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Les anomalies lipidiques jouent un rdle important dans 1’augmentation du risque
cardiovasculaire des patients diabétiques. Elles sont caractérisées essentiellement par une
augmentation des triglycérides et une baisse du HDL cholestérol, mais aussi par des anomalies
qualitatives et cinétiques affectant toutes les lipoprotéines (VLDL, LDL et HDL) .

L’objectif de notre travail est de réaliser une étude comparative des parameétres lipidiques
(cholestérol, HDL-C, LDL-C, triglycérides) chez des patients diabétiques consultant au niveau
du laboratoire de biochimie en maison diabétique (EPSP) salamandre et une étude
ethnobotanique sur les plantes antidiabétiques de la wilaya de Mostaganem et port aux poulet.
Afin d’établir un catalogue des plantes médicinales pour les valoriser en vue de la production
ultérieure de médicaments traditionnels améliorés.

D’apres notre premicre €tude, nos résultats ont montré que les valeurs de glycémie chez les
diabétiques type 1 présentent une augmentation significative chez les deux sexes comparés aux
diabétiques type 2, les valeurs de HDL-C ne presentent pas une différence significative chez
les deux sexes. Les valeurs de cholestérol et LDL-C chez les diabétiques de type 1 présentent
une augmentation significative chez les deux sexes comparés aux diabétiques type 2 alors que
les moyennes de triglycérides présentent une augmentation significative chez les diabétiques
de type 2 comparés aux diabétiques type 1.

Concernant 1’étude ethnobotanique les plantes les plus utilisées sont I’armoise blanche,
Encens, Fenugrec, Cannelier et I’origan. Le feuillage est la partie la plus utilisée de la plante
alors que I’infusion est le mode d’emploi le plus pratiqué dans le traitement phytothérapeutique.
A la lumiére de cette étude, nous tenons a sensibiliser la population locale sur les risques et les
dangers de I’utilisation anarchique des plantes a usage phythothérapeutiques, en particulier,
I’utilisation de plantes hypoglycémiantes qui sont toxique.

Mots clés : diabéte, glycémie, cholestérol, HDL, LDL, triglycéride, ’armoise blanche, Encens,
Fenugrec, Cannelier, 1’origan, ethnobotanique, médecine traditionnelle.
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Abstract

Lipid abnormalities play an important role in increasing the cardiovascular risk of diabetic
patients. They are essentially characterized by an increase in triglycerides and a drop in HDL
cholesterol, but also by qualitative and kinetic anomalies affecting all lipoproteins (VLDL, LDL
and HDL).

The objective of our work is to carry out a comparative study of lipid parameters (cholesterol,
HDL-C, LDL-C, triglycerides) in diabetic patients consulting at the laboratory of biochemistry
in house diabetic (EPSP) salamander and an ethnobotanical study of the antidiabetic plants of
the wilaya of Mostaganem and port to the chicken. To establish a catalog of medicinal plants
for valorization for the subsequent production of improved traditional medicines.

According to our first study, our results showed that blood glucose values in type 1 diabetes
showed a significant increase in both sexes compared to type 2 diabetics, the HDL-C values did
not show a significant difference in both patients. equality. Cholesterol and LDL-C values in
type 1 diabetes show a significant increase in both sexes compared to type 2 diabetics, while
triglyceride means show a significant increase in type 2 diabetes compared to type 1 diabetics.

Regarding the ethnobotanical study the most used plants are white mugwort, Incense,
Fenugreek, Cinnamon and Oregano. The foliage is the most used part of the plant while the
infusion is the most used instructions in the phytotherapeutic treatment. In light of this study,
we would like to sensitize the local population about the risks and dangers of the anarchic use
of plants for phythotherapeutic use, in particular, the use of hypoglycemic plants that are toxic

Key words: diabetes, blood sugar, cholesterol, HDL, LDL, triglyceride, white mugwort,
incense, fenugreek, cinnamon, oregano, ethnobotany, traditional medicine.
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Imtroduction

Le diabete est I'une des maladies non transmissibles les plus répandues dans le monde. Il
représente un véritable probléme de santé publique de par sa fréquence croissante, sa morbidité,
sa mortalité et son colt économique (Alioune C,. 2014). En 2000, I'Organisation mondiale de
la Santé (OMS) estimait qu’il y avait 170 millions de diabétiques dans le monde et qu’en

2030, ce chiffre atteindra 366 millions.

En Algérie, le nombre des diabétiques est passé d’un million de personnes en 1993, a plus de 2
500 000 en 2007, soit 10% de la population en 2010. A I’échelle mondiale, le nombre de
diabétiques devrait augmenter de 130 % au cours des 25 prochaines années (M. Dali-Sahi et
al,. 2012).

Les personnes atteintes de diabete sont exposées au risque de développer divers problemes de
santé. Une glycémie en permanence ¢élevée peut étre a I’origine de maladies graves touchant le
systéme cardiovasculaire, les yeux, les reins et les nerfs...etc. En outre, les personnes atteintes
de diabete sont davantage exposées aux infections (Nam H.-C,. 2013). Selon I’étude UKPDS
en particulier chez les diabétiques de type 2, I’hyperglycémie provoque une
hyperlipoprotéinémie avec augmentation du taux de triglycérides, diminution du HDL
cholestérol et augmentation des LDL de plus le développement du diabete de type 2 est associé
a une ¢élévation de I’alanine Amin transférase et de la phosphatase alcaline (Bonnet F,. 2013).
Parailleurs, le diabéte endommage les vaisseaux sanguins des reins entrainant des problémes

rénaux se manifestant par la présence de proteines dans les urines (Anonyme ,.2006).

