation sanguine et la fonction 

immunitaire (Boulton et al., 2018). 

• Infections fréquentes (notamment urinaires et cutanées) : Le glucose élevé favorise la 

croissance bactérienne et fongique (ADA, 2023). 

• Vision trouble : Les variations de la glycémie peuvent provoquer un gonflement du 

cristallin (National Institute of Diabetes and Digestive and KidneyDiseases [NIDDK], 

2022). 

• Engourdissements ou picotements dans les extrémités : Signes de neuropathie diabétique 

liée à des lésions nerveuses (Pop-Busui et al., 2017). 

• Assombrissement de la peau (acanthosisnigricans) : Plaques foncées au niveau des plis 

cutanés (cou, aisselles), souvent associées à l'insulinorésistance (Kalra et al., 2020) (Figure 

2). 
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Figure 2: Symptômes diabète de type 02 © (D’après Mayo Clinic, 2022). 

 

 

 

En conclusion, le diabète est une maladie multifactorielle dont un régime alimentaire déséquilibré, 

l’anémie est fréquence chez les personnes souffrant du DT2 et contribue aussi à l’évolution de 

l’état des patients, ces données reflètent l’importance d’un régime alimentaire et le traitement de 

l’anémie à titre préventif au cours de l’évolution du diabète. 
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Chapitre II : Nutrition et 
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II. Introduction 

La nutrition est une science fondamentale qui s’intéresse aux relations entre l’alimentation et la 

santé humaine en répondant aux besoins alimentaires de l'homme par la grande diversité de 

nourritures. Par conséquent, ces aliments viennent des sources animales (comme le mammifère 

chair, les volailles, le poisson, les œufs, le lait et ses dérivés) et végétales (comme les fruits, les 

légumes, les céréales, les légumineuses, les tubercules et les racines) (Dupin ,1992). 

L'Organisation mondiale de la santé OMS définit la nutrition comme un outil de nourrir les besoins 

en nutrition du corps. Il est nécessaire d'avoir une bonne alimentation pour être en bonne santé. Au 

contraire, une mauvaise alimentation contribuera au faible rendement et à la faible immunité, à une 

plus forte vulnérabilité à la maladie et à l'altération du développement physique ou mental (OMS 

région méditerrané, 2022). 

Le régime alimentaire est un élément essentiel du contrôle du diabète, car des choix alimentaires 

corrects peuvent contribuer à améliorer le contrôle des taux de sucre dans le sang et à réduire les 

complications associées à la maladie (Evert et al, 2014). 

II.1.  Nutriments  

Les nutriments sont les substances contenues dans les aliments qui permettent à l’organisme de 

fonctionner, de croître et de se réparer. On distingue deux grandes catégories de nutriments : les 

macronutriments, consommés en grande quantité, et les micronutriments, nécessaires en petites 

quantités mais essentiels à la santé (Généralités sur la nutrition, 2017). 

II.2. Macronutriments  

II.2.1 Glucides 

Les glucides introduits par la nourriture sont transformés en glucose et autres monosaccharides 

(Bhupathiraju and Hu, 2023). 

On les réparti en deux catégories : 

- Les glucides simples : sont faits de petites molécules, habituellement des monosaccharides ou des 

disaccharides, qui font rapidement augmenter la glycémie. 

- Les glucides complexes : sont faits de trois ou plus de monosaccharides liés ensemble et 

subséquemment digérés en monosaccharides. Les glucides complexes augmentent la glycémie plus 

lentement mais pour une plus longue durée (Bhupathiraju and Hu, 2023). 
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Le sucre du sang est principalement le résultat de glucides que nous ingèrent. Les glucides existent 

sous formes variées dans les aliments : 

-Les sucres (glucides : glucose, fructose, dextrose, sucre sucrose, lactose): ils donnent saveur 

aux aliments. Ils sont naturellement présents, comme dans le miel, le sirop d'érable, les fruits et 

lait, ou ajoutés, comme dans les desserts, les boissons à forte concentration de sucres et dans 

certains produits transformés. Les sucres font monter la glycémie. 

-L'amidon : ils ne procurent pas un goût sucré aux aliments. Il est contenu dans les produits 

céréaliers (par exemple, pain, pâtes, craquelins, riz, céréales), les légumineuses (par exemple, 

lentilles, pois chiches, haricots) et les légumes féculents (par exemple, petits pois, pommes de terre, 

manioc, plantain). L'amidon augmente la glycémie. 

En présence de diabète, l'organisme ne parvient pas à exploiter l'énergie contenue dans le glucose 

présent dans le sang. Le glucose persiste dans le sang plus longtemps qu'il n'est consommé, d'où 

une élévation de la glycémie au-delà des normes habituelles (Diabète Québec, 2025). 

II.2.2 Fibres  

Les fibres diététiques sont des formes de glucides naturels ou artificiels, non assimilés et non 

métabolisés par l’organisme, qui présentent des impacts physiologiques avérés (Stribling and 

Ibrahim, 2023). 

Elles ne provoquent pas l’élévation du niveau de sucre dans le sang, contrairement à l’amidon et 

aux sucres, (voir Tableau suivant), 

Tableau 2: Fibres solubles et non solubles (illustration des travaux de  Dhingra et al., 2016 ; 

Enkhmaa et al., 2018). 

Fibresهsolubles Fibres non solubles 

 

Elles  se  dispersent  dans  l’eau  pour  créer  un  

gel  d’une  viscosité variable.  Elles  se  

fermentent  dans le colon, se trouvant  dans les  

fruits,  les  légumes,  l’avoine,  l’orgeet  les  

légumineuses. 

 

Ces dernières fonctionnent comme de petites 

éponges au sein de l’intestin : en absorbant 

l’eau, elles multiplient le volume des selles et 

contribuent à la régularité du transit intestinal. 

Elles fermentent peu dans le colon. On les 

retrouve dans les céréales intégrales, les fruits 

à coque et les légumes.  
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Les fibres alimentaires présentent de nombreux bienfaits pour les individus atteints diabète :  

Les fibres solubles en gel ralentissent la dégradation des glucides, ce qui favorise une absorption 

progressive du glucose dans le sang. Elles contribuent donc à maintenir des niveaux de sucre dans 

le sang plus constant. L’amidon résistant, quant à lui, accroît la sensibilité à l’insuline. 

Les fibres alimentaires solubles sont constituées de polymères glucidiques qui, lorsqu'elles entrent 

en contact avec l'eau, forment un gel dans l'estomac. Ce gel ralentit le transit intestinal, diminuant 

ainsi leur exposition aux enzymes digestives et conduisant à une réduction de l'absorption des 

nutriments, notamment des glucides et des lipides.  Elle est fermentée au niveau du côlon, ce qui 

stimule la production d'acides gras à chaîne courte (Chawla and Patil, 2010). 

Les fibres jouent un rôle clé dans la gestion du poids en prolongeant la sensation de rassasiement, 

réduisant ainsi les envies de grignotage.  Il est crucial pour les personnes atteintes de diabète de 

gérer leur poids, étant donné que l'excédent de poids peut intensifier la résistance à l'insuline 

(Giuntini et al., 2022). 

