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Résumé :

Le but de cette étude pratique, est de suivre I’effet du jeun de ramadan sur les
variations de certains parametres biochimiques chez les femmes diabétiques ; de type 2, agées
de 40 ans et plus et suivant une thérapie aux biguanides. 14 patientes ont été suivies durant
deux périodes d’essais 3 mois avant le ramadan et durant le mois de ramadan. Les mesures
plasmatiques effectuées chez les malades ont concerné : la glycémie, I’HbA lc, le cholestérol,
LDL, HDL, triglycérides, la créatinémie et 1’urée. Les résultats ont subi une analyse de la
variance en bloc et une comparaison des moyennes deux a deux selon le test de Newman et
Keuls. L’ensemble des patientes incluses dans 1’étude sont obése ; avec une moyenne d’IMC
proche de 33,59 kg/m2, en moyenne. Les valeurs de la glycémie n’ont subi aucune variation
significative durant le ramadan et restent presque stable avec une valeur proche a celle de la
période hors jeline. Cependant, les niveaux d’hémoglobine glycolyse (HbAlc) ont diminué
d’une maniére hautement significatif (p<0,01) pendant la période de restriction alimentaire.
Le bilan lipidique (triglycéridémie, cholestérolémie, HDL et LDL plasmatique) a connu une
Iégere amélioration non significative (p<0,05) pendant le je(ne par rapport a la période hors
de jelne de ramadan. Concernant les parametres protéiques, 1’urémie a diminué d’une
maniere non significative (p<0,05) pendant le ramadan par rapport a la période sans je(ne.
Par ailleurs, le taux de créatinine plasmatique a connu une augmentation hautement
significative pendant le ramadan (p<0,01) supérieures a ceux de la période hors jelne.

Mots clés : Diabéte type 2, jeun de ramadan, parametres biochimiques.

Abstract:

The purpose of this practical study is to monitor the effect of Ramadan fasting on the
variations of certain biochemical parameters in women with diabetes; type 2, aged 40 years
and older and follow biguanid therapy. 14 patients were followed during two trial periods 3
months before Ramadan and during the month of Ramadan. Plasma measurements performed
in patients concerned: blood glucose, HbAlc, triglycerides, cholesterol, LDL, HDL,
creatinine and urea. The results underwent a bulk variance analysis and a comparison of
averages two to two based on the Newman and Keuls test. All patients included in the study
are obese; with an average BMI close to 33.59 kg/m?, on average. Blood glucose values did
not change significantly during Ramadan and remain almost stable with a value close to that
of the period without fasting. However, hemoglobin glycolysis (HbAlc) levels decreased
significantly (p<0.01) during the dietary restriction period. The lipid balance (triglyceridemia,
cholesterolemia, HDL and plasma LDL) showed a slight non-significant improvement
(p<0.05) during fasting compared to the period out of fasting of Ramadan. Regarding protein
parameters, uremia decreased in a non-significant way (p<0.05) during Ramadan compared to
the period without fasting. In addition, plasma creatinine levels increased significantly during
Ramadan (p<0.01) higher than during the period without fasting.

Keywords: Type 2 diabetes, Ramadan fasting, biochemical parameters.
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Introduction

Introduction :

Le diabete de type 2 pose un probléeme de santé publique (Grimaldi ,2009). C'est la
forme de diabéte la plus fréquente, touchant prées de 90 a 95 % des patients diabétiques (ADA
2012). 1l touche généralement les adultes mais est de plus en plus souvent observé chez des
enfants et des adolescents. Chez les personnes atteintes de diabete de type 2, I’organisme est
capable de produire de I’insuline, mais soit la quantit¢ produite est insuffisante, soit
I’organisme ne réagit pas a I’action de I’insuline, ce qui entraine une accumulation de glucose
dans le sang (FID, 2015). Le diabete de type 2 entraine sur le long terme des Iésions, des

dysfonctionnements et des insuffisances de divers organes (ORS, 2015).

Le Ramadan est I’un des 5 piliers de I’Islam le plus respecté et le plus suivi par les
musulmans. Chaque année, les musulmans du monde entier observent le jeune du Ramadan
au cours duquel ils s’abstiennent de toute nourriture et de toute boisson entre le lever et le
coucher du soleil. Le Ramadan constitue un temps tant soit peu assurant une modification
transitoire du rythme de vie, des habitudes alimentaires et des modalités thérapeutiques pour

les patients souffrant de diabéte.

Cette étude a pour objectif d'observer I'effet du jeun de Ramadan sur les variations de
certains parameétres biochimique glucidique, lipidiques et protéiques chez les femmes

diabétiques de type 2 observant une monothérapie aux biguanides.

Ce travail est structuré en trois parties :

e Une étude bibliographique traitant du diabéte de type 2 et le jeun de ramadan.

e Une méthodologie, décrivant le matériel et les méthodes utilisées dans 1’étude

expérimentale.
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e Et une troisieme partie rapportant la critique et la discussion des résultats
obtenue achevée par une conclusion et des perspectives de recherche a

entreprenant dans une future proche.
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Chapitre I: Le diabete de type 2

1. Généralités :
1.1. Organisation anatomique et histologique du pancréas :

1.1.1. Anatomie macroscopique de la glande pancréatique :

Le pancréas se situe sous le foie. D’aspect lobulé, de forme irréguliére, de consistance
ferme et couleur rose-jaunatre, il est profondément enchassé dans lI'abdomen, en avant de
l'aorte abdominale et du rein gauche. Il s’étend de la deuxiéme portion du duodénum jusqu’a
la rate. Son poids oscille chez 1’adulte entre 60 et 125 g. Sa longueur varie de 15 a 20 cm. Sa
hauteur maximale est de 6 a 7 cm (téte) (Ralph et al., 2005 ; Mcphee et Ganong, 2006 ;
Agostini et al., 2005).

Vésicule biliaire o Canal hépatique commun
o

P

“ : Queue du pancréas

L~ | . )
=
! 5 il | g
& i M Corps du pancréas
Y/ . . A } -

»-
>

Canal de Santorini
Petite caroncule |

Ampoule de Vater — \
Canal de Wirsung

Grande caroncule —

Isthme du pancréas

§”§‘ .. Téte du pancréas
Duodénum ~ %)
N

Figure 01. Anatomie structurelle du pancréas (Mller, 2016).
1.1.2. Physiologie du pancreas :

Le pancréas assure deux fonctions : une fonction endocrine et une fonction exocrine. La
fonction exocrine est représentée par les enzymes digestives qui sont responsables de la
digestion des aliments ingérés, tandis que la fonction endocrine, par la sécrétion d’hormones
telles que : I’insuline et le glucagon qui modulent tous les autres aspects de la nutrition

cellulaire (absorption, stockage et métabolisme des nutriments) (Klein, 2009).
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1.1.3. Histologie de la glande pancréatique endocrine :

Grace a la microscopie ¢électronique et a I’'immunohistochimie, la coloration a permis
d’identifier divers types de cellules possédant chacune une organisation fonctionnelle trés

particuliéere (Wémeau et al., 2014 ; Ralph et al., 2005 ; Mcphee et Ganong, 2006) :

o les cellules B ou 3 (70 %) en position centrale secrétant 1’insuline ;

o les cellules A ou a (20 %) plus volumineuses et sécrétent le glucagon. La plus grande
partie se trouve en périphérie ;

e les cellules D ou o (10 %) responsables de la synthése de somatostatine et contractant
des connexions & la fois avec les cellules a insuline et les cellules a glucagon ;

e les cellules F ou PP (1 a 2 %) engagées en périphériques. Elles stimulent les sécrétions
pancréatiques exocrines et les enzymes gastriques, et diminuent les sécrétions biliaires

et la motricité intestinale (Wémeau et al., 2014).