La phytothérapie est une thérapeutique alternative dans beaucoup de maladies aigués et
chroniques. Elle connait un regain d’intérét dans de nombreux pays a travers le monde,
notamment dans les pays du Maghreb. En effet, un grand nombre de plantes sont utilisées en

médecine traditionnelle en Algérie dont certaines pour traiter le diabéte.

L’approche ethnopharmacologique est d’une grande importance dans ce domaine. Elle permet
de recenser les remédes antidiabétiques et de constituer une base de données de plantes
médicinales afin de conserver un savoir ancestral qui s’appuie essentiellement sur une tradition
orale. De plus, I’ethnopharmacologie peut conduire a la découverte de nouveaux médicaments
pour le traitement du diabéte (Eddouks et al,. 2007).

Notre travail est basé sur une étude comparative entre les diabétiques de type 1 et detype 2 par
dosage de plusieurs paramétres biochimique (glycémie, cholestérol total, HDL, LDL,

triglycéride) sur une population limitée de patients diabétiques, détermination la fréquence des




diabétiques qui ont recours a I’utilisation des plantes médicinales pour soigner leur diabéte et

identification des plantes médicinales utilisées dans le traitement traditionnel du diabete.




Chapitre I Généralité sur le diabete

1. Généraliteé
La glycémie correspond a la concentration du glucose dans le sang, ce dernier qui est
considéré comme le carburant essentiel de I'organisme, a deux origines : une origine exogéne
(les sucres contenus dans I’alimentation), et une origine endogene, il s’agit du glucose
hépatique synthétisé selon deux voies métaboliques ; la glycogénolyse et la néoglucogenése.
Le matin, a jeun, la glycémie est de 'ordre de 5,5 mM soit 1 g/l chez I’lhomme. Un repas
glucidique I’accroit temporairement jusqu’a 1,2 a 1,3 g/l. Apres un jeline de 24 h, elle reste
aux environs de 0,6 a 0,7 g/l. Le maintien de cette glycémie dépend essentiellement de
I’action de deux hormones, I’insuline et le glucagon. L’¢lévation de la glycémie est suivie
d’une stimulation rapide de la sécrétion d’insuline, associée a une inhibition concomitante de
la sécrétion de glucagon (M-C.Brindisi,. 2007). L’insuline est la seule hormone
hypoglycémiante de ’organisme (C.Moussard,. 2005), elle est produite par les cellules B des
ilots de Langerhans du pancréas (A. Bouglé et al,. 2009). Elle agit sur les trois tissus insulino-
dépendants : le foie, le muscle et le tissu adipeux, en stimulant la consommation du glucose
par ces tissus cibles, et son stockage sous forme de glycogene. Elle inhibe la production
hépatique du glucose provenant de la neoglucogenése et la glycogénolyse. En ce qui concerne
le metabolisme lipidique, I'insuline joue un r6le principalement anabolisant, elle favorise la
synthese de triglycérides dans le foie et inhibe la lipolyse adipocytaire, ainsi, elle exerce un
effet sur le métabolisme protéique, en favorisant la synthese protéique dans le foie et le tissu
adipeux
(J.Capeau et al,. 1996).

2. Meétabolisme glucidique et Insuline
2.1.Les glucides
Le systeme digestif est la voie par laguelle les substances nutritives, les vitamines, les
minéraux et les liquides entrent dans ’organisme, les protéines, les graisses et les glucides
complexes sont dégradés en unités absorbables, principalement dans I’intestin gréle (Ganong
et al,. 2005).

Les glucides sont les plus familiers en tant que constituants principaux de nos régimes
alimentaires quotidiens sous forme de sucres, de fibres et d’amidon, ils y fonctionnent comme
des systemes de stockage de 1’énergie chimique : ils seront en effet catabolisés en eau et en

dioxyde de carbone avec libérations de chaleur ou de toute autre forme d’énergie. Le glucose
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également connu sous le nom de dextrose, sucre sanguin ou sucre de raisin. 1l appartient a la

que dans le sang humain a des concentrations allant de 0,75 a 1,5 g/l (Vothardt et al,. 2004).

2.2.Principales voies métaboliques du glucose
Par le biais de la circulation sanguine et plus précisement de la veine porte hépatique, le foie
recoit le glucose issu de I’alimentation, son role est de retenir le glucose excédentaire apres un
apport important et de le libérer lors de périodes de jeun alimentaire, afin que la glycémie

reste constante et égale a sa valeur normale.

Pour ce faire, le foie régule la production et le stockage de glucose grace a trois voies

métabolique (charpentier., 2006) :

> La glycogénogénése : elle permet le stockage de glucose dans le foie sous forme de
glycogene, cette synthése est sous le controle du glycogene synthétase par sa forme
active déphosphorylée.

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

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

La glycolyse consiste en I’oxydation a glucose en deux molécules de pyruvate a 3 carbones.
La glycolyse a pour but de transférer et libérer une partie d’énergic de glucose
(Hecketweiler,. 2004).

2.3.La régulation hormonale de la glycémie
Plusieurs systéemes de régulation hormonale interviennent pour maintenir la glycémie dans
I’intervalle de normalité. En considérant, I’importance de glucose dans le métabolisme
cérébral, on comprend qu’il est essentiel que la glycémie ne diminue pas trop. Toutes les
hormones qui agissent sur le métabolisme glucidique sont hyperglycémiants, sauf I’insuline.
Ces hormones hyperglycémiantes comprennent le glucagon, les catécholamines (adrénaline et
noradrénaline) et les glucocorticoides (principalement le cortisol...). A I'opposé, une seule
hormone joue un role clé dans I’hémostasie glucidique et dans la captation de glucose par les

tissus (Pocock,. 2004).

2.4.L’insuline
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L’insuline est une hormone polypeptidique comprenant deux chaines d’aminoacide unies par
des ponts disulfures (figure 1), Elle est composée de 51 acides aminés ; elle est synthétisee
sous forme de pro-insuline est transformée en insuline dans les cellules pancréatiques
(Brooker,. 2001).