Les fibres alimentaires solubles peuvent provoquer une diminution de l'appétit et de la 

consommation alimentaire.  Cela pourrait entraîner une baisse de l'apport calorique et de l'Indice 

de Masse Corporelle (IMC). On a prouvé que les acides gras à chaîne courte, grâce à la 

fermentation, diminuent la réaction glycémique après le repas. L'accroissement des acides gras 

dans le sang peut freiner le métabolisme du glucose en inhibant les transporteurs GLUT 4.  Ainsi, 

les acides gras à chaîne courte, en réduisant la concentration d'acides gras libres dans le sérum, ont 

la capacité de faire diminuer le taux de glucose dans les tissus réceptifs à l'insuline (Lattimer and 

Haub, 2010). 

La majorité des fibres hydrosolubles possèdent des caractéristiques hypocholestérolémiantes, qui 

sont sans doute attribuables à la restriction de la digestion et de l'assimilation des lipides, ainsi qu'à 

l'inhibition de la production du cholestérol par le foie grâce au propionate ou à d'autres substances 

bactériologiques. Cela inclut aussi l'effet des propriétés visqueuses sur les sécrétions d'insuline et 

autres hormones (Hernández et al., 2019). 

 Les fibres non solubles contribuent à un transit intestinal régulier et alimentent les bactéries 

bénéfiques de l’intestin. Effectivement, un bon nombre de fibres sont classées comme prébiotiques 

Pour une gestion efficace du diabète, il est indispensable d'avoir un système digestif en bonne santé 

(Grundy et al., 2016). 
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Une augmentation de la consommation de fibres céréalières favorisait de manière notable 

l'évacuation du glucose dans le corps, conduisant à une amélioration de 8% de la sensibilité à 

l'insuline (LattimerandHaub, 2010). 

II.2.3. Indice glycémique  

L'indice glycémique sert à évaluer les aliments selon la vitesse à laquelle leur apport en glucides 

disponibles élève le taux de sucre dans le sang par rapport à une référence standard. Les limites 

varient de 1 (croissance la plus lente) à 100 (Figure 03) ;(croissance la plus rapide, comparable à 

celle du glucose pur, (voir Tableau 02 plus loin) Toutefois, la vitesse véritable de l'augmentation 

est également influencée par les aliments consommés avec les glucides (Bhupathiraju and Hu, 

2023). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3:Evolution de la glycémie en fonction de l’indice glycémique de la prise 

alimentaire (D’après Kiwhi, 2023). 
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Tableau 3 : Index glycémie de certains aliments (Bhupathiraju and Hu, 2023). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Catégorie Alimentation Index* 

Haricots Haricots rouges 33 
 

Lentilles rouges 27 
 

Soja 14 

Pain Pain de seigle 49 
 

Blanc 69 
 

Farine complète 72 

Céréales Son 54 
 

Flocons de maïs 83 
 

Flocons d'avoine 53 
 

Riz soufflé 90 
 

Brisures de blé 70 

Laitiers Lait, crème glacée, yaourts 34–38 

Fruit Pomme 38 
 

Banane 61 
 

Orange 43 
 

Jus d'orange 49 
 

Fraises 32 

Céréales Orge 22 
 

Riz brun 66 
 

Riz blanc 72 

Pâtes — 38 

Pommes de terre Purée instantanée (blanche) 86 
 

En purée (blanche) 72 
 

Patate douce 50 

Collations Chips de maïs 72 
 

Biscuits à l'avoine 57 
 

Chips de pommes de terre 56 

Sucres Miel 91 
 

Sucre raffiné 64 
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II.2.4. Lipides  

Les lipides sont plutôt caractérisés par une propriété physico-chimique, la solubilité. 

Communément, ils sont vaguement définis comme des « substances biologiques, composées de 

chaînes hydrocarbonées, généralement hydrophobes et dans la plupart des cas solubles dans des 

solvants organiques » (Leray, 2008). 

Ce sont des molécules organiques qui sont une solubilité dans l'apolaire (graisse) dans l'eau (lipos). 

Elle a Rôle biologique qui joue un rôle important dans la structure de la membrane cellulaire, qui 

joue la synthèse hormonale et le stockage d'énergie. Constituant généralement graisses représentent 

environ 20% de votre poids corporel (Figure 4). 

o Vous pouvez mobiliser les réserves d’énergie : 1G Lipide → 9 Kcal (Touitou, P. Y. (2005). 

• On classe lipides en plusieurs types : 
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Figure 4:Présentation schématique de la classification et source des lipides. 

 

lipides

Acides gras 
saturés 

Qui éléve le niveau de LDL 
,du cholestérol on retrouve ces 

lipides dans : les viandes 
grasses , le beure , les produits 

laitaires et le froumages et 
lesouefs  (Costil et al., 2010)

Acides gras 
polyinsaturés

ils diminuent le niveau de 
cholestérol total tout en 

réduisant également le taux de 
HDL et enaugmentant 

l'oxydabilité des LDL , étant 
présents dans les huiles 

végétales (Costil et al., 2010)

Acides gras poly-insaturés (ω3 et ω6):

Également connus sous le nom d'AGE, ils sont exclusivement fournis par le régime 
alimentaire.

Acide alpha-linolénique (ALA) est le principal précurseur des oméga-3, qui se 
convertit en acide eicosapentaénoïque (EPA) et en acide docosahexaénoïque (DHA).  

En ce qui concerne les ω6, il s'agit du LA  (Bellet,2016)

Les ω3 se trouvent principalement dans : 
les poissons riches en matières grasses tels 

que les sardines, le maquereau, le hareng et 
le saumon ; les œufs ainsi que les graines de 
colza, noix, chia et lin.  Ainsi, ils contribuent 

à la réduction des complications liées au 
diabète ( Anderson et al.2013)

Les sources primordiales d'ω6 
comprennent : les céréales, la 

viande, l'huile de maïs et l'huile 
de pépins de raisin.  Ils 
contribuent à prévenir 

l'hypercholestérolémie s'ils sont 
ingérés en quantité raisonnable.  
Une consommation excessive de 

ces derniers accroît le risque 
d'obésité (Bellet, 2016)

Acides gras 
mono-

insaturés (ω9)

On les trouve dans 
l'huile d'olive, la 

macadamia, l'avocat 
et les fruits à coque.  
Leur consommation 

devrait être 
encouragée en raison 
de leurs effets positifs 

sur la santé (Bellet, 
2016
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II.2.5. Protéines 

Selon Diabète Québec (2018), Dans l'organisme humain, les protéines occupent une place 

centrale. On les utilise pour restaurer, ériger et régénérer les tissus corporels : peau, cheveux, 

ongles, muscles et davantage. Une personne diabétique sans complications a les mêmes exigences 

protéiques qu'une personne non diabétique. 

 Les protéines n'augmentent pas le taux de sucre dans le sang et peuvent même contribuer à une 

meilleure régulation du diabète. 

 Par ailleurs, elles contribuent à prévenir l'hypoglycémie chez les individus qui sont exposés à ce 

risque. 

Sur les 20 acides aminés connus, 9 sont dits essentiels. Ils ne peuvent pas être produits par 

l'organisme et doivent être apportés par l'alimentation. Tous les sujets ont besoin de huit acides 

aminés essentiels, tandis que les nourrissons requièrent également de l’histidine (Bhupathiraju 

and Hu, 2023). 

 Les aliments riches en protéines se trouvent essentiellement dans les catégories de produits laitiers 

et leurs substituts, ainsi que dans les viandes et leurs alternatives. 

On distingue deux catégories de protéines : 

1- Protéines d’origine animale : Viandes, Poissons, Abats, Produits laitiers, Œufs. 