1.2. L'insuline :

1.2.1. La structure de lI'insuline:

L'insuline est une hormone hypoglycémiante qui agit lorsqu'il y'a une augmentation de
l'utilisation tissulaire du glucose. Sa structure est composée d’un polypeptide de petite taille,
de poids moléculaire de 6 kDa. C’est un hétérodimere constitué de deux chaines
polypeptidiques, la chaine A et la chaine B. La chaine A comporte 21 acides aminés et la
chaine B en comporte 30. Les deux chaines sont reliées entre elles par deux ponts disulfures.
Un autre pont disulfure, intracaténaire, relie les acides aminés 6 et 11 de la chaine A (Figure
02). (Magnan et Ktorza, 2005).
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Figure 02. Structure primaire de 1’insuline (Charbonnel et Blanchard, 1995).
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La teneur du sang en glucose ou la glycémie est normalement comprise entre 0,8 et 1
g/L. Quand la glycémie augmente, le pancréas agit en sécrétant I'insuline qui aura alors pour
role de ramener le taux aux valeurs normales. Une insuffisance en insuline provoque donc une

accumulation de sucre dans le sang, laquelle se traduit par un diabete (OMS, 2003).

L’insuline stimule 1’absorption du glucose sanguin par les tissus dit insulinodépendants
(tissu adipeux, muscles squelettiques) et son stockage sous forme de glycogéne dans ces tissus
ainsi que dans les tissus non insulino-dépendants comme le cerveau ou la rétine (Figure 03).
L’absorption et le métabolisme glucidique sont proportionnel a la concentration sanguine en

glucose et sont donc plus élevés au cours du diabéte (Hasslett et al., 2005).

Aprés les repas, les sucres
des aliments digereés
passent dans le sang.

Dans le fole, la Kalson
de Nnsuline favorise
Tentrée du glucose

et son stockage sous
forme de glycogéne.

Circulation sanguine

du sucre dans le sang,
le pancréas sécreéte
de l'nsuline qui se lie 5

ohrnce - tnle of muerle

Figure 03. Régulation normale de la glycémie (Marre, 2008).
1.2.2. Mécanisme d'action de I'insuline:

La sécrétion d'insuline par les cellules béta du pancréas résulte d'une augmentation
physiologique postprandiale ou pathologique de la concentration sanguine en glucose. Ce
glucose circulant va induire la fixation de I'insuline sur ses récepteurs qui sont principalement

situées au niveau des hépatocytes, des cellules adipeuses et des cellules musculaires. En se
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fixant sur son récepteur I'insuline active le domaine tyrosine kinase du récepteur a l'origine
d'une cascade de réactions qui va notamment amener a la translocation des vésicules de
stockage de GLUT-4. L'insuline va induire le mouvement des vésicules et leur fusion au
niveau de la membrane plasmique. La concentration de ce transporteur insulino-dépendant
dans la membrane va alors augmenter. Apres liaison de I'insuline sur son récepteur et fusion
des vésicules avec la membrane plasmique le glucose va pouvoir rentrer dans la cellule par
diffusion passive. Une fois dans les cellules, le glucose est rapidement phosphorylé par des
enzymes, la glucokinase dans le foie et I'nexokinase dans les autres tissus, pour former du
glucose-6-phosphate qui va alimenter la glycolyse ou va étre polymérisé en glycogéne
(Delpech, 2015).

1.3. Le diabéte :

C’est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie chronique résultant
de défauts de sécrétion d’insuline, d’action de I’insuline ou des deux. Les anomalies dans le
métabolisme des glucides, des lipides et des protéines qui se retrouvent dans le diabéte sont

dues a une action déficiente de 1’insuline sur les tissus cibles (OMS, 2016).
1.4. Classification du Diabete:

La classification du diabete a été revue par I'ADA en 1997 et I'OMS en 1999 apres celle
de 1985. Actuellement, elle est fondée sur la physiopathologie des différentes formes
cliniques et génétiques de la maladie, et non plus sur le traitement recu (OMS, 1999; ADA

2015). Le diabete est classé en quatre principaux groupes:
1.4.1. Diabeéte de type 1:

Il résulte d'une destruction, trés souvent auto-immune, des cellules béta du pancréas
lesquelles sont responsables de la synthése de I'insuline, qui est indispensable pour la survie.
Ce type de diabete prédispose a l'acidocétose et touche environ 5-10 % des patients
diabétiques. Il atteint surtout les enfants et les jeunes adultes, bien que l'incidence chez les

adultes semble étre en croissance (ADA, 2012).
1.4.2. Diabete de type 2:

C'est la forme de diabéte la plus fréquente, touchant pres de 90 a 95 % des patients
diabétiques (ADA 2012).
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Il touche genéralement les adultes mais est de plus en plus souvent observé chez des
enfants et des adolescents. Chez les personnes atteintes de diabéte de type 2, ’organisme est
capable de produire de I’insuline, mais soit la quantité produite est insuffisante, soit
I’organisme ne réagit pas a 1’action de 1’insuline, ce qui entraine une accumulation de glucose
dans le sang. De nombreuses personnes atteintes de diabete de type 2 en sont longtemps
inconscientes car plusieurs années peuvent s’écouler avant que les symptomes apparaissent ou
soient reconnus. Pendant ce temps, 1’exces de glucose dans le sang provoque des dommages a
I’organisme. Le diagnostic n’est souvent posé que lorsque des complications du diabéte se

sont déja développees (FID, 2015).
1.4.3. Diabéte gestationnel:

Il se définit comme une intolérance au glucose qui se manifeste ou qu'on dépiste pour la
premiere fois durant la grossesse. Souvent, le diabéte gestationnel est temporaire et disparait
peu aprés I'accouchement (ADA, 2012).

1.4.4. Autres types spécifiques de diabéte:

Ils sont peu fréquents et comprennent les diabétes iatrogenes (corticoides,
immunosuppresseurs, etc.), les diabetes par atteinte du pancréas endocrine (hémochromatose,
mucoviscidose, etc.), le diabéte génétique monogénique, le diabéte du glucagonome
(rarissime), le diabéte par inhibition fonctionnelle de I’insulinosécretion (hypokaliémie,
somatostinome), le diabéte par insulinorésistance secondaire (hypercorticisme, acromégalie,

hyperthyroidie) et le diabéte par défaut génétique de I’action de I’insuline (Baudry, 2014).
2. Diabéte de type 2 :

2.1. Découverte de la maladie et évolution des connaissances :

Le diabéete est une maladie trés anciennement connue. La présence du sucre dans les
urines est mentionnée par la médecine chinoise, indienne et égyptienne 4000 a 1500 ans avant
Jeésus-Christ (AFD, 2012). Quelques decouvertes sont mentionnées au XVIéme et au XIVéme
siecle, mais les avancés déterminants, particulierement dans le traitement, ne datent qu’a

partir du XXéme siecle (Kenneth et Polonsky, 2012 ; Laouar, 2011).