& Jeorges Dolis

Figurel: Structure de I’insuline (Sanger,. 1955).

2.5.La sécrétion de ’insuline
L’insuline est sécrétée par les cellules endocrines du pancréas (les cellules B des ilots de
Langerhans) (Manong et al,. 2005), le glucose entre dans les cellules B via des transporteurs
GLUT2 et il est phosphoryle par la glucokinase puis métabolisé en pyruvate dans le
cytoplasme. Le pyruvate passe dans les mitochondries ou il est métabolisé en CO2 et H20 via
le cycle de I’acide citrique, ce qu’entraine la formation d’ATP par phosphorylation oxydative.
L’ATP passe dans le cytoplasme ou il inhibe les canaux potassiques sensibles a I’ATP par
phosphorylation oxydative. L’ATP passe dans le cytoplasme ou il inhibe les canaux

potassiques sensibles a I’ATP, ce qui réduit ’efflux de K+

Cela dépolarise les cellules B et déclenche alors I’exocytose d’un pool facilement libérable de

granules sécrétoires renfermant de I’insuline, ce qui cause le pic initial de sécrétion d’insuline.

2.6.Mécanisme d’action de I’insuline
Les cellules susceptibles de répondre a I’insuline contiennent a leurs surfaces des
récepteurs d’insuline qui possedent une activité enzymatique RTK (Récepteur a activité

Tyrosine Kinase). La fixation de I’insuline change la conformation de la sous unité
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réceptrice RTK et active sa tyrosine. Dés que le récepteur d’insuline est activé, les
protéines IRS (substrat de récepteur d’insuline) phosphorylées servent de port d’attache a
plusieurs protéines différentes possédant des ponts disulfures, chaqu’une pouvant activer
une voie de transmission différente. Par conséquent, les messages que I’insuline a fixé sur
les surfaces cellulaires peuvent irradier a travers celle — ci en suivant plusieurs voies
aboutissent au transfert des transporteurs de glucose GLUT a la membrane plasmique ou
ils interviennent dans le préléevement de glucose et a la stimulation de glycogéne

synthétase aboutissant a transformer le glucose en glycogene (Karp et al,. 2004).

3. Définition du diabete
Le diabéte est une affection métabolique caractérisée par 1’augmentation du taux de sucre
sanguin (hyperglycémie), qui perturbe le métabolisme des glucides, des lipides et des
protéines. L’affection est due a une défaillance de la sécrétion d’insuline, de I’action de

I’insuline ou des deux (Barakat et al,. 2010).

Le diabéte est un terme générique et communément divisé en type 1, une maladie auto-
immune, une carence en insuline, et de type 2, qui est poingonnée par résistance a l'insuline et
au moins initialement par les niveaux d'insuline éleves (Friedrich et al,. 2012). Le diabete
est défini par une hyperglycémie chronique et regroupe, dans un véritable syndrome, plusieurs
maladies de pathogénie différente (trouble de la sécrétion et/ou de I’action de I’insuline).
L’hyperglycémie chronique est la cause principale de la survenue des complications
dégenératives de la maladie diabétiqgue mais celles-ci sont néanmoins susceptibles d’étre
évitées ou tout au moins retardées par un traitement adéquat (Rodier,. 2001). Selon les
criteres actuels, le diabéte est défini par une glycémie plasmatique a jeun 1,26 g/L (7,0
mmol/L) ou > 2g/L (11 mmol/L) quel que soit ’heure du préleévement en présence de
symptémes cliniques. Ce diagnostic peut également étre posé devant une valeur 2 g/L a la
120¢me minute d’une épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO; 75 de
glucose) (Rodier,. 2001).

D’apres les recommandations de ’OMS, Le diabéte est caractérisé par une glycémie a jeun
supérieure ou égale a 1,26 g/l (a deux reprises). Cette définition est fondée sur le seuil
glycémique a risque de micro angiopathie, en particulier a risque de rétinopathie ou une
glycémie aléatoire supérieure ou égale a 2g/1 est signe clinique d’hyperglycémie (Young et
al,. 2007).
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4. Critéres de diagnostic
Typiquement, le diabete se caractérise par des signes et des symptdémes associés a une
hyperglycémie, notamment la triade classique polydipsie-polyurie polyphagie, On notera
toutefois que le diabéte de type 2 est souvent asymptomatique et sera finalement révélé lors de
programmes de dépistage ciblés.

Un large spectre de symptémes vagues tels que fatigue, nausées, vision trouble et infections

peuvent en constituer les premiers indices.

Le diabete peut également apparaitre sous la forme d’un épisode aigu d’hyperglycémie se

manifestant par un état de stupeur, un coma ou des convulsions.
A P’heure actuelle, il existe quatre critéres valides pour établir un diagnostic de diabéte :

e [a mesure du taux d’hémoglobine glycosylée (HbAlc) est un test recommandé pour

¢tablir le diagnostic de diabéte, a 1’aide d’une méthode de dosage certifiee par les
autorités nationales appropriees (les analyses hors laboratoire ne peuvent étre utilisées
a des fins diagnostiques) et normalisée en fonction d’une valeur seuil > 6,5 %.
Le dosage du taux d’HbAlc peut étre influencé par 1’origine ethnique du patient, de
méme que par la présence d’une hémoglobinopathie ou d’une anémie; I’existence d’un
trouble caractérisé par une altération du renouvellement des globules rouges contribue
a invalider les résultats du test.

= Mesure d’'une glycémie plasmatique a jeun (GPJ). L’état de jeline se définit par
I’absence de tout apport calorique pendant les huit derniéres heures.

=  Mesure d’une glycémie plasmatique, deux heures apres I’ingestion de glucose dans le
cadre d’une épreuve d’hyperglycémie provoquee par voie orale (HGPO).