2- Protéines d’origine végétale : Légumineuses, Noix et graines, Beurre d’arachide ou de noix 

(Diabète Québec, 2018). 

Qualité des protéines : Effectivement, la substitution des protéines animales par des protéines 

d'origine végétale pourrait favoriser une meilleure régulation de la glycémie (Hamdy and Horton, 

2011). 

II.2.6. Eau 

L'eau est la boisson essentielle pour satisfaire les besoins d'hydratation du corps.  

Conseillé de boire un litre et demi d'eau chaque jour.  Cette eau sert à renouveler celle qui constitue 

à 70 % notre corps et à évacuer, via les urines, les déchets du catabolisme cellulaire augmenté au 

cours de l’amaigrissement ( Baclet and Aubert, 2003). 

II.3. Micronutriments  

C'est des nutriments essentiels au corps, même en petites doses, pour assurer une performance 

cellulaire optimale. L'organisme ne le fabrique pas et il doit être impérativement fourni par 

l'alimentation. Cela concerne les vitamines, les minéraux, les oligoéléments et les fibres 
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alimentaires.  Leur déficit est responsable de plusieurs maladies chroniques dont les processus 

biochimiques sont établis : perturbation du métabolisme des glucides et de l'insuline, entraînant un 

hyperinsulinisme (BÉCHAUX, S. La micronutrition et la médecine fonctionnelle.) 

II.3.1. Minéraux   

Selon l'Organisation mondiale de la santé (OMS), les sels minéraux sont des micronutriments et 

sont essentiels au bon fonctionnement du corps humain. Ils sont nécessaires en petites quantités, 

mais importants pour la santé humaine. Ce sont des composés non organiques essentiels pour une 

variété de fonctions physiologiques, y compris la synthèse des enzymes, des hormones et d'autres 

éléments nécessaires à une croissance et à un développement sain (World Health Organization : 

WHO, 2019).  

En fonction de leur concentration dans le corps humain, les éléments minéraux se classifient en 

deux principales catégories : les macroéléments (ou aussi appelés éléments minéraux majeurs, ou 

tout simplement, minéraux) et les oligoéléments. 

Dans le cas des patients atteints de diabète, certains minéraux ont une importance capitale pour la 

régulation de la glycémie, l'évitement des complications et l'appui général au niveau métabolique 

(Dubey et al., 2020). 

II.3.1.1. Magnésium (Mg) 

Le glucose et l'insuline sont des modulateurs essentiels du métabolisme du magnésium. L'action 

de l'insuline, l'absorption du glucose par l'insuline et le tonus vasculaire sont tous fortement 

influencés par le magnésium intracellulaire. 

Les suppléments oraux de magnésium utiles les personnes atteintes de DT2 pour combler les 

déficits en magnésium, réduire la résistance à l'insuline, le stress oxydatif et l'inflammation 

systémique. Cet élément joue également un rôle important dans la régulation de la signalisation de 

l’insuline (Barbagallo and Dominguez 2015). 

Source : Des céréales complets (riz complet, flocons d'avoine), des légumineuses (haricots noirs, 

lentilles), des légumes verts (épinards cuits) et des fruits de mer (maquereau). 

II.3.1.2. Zinc (Zn)  

Le zinc pourrait favoriser l'amélioration de la sensibilité à l'insuline en renforçant le transport du 

glucose induit par l'insuline et contribue à une meilleure maîtrise de la glycémie. 

Source : Viandes et les abats : le foie de veau, le bœuf, les fruits de mer et les crustacés, les noix et 

les graines oléagineuses : les noix de cajou, les cacahuètes, les pistaches, les amandes, les céréales 
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complètes : le riz, les germes de blé, les produits laitiers : les fromages Morbier, maroilles et mont 

d’Or, les yaourts, le lait entier et le cacao (Lescuyer, 2021). 

II.3.1.3. Calcium (ca++) 

Le calcium joue un rôle important dans la résistance à l'insuline et la sécrétion d'insuline. Dans le 

diabète, l'homéostasie calcique est perturbée, ce qui entraîne des anomalies de la régulation 

cellulaire des érythrocytes, du myocarde, des plaquettes et des muscles squelettiques (Kawasaki 

et al., 1985). 

Le scientifique  Pittas et son équipe ont prouvé que des variations des taux de calcium et de 

vitamine D semblent être associées au développement du DT2. Ce lien a été attribué au rôle du 

calcium intracellulaire dans la signalisation de l'insuline, essentielle au bon fonctionnement des 

cellules bêta pancréatiques (Pittas et al., 2007). 

Source : Produits laitiers (fromage,  …), Légumes verts, Les amandes. 

II.3.1.4. Chrome (Cr) 

Le chrome est efficace pour améliorer la tolérance au glucose en réduisant la résistance à l’insuline. 

Une étude menée en Chine a montré que la supplémentassions en (Cr) améliorait les taux de 

glycémie, d’insuline, de cholestérol et d’hémoglobine glyquée (HbA1C) chez les patients atteints 

de DT2, en fonction de la dose (Anderson et al., 1983). 

Une nutrition adéquate en chrome peut améliorer le profil lipidique sanguin et l’action de l’insuline 

(Chen and Ma, 2015) ; stimule physiologiquement l'activité de l'insuline et a été désigné comme 

un facteur de tolérance au glucose (GTF) (Mertz ,1993). 

Le chrome peut améliorer les niveaux de glucose/insuline chez les patients souffrant 

d’hypoglycémie, d’hyperglycémie, de diabète et d’hyperlipidémie, mais n’a pas d’effet significatif 

sur les patients témoins. Le chrome peut également améliorer la liaison à l’insuline, le nombre de 

récepteurs et l’enzyme réceptrice de l’insuline en augmentant la sensibilité à l’insuline, la 

sensibilité des cellules bêta et l’internalisation de l’insuline (Anderson, 1997).  

II.3.1.5. Sodium (Na) 

C’est un nutriment indispensable qui joue un rôle important dans le maintien de l'homéostasie 

cellulaire normale et la régulation de l'équilibre en eau et en électrolytes. Il est essentiel de préserver 

le volume de liquide extracellulaire pour ses propriétés osmotiques ; ce dernier est également 

déterminant pour les cellules nerveuses et musculaires, ainsi que pour l'acheminement des 

nutriments à travers les membranes plasmiques (OMS, 2022). 
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L'ingestion de sodium était liée à une hausse moyenne de 43 % du risque de DT2 pour chaque 

gramme additionnel de sodium (correspondant à 2,5 grammes de sel supplémentaire) absorbé 

quotidiennement. L'étude a montré que le groupe qui ingérait d'importantes doses de sodium était 

58 % plus enclin à développer du DT2 par rapport au groupe qui absorbait des quantités réduites 

de sodium (Diabetologia, 2017). 

II.3.1.6. Fer (Fe)  

Le fer est un minéral essentiel pour la production de l'hémoglobine et pour la composition de 

certaines enzymes du corps.  L'hémoglobine, le pigment rouge présent dans les hématies, a pour 

fonction de transporter l'oxygène. Le fer joue également un rôle dans la synthèse de la myoglobine, 

pigment qui assure le transport de l'oxygène au sein des cellules musculaires.  Le fer se trouve dans 

divers aliments tels que le foie, la viande, les céréales et en particulier les grains entiers, le poisson, 

les légumes verts à feuilles, les noix et les légumineuses, l'Organisation pour l'Alimentation et 

l’Agriculture (FOA, 2001). 