Une ere miraculeuse se déclenche dans les années 20. En effet, le chercheur Nicolas
Paulesco va confirmer en ao(t 1921, la découverte d'une hormone pancréatique

hypoglycémiante. Quelques mois apres, en décembre 1921, Frederick Banting et Herbert Best
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publient aussi la découverte d'une hormone pancréatique hypoglycémiante qu'ils appelérent
insuline. C'est cette derniere dénomination qui sera utilisée par la suite et I'insuline vaudra a
ses auteurs le prix Nobel en 1923. Le laboratoire Lilly se lance des 1922 dans la production
industrielle de I’insuline (Kenneth et Polonsky, 2012 ; LMLCD, 2014).

Suite a la description de la structure chimique de I’insuline en 1955, les laboratoires Eli
Lilly réussissent en 1978 le clonage du géne humain de I’insuline, étape importante pour
produire de I’insuline par génie génétique. Deux ans apres, I’insuline de porc est alors
humanisée en modifiant le seul acide aminé qui la distingue de I’insuline humaine (AFD,
2012 ; Kenneth et Polonsky, 2012).

Les antidiabétiques oraux font leur apparition a la moitié du XXeme siécle.
L'avénement de ces hypoglycémiants sous forme de comprimés a soulagé la souffrance des
diabétiques non insulino-traités. L'effet hypoglycémiant de certains sulfamides antibactériens
(antibiotiques) a permis de traiter entre autres des complications infectieuses observées chez
les diabétiques dont la glycémie est mal équilibrée (LMLCD, 2014).

Actuellement plus de 7 classes et une vingtaine de molécules sont autorisées. Les
biguanides et sulfamides étaient les premiers médicaments a étre commercialisés (avant
1960). Les glinides apparaissent en 2000. La classe des glitazones et gliptines sont
successivement autorisés a partir de 2000. Récemment, les gliflozines ont vu le jour et ont
permis aux médecins de disposer d’un plus grand choix de médicaments et de personnaliser le
traitement des diabétiques, non seulement sur la base de leurs expériences, mais aussi en
tenant compte des dernieres recommandations internationales dans la prise en charge de la
maladie diabétique (Scheen, 2015). L’année 2015 marquerait probablement I’histoire de la
diabétologie suite a la publication de données trés prometteuses liées a une forte réduction de
la mortalité globales chez les patients diabétiques avec un antécédent cardiovasculaire, traités
par ’empagliflozine, chef de fils des inhibiteurs du SGLT2 (Zinman et al., 2015).

2.2. Définition :

Le diabéte de type 2, anciennement diabéte non insulinodépendant (DNID), est associé
a la coexistence de deux anomalies métaboliques : un déficit de la sécrétion de 1’insuline et
une diminution de la sensibilité a I’insuline des tissus cibles, principalement le muscle, le foie
et le tissu adipeux (Dagorne et Range, 2014 ; Driguez, 2011). L’anomalie principale qui
précede le diabéte de type 2 est I’insulinorésistance, qui se définit comme la diminution de

I’activité de I’insuline sur les tissus cibles (Lezoul, 2007 ; Modibo, 2013).
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2.3. Epidémiologie :
2.3.1. Dans le monde :

Aucun continent n'est épargné par le diabete (Figure 04).
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Figure 04. Répartition mondiale du diabete selon la Fédération Internationale du Diabéte
(FID, 2015).

Dans son dernier rapport intitulé Diabetes Atlas 2015 Edition 7, la FID a estimé que
415 millions d'individus vivent actuellement avec le diabete dans le monde ce qui correspond
a 8,8 % de la population adulte agée de 20 a 79 ans (FID, 2015). Selon la méme source, ces
chiffres atteindraient respectivement 642 millions et 10 % en 2040, soit 227 millions de
diabétiques en plus (un saut de 55 % environ). L’Afrique (+141 %), la région MENA (+
101%), I’Asie Sud-Est (+ 79%), 1I’Amérique centrale et du Sud (+ 65%), le Pacifique
occidental (+ 40%) et I’ Amérique du Nord (+ 37%) seront les régions les plus concernés par

la hausse en nombre de diabétiques (Figure 05).

Actuellement, Plus de la moitié des diabétiques (67%) habitent seulement 10 pays
(Figure 06). Mais, les pays a revenus faibles et moyens sont les plus touchés par le diabéte
car 75 % des diabétiques vivent dans ces pays. Sept des dix premiers pays qui comptent le
plus de diabétiques au sein de leur population sont en voie de développement (FID, 2015). En
2009, ils n’étaient que quatre sur dix (Brésil, Pakistan, Indonésie et Mexique). En termes de
prévalences les dix pays qui comptent les pourcentages les plus élevés (> 12 %) sont presque
tous émergents (FID, 2013).




Partie 01 : Etude bibliographique Chapitre I: Le diabéte de type 2

A retenir cependant que 90 % des cas de diabete sont de type 2. L'incidence de ce type

de diabéte augmente notamment avec l'urbanisation, le vieillissement des populations et la

précarite.
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Figure 05. Répartition des hausses régionales
attendues en 2040 pour le diabéte (FID, 2015).

Figure 06. Classement des 10 premiers
pays en fonction du nombre
des diabétiques (FID, 2015).

En 2015, 6,7 % de la population adulte (318 millions) présentaient un pré-diabéte
(intolérance au glucose), ces individus ont un risque élevé de développer un diabéte de type 2.
La majorité d'entre eux (69,2%) vivent actuellement dans les pays en voie de développement
ou le mode de vie est en train de se transformer. Il est prévu que 482 millions d'individus, soit
7,8 % de la population mondiale, seraient atteints par l'intolérance au glucose dans les 25 ans
a venir. En considérant les différentes classes d'age, le groupe des 20-39 ans comporte pres

d’un tiers (29,8%) des personnes manifestant 1’intolérance au glucose (FID, 2015).

2.3.2. En Algérie :

En Algérie, le nombre des diabétiques avoisine les 4 millions de personnes souffrant de
cette maladie. Les spécialistes divergent sur la quantification du diabéte mais la maladie est
classée comme étant la quatrieme cause de mortalité dans le pays. L’étude nationale des
indications multiples menée par le ministere de la Santé, de la Population et de la Réforme
hospitaliére, en collaboration avec I’Office national des statistiques et des représentations des
Nations unies & Alger, classe la pathologie en deuxiéme position, derriére 1I’hypertension
artérielle. Selon ces données, le nombre de personnes atteintes de diabéte est en progression.
Elle est passée a 0,3% chez les sujets agés de moins de 35 ans, a 4,1% chez les sujets entre
35-59 ans et a 12% chez les sujets plus de 60 ans (Chakib, 2011).
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2.4. Physiopathologie de diabete de type 2 :

L’insuline est I’hormone principale de 1’homéostasie de glucose. Trois principales
anomalies métaboliques conduisent a I’hyperglycémie dans le diabéte de type 2
I’insulinopénie relative, la résistance périphérique a I’action de I’insuline et I’augmentation de
la production hépatique de glucose. Chacune de ces altérations est actuellement bien
caractérisée. Leur part relative est éminemment variable selon les patients ce qui souligne

I’extréme hétérogénéité physiopathologique du diabéte de type 2 (Rastan et al., 2013).