Ce test doit étre réalis¢ conformément aux directives de I’OMS, a I’aide d’une
surcharge de glucose contenant 1’équivalent de 75 g de glucose anhydre dissous dans
de I’eau.

»  Mesure d’une glycémie plasmatique aléatoire GPA en présence de signes cliniques
d’une hyperglycémie ou d’un épisode d’hyperglycémie découverte au hasard a un
moment quelconque de la journée, et quelle que soit la distance du prélévement

sanguin par rapport a un repas.
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Comparativement aux autres tests, I’épreuve d’HbAlc est plus coliteuse a réaliser et

n’est pas accessible partout. Il est donc probable que les épreuves de GPJ et ’HGPO

demeurent largement utilisées, particulierement dans les régions en développement.
Dans I’éventualité d’un résultat positif a 1'un ou I’autre des trois tests ci-dessus, on devra
répéter I’épreuve en question afin d’écarter la possibilité d’une erreur d’analyse, 8 moins que
les antécédents et les signes cliniques présents chez le patient ne laissent planer aucun doute
quant au diagnostic. On devra idéalement recourir a la méme méthode d’analyse. En cas de
résultats contradictoires issus de deux tests différents, on répétera celui ayant fourni le résultat

positif pour le diabéte. (Anonyme,. 2012)

En conclusion, un sujet est considéré comme diabétique s’il est dans une des situations

suivantes :
=  GPJ>1,26 g/L(7 mmol/L),
= GPA>2g/L (11,1 mmol/L)
= HGPO>2 g/L (11,1 mmol/L) (Monnier,. 2010).
5. Caracteéristiques respectives des diabétes de type 1 et 2
La differenciation des diabetes de type 1 et 2 selon leurs caractéristiques propres est résumee

dans le tableau 1.

Tableau 1: Comparaison entre DT1 et DT2 ( Khelif,. 2012)

Diabeéte type 1 Diabéte type 2
Autres appellations Diabete insulino-dépendant | Diabete non
(DID) insulinodépendant
Diabete juvénile (DNID)
Diabéte maigre Diabete de la maturité
Fréquence Moins de 10% des cas Plus de 90% des cas
Age de survenue Avant 35 ans Apres 40 ans
Poids Normal ou maigre obésité ou | Adipeuse abdominale
surcharge
Hyperglycémie au | Majeure > 3 g/l Souvent < 2 g/l
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diagnostic
Cétose souvent ++ a ++++ le plus souvent 0

Complication dégénérative

Absente

Présente dans 50 % des cas

au moment du diagnostic

Cause principale de | insuffisance rénale Maladie cardiovasculaire

mortalité

Injection d'insuline Obligatoire Nécessaire qu’aprés échec
des  mesures  hygiéno-
diététiques et des
antidiabétiques oraux

Développement Rapide et symptomatique Progressif et

asymptomatique

Mécanismes

Destruction de la cellule béta
du pancréas entrainant
I’arrét de la production

d’insuline

Diminution de la production
d’insuline et moindre
efficacité (insulino-

résistance)

Complication aigué

Acido-cétose diabétique

Etat hyperosmolaire: cétose,

rarement avec infection ou

destress.

Causes Maladie auto-immune Maladie sous I’influence du
Dirigée contre les cellules du | mode de vie (alimentation,
pancréas sédentarité.)

et de facteurs génétiques
Symptdomes Besoin fréquent d'uriner, une | Tous les symptoémes du type

soif accrue, une faim

extréme, perte de poids
inexpliquée, fatigue extréme,
troubles de la vision, de
l'irritabilité, des nausées et

des vomissements.

1, plus: le gain de poids

inexpliquée, des douleurs,
des crampes, des
fourmillements  ou  des

engourdissements dans les
pieds, somnolence

inhabituelle, de fréquentes
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infections vaginales ou de la
peau, peau seche,
démangeaisons et des plaies

guérison lente.

6. Classification du diabete
Il est classique de distinguer deux grandes variétés de diabéte : le diabéte de type | et le

diabéte de type II. A ces deux grandes variétés il faut ajouter d’autres types.

6.1. Le diabéte de type 1

6.1.1. Définition :
Le diabete de type 1 est une maladie auto-immune, provoquée par un déreglement des
défenses immunitaires, responsable d’une « autodestruction » des cellules B qui fabriquent
I’insuline. Ce processus débute plusieurs années avant le déclenchement de la maladie. Un des
marqueurs de cette réaction auto-immune est la présence dans le sang d’anticorps dirigés

contre les 1lots de Langerhans, amas de cellules R.

Ce dysfonctionnement n’est pas induit par la présence d’un géne pathologique. Ce qui est
transmis d’une génération a 1’autre, c’est une susceptibilité¢ de développer la maladie, portée
par plusieurs génes. D’ailleurs, comme on I’a vu, I’hérédité familiale reste faible dans le
diabéte de type 1, puisqu’on ne la retrouve qu’une fois sur dix chez un nouveau diabétique

(Axel Kahn,. 2002).

Dans environ 40 % des cas, le diabéte de type 1 apparait avant 1’age de 20 ans. La maladie
varie en fonction de la localisation géographique, de 1’age, du sexe, de I’origine ethnique et de
la période. Dans certaines régions du monde, en particulier dans les pays scandinaves, on a
noté une forte augmentation de l’incidence du diabete de type 1 chez I’enfant. Dans
I’ensemble, le risque de développer le diabéte de type 1 avant ’age de 20 ans est de 1 sur 300.
I1 existe une augmentation mondiale de I’incidence du diabéte de 2,5 a 3 % par année (Mi Na

Woo,. 2004).