Cette étude révèle une corrélation importante entre la ferritine et la présence des critères du 

syndrome de résistance à l’insuline. Fait intéressant, la gravité du syndrome de résistance à 

l'insuline semble être liée à l'augmentation des niveaux de ferritine, suggérant ainsi un lien de 

causalité. Le taux de ferritine peut également être un facteur déterminant indépendant d'un contrôle 

métabolique défaillant chez le patient diabétique (Werde et al., 2006). 

II.3.1.7. Sélénium (Se)  

Le sélénium (Se) est un micronutriment indispensable à la synthèse des sélénoprotéines, qui 

assurent diverses fonctions biologiques. La sélénoprotéine est connue pour ses propriétés 

antioxydants et cytoprotectrices, et la supplémentation en sélénium est jugée préventive de par ses 

effets anti-oxydatifs contre l'apparition de maladies métaboliques, comme le DT2 (Wei et al., 

2015). 

Il est indispensable pour l'activité de l'enzyme glutathion peroxydase (GPx). Le diabète entraîne 

une charge oxydative accrue en raison de la génération d'espèces réactives de l'oxygène (ERO).  

GPx constitue une défense cellulaire majeure contre les radicaux libres (Priya et al., 2015 ; de 

Vega et al., 2016). 

II.3.2. Vitamines 

Les vitamines sont un ensemble chimiquement diversifié de molécules organiques indispensables 

en quantités infimes dans le régime alimentaire (Organisation pour l'Alimentation et 

l’Agriculture (FOA, 2001). 
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Elles sont indispensables à une vie en bonne santé, dont la plupart sont apportées par l’alimentation. 

Mieux comprendre leurs fonctions, leur métabolisme (Tableau 04), connaître les apports 

recommandés sont des préalables à toute intervention préventive ou curative, (Schlienger, 2022). 

Tableau 4:Vitamines présentes des bénéfices potentiels dans la prévention des perturbations du 

métabolisme du glucose (Martini et al., 2010). 

 

Certains micronutriments peuvent aider indirectement à diminuer le stress oxydatif chez les 

patients atteints de diabète en optimisant la régulation du glucose et/ou possèdent des capacités 

antioxydants performantes (Figure 05) (Bonnefont-Rousselot, 2004).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Modes d'action des micronutriments dans le 

 

 

 

 

 

 

II.4. Relation entre nutrition et diabète type 2  

Vitamines Effets sur le métabolisme du glucose 

Vitamine A  Augmente la production de glucose par le foie 

Vitamine B Diminue le risque de DT2 

Vitamine C Diminue le risque de DT2 

Vitamine D Augmente la sécrétion d'insuline et diminue le taux de glucose plasmatique 

Vitamine E Diminue le risque de DT2 

Vitamine K Diminue la concentration d’insuline 

Micronutriments 

Amélioration du contrôle glycémique 
Action antioxydant (élimination directe des radicaux 

libres ou activation des défenses anti oxydantes) 

        Chrome 

      Magnésium    

Acide ascorbique 

(vitamineC) 

Flavonoïdes 

Manganèse 

 

Zinc 

Sélénium 

vitamine E 

Figure 5 : Modes d'action des micronutriments dans le cadre du diabète 
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II.4.1. Sensibilité à l'insuline  

  La sensibilité à l'insuline joue un rôle central dans le lien entre l'alimentation et DT2.  Il s'agit de 

la capacité des cellules à réagir de manière efficace à l'insuline afin de favoriser l'assimilation du 

glucose dans le sang. L'amélioration de cette sensibilité contribue à réduire la résistance à l'insuline, 

un aspect crucial pour prévenir ou gérer le DT2 (Ley et al., 2014). 

Plusieurs facteurs nutritionnels influencent positivement la sensibilité à l’insuline : 

- Consommation de graisses insaturées : Les acides gras insaturés, particulièrement ceux que 

l'on trouve dans les noix, l'huile d'olive et l'avocat, renforcent la transmission de l'insuline 

et diminuent l'inflammation systémique, ce qui améliore la réactivité à l'insuline (Risérus 

et al., 2008). 

- Augmentation de la consommation de fibres alimentaires : Les fibres, que l'on trouve dans 

les céréales complètes, les fruits, les légumes et les légumineuses, ralentissent l'assimilation 

du glucose et favorisent une meilleure réponse à l'insuline après le repas, contribuant ainsi 

à une sensibilité accrue (Silva et al., 2013). 

- Restriction des sucres simples et des glucides à indice glycémique haut : Éviter les sucres 

rapides minimise les sauts de glucose dans le sang, qui peuvent entraîner une résistance à 

l’insuline (Thomas and Elliott, 2010). 

II.4.2. Ingestion d'acides gras oméga-3 (DHA et EPA) 

Ces acides, provenant surtout des poissons riches en matières grasses, ont été liés à une diminution 

de l'inflammation, ce qui augmente la sensibilité à l’insuline (Calder, 2017). 

II.4.3. Impact sur la masse grasse 

Un excès d'énergie et une alimentation de mauvaise qualité contribuent à l'obésité, qui est le facteur 

de risque principal pour le DT2.  L'amélioration de la sensibilité à l'insuline est favorisée par la 

diminution du poids et la réduction de la masse grasse, en particulier dans la zone abdominale 

(Figure 06) (Sjöström et al., 2012). 
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Figure 6:Excès de masse grasse et résistance à l’insuline  (d'après © Inserm / Dominique 

Langin). 

II.5. Déséquilibre alimentaire  

L'alimentation déséquilibrée sous toutes ses formes inclut la dénutrition, les déficits en vitamines 

ou minéraux, l'excès de poids, l'obésité et les maladies non transmissibles associées à la nutrition. 

On peut aussi classer les apports inappropriés en vitamines et minéraux, c'est-à-dire en 

micronutriments, dans le cadre d’une mal nutrition. Les micronutriments contribuent à la synthèse 

des enzymes, des hormones et d'autres composants essentiels pour une croissance et un 

développement sain par l’organisme, leurs carences aboutirent donc à tes maladies (OMS, 2022). 

II.6. Complications  

Les individus souffrant de DT2 sont exposés à un danger accru de diverses complications, 

principalement en raison de processus interconnectés et complexes (Figure 07). 
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Figure 7: Complications du diabète (EPSP Mesra (2014)). 

II.6.1. Complications aigues (à court terme)  

II.6.1.1. Acidocétose  

L'acidocétose diabétique se manifeste principalement chez les individus atteints de DT 1, et elle 

est moins courante chez ceux souffrant de DT 2.  Elle se manifeste lorsque les niveaux d'insuline 

ne répondent pas aux exigences métaboliques fondamentales. Chez une minorité de patients, 

l'acidocétose diabétique est le premier signe du DT1.L'insulinopénie peut être soit absolue (par 

exemple, lors de l'interruption de l'administration d'insuline externe), soit relative (par exemple, 

lorsque les doses d'insuline habituelles ne répondent plus aux besoins métaboliques en période 

d'infection aiguë, de traumatisme ou de stress physiologique). 

 Les restrictions physiologiques courantes susceptibles d'induire une acidocétose diabétique 

incluent: Infarctus du myocarde AVC, Inflammation du pancréas, État de grossesse, Doses 

d'insuline oubliées (Brutsaert, 2023). 