Des anomalies de la sécrétion d’insuline sont observées chez les patients atteints de

diabéte de type 2, avec une détérioration progressive de la sécrétion d’insuline avec la durée

d’évolution de la maladie (U.K, 2020).

L’insulino-résistance se définit comme un état de diminution de la réponse cellulaire et
tissulaire a cette hormone en présence d’une glycémie normale au prix d’une insulinémie
¢levée. En effet, tant que la sécrétion B pancréatique est suffisante pour contrer la résistance a
I’insuline, la glycémie reste normale ou modérément altérée. Ainsi, le syndrome métabolique
se traduit biologiquement soit par une hyper insulinémie et une altération de la tolérance au
glucose, soit une évolution vers un diabéte de type 2 lorsque les capacités sécrétoires du
pancréas sont dépassées. Cette insulinorésistance concerne en premier lieu le foie, les muscles
et les tissus adipeux. De méme, la résistance de la cellule f pancréatique entraine une

altération de la sécrétion d’insuline qui précipite I’évolution vers I’hyperglycémie chronique
(Détaint, 2007).

2.5. Criteres diagnostiques du diabéte type 2 :

Les valeurs ci-aprés sont utilisées comme criteres diagnostiques du diabéte sucré : une
hémoglobine glycquée (HbAlc) > 6.5%, comparable a un taux de glucose plasmatique a jeun
> 7.0 mmol/l (1.26 g/l) ou un glucose plasmatique aprés deux heures d’hyperglycémie
provoquée par voie orale (HBPO) > 11,1 mmol/l (2 g/L) ou un glucose plasmatique > 11,1

mmol/l accompagné de symptdmes hyperglycémiques (ADA, 2020).

Pour le diagnostic de preé-diabéte, il faut un taux d’HbAlc situé entre 5,7 et 6,4%, ce
qui correspond a un taux plasmatique de glucose a jeun de 5,6 — 6,9 mmol/l (1-1.26 g/L) ou a
un taux de glucose plasmatique aprés deux heures d’HBPO situé entre 7,8 et 11,1 mmol/l
(1.4-2 g/L) (ADA, 2020).
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2.6. Facteurs de risques du diabéte de type 2 :

Les facteurs de risque du DT2 sont établis comme modifiables et non modifiables. Les
facteurs de risque modifiables sont ceux qui peuvent étre changés dans le but de prévenir le
développement du DT2 et ils comprennent 1’obésité, 1’inactivité physique et le mode
d’alimentation. Les facteurs de risque non modifiables sont des caractéristiques propres a
chaque individu comme 1’age (supérieur a 45ans), I’ethnicité et les antécédents familiaux de
diabete (Wémeau et coll., 2014 ; OMS, 2016 ; ADA, 2017) :

2.6.1. Facteurs génétiques :

La prédisposition héréditaire est importante dans le DT2. Lorsque 1’un des parents est
diabétique, le risque pour les enfants est de 30% et lorsque les deux parents sont diabétiques,
le risque est d’environ 50%. Egalement en ce qui concerne les antécédents familiaux, le risque
relatif de développer un DT2 chez des sujets apparentés au premier degré a des patients
diabétiques est estimé a 40-50%. Par ailleurs, le diabéte gestationnel et le retard de croissance
intra-utérin semblent accroitre le risque de développement ultérieur d’un diabete.

2.6.2. Obeésite, poids corporel et répartition des graisses :

Il existe un lien étroit entre DT2 et le surpoids. Cette relation est bien établie du point
de vue épidémiologique, physiopathologique et thérapeutique. Le développement du DT2 est
lié¢ & ’augmentation du surpoids et de I’obésité. Dans la littérature, il est estimé que 80 a 90%
des personnes atteintes de DT2 ont un excés de poids ou sont obeses.

2.6.3. Inactivité physique :

La sédentarité est susceptible d’intervenir par le biais de la composition corporelle. De
nombreuses études ont montré que le risque de développer un diabéte diminuait de 6% chez
des individus qui pratiquaient régulierement une activité physique modérée.

2.6.4. Alimentation :

Le type d’alimentation est associ¢ au développement du diabete. Les facteurs
nutritionnels les plus incriminés dans le développement du DT2 sont la forte consommation
d’AGS et la faible consommation de fibres alimentaires.

2.6.5. Age et sexe :

La prévalence et I’incidence du diabéte varient en fonction de 1’age et du genre.
2.6.6. Anomalies lipidiques :

L’hypertriglycéridémie a coté des autres anomalies lipidiques sont a 1’origine des
diverses complications micro-angiopathiques et macro-angiopathiques constatées chez le

diabéte de type 2.
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2.6.7. Hypertension artérielle :
L’hypertension artérielle est le principale cause de mortalité des diabétiques de type 2.

2.7. Evolution du diabete de type 2 :

Le diabete de type 2 est une maladie sournoise qui entraine a bas bruit des
complications  dégenératives  micro-angiopathiques et macro-angiopathiques. Ces
complications sont le résultat naturel de 1’évolution d’une maladie réputée chronique non
guérissable mais traitable. Un mauvais pronostic et/ou une négligence préventive de la part du
patient accélerent I’altération de son systeme vasculaire, neurologique et musculaire et
perturbent les processus physiologiques de son corps. Ces complications et plus
particulierement dans les pays pauvres sont responsables de 1’augmentation de la morbidité et

la mortalité (Martinez-Lapiscina et al., 2013).

Symptomatiquement, 1’évolution dégénérative du diabete de type 2 se manifeste en
plusieurs endroits du corps humains (Figure 07). Du point de vue clinique, I’évolution finit
par générer une multitude de pathologies qui selon leurs degrés de gravité vont conditionner

le mode de vie du malade, handicaper son quotidien voire épuiser ses moyens financiers.
complication vasculaire cérébral (AVC)

rétinopathie (troubles oculaires)

parodontopathie et infections buccales

pathologies cardiaques et coronariennes ; infarctus cardiaque
néphropathie et insuffisance rénale

macrosomie feetale et difficultés a I'accouchement
neuropathie périphérique (fourmillement jambe)

complication vasculaire périphérique (HTA)

Perte de sensibilité jambe (motricité)

Pied diabétique (plaie plantaire, ulcération)

Figure 07. Localisation des différentes complications micro et macroangiopatiques associées
au diabete de type 2 (FID, 2013 ; Jolio, 2014).
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2.7.1. Complications aigues du diabete de type 2 :

Tout diabétique de type 2 peut un jour présenter des désordres métaboliques graves,
constituant souvent une urgence thérapeutique. En phase de complication confirmée,
I’hospitalisation devient indispensable (CBIP, 2015). Certaines de ces complications sont en
rapport direct avec la maladie (acidocétose et coma hyperosmolaire). Les malades sont aussi
exposés aux risques d’hypoglycémies (Dufey, 2013) et a I'acidose lactique qui peuvent étres
occasionnés par le traitement pharmacologique (Wémeau et al., 2014 ; CBIP, 2015;
Rosival, 2014).