Le DT1 s’observe a tout age, rare avant 2 ans. L’dge moyen d’apparition est de 10.6 ans avec
un pic autour de la puberté entre 10-15 ans. Les 2 sexes sont touchés avec une légeére

prédominance masculine avec un sexe ratio de 1.06. (Mongia Hachicha,. 2001)
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Malheureusement, il demeure impossible de prévenir le diabéte de type 1. Les recherches se
poursuivent surtout pour comprendre les mécanismes menant a la destruction des cellules

béta. Les chercheurs tentent également de trouver une fagon de les protéger.

6.1.2. L’incidence :
Le diabéte de type 1 représente 5% a 10% des cas de diabéte observés dans le monde, bien
loin derriere le diabéte de type 2 (non insulinodépendant). L’OMS estime a 180millions le
nombre total de diabétique dans le monde (10 & 15 million pour le diabéte de type 1), avec 1,1
million de déces en 2005. L’incidence du diabete de type 1 chez I’enfant et ’adolescent en
France serait de 13,5 individus pour 1000,000 (2004), en augmentation réguliére depuis vingt
ans (+ 3,7% par an) (Simon et al,. 2005. OMS et al,. 2004).

Le taux d’incidence du diabete de type 1 est maximale entre 10 et 14 ans, probablement
favorisé par I'augmentation des besoins en insuline qui marque la puberté, néanmoins la
moiti¢ des cas sont diagnostiqués apres I’age de 20 ans, les taux d’incidence ont été étudies
essentiellement en pédiatrie, I’incidence est trés proche chez les garcons et les filles, un peu
plus ¢élevée chez les garcons dans les pays a forte incidence. L’incidence annuelle du diabete
de type 1 chez I’enfant est trés différente d’un pays a 1’autre, variant de 1.7 pour 100.000 au
japon, a 41pour100.000 en Finlande. En Europe un gradient d’incidence nord-sud a été décrit
(avec exception, la Sardaigne, ou I’incidence est proche de celle de la Finlande). En France
I’incidence annuelle est de 7a 8 pour 100.000, dans la plupart des pays ou des registres sont
disponibles, I’incidence du diabéte de type 1 est en augmentation en Finlande, I’incidence
annuelle augmente de facon linéaire et elle est passeée de 20 a 38 pour Europe 100.000 entre
1966 et 1983 dans le groupe d’age de 0a 4ans. En en moyenne, I’incidence augmente de 3.6

% par ans.

Ce phénomene est surtout sensible dans les tranche d’age les plus jeunes et il est possible que
cela ne refléte que la survenue plus précoce de la maladie. Une variabilité saisonniére de la

découverte des nouveaux cas a été décrite avec un pic d’incidence en automne et en hiver

(Guy Gorochov et al,. 2000)

Dans le diabéte de type 1, les sujets atteints ne sont pas obéses et ils ont une forte incidence

d’acidose et de cétose, leur plasma contient divers anticorps anti- cellules B, mais a 1’heure
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actuelle, on croit que le diabete de type 1 est principalement une maladie qui dépend des
lymphocytes T.

Le diabéte de type 1 chez ’adulte ayant un déficit insulinosécrétoire profond, les symptémes
sont identiques a ceux observés chez I’enfant, le délai entre leur apparition et le diagnostic du
diabéte est générale plus long que chez I’enfant(en moyenne 7,5 semaines), et seuls 11a13%
des adultes présentent une acidocétose inaugurale. Les taux de peptide C mesurés a trois mois
chez I’adulte, sont plus ¢élevés que chez I’enfant et Sans apreés le diagnostic 10a 40% des

patient conservent un insulinosécrétion résiduelle. (Guy Gorochov et al,. 2000).

Le plus souvent, il n’y a pas d’antécédent familial de diabéte de type 1, on ne retrouve un
membre de la famille diabétique insulinodépendant qu’une fois sur dix. Les antécédents
familiaux ne présents que dans 5 a 10% des cas. (Bernard Weill et al,. 2003), par contre la
présence d’antécédent familiaux au premier degré et un surpoids antérieur font évoquer un
type 2. Alors il est important de noter qu’on ne retrouve un antécédent familial de DID que
chez 10a 15% des DID et que I’enfant de deux parents DID n’a que 10% de « chances » de

devenir lui-méme DID, c’est-a dire le rOle des facteurs « exogéne » ou environnementaux.

6.1.3. Les facteurs de risque du diabéte de type 1 :
6.1.3.1.Les facteurs génétiques :
L’existence d’une susceptibilité génétique au diabéte de type 1 est suggérée par plusieurs

arguments :

= Les cas familiaux ne sont pas rares : le risque de développer la maladie pour un
germain de sujet attient un diabete de type 1 est de ’ordre de 6 a 10%, 15 a 20 fois
supérieur a celui de la population générale, il est du méme ordre pour les enfants d’un
sujet diabétique.
= Le taux de concordance pour la maladie est plus élevé chez les jumeaux monozygotes
(environ 30a 70%) que chez les dizygotes (10a15).
Cependant I’étude de la génétique du diabéte de type 1 heurte a de nombreuses difficultés, le
déterminisme de la maladie est polygénique et sa transmission ne répond pas a un schéma
simple. L’environnement joue un rdle important dans ’expression de cette susceptibilité

comme le montrent les données obtenues dans les modeles animaux.
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La maladie apparait hétérogéne chez ’homme (age survenue, association a d’autre affection

auto —immune par exemple).

Deux types d’approches ont été¢ employés pour caractériser les génes en cause, la premicre
consiste a étudier des genes « candidats ». L’autre consiste dans un grand nombre de familles
multiplex, a chercher une Co-ségrégation de la maladie avec une région génétique en utilisant
des marqueurs polymorphes repartis sur ’ensemble du génome.Les résultats de nombreuses
études montrent que chez I’homme le diabéte de type 1 est une maladie polygénique avec un
locus majeur (appelé IDDM1) situé dans la régionHLA de classe 11, qui rend compte de 40%
de la susceptibilité génétique, dans la population caucasienne la plupart des enfants (95%) et
des adultes (80%) ayant un diabéte de type 1, sont HLA DRB1 — 03 et/ou DR B1 -04.