II.6.1.2. Acidose lactique  

L'acidocétose alcoolique est une complication métabolique résultant d'une consommation 

excessive d'alcool suivie d'une période de jeûne. L’absence de glycémie élevée rend un diagnostic 

d’acidocétose diabétique peu probable. Un diabète latent peut être présent chez les patients 

présentant une hyperglycémie légère et peut être identifié par des niveaux élevés d’hémoglobine 

glyquée (HbA1C). L'acidocétose alcoolique se caractérise par des nausées, des vomissements et 

des douleurs abdominales (Brutsaert, 2023). 
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II.6.1.3.Hyperglycémie 

Le syndrome hyperglycémique, qui est la complication aiguë du diabète la plus grave, a des facteurs 

déterminants classiques tels que l'âge avancé et la gravité des perturbations métaboliques, 

notamment la déshydratation (Lokrou and Abodo ,2010). 

 Un lien solide et incontestable unie l'hyperglycémie à la microangiopathie. Les résultats des 

grandes études d'intensification thérapeutique, corroborés par des données épidémiologiques et 

expérimentales, ont nettement démontré l'augmentation de l'adhérence des cellules inflammatoires 

à l'origine, à terme, de la macroangiopathie. L'hyperglycémie contribue à l'apparition de 

l'inflammation de faible intensité (Schlienger, 2013). 

II.6.1.4. Hypoglycémie  

L’hypoglycémie symptomatique est un effet secondaire du traitement du diabète sucré par des 

médicaments antihyperglycémiants oraux (notamment les sulfonylurées) et de l'insuline. 

Pour les diabétiques sous traitement par insuline ou médicaments anti-hyperglycémiques, une 

glycémie inférieure à 70 mg/dL (3,9 mmol/L), en lien avec des symptômes cliniques, peut indiquer 

une hypoglycémie (Brutsaert, 2024). 

II.6.2. Complications chroniques 

II.6.2.1. Rétinopathie terme  

La rétinopathie diabétique constitue la quatrième source de déclin de la vision chez les diabétiques 

âgés de plus de 65 ans.  On ne connaît pas exactement sa prévalence. C'est le résultat de 

l'hyperglycémie chronique (Schlienger, 2013). 

Les manifestations visuelles, telles que la vision floue, sont des signes nécessitant un examen de la 

vue (Mehta, 2024). 

II.6.2.2. Néphropathie  

La néphropathie diabétique se caractérise par une sclérose glomérulaire et une fibrose découlant 

des altérations métaboliques et hémodynamiques engendrées par le diabète sucré. Elle se 

caractérise par une progression graduelle de l'albuminurie accompagnée d'une intensification de 

l'hypertension artérielle et de l'insuffisance rénale. 

Comme le DT2 peut être présent pendant de nombreuses années avant d'être identifié, la 

néphropathie a souvent tendance à se manifester moins de 10 ans après le diagnostic du diabète, 

(O’Brien, 2023). 
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II.6.2.3. Neuropathie  

La neuropathie diabétique découle d'une ischémie nerveuse causée par une microangiopathie, des 

impacts directs de l'hyperglycémie sur les neurones et des changements dans le métabolisme 

intracellulaire qui entraînent une dégradation de la fonction nerveuse. On distingue plusieurs 

formes de neuropathie :(Polynévrite symétrique, neuropathie autonome, radiculopathie, 

mononeuropathie). 

La névrite symétrique, qui est courante, affecte les extrémités des pieds et des mains (distribution 

similaire à celle des chaussettes ou des gants) : elle se traduit par un engourdissement, une 

diminution de la sensibilité ou une altération douloureuse du toucher, des vibrations, de la 

proprioception ou de la perception de la température Concernant les membres inférieurs 

(Brutsaert, 2023). 

II.6.3. Complications cardiovasculaires  

Complications cardiovasculaires : peuvent entraîner des complications qui affectent le cœur et le 

corps dans son ensemble, y compris des problèmes liés au cœur, aux jambes et au système 

cardiovasculaire. 

La cardiomyopathie diabétique est causée par plusieurs facteurs, notamment l’athérosclérose, 

l’hypertension, l’hypertrophie ventriculaire gauche, la microangiopathie, le dysfonctionnement 

endothélial, les lésions du système nerveux autonome, l’obésité et les troubles métaboliques. 

L'insuffisance cardiaque survient chez les patients en raison d'une altération de la fonction 

systolique et diastolique du ventricule gauche, ce qui augmente le risque de développer une 

insuffisance cardiaque après un infarctus du myocarde (Bonnet, 2018). 

II.7. Pied diabétique 

Le pied diabétique est particulièrement affecté par le diabète en raison des microtraumatismes qu'il 

subit constamment par pression, accompagnés de macération et d'attrition, ainsi que du caractère 

distal de la neuropathie et de l'artériopathie. 

La neuropathie sensitive conduit à une insensibilité du pied face aux blessures (comme des 

chaussures inadéquates ou des soins de pédicure agressifs) et à une absence d'alerte douloureuse 

qui favorise l'apparition d'une ostéoarthropathie du pied, des déformations, un appui excessif ainsi 

que la sécheresse cutanée. 

  L'artérite diabétique distale et les problèmes de circulation capillaire diminuent l'oxygénation des 

tissus, ralentissent le processus de guérison et augmentent le risque de gangrène nécessitant une 

amputation (Schlienger, 2013). 
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II.8. Equilibre alimentaire et régime diabétique  

Le régime diabétique repose sur l'équilibre alimentaire à une bonne compréhension des aliments 

favorise une nutrition équilibrée. 

Dans le cadre du diabète, les glucides ne sont pas proscrits, au contraire, ils sont conseillés avec 

modération. 

- Les fondements du régime se basent sur :  

• La manière de consommer les aliments ; 

• La distribution des repas tout au long de la journée. 

• La sélection des aliments : Les nourritures renferment des composants essentiels pour 

l'organisme : des protéines, des lipides (matières grasses) et des glucides (sucres 

alimentaires). 

L'essentiel est de restreindre la consommation d'aliments riches en matières grasses afin de 

maintenir son poids : huile, beurre, fromage, charcuteries, et ainsi de suite.  Si le poids augmente, 

la glycémie a tendance à augmenter. En outre, une perte de poids en cas de surpoids peut contribuer 

à améliorer, voire à normaliser, les niveaux de glucose dans le sang. 

Au cours d'une journée, les aliments riches en glucides influencent directement la glycémie.  Une 

consommation excessive de glucides entraînera donc une hyperglycémie.  L'absence de glucides 

pendant le repas peut entraîner un déséquilibre nutritionnel.  

 

Les recommandations nutritionnelles cherchent à établir un équilibre alimentaire et ne doivent pas 

conduire à des restrictions absolues (Costil et al., 2014). 

Il est recommandé de consommer ces aliments (Mann and Chisholm, 2004) : 

Les fruits et légumes, de préférence entiers, riches en fibres et à faible index glycémique, sont 

généralement gorgés de nutriments, moins caloriques et procurent plus rapidement une sensation 

de satiété.  

 

Pour conclure, une alimentation équilibrée et appropriée est cruciale pour prévenir et gérer le 

diabète. Les exigences nutritionnelles peuvent différer en fonction du type de diabète, de l'âge et 

des habitudes de vie du patient. 
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III.1 Type Etude 

Notre étude a été réalisée au niveau établissement public de sante de proximité d’Ouled Mimoun 

de la wilaya de Tlemcen. Il s’agit d’une étude épidémiologique descriptive portant sur des patients 

diabétiques, cela a été fait sur une période du 09 février 2025 au 09 mars 2025 afin d’obtenir les 

informations nécessaires pour compléter cette étude. 