2.7.1.1. Acidocetose diabétique :

Elle résulte d’une carence profonde en insuline a I’origine d’une hyperglycémie,
responsable d’une déshydratation et d’une augmentation de la lipolyse, le catabolisme des
acides gras libres conduisant a une acidose métabolique par excés de production de corps
cétoniques. Cette complication peut étre révélatrice du diabete de type 1 ou survenir a
I’occasion d’une interruption accidentelle ou volontaire du traitement insulinique ou lors

d’une affection intercurrente sévére (Blickle, 2014).

Acidocétose diabétique est rare chez le diabétique de type 2 et représente le stade
extréme d’une déficience en insuline, qui perturbe gravement le métabolisme général de
I’organisme. Le diabétique de type 2 est protégé par sa sécrétion résiduelle d’insuline

(Buysschaert, 2006 ; Halimi, 2003).
2.7.1.2. Coma hyperosmolaire :

Une hyperglycémie majeure sans cétose, a l'origine d'une déshydratation sévere a

prédominance intracellulaire (Blickle, 2014).

C’est une complication grave en particulier pour DT2 survenant le plus souvent chez
les diabetiques agés a I'occasion d'une affection intercurrente ou d'un traitement favorisant la
déshydratation ou traduisant une insulinorésistance (diurétiques, corticoides...) (Blickle, 2014

; Buysschaert, 2012 ).

La mortalité peut atteindre 50%, les symptomes s’installent trés progressivement en
guelques semaines : trouble de la conscience et déshydratation massive avec perte de poids.
(Halimi, 2003).
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2.7.1.3. Acidose lactique :

Il s'agit d'une complication extrémement rare, elle est susceptible de survenir dans un
contexte d'intoxication par la metformine (insuffisance rénale) ou d'une hyperproduction
tissulaire d'acide lactique a I'occasion d'une hypoxémie tissulaire chez un diabétique traité par
Metformine (Blickle, 2014). C’est un accident sévére au cours du diabéte sucré, seule une

réanimation intensive est susceptible d’éviter une évolution fatale (Halimi, 2003).
2.7.1.4. Hypoglycemie diabétique :

C’est la baisse de la concentration de glucose d’une limite actuellement définie par 0,6
g/l (3,3 mmol/l) (Brue, 2005). Les conséquences graves d’une hypoglycémie tiennent a son

effet sur le cerveau.

Un diabétique de type 2 fait 20 fois moins d’hypoglycémie sévéres pour un méme degré
d’équilibre glycémique qu’un diabétique de type 1. Il s’agit de la principale complication du

traitement par insuline et par sulfamides hypoglycémiants (Grimaldi, 2000).

L’hypoglycémie est dite sévere lorsque son traitement nécessite 1’intervention d’une
tierce personne. Les circonstances favorisantes de I’hypoglycémie sont un surdosage
médicamenteux, un apport glucidique insuffisant ou une utilisation majorée de glucose

(exercice physique) (Blickle, 2014).
2.7.2. Complications chroniques du diabéte de type 2 :

2.7.2.1. Rétinopathie diabétique :

La rétinopathie diabétique se manifeste par des lésions des petits vaisseaux qui
irriguent la rétine. C’est la premiere cause de malvoyance et de cécité chez les diabétiques de
moins de 60 ans. Le risque croit avec 1’évolution du diabéte puisque plus de 75% des sujets
présentent les symptomes aprés deux décennies d’ancienneté de diabéte (Jeanrenaud et
Dreyer, 2012). Globalement, 2% des diabétiques deviennent aveugles (Ahsan, 2015). Le
mauvais controle de la glycémie amplifie la sévérité de cette complication. Le suivi
ophtalmologique, tel qu’il est recommandé, doit étre au moins annuel pour pouvoir mettre en

place I’intervention adaptée (HAS, 2010).
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2.7.2.2. Néphropathie diabétique :

La néphropathie diabétique est la premiére cause d’insuffisance rénale terminale dans la
plupart des pays occidentaux. Environ 15% des diabétiques de type 2 développent une
insuffisance rénale apres 10 a 25 ans d’évolution. Lorsque la fonction du rein est perdue, la
médecine fait recours a la dialyse ou a la transplantation rénale (Jeanrenaud et Dreyer,
2012).

2.7.2.3. Neuropathie diabétique :

L’hyperglycémie chronique finit par nuire au fonctionnement du systéme nerveux. Elle
atteint les grandes fibres myélinisées de type Ao et B (responsable de la sensibilité
proprioceptive et vibratoire) ainsi que les petites fibres Aa et B (responsables de la sensibilité
thermoalgésiques) (Buysschaert, 2011). La personne ressent alors des picotements, des
douleurs et une perte de sensibilité, d’abord aux extrémités (orteils et doigts), puis le long des
membres. La neuropathie augmente la probabilité d’infection et empéche la cicatrisation des
plaies qui peuvent générer des ulcéres intraitables. Selon I’OMS (Icks, 2007), Le risque
d’amputation est dix fois plus élevé chez les diabétiques (Jeanrenaud et Dreyer, 2012). Au
Etats unies, plus de la moitié des amputations localisées au niveau des membres inférieurs

sont la conséquence des ulcérations liée au diabéte (Maessen, 2014).

La dysautonomie diabétique a des répercussions multiples dont les plus évidentes

concernent 1’altération des systémes cardiovasculaire, digestive et urogénital (Buysschaert,

2011 ; Pillon, 2015 ; Sagna, 2014).
2.7.2.4. Complications vasculaires coronariennes :

Le risque de développer une coronaropathie ou une insuffisance cardiaque est plus
élevé chez les diabétiques. A terme, lorsque les plaques obstruent presque completement les
artéres (athérosclérose), il y a un risque élevé d’infarctus. Environ les deux tiers des personnes
atteintes de diabete de type 2 meurent de maladies cardiaques ou d’un AVC (Dailey et Wang,
2014). Le risque relatif pour les diabétiques de développer une complication coronarienne se
situe entre 2 et 4 fois. Ce taux est plus élevé chez les femmes (Jeanrenaud et Dreyer, 2012).
La fragilisation de 1’os suite & une mauvaise irrigation, prédispose 5 fois le diabétique aux
fractures (Kang, 2015).
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2.7.2.5. Complications vasculaires cérebrales :

Le risque d’Accident Vasculaire Cérébral (AVC) est de méme ordre que I’infarctus
cardiaque. Ces incidents surviennent suite a I’Obstruction d’une artére cervicale ou
conduisant au cerveau, ou par la rupture d’un vaisseau sanguin dans le cerveau. Un diabétique
sur deux décéde d’une cardiopathie ou d’un accident vasculaire cérébral (Jeanrenaud et

Dreyer, 2012).
2.7.2.6. Complications vasculaires périphériques :

Les diabétiques ont un risque accru de développer une maladie vasculaire périphérique
(Wémeau, 2014 ; ADA, 2015 ; Oana et al., 2013). Dans les jambes, les pieds et les orteils,
les artéres durcissent et se rétrécissent. La circulation sanguine se trouve alors trés réduite, ce
qui prépare le terrain ischémique. Le risque relatif pour 1’artérite des membres inférieurs se
situe entre 5 et 10 avec une prédisposition masculine plus prononcée (Hartemann et
Grimaldi, 2013).