Une association du diabéte de type 1 a un polymorphisme du geéne de I’insuline, situé dans la
région promotrice du géne, a été observée mais de maniére inconstante, ce locus (IDDM2)
contribuerait pour 10% a la susceptibilité, plusieurs classe d’all¢les peuvent étre définies dans
cette région, qui ont des capacités transcription elles différentes cette observation est a
rapprocher du fait que le géne de I’insuline s’exprime dans le thymus et qu’a ce niveau ce
polymorphisme pourrait gouverner le niveau d’expression de I’antigéne important que

constitue 1’insuline.

Selon les reésultats des études familiales, de nombreuses autres régions génétiques pourraient
étre associées a la maladie, il faut cependant noter que les régions incriminées ne sont pas les
mémes d’une étude a l'autre. La multiplicit¢ des régions de susceptibilité (jusqu’a une
vingtaine dans certaines études) dont le poids génétique semble faible a ’exception d’IDDM1
et 2, laisse penser que la susceptibilité au diabete de type 1 résulte de la « conjonction
malheureuse » de quelques génes majeurs et de déterminants génétique mineurs,

éventuellement différent d’un individu a ’autre. (Guy Gorochov et al,. 2000).

Pour un frére ou une sceur d’un enfant DT, le risque de devenir diabétique est en moyenne de
3%, s’ils n’ont aucun antigéne en commun, il est de 1%, inversement, s’ils ont deux
antigenes, il est de 20%. Pour un parent diabétique, le risque d’avoir un enfant DT1 est de 5%,
il n’y a donc pas « un géne » du diabéte de type 1 mais une susceptibilité. (louis kremp et al,.
2007).

La contribution majeure de géne du complexe majeur d’histocompatibilit¢ (HLA) est

impliquée dans la prédisposition au DID. L’identification des autres génes de prédisposition
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s’est révélée étre difficile, malgré de nombreuses études génétiques entreprises depuis plus de
10ans. Ces difficultés s’expliquent en grande partie par des facteurs d’hétérogénéité (clinique,
population, environnement, ainsi que par la contribution modeste de ces autres genes de
prédisposition.Dans un premier temps, 3 régions chromosomiques seront explorées plus
particuliérement : deux correspondent a des localisations dont I’implication a été confirmée
dans la prédisposition au DID, et I’autre est un géne dont la mutation provoque une forme trés
rare de diabéte insulinodépendant qui se manifeste dans les premiers mois de vie, le syndrome
de Wolcott-Rallison. (Cécile julier,. 2010). Wolcott- Rallison(WRS) est une affection
autosomicque récessive rare caractérisée par un diabéte précoce enfance d’apparition associée

a une varieté de manifestations cliniques multi systémiques. (Ozbek MV et al,. 2010).
Le risque de diabete de type 1 s’¢levé a 15% en cas HLA identique.

= Enfant d’un pére diabétique : 8%

= Enfant d’une mére diabétique : 3%

= Pére et mere d’un jeune diabétique : 3%

= Petits enfants d’un grand parent diabétique : < 1%
Le risque pour le diabéete de type 1 diminue quand la parenté genétique a un probant dans une
famille diminue mais demeure élevé en fonction du risque de la population chez les parents
consanguins de 1 er 2éme, et méme 3¢me degré. Le risque pour les enfants d’un probant n’est
pas différent de celui de la progéniture, d’ou la proposition que la variance génétique dans le

diabete de type 1 soit additive. (Rich et al,. 1990)

» L’hérédité et le diabéte de typel :
Le poids de I’hérédité differe selon qu’il s’agisse du diabete de types 1 ou 2. Ainsi, lorsque
I’'un des deux parents est diabétique de type 2, le risque de transmission a la descendance est
de ’ordre de 30 %, alors qu’il n’est que de 5 % dans le diabete de typel, plus précisément 6
% si le pere est diabétique, 3 % si c’est la mere (mais 30 % si les 2 parents le sont). Cette
différence entre risque paternel et maternel ne serait pas d’origine génétique, mais
probablement liée a des facteurs protecteurs maternels, comme la transmission d’anticorps a
travers le placenta ou dans le lait, en cas d’allaitement. Les études sur les jumeaux confirment
ce phénomene : en cas de jumeaux monozygotes (un seul « ceuf », pour de vrais jumeaux),
c’est-a-dire avec les mémes geénes, si I'un des deux est diabétique de type 2, ’autre le sera

dans plus de 90 % des cas.
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Dans le cas du diabete de type 1, ce risque chute a 30 %( Axel Kahn,. 2002)

L’étude de genes candidats a été longtemps la principale méthode pour l'identification des
génes de susceptibilité au diabéte de type 1, ces génes sont choisis parce que leur produit
protéique pourrait jouer un réle dans le processus de la condition, peuvent étre testés pour

détecter une éventuelle association avec une maladie (Tony Herriman,. 2004).

Les personnes qui ont hérité de deux de ces variantes (connues sous le nom de DR3 et DR4)
sont exposées a un risque 10 a 20 fois supérieur de développer la condition. Par contre, les
personnes ayant hérité de la variante’DR2’ bénéficient d’une forte protection contre le diabete

de typel (Tony Herriman,. 2004).

Les études des genes candidats susceptibles ont également identifié¢ le géne de I’insuline sur le
chromosome 11 comme deuxiéme facteur génétique de susceptibilité, contribuant a 10% de
susceptibilité génetique au DT1 (Kantarova et al,. 2006). Le géne de I’insuline fut admis
comme deuxieéme gene candidat avant méme [’avénement des approches par I’étude

systématique de génome (Lucassen et al,. 1993).