III.2. Population étudiée 

Les patients étaient des échantillons aléatoires. 

Les infirmations ont été collectées à partir des réponses des patients et les analyses qui leur sont 

associées au niveau et hors service. 

III.3. Critères d’exclusion et d’inclusion 

III.3.1. Critères d’exclusion 

1. Patients de moins de 18 ans. 

2. Personnes refusant de participer ou n’ont pas donné leur consentement éclairé pour participer à 

l’étude. 

3. Patients atteints d’autres maladies chroniques graves peuvent avoir une incidence sur les résultats 

de l’étude (comme le cancer, l’insuffisance rénale avancée ou des maladies mentales graves). 

4. Patients dont les données médicales sont incomplètes ou inexactes. 

III.3.2. Critères d’inclusion 

1. Les patients atteints de diabète type 2 sont diagnostiqués par un médecin spécialiste. 

2. Patients âgés de 22 à 70 ans. 

3. Suivi des patients à l’établissement de santé où l’étude est menée pendant la période de collecte 

des données. 

4. Les patients qui ont accepté de participer à l’étude après avoir fourni suffisamment 

d’information. 

5. Les personnes qui peuvent communiquer et comprendre les questions posées (que ce soit au 

moyen d’une entrevue ou d’un questionnaire). 

 

III.4. Caractéristiques du diabète : 

1. Type de diabète :   

   - Diabète de type 2   

2. Ancienneté du diabète :   

   - Nombre d’années depuis le diagnostic. 
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3. Antécédents familiaux :   

   - Présence de cas de diabète dans la famille. 

4. Traitement suivi :   

   - Régime alimentaire seul   

   - Médicaments oraux   

   - Insuline   

5. Équilibre glycémique :   

   - Taux d’HbA1c (hémoglobine glyquée)   

   - Glycémie à jeun  

   - Stabilité ou instabilité de la glycémie 

6. Complications associées :   

   - Rétinopathie diabétique   

   - Néphropathie   

   - Neuropathie périphérique   

   - Maladies cardiovasculaires   

   - Pied diabétique. 

7. Hygiène de vie :   

  - Alimentation des patients 

  - Activité physique   

  - Tabac / alcool 

III.5. Bilans biologiques chez les patients diabétiques : 

▪ Bilan glycémique : 

✓  Glycémie à jeun 

✓ Hémoglobine glyquée (HbA1c). 

▪ Bilan lipidique : 

✓ Cholestérol total 

✓ Triglycérides 

▪ Bilan rénal : 

✓ Créatinine sanguine 

✓ Urée sanguine  

III.6. Matériels  

III.6.1. Protocole de prélèvement sanguin  
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Ce protocole respecte les recommandations générales en vigueur pour assurer la qualité et la 

fiabilité des dosages biologiques : 

1. Vérification de l'identité du patient (nom, prénom et numéro de rendez-vous). 

2. Préparation : Vérification des conditions requises (ex. : jeûne, traitement en cours) et préparation 

du matériel nécessaire. 

3. Prélèvement : Effectuer la ponction veineuse dans des conditions sanitaires rigoureuses, tout en 

respectant la séquence des tubes en fonction des tests requis. 

4. après marquage instantané des tubes, contrôle de l'absence de saignement au lieu de ponction, et 

élimination sécurisée du matériel employé. 

5. Types de tubes de prélèvement sanguin et leurs utilisations : 

   *tube EDTA : FNS, HBA1C 

   * tube Héparine : Glycémie, Urée sanguine, Créatinine sanguine, Cholestérol, Triglycérides. 

III.7. Méthodes de dosages  

III.7.1.FNS (Numération formule sanguine) 

Pour réaliser une NFS (Numération formule sanguine) avec l'analyseur Standard Swelab alfa : 

C’est un analyseur de sang chimique automatique utilisé pour analyser les composants sanguins de 

base. Cet appareil se caractérise par divers paramètres hématologiques que : la numération des 

Globules rouges (GR) et Globules blancs (GB), Plaquettes (PLT), Hémoglobine (HB), Hématocrite 

(HCT), Le volume globulaire moyen (MCV). 

Sont réalisés grâce à des techniques basées sur l'optique et l'électrolyse. Par exemple, la numération 

des cellules peut être effectuée par une méthode de comptage électronique ou un système 

d’impédance pour distinguer les différentes populations cellulaires. 

Ceci est fait après avoir prélevé du sang et placé dans un tube EDTA après introduire le tube dans 

le port d'inspiration et appuyer sur le bouton de Start pour lancer l'analyse (Figure 08). 
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Les résultats apparaissent alors sur l’écran avec des graphiques et sont imprimés avec une 

imprimante appartenant à l’appareil. 

Après finir les prélèvements sanguins, sont placés les tubes héparine dans centrifugeuse et lancer 

les analyses demandées 

III.7.2. Dosage de la glycémie à jeun  

Le dosage de la glycémie est une méthode permettant de mesurer la concentration de glucose dans 

le sang.  

Le test utilise une réaction enzymatique impliquant la glucose oxydase (GOD) et la peroxydase 

(POD), produisant une couleur rouge dont l’intensité est proportionnelle à la quantité de glucose 

présente. 

Glucose +2H2O+O2 GOD                  H2O2+Acide gluconique 

 

 2H2O2+phenol+4-AAP POD               Quinoneimine+H2O 

Cette méthode, appelée GOD-PAP, est simple, rapide et peut être réalisée manuellement ou à l’aide 

d’un automate, avec une lecture à 546 nm. Elle est utilisée pour évaluer la glycémie chez les 

adultes, les enfants et les nouveau-nés à des fins diagnostiques. Dans l’échantillon testé 

(ACBiotechnology) 

Valeurs de référence : Adultes (à jeun) 0.7 - 1.05 g/L 

III.7.3. Dosage de créatinine 

Le dosage de la créatinine selon la méthode de Jaffé est une technique colorimétrique utilisée pour 

mesurer la concentration de créatinine dans le sérum, le plasma  

En milieu alcalin, la créatinine réagit avec les ions picrate pour former un complexe jaune orangé 

dont l’absorbance est mesurée à 492 nm. Dans l’échantillon testé (ACBiotechnology) 

Figure 8: Analyseur Standard Swelab alfa. 
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Cette réaction, proportionnelle à la concentration de créatinine, ne nécessite pas de 

déprotéinisation. Le test peut être réalisé manuellement ou sur un système automatisé, avec des  

Précautions strictes de manipulation et de conservation des réactifs. Cette méthode est essentielle 

pour évaluer la fonction rénale (Figure 9). 

*Valeurs de référence :   Femmes : 7 - 13 mg/L et hommes : 9 - 15 mg/L 

 

 

III.7.4. Dosage de l’urée 

Le dosage de l’urée est une analyse courante utilisée pour évaluer la fonction rénale.  

 Est dosée par une méthode enzymatique utilisant l’uréase, qui transforme l’urée en ammoniac. 