2.8. Traitement du diabeéte type 2 :

Le traitement du diabete repose sur une éducation thérapeutique ayant pour objet de
mettre en place des régles hygiéno-diététiques et d’améliorer 1’observance thérapeutique, un
suivi régulier des sujets diabétiques et le traitement médicamenteux. Les mesures hygiéno-
diététiques (équilibre alimentaire, activité physique réguliere) sont mises en ceuvre en

premiére intention, le traitement médicamenteux étant institué en seconde intention.
2.8.1. Traitement non-pharmacologique :
2.8.1.1. Régles hygieno-diététiques (RHD) :

80 % des patients sont obéses, ou en surpoids important, la perte de poids améliore la
sensibilité¢ a I’insuline. On considére que réduire de 5 a 10 % le poids corporel (3,5 a 7 kg
pour une personne de 70 kg) permet d’atteindre le maximum d’amélioration des parameétres
métaboliques que 1’on peut attendre d’une perte de poids. Celle-ci doit s’accompagner de
modifications de la qualité des nutriments et en particulier réduire les apports lipidiques a 30 a
35 % de la ration, ces lipides seront pour 1/3 monoinsaturés, 1/3 polyinsatures, 1/3 saturés.
Entre 50 et 55 % de la ration se fera sous forme glucidique (amidon a IG faible, fibres,

Iégumineuses, peu de sucres rapides), le reste sous forme de protéines. Les aliments a fort IG
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sont a éviter, en particulier en dehors de repas. L’alimentation sera répartic en trois prises

alimentaires principales (Halimi, 2003).
2.8.1.2. Exercice physique :

La sédentarité est un facteur important par réduction de la consommation et du stockage
de glucose par le muscle, inactivité accentuant I’IR du tissu musculaire. La réintroduction
d’une activité physique progressivement, si possible > 1 heure trois fois par semaine, méme
modérée (dont marche, jardinage, vélo d’appartement, etc.) constitue un élément clé du
succes. De plus, en période d’amaigrissement méme modéré, ’activité physique permet

d’épargner la masse maigre au profit d’une perte de masse grasse (Halimi, 2003).

2.8.2. Traitement pharmacologique :

2.8.2.1. Antidiabétiques oraux (ADO) :

Les moyens thérapeutiques qui existent actuellement ne corrigent que 1’une des
anomalies en cause, c'est-a-dire le défit insulinosécrétoire ou le trouble de la sensibilité a

L’insuline.

Les hypoglycémiants se placent au troisiéme volet du traitement du DT2, apres la
diététique et 1’activité physique. En effet, ils sont utilisés lorsqu’il y a eu échec des RHD avec

un deséquilibre glycémique qui se traduit par une HbAlc > 6,5 %.

Il ya cinq classes d’antidiabétiques oraux (ADO), chacune ayant ses avantages et

inconvénients spécifiques (Inzucchi, 2002) :

e les biguanides, qui favorisent 1’action de I’insuline en diminuant la production de
glucose dans le foie ;

e les sulfamides hypoglycémiants (sulfonylurées), qui stimulent la production
d’insuline;

e les glinides (également appelés méglitinides), qui agissent comme les sulfonylurées ;

e les glitazones (également appelés thiazolidinediones), qui réduisent I’IR ;

e les inhibiteurs des alphaglucosidases, qui freinent 1’absorption du glucose par

I’intestin.
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Ce sont les biguanides et les sulfamidés hypoglycémiants qui sont utilises depuis
longtemps dans le traitement du DT2. Leur action est bien connue et leurs effets sur des
critéres de jugement fort sont prouvés (Wens et al., 2007).

2.8.2.2. Insuline :

L’insuline doit étre utilisée en premicre intention dans les situations suivantes :

e Suspicion de DT1 : symptomatologie importante (par exemple, forte perte de poids)
et/ou cétose (cétones dans le sang ou test d’urines positif) ;

e En cas de glycémie a jeun trés élevée (> 300 mg/dl) qui ne diminue pas
immédiatement avec les mesures diététiques. Méme chez les patients atteints de DT2,
il est alors difficile d’aller a I’encontre de la glucotoxicité. Une fois le déréglement de
la glycémie résolu grace a I’insuline, on peut essayer d’instaurer un traitement par
ADO ;

e En cas de grossesse (commencer des le moment du désir de grossesse), les ADO étant
contre-indiqués pendant la grossesse;

e En cas de contre-indications pour les ADO (Wens et al., 2007).




Chapitre Il: Le jeun de ramadan

et le diabete de type 2



Partie 01: Etude bibliographique Chapitre II: Le jeun de ramadan et le diabéte de type 2

Chapitre I1: Le jeun de ramadan et le diabete de type 2

1. Jeun de Ramadan :

Le Ramadan est le 9éme mois du calendrier lunaire. Le mot Ramadan est employé
indifféremment pour désigner le mois saint pour les musulmans et le jeine qui constitue I'un
des cinq piliers de I’Islam. Le mois de Ramadan se décale chaque année et passe
progressivement d’une saison a une autre. Il débute apres I’apparition du ler croissant lunaire
de la nouvelle lune, soit le soir du 29éme jour du mois précédent le Ramadan si le croissant
est visible. Sinon, il débute apres le 30éme jour de ce mois. Il se termine de la méme fagon
avec ’observation du croissant lunaire. Ainsi, selon les pays, la durée du Ramadan varie en
fonction de I’observation de la lune. Il dure entre 29 et 30 jours maximum (Baudry, 2014) en
fonction du lieu géographique et de la saison, le jeune gquotidien peut durer quelques heures
ou atteindre prés de 20 heures (Ouhdouch et al., 2011).

2. Personnes exempteées du jeun :

Certaines personnes sont exemptées du jelne comme les femmes saines durant leurs
menstruations. Elles doivent rattraper autant de jours dispensés plus tard lorsque le cycle

menstruel revueil a la normale (Bajaj et al., 2012).

En outre, les personnes agées malades, les femmes enceintes et allaitantes peuvent étre
dispensés du jelne. Une personne atteinte par une maladie aigue pendant le je(ne peut étre
ameneée a arréter le Ramadan surtout si son pronostic vital est engagé (Bajaj et al., 2012).

3. Les musulmans diabétiques qui choisissent de jeOner pendant le

Ramadan :

L’¢tude EPIDIAR, une enquéte menée en 2001 sur plus de 1200 patients diabétiques
dans 13 pays musulmans, estime que 43 % des musulmans diabétiques de type 1 choisissent
de jelner pendant au moins quinze jours durant le Ramadan, ainsi que 79 % des musulmans
diabétiques de type 2 (Salti et al., 2004).