Le CTLA-4 est consideré comme le troisieme gene de susceptibilité du DT1 et a été associé a
des niveaux élevés de CTLA4 soluble et dans la régulation des cellules LT (Mein et al,.
1998). Le gene CTLA-4 a été étudié comme un bon gene candidat pour le DT1, il est situé sur
le chromosome 2(Chr.2g33) (Nistico et al,. 1996), Ce chromosome contient également deux
autres genes candidats importants dans la fonction immunitaire CD28 et inductible Tcell co-
stimulator(ICOS).

> Les auto-anticorps dans la prédiction du DT1 :

Les auto anticorps anti cellules des ilots (ICA, islet cell Antibodies) et d’autres autoanticorps
reconnaissent des antigenes insulaires identifiés peuvent étre détectés dans la majorité des cas
a la phase de début de diabéte mais ils disparaissent généralement assez vite au cours de la
maladie, ils ne sont qu’exceptionnellement observés dans la population générale. Les ICA,
mis en évidence par technique d’immunofluorescence indirecte et dirigés contre divers
constituants antigéniques des cellules béta sont présents a des fréquences variables selon les
séries de 60 a 90% des cas.Parmi les auto-anticorps spécifiques, mesurés par radio-
immunologie, qui sont dirigés contre des antigénes cibles localisés sur la membrane ou dans
le cytoplasme des cellules béta, les anticorps anti-décarboxylase de I’acide Glutamique (anti
GAD) ou anti-64 Kd
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Sont les plus importants (80- 90%), suivis des Anticorps anti-tyrosine phosphatase (I1A-2) (50-
65%) et anti-insuline (IAA) (20- 30%). Ces auto-anticorps, dont la séquence d’apparition
varie d’'un malade a I’autre, sont les Marqueurs les plus accessibles du phénoméne auto-
immunitaire. 1ls peuvent apparaitre. Plusieurs années avant le début clinique du diabete et ont
une valeur prédictive de la 15 de la survenue de la maladie chez des sujets a risque. Ainsi
lorsque plusieurs auto-anticorps sont présents simultanément, le risque de survenue de la

maladie dans les cing années a venir atteint 100%.

Il ressort des données de la littérature que la sensibilité des différents auto-anticorps pour le
diagnostic du diabéte de type 1 est inégale. Ainsi, sur une série de 86 enfants atteints d’un
diabete de type 1 de primo-découverte originaires du sud tunisien, la fréquence des ICA, anti-
GAD, anti-1A2 et des anti-1AA étaient respectivement de 57, 65, 50 et 43%.

La présence d’un seul auto-anticorps permet la confirmation du caractére auto-immun du
DTL1. (Mongia Hachicha et al,. 2011).

6.1.3.2.Les facteurs environnementaux :
Divers arguments suggerent que des facteurs environnementaux jouent un role, au moins

modulateur dans la physiopathologie du diabéte de type 1 :

A. Réle de I’albumine bovine chez le nouveau-né au lait artificiel :
Ce facteur de risque a été mis en évidence aprés qu’une étude cas- témoins comparant la
durée d’allaitement maternel chez des enfants ayant développé par la suite un diabéte de type
1 et chez leurs fréres et sceurs non diabétiques ainsi que chez des enfants sains non apparentés
a montré une durée d’allaitement maternel significativement plus courte chez les diabétes de

typel.

Le rdle de déclencheur du mécanisme auto-immun détruisant les ilots B de Langerhans a été
attribué a ’albumine sérique bovine devant des arguments convaincants, il existe au sein cette
albumine sérique bovine une séquence de 17 acides aminés baptisée ABBOS qui, par
immunisation, induit la formation d’anticorps capables de se lier a une protéine de surface des
cellules B pancréatiques de taille 69KDa (protéine p69), induite par I’interféron y. Cette
séquence ABBOS serait immunogene uniquement chez des sujets ayant les haplo types HLA
de classe Il (DR /DQ) correspondants, capables de lier et de présenter ce peptide ABBOS aux
lymphocytes T.
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La destruction des cellules B serait donc facilitée par la fonction effectrice immunitaire
spécifique d’ABBOS. Des épisodes infectieux banals, entrainant le passage dans la circulation
d’interféron y, induiraient ’expression de protéine p69 a la surface des cellules B, exposant
transitoirement certaines de ces cellules a I’attaque immunitaire. La longue période précédant
I’appariation clinique du diabéte pourrait étre expliquée par la nature transitoire de tels
infectieux induisant 1’expression de la protéine p69 sur les cellules, cet enchainement semble
avoir été confirmé par I’évolution des taux d’anticorps anti- ABBOS chez les enfants pendant
les deux années qui suivent I’installation du diabete de type 1, et par la comparaison avec le

taux d’anticorps chez des sujets sains.

Des études complémentaires sont en cours pour confirmer le rGle de ce facteur qui pourrait
constituer non seulement un marqueur de risque de diabete de type 1 mais un véritable facteur
causal. (L. Perle muter et al,. 2003). Alors ’augmentation du risque de diabéte de type 1
soit avec une exposition précoce- dans les trois premier mois- au lait de vache, soit avec un

allaitement de moins de trois mois (Micheline Beaudry et al.)

B. Infections :
Les maladies infectieuses ont été proposees comme un modificateur de I'environnement de
l'auto-immunité chez 'homme. L’infection par différents pathogenes viraux et bactériens a été

proposee depuis longtemps comme l'une des étiologies du diabéte auto-immun.