Ensuite, ce dernier réagit avec d’autres réactifs pour former un composé mesurable par absorbance 

UV à 340 nm .Dans l’échantillon testé (ACBiotechnology) 

• Urée +H2O Uréase 2NH3+CO2 

 

• 2NH4+2ɑ-CG  GLDH            2L-Glutamate 

+ 2NADH                           +2NAD+H2O 

Cette méthode, appelée Liquizyme (UV), permet une lecture à temps fixe, fiable et reproductible, 

appliquée sur le sérum, le plasma ou les urines. Le dosage repose sur un calcul comparatif entre 

l’échantillon et un standard, en suivant les variations d’absorbance. Elle est couramment utilisée 

pour évaluer la fonction rénale. 

*Valeurs de référence : Sérum ou plasma 

 Adultes < 65 (0.15 - 0.50 g/L) et adultes > 65 (< 0.7 g/L) 

III.7.5. Dosage du cholestérol total  

Cette analyse, réalisée à l’aide de la méthode enzymatique CHOD-PAP, permet d’identifier des 

déséquilibres lipidiques souvent liés à des troubles métaboliques ou cardiovasculaires.  

• Esters de cholestérol                  CHE               cholestérol+ acides gras  

Figure 9: Réactifs créatinine marque ACB. 
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• 2H2O2+Phénol+4-APP   CHOD                 Cholest-4-en-3-one +H2O2     

Une coloration rouge, mesurée par spectrophotométrie à 546 nm, indique la concentration de 

cholestérol, proportionnelle à l’intensité de la couleur. Dans l’échantillon testé (ACBiotechnology) 

•  2H2O2 + Phénol +  4-AAP        POD         Quinoneimine + H2O 

 

*Valeurs de référence : Taux normal (< 2 g/L). 

III.7.6. Dosage de Triglycérides 

C’est une analyse biochimique permettant de mesurer la concentration de ces lipides dans le sérum 

ou le plasma humain. Cette méthode, basée sur une réaction enzymatique colorimétrique (GPO-

PAP), utilise des réactifs prêts à l’emploi pour quantifier précisément les triglycérides. Dans 

l’échantillon testé (ACBiotechnology) 

• triglycirides +H2O           LPL    Glycérol+ Acides gras  

 

• Glycérol +ATP     GK           Glycérol-3-phosphate +ADP 

 

• Glycérol -3-phosphate            GPO            Dihydroxyacétone phosphate + H2O2 

+O2  

• 2H2O2+ 4-APP               POD          Quinoneimine + 4H2O 

+  4- Cholestérol   

Elle est indiquée pour évaluer le métabolisme lipidique, en particulier chez les patients atteints de 

diabète, d’affections hépatiques ou rénales. Le test nécessite un échantillon de sang prélevé à jeun, 

et la réaction se mesure à 546 nm, avec une linéarité jusqu’à 10 g/L. 

* Valeurs de référence : femmes : 0.35 - 1.35 g/L   et   hommes : 0.4 - 1.6 g/L 

III.7.7.CRP (CRP protéine C-réactive) Latex Test d'agglutination sur lame) 

La méthode utilisée est un test d’agglutination sur lame reposant sur une réaction entre la CRP du 

sérum et des particules de latex recouvertes d’anticorps spécifiques.  

Le dosage de la CRP par la méthode latex repose sur une réaction d’agglutination visible entre la 

protéine C-réactive présente dans le sérum et des particules de latex sensibilisées par des anticorps 

anti-CRP. Ce test, réalisé sur lame, permet une détection rapide (représentée en Figure 10): 

 

- Négatif : pas d’agglutination → CRP ≤ 6 mg/L. 
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-  Positif : agglutination → CRP > 6 mg/L. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A noter, hémoglobine glyqué Hb1Ac ont été réalisés extra service et nous avions pris directement 

les résultats des analyses médicales des patients. 

III.8. Etude statistique   

Les comparaisons statistiques des moyennes entre les témoins et les diabétiques a été réalisée par 

le logiciel Minitab version 16 en utilisant le test de Student à deux échantillons pour tous les 

paramètres biologiques étudiés et le test du khi-deux impliquant de comparer les fréquences 

alimentaires chez les deux populations étudiées. Lorsque P-value est inférieure à 0.05 est 

considérée comme significative. 

 

 

 

 

Figure 10: Technique de préparation CRP à lame. 
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Chapitre IV: Résultats et 
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Notre étude a été réalisée au niveau établissement public de sante de proximité (EPSP) d’Ouled 

Mimoun de la wilaya de Tlemcen, la population étudiée est composée de 20 patients et 20 témoins, 

des deux sexes. 

IV.1 Caractéristiques du diabète  

IV.1.1 Type de diabète  

Selon nos données, tous nos patients souffrent du diabète de type 2 (DT2). 

 

 

Figure 11:Type de diabète par patients. 

IV.1.2. Ancienneté du diabète  

 

Figure 12: Ancienneté du diabète. 

 

 

IV.2. Données sociodémographiques  

IV.2.1. Sexe  

100%

DT2
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Figure 13: Répartition des patients en fonction du sexe. 

D’après cette figure nous avons 55 % du sexe masculin et de 45 % sont du sexe féminin des 

témoins. 

 

Figure 14: Répartition des témoins en fonction du sexe. 

IV.2.2. Age  

Nous avions regroupé l’âge des patients et des témoins en 7 tranches d’âge en années, (Figure 15) 

L’âge moyen des patients est 54,3 ans avec des extrêmes (20-79) ans. 

L’âge moyen des témoins est 53,0 ans avec des extrêmes (20-79) ans. 

La majorité des patients et des témoins ont environ entre (60-69) ans et très peu 5% des patients et 

20% témoins ont entre (70-79) ans. 

  

50%50%
Femme

Homme

55%

45%
Femme

Homme
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Figure 15:Répartition des patients et des témoins par tranche d’âge (années). 

IV.3. Paramètres anthropométriques 

Les caractéristiques anthropométriques des personnes étudiées sont déterminées en mesurant l'âge 

et l’IMC des patients et des témoins. 

 L'analyse des paramètres de la population analysée (Tableau 5). 

Tableau 5 : Paramètres anthropométriques de la population étudiée. 

    

    

    

IV.4. Paramètres hématologiques  

IV.4.1 Numération de formule sanguine (NFS)  

Le tableau des paramètres hématologiques (Tableau 6) révèle qu’il n’y a pas de différence 

importante entre le nombre de globules blancs chez les patients et les témoins.  Cependant, le 

nombre des plaquettes chez les patients est élevé et  le  taux d’hémoglobine est  réduit par rapport à 

pour ceux obtenus chez les témoins. 

La comparaison des moyennes des paramètres hématologiques analysés, on ne constate pas de 

différence statistiquement significative : p < 0,05. 

 

 

 

     Tableau 6 : Paramètres hématologiques. 

FNS Patients Témoins P- value 
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IV.5. Facteurs des risques  

IV.5.1. Hypertension artérielle (HTA)  

Figure 16:Nombre des patients et témoins hypertendus. 

IV.6. Paramètres biochimiques  

IV.6.1. Glycémie et Hémoglobine glyquée (Hb1AC) 

Tableau 7: Taux de glycémie et hémoglobine glyquée (HBA1C) 

 

 

 

 

 

IV.6.2. Cholestérolهtotal et triglycérides  

Tableau 8: Dosage du cholestérol total et triglycérides 

 

 

 

 

IV.6.3. Créatinine et urée  

Tableau 9: Taux de l’urée et de la créatinine 

 Patients Témoins p-value 

Urée (g/l)    

Créatinine (mg/l)    

 

IV.6.4. Dosage de la CRP (protéine C-réactive) 

 

Figure 17: Répartition de la CRP chez les patients et les témoins. 