Au total, plus de 50 millions de musulmans atteints par un diabéte choisissent de jelner

chaque année dans le monde (Al-Arouj, 2010).
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4. Adaptation de ’organisme au jeiine :

Les réserves constituées en période alimentaire sont utilisés en période de jeline pour
fournir 1’énergie nécessaire et les molécules indispensables au processus vitaux (Chiha,

2009). Plusieurs mécanismes permettent d’assurer une normo-glycémie :

e La glycogénolyse, qui va transformer le glycogene hépatique en glucose. Il représente
75% de la production de glucose. Le glycogéne musculaire est lui mobilisable
uniquement par les muscles ;

e La néoglucogenese, qui transforme des precurseurs non glucidiques (lactate, glycérol,
corps cétoniques, acides aminés glucoformateurs (principalement I’alanine) en
glucose. Elle représente 25% de cette production. Ces mécanismes sont sous controle
d’une régulation hormonale : 1’augmentation progressive de la synthése des hormones
hyperglycémiantes : glucagon, adrénaline, hormone de croissance d’une part et la
diminution de la production d’insuline d’autre part. Par ailleurs, les acides gras sont

utilisés par les tissus de I’organisme via le mécanisme de lipolyse pour produire de

I’énergie (Baudry, 2014).
5. Physiologie du jeun :
5.1. Physiologie du jeun chez le sujet sain :

L’insulino-sécrétion, qui favorise le stockage du glucose au niveau du foie et du muscle
en glycogéne, est stimulée par I’alimentation chez les sujets sains. Durant le jeline, le taux de
glucose circulant qui tend & baisser est a 1’origine de la diminution de la sécrétion d’insuline.
Au méme moment les taux de glucagon et de catécholamines augmentent. Ceci stimule
’utilisation du glycogene, et au méme moment la néoglucogenese est augmentée. Si le jeline
se prolonge pendant plusieurs heures, les réserves de glycogéne chutent, et le taux bas
d’insuline circulant permet la libération des AGL provenant des adipocytes. L’oxydation des
AGL genére des cetones qui servent de sources énergétiques aux muscles squelettiques et
cardiaques, foie, rein, et le tissu adipeux en économisant ainsi le glucose pour une utilisation

continue par le cerveau et les érythrocytes (Al Arouj et al., 2010).

Pendant ce mois, il y a un changement total et brutal des apports alimentaires, tant sur
le plan quantitatif que qualitatif. Pendant la période de restriction alimentaire, les apports

glucidiques diminuent. Pour empécher I’hypoglycémie, il y a wune inhibition de
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I’insulinosécrétion et une stimulation de la lipolyse. Les acides gras produits en exces sont
oxydés en corps cétoniques, d’ou la tendance a la cétogenése. Parallélement, la production du

glucagon augmente pour stimuler la néoglucogenese et la glycogénolyse (Cryer et al., 2003).

Apres la rupture du jetine, I’apport alimentaire, souvent excessif, stimule la sécrétion
d’insuline par le pancréas qui entraine a son tour une diminution de celle des hormones de
contre-régulation et par conséquent engendre une inhibition de la néoglucogenese et de la

glycogénolyse. Ce phénomene empéche 1’hyperglycémie postprandiale (Cryer et al., 2003).
5.2. Le jeline chez le patient diabétique de type 2 :

Chez le diabétique, pour qu’il y ait une adaptation optimale, il faudrait qu’il existe un
équilibre normal entre les différents mécanismes, or ces derniers sont défectueux. En effet,
chez le diabéte de type 2, I’insuline endogéne est encore sécrétée, mais de fagon inadéquate
ou inadaptée et le glucagon est prépondérant. Les anomalies sus-citées ont pour conséquence
une réponse inadéquate aux hypoglycémies et un exces de libération du stock énergétique
avec une tendance a la cétogenese. Cette situation est aggravée par des difficultés
d’adaptation des doses thérapeutiques pendant ce mois de jeline, ce qui n’est pas sans

conséquence (Zantar et al., 2012).
5.2.1. Conséquences du jedne sur le patient diabétiques type 2 :

Les risques du jeun chez le sujet diabétique sont : les risques d’hypoglycémies ou
d’hyperglycémies, les risques d’acidocétose, de déshydratation et de thrombose (Raveendran
et Zargar, 2017).

5.2.1.1. Hypoglycémies :

Les hypoglycémies sont favorisées par I’effort physique au cours d’une journée sans
apport alimentaire, le non respect des regles hygiéno-diététiques et surtout la mauvaise

adaptation therapeutique (Benaji et al., 2006 ; Salti et al., 2004).
5.2.1.2. Hyperglycémies :

Les hyperglycémies peuvent étre transitoires et répétées. Elles sont dues a la diminution
des doses thérapeutiques de la part du patient par crainte d’hypoglycémies ainsi qu’a des

repas riches en sucre a la rupture du jeine (Benaji et al., 2006 ; Salti et al., 2004).
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5.2.1.3. Déshydratation :

La déshydratation est aggravée par I’hyperglycémie, d’une part, d’autre part, par un
éventuel syndrome fébrile ou une diarrhée. Le risque de déshydratation est plus important en
été ou en cas de grande chaleur inopinée (Molla, 2003).

5.2.1.4. Acidoceétose diabétique :

Les personnes atteintes de diabete qui jelnent pendant le Ramadan sont exposees a un
risque accru de developper une acidocétose diabétique, en particulier lorsque le taux de
glycémie est élevé avant le début de la période de jelne. En outre, le risque d’acidocétose
diabétique peut étre exacerbé par une trop forte réduction de I’insuline liée a la réduction de

I’apport en aliments pendant un mois (Mahmoud, 2007 ; Salti et al., 2004).
5.2.1.5. Thrombose :

La thrombose est due a I’hyperviscosité qui est favorisée par la déshydratation et
I’hypercoagulabilit¢ chez le diabétique. En effet, une augmentation de 1’incidence des
occlusions de la veine centrale de la rétine a été rapportée dans certaines études (Yau et al.,
2008).

5.2.1.6. Autres complications :

La déshydratation et I'nyperglycémie peuvent engendrer une hypotension et une
hypovolémie avec pour conséquences des syncopes, chutes et une hypercoagulabilité
sanguine (risque thrombose, voire coma hyper-osmolaire, complication aigie gravissime)
(EPIDIAR, 2004).

5.2.2. Prise en charge des diabétiques de type 2 pendant le Ramadan :

Les medicaments dont I’action consiste a augmenter la sensibilit¢ a ’insuline sont
associés a un risque nettement plus faible d’hypoglycémie que les composés qui agissent en
augmentant la sécrétion d’insuline. Les personnes sous metformine peuvent jetiner sans risque
majeur car la possibilité d’hypoglycémie est minime. Toutefois, la répartition des doses doit
étre modifiée : les deux tiers de la dose quotidienne totale doivent étre pris immédiatement
avant le repas du soir et le dernier tiers avant le repas du matin (Mahmoud, 2007).

(Exemple : Si la dose quotidienne totale de la metformine est 500 mg 3 fois par jour avant le
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Ramadan, doivent étre modifiée en Metformine 1000 mg au moment de I’iftar, 500 mg au
moment du sahur (Akbani et al., 2005).

6. Gestion du diabéte pendant le jene de Ramadan :

6.1. Bilan médical pré-Ramadan :

Tous les patients diabétiques qui envisagent de jelner durant le Ramadan devraient
consulter leur médecin généraliste, et/ou un diabétologue, afin de se préparer aux adaptations
que cela peut nécessiter (Beshyah et al., 2007). Le bilan médical pré-Ramadan chez les

patients consiste :

1) De préférence a étre réaliser dans les 3 mois avant le début du jene (Marquet, 2013).

2) En évaluation de 1’état général, poids, tension artérielle, bilan glycémique, lipidique,
bilan des complications : évaluations ophtalmologique, cardio-vasculaire, rénale et
neurologique (Jaleel et al., 2011).

3) Enidentification du niveau de risque lié au jetne (Jaleel et al., 2011).

4) Définir des freins et ressources par le patient a partir de ses éventuelles expériences
précédentes : jelnes précédents, modifications de thérapeutique et de style de vie,
réussite ou non du jedne et problémes rencontrés (Marquet, 2013).

5) Donner les conseils adaptés a chaque patient selon son niveau de risque, son
traitement, mais aussi son niveau de compréhension, sa motivation, ses habitudes de
vie et alimentaires (Marquet, 2013).

6) A prévoir une consultation post-Ramadan pour faire le point sur les succes et les

difficultés rencontrées (Marquet, 2013).
6.2. Adaptations des contréles glycémiques :

Pour chaque patient, des objectifs glycémiques sont fixés avant et aprés chaque repas,
ainsi qu’a midi. En effet il est conseillé de mesurer sa glycémie capillaire cing fois par jour
durant le Ramadan : avant le Sahur, deux heures apres, vers midi, avant I’Iftar, et deux heures
aprés. Il est proposé de noter ces résultats dans un carnet, ou d’utiliser [’option
d’enregistrement du lecteur de glycémie, afin d’aider le médecin a faire le point sur le bon

déroulement du jeline (Marquet, 2013).

Si la glycémie est inférieure a 3,3 mmol/l (0,6 g/l) ou si le patient ressent des signes

d’hypoglycémie, il est conseillé de rompre le jelne immédiatement. Le patient doit se
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resucrer en mangeant 1’équivalent de 15 g de glucose. Il pourra ensuite rattraper ce jour en
jednant un jour apreés le Ramadan. En effet un événement de type hypoglycémie est considéré

comme une maladie aigue, qui dispense de jetine auprés d’Allah (Marquet, 2013).

En revanche si la glycémie est supérieure a 16,7 mmol/l (3 g/l) pour les patients
diabétiques de type 2, ou si le patient ressent des signes d’hyperglycémie, il faut rechercher
des corps cétoniques dans les urines. En cas de test positif pour un patient diabétique de type
2, administrer une dose d’insuline rapide si un analogue fait partie du traitement. Sinon,
appeler le médecin rapidement. De méme que lors d’un épisode d’hypoglycémie (Marquet,
2013).

6.3. Adaptations de ’alimentation :

Durant le Ramadan, les musulmans changent subitement leur rythme alimentaire, la
qualité et quantité de leur alimentation. Certains conseils permettent de limiter les risques de
complications lors de cette période alternant privation et exces, et conserver voire améliorer

I’équilibre alimentaire mis en place par les patients le reste de I’année :

1) Retarder au maximum le Sahur jusqu’au lever du soleil, a I’heure autorisée et rompre
le jetine aussi tot que possible lors de 1’Iftar, dés le coucher du soleil (Al Arouj et al.,
2010 ; Jaleel et al., 2011 ; Ibrahim, 2005).

2) Eviter les aliments a fort index glycémique durant le Sahur : préférer des glucides
complexes, afin d’éviter une hypoglycémie en fin de matinée (Al Arouj et al., 2010 ;
Kobeissy et al., 2008).

3) Lors de I’Iftar limiter les aliments & fort index glycémique (Beshyah et al., 2007 ;
Sheikh et Wallia, 2007).

4) Limiter la consommation d’aliments frits et riches en huile. Cuisiner les autres
aliments en utilisant peu de gras, en les faisant griller ou bouillir, au lieu de les faire
frire (Jaleel et al., 2011).

5) Augmenter la consommation de fruits et Iégumes frais, de salade, de lentilles, yaourts,
céréales complétes, legumes bouillis ou a la vapeur (Jaleel et al., 2011).

6) Lors de I’Iftar et plus tard, boire beaucoup d’eau et de boisson non-sucrées afin
d’étancher la soif et de compenser d’éventuelles pertes d’eau durant la journée (Al
Arouj et al., 2010 ; Jaleel et al., 2011 ; Ibrahim, 2005).

7) Noter tous les jours son poids et appeler le médecin en cas de variation de plus de 2 kg
(Beshyah et al., 2007).
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6.4. Adaptations de I’exercice et de I’activité physique :

Une activité physique réguliere fait partie des conseils de prise en charge du diabéte,
surtout de type 2. Ses objectifs sont la limitation de I’insulino-résistance, 1’augmentation des
dépenses énergétiques, le maintien ou la perte de poids, le maintien voire le gain de masse
musculaire. Néanmoins son effet hypoglycémiant peut le rendre dangereux durant le jelne.
Certains conseils peuvent donc permettre aux patients de percevoir les risques et d’adapter

leurs activités physiques pendant la période de jelne :

1) Conserver une activité physique légére quotidienne, surtout lors des périodes de
rupture de jedne (Al Arouj et al., 2010 ; Jaleel et al., 2011 ; Kobeissy et al., 2008).

2) Eviter des efforts trop importants durant les heures de jeGne (Al Arouj et al., 2010 ;
Jaleel et al., 2011).

3) Encourager les patients a participer aux prieres de Taraweeh pratiquées avant le
coucher, en plus des cinqg prieres quotidiennes, pendant le mois du Ramadan. Elles
seront prises en compte comme une activité physique a part entiere (Al Arouj et al.,
2010 ; Jaleel et al., 2011).

7. Recommandations :

7.1. Individualisation :

La question la plus cruciale est que la prise en charge doit étre trés individualisée et la

planification du traitement est spécifique pour chaque patient (Tiboura, 2017).
7.2. Les antidiabétiques oraux :

Comme il est interdit de prendre des traitements oraux pendant la journée, il est
conseillé aux patients qui recoivent de la metformine trois fois par jour de prendre deux tiers
de la dose au moment du repas précédant le lever du soleil (Le sahur) et un tiers de la dose
lors du repas suivant le coucher du soleil (L’iftar) (Al-arouj et al., 2010).

7.3. Surveillance fréquente des glycémies :

Il est essentiel que les personnes atteintes de diabéte aient les moyens de contrdler leur

glycémie a plusieurs reprises tout au long de la journée (Mahmoud, 2007).
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7.4. Diététique et hygiene de vie :

Les habitudes alimentaires changent considérablement durant le mois du Ramadan. La
plupart des problemes de santé sont liés & une alimentation inappropriée ou comme
conséquence d’une suralimentation et d’une durée de sommeil insuffisante. Pour cela la
diététique durant le Ramadan ne doit pas étre différente de la diététique saine et équilibrée. La
consommation lors du repas du soir de produits riches en lipides et en glucides doit étre
¢vitée. La consommation d’aliments riches en glucides complexes est recommandée au repas
d’avant 1’aube. Un apport suffisant en eau lors des heures de non-jeline et de prendre le repas

du Sahur le plus tard possible est recommandé (Smaoui, 2011).
7.5. Exercice physique :

Une activité physique réguliere est conseillée. Cependant, les exercices physiques
intenses pouvant augmenter le risque d’hypoglycémies, particuliérement quelques heures
avant la rupture du jeline, sont déconseillées. La priere de Tarawih doit étre considérée
comme une partie du programme de I’exercice physique quotidien (Lounici et Arbouche,
2014).

8. Conclusion bibliographique :

Plusieu