IV.7. Fréquences alimentaires 

IV.7.1. Viandes rouges et blanches  

 

 Patients Témoins 

HB1AC%   

Glycémie (g/l)   

 Patients Témoins p-value 

Cholestérol total (g/l)    

Triglycérides (g/l)    



46 
 

Figure 18: Fréquences de consommation des viandes rouges, blanches et poissons chez les 

patients et témoins par semaine. 

IV.7.2. Thé vert  

 

Figure 19: Fréquences de consommation du thé vert chez patients et témoins par semaine. 

.IV.7.3. Fruits et légumes  

 

Figure 20 : Fréquences de consommation des fruits et légumes chez les patients et les témoins par 

semaine. 

IV.7.4. Produits laitiers  

 

 

Figure 21: Fréquences de consommation des produits laitiers chez les patients et les témoins par 

semaine. 

IV.7.5. Céréales  

 

Figure 22: Fréquences de consommation des céréales chez les patients et les témoins par semaine. 

IV.7.6. Huile d’olive  

 

Figure 23: Fréquences de consommation d’huile d’olive chez les patients et les témoins par 

semaine. 

IV.7.7. Œufs  

 

Figure 24:Fréquences de consommation d’œufs chez les patients et les témoins par semaine. 

IV.7.8. Boissons  

 

Figure 25: Fréquences de consommation des boissons chez les patients et les témoins par semaine. 

IV.7.9. Matières grasses 

 

Figure 26: Fréquences hebdomadaires de consommation de matières grasses ajoutées chez les 

patients et les témoins par semaine. 

 



47 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



48 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



49 
 

Le diabète type 2 (DT2) est un groupe de syndromes métaboliques caractérisés par une insuffisance 

absolue ou relative de la sécrétion d'insuline et une diminution de la sensibilité des organes cibles  

à l'insuline, suivis par des troubles des graisses, des protéines, de l'eau, des électrolytes et d'autres 

troubles métaboliques (Li et al., 2019). 

Une alimentation adaptée est cruciale à chaque étape de la progression du DT2. C'est 

spécifiquement à ce stade que les thérapies médicamenteuses s’appuyant sur les anomalies 

métaboliques associées au DT2.  

Le régime alimentaire doit contribuer à plusieurs buts, à diminuer la glycémie diabétique et 

d’essayer de minimiser le risque cardiovasculaire qui est augmenté chez le diabétique (Monnier 

and Colette, 2007). 

Les études épidémiologiques sur la prévalence du diabète indiquent une relation entre DT2 et la 

nutrition. Des facteurs de risque associés à cette maladie ont été identifiés : l’obésité (indice de 

masse corporelle), la glycémie et l’hémoglobine glyquée (HBA1C), qui jouent un rôle important 

dans le développement du diabète (Liu et al., 2020). 

Notre étude a été portée sur un échantillon de 20 patients diabétiques (DT2) en le comparant avec 

20 patients sains. 

L'objectif de notre travail était de déterminer les facteurs de risque associés au DT2, à ses 

complications et à la malnutrition associée. 

La glycémie est un indicateur clé. Un lien a été établi entre hyperglycémie élevée et le DT 2, 

reflétant des modifications du métabolisme du sucre (Eschwege et al., 1998) 

Une élévation du nombre de globules blancs révèle une inflammation chez les individus atteints de 

diabète (Baba et al ., 2010). 

Dans un autre contexte, le profil nutritionnel de la population examinée a été établi grâce à une 

étude sur la consommation hebdomadaire de divers aliments tels que les fruits, les légumes, les 

viandes, les poissons, les matières grasses, etc.  

Ces études ont montré que l'alimentation joue un rôle important dans la propagation du diabète et 

de ses complications, en raison d'une alimentation déséquilibrée.  
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Par conséquent, l'alimentation est le facteur le plus important pour contrôler la glycémie et doit 

privilégier les aliments riches en fibres (Battu, 2014). 

Une consommation accrue d'huile d'olive peut également contribuer à réduire la glycémie et réduire 

la prise alimentaire (Sadi et al., 2016). 

Une étude nationale de 2018, une enquête nationale sur la prise en charge des personnes atteintes 

de DT2, a montré que la prévalence du diabète continue d'augmenter en Algérie, avec une 

augmentation rapide de l'obésité au sein de la population algérienne. Cela est dû au manque 

d'éducation thérapeutique sur la maladie et de stratégies de traitement pour la prise en charge du 

diabète (Belhadj et al., 2019). 
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Conclusion et perspectives 

Le diabète de type 2 (DT2) survient lorsque le corps ne parvient plus à réguler le glucose dans 

l’organisme.  

Le régime alimentaire et la nutrition sont des facteurs essentiels et modifiables dans la gestion et 

la prévention du DT2 ; cependant, la complexité du régime alimentaire le rend négligeable par les 

patients. 

Comme perspectives, nous suggérons de suivre ces patients et leur décrire un régime adéquat avec 

un contrôle quotidien de la glycémie et tester l’effet d’un aliment sur des rats Wistar rendus 

diabétiques de type 2 et d’en déduire la molécule bioactive. 
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Fiche de Recueil des données 
N° de Fiche : 

Date Evaluation initiale : Médecin traitant : Mobile : 

Nom : Prénom : DDN : 
Age 

: 

Sexe 

: H/ 

F 

Profession : 

Statut 

matrimonial : 

(1 : célibataire, 2 : 

marié, 3:veuf) 

Origine 

géographique 

(commune) : 

Tabagisme (O/N) : 

Alcoolisme (O/N) : 

Taille : 
Poids : 

Poids habituel : 
IMC : Activité physique : 

 

Antécédents personnels/familiaux 

Diabète (O/N) : 

Type : 

Parents 1er degré : 

Parents 2ème degré : 

Ancienneté : en année 

Autres : HTA (O/N) : Cancer (O/N) : Asthme (O/N) : Autres (O/N) : précisez : 

 

Caractéristiques du diabète 

Type :  

Début de la maladie : 

Traitements reçus : 

Traitements prévus : 
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Bilan biologique 

Anémie (O/N) : Leucopénie (O/N) : hyperleucocytose (O/N) : 
Thrombopénie 

(O/N) : 

CRP positive (O/N) : 

Insuffisance rénale (O/N) : 

(urée, créatinémie) 

Perturbations hépatiques (O/N) : 

(ASAT, ALAT, GGT, PAL, bilirubine) 

 

 

Albumine (g/L) α1 : α 2 : β 1 : β 2 : 

Glycémie (g/L) 

Créatininémie (mg/L) 

Magnésium (mmol/L) 

HBA1C (%) 

TSH (Mu/l) 

Urée (g/l) 

Triglycérides (g/l) 

Cholestérol total (g/l) 

HDL (g/l) 

 

FNS 

GB :  Plaquettes :  HG (g/dl) 

Eosinophiles :  Basophiles :  Monocytes : 

Neutrophiles : 
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Questionnaire de fréquence alimentaire 

Catégorie  Aliment  Fréquence de consommation par jour 

1  Viandes rouges, blanches, 

poissons 

 

2  Thé vert  

3  Fruits et légumes  

4  Produits laitiers  

5  Céréales  

6  Huile d’olive  

7  Œufs  

8  Boissons  

9  Matières grasses ajoutées  

 

 

 

 