De nombreuses théories, allant de la cytolyse directe des cellules des Tlots pancréatiques a des
processus immunologiques telles que le mimétisme des antigénes et l'activation des
lymphocytes poly clonaux, ont tenté d'expliquer la corrélation épidémiologique entre les
infections et le diabete, appuyée par des informations provenant des études humaines et
animales [Elad Goldberg et al,. 2009]. La recherche d'une infection qui entraine le

déclanchement du diabéte de type 1 reste jusqu'a présent peu concluante.

» Les infections virales :
L’hypothese virale est évoquée depuis de nombreuses années, mais peu de progrés ont été
enregistrés récemment. Deux études conduites au Massachusetts permettent de penser que

certaines épidémies virales (virus coxasackie) pourraient étre a I’origine de diabéte de type 1.

Les infections a entérovirus au cours de la grossesse pourraient constituer un facteur de risque
de diabete de type 1 chez I’enfant. Des IgM anti- entérovirus et/ou I’ARN virale ont été

recherchés au cours de premier trimestre dans le sérum de 85 femmes dont I’enfant a
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développé un diabete de type 1 avant I’age de 15 ans et de 172 femmes dont les enfants n’ont
pas développé la maladie. Cependant, I’ARN du virus coxsackie est détecté plus fréquemment

dans le plasma des enfants présentant un diabéte de type 1. (Viskari HR et al,. 2000).

L’association entre les entérovirus et le DT1 dans des études sur les animaux et 'homme a été
réalisé en Finlande, ou l'incidence du diabéte est haute mais les infections par les entérovirus
sont rares. (Luppi et al,. 1999) ont indiqué que les virus ont été détectés plus souvent chez
les enfants diabétiques que chez les enfants non diabétiques de mémes parents sachant que les
infections rétrovirales peuvent étre influencées par le systeme HLA.

Une association causale est soutenue par la séroconversion aux anticorps d'anti-flot aprés que

I'infection par des entérovirus ait été trouvee chez les enfants avec le génotype HLA-DQB1

C. Vitamine D :
La vitamine D non seulement essentielle pour le métabolisme des os et des minéraux mais

affecte également le métabolisme du glucose et la fonction immunitaire.

Les cellules B qui synthétisent et sécreétent I'insuline sont altérées chez les animaux déficients
en vitamine D et la tolérance au glucose est restaurée lorsque les niveaux de vitamine D sont
revenus a la normale (Mathieu C et al,. 1992). Les cellules Monocytes dans le sang
périphérique humain et les cellules T activées ont des récepteurs avec une haute affinité pour
la vitamine D (Bhalla Ak et al,. 1983) . L’incidence de diabéte de type 1 est réduite de fagcon
significative avec des suppléments de vitamine D, soit chez les nourrissons a risque ou leurs
meres pendant la grossesse (Abdulbari Bener et al,. 2008). Carsten Geisler en 2010
explique que "quand une cellule T est exposée a un agent pathogéne étranger, elle met au
point un dispositif de signalisation ou d'antenne connu comme un récepteur de la vitamine D,
avec lequel elle recherche la vitamine D. Cela signifie que la cellule T doit avoir la vitamine
D, sinon son activité cessera. Si les cellules T ne peuvent pas trouver suffisamment de

vitamine D dans le sang, elles ne seront méme pas mobiliser dans la réponse immunitaire.

D. Les variations saisonniéres du diabéte de type 1
Le risque de début de DT1 se corréle avec la variation saisonniére, la proportion la plus de cas
étant diagnostiquée pendant I'hiver et I'automne et la plus petite en été, particulierement dans
les pays avec des variations saisonnieres extrémes. Le caractére saisonnier au moment du
diagnostic du DT1 suit un modé¢le sinusoidal pour toutes les tranches d’age. Le diagnostic est

plus souvent fait en hiver et au début du printemps. Ce profil a été mis en rapport avec les
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infections virales saisonniéres capables de déclencher une derniére poussée auto-immune et

de précipiter la carence en insuline.

E. La théorie hygiéniste :
L’hypothese hygiéniste suggere une relation entre la diminution de I’incidence des maladies
infectieuses et ’augmentation des maladies auto-immunes, ce qui suppose un effet protecteur

des infections contre les maladies immuno-mediées (Mongia Hachicha,. 2001).

F. Lestress:
Nous savons que le stress s’accompagne d’une libération de facteurs hormonaux, ¢’est-a-dire
des catécholamines, des glucocorticoides, de I’hormone de croissance, et du glucagon qui

viennent s’opposer aux effets hypoglycémiants de I’insuline (Sapolsky et al,. 2000).

L’insuline stimule I'utilisation du glucose au niveau du foie, des muscles et des graisses pour
y favoriser le stockage sous forme de glycogene (Duntas et al,. 2011). Au contraire, les
hormones citées précédemment stimulent la production de glucose via une protéolyse, une
lipolyse, une glycogénolyse, une néoglucogenese et I’inhibition du transport et de I'utilisation

périphérique du glucose (Eilger et al,. 1979).

L’homéostasie du glucose est le résultat de cette balance entre hormones du catabolisme et

hormones de 1’anabolisme (Risérus, 2006).

La noradrénaline et le glucagon apparaissent d’abord pour initier la réponse au stress par une
augmentation rapide de la glycémie, puis les glucocorticoides et ’hormone de croissance

prolongent cette action pendant quelques heures (Munek et al,. 1994)

G. Vaccination et diabete de type 1 :
Aux Etats-Unis, l'augmentation réguliére du diabete de type | au cours de ces dernieres
décennies a suscité la mise en question du réle éventuel des nouvelles stratégies de
vaccinations de I'enfant. Sur des bases expérimentales assez limitées, certains auteurs ont émis
I'nypotheése d'une relation causale entre le développement d'un diabete et la vaccination contre
Haemophilus influenzae (Hib) chez I'enfant ayant plus de deux mois. Ces hypothéses n'ont pas
été confirmées dans des études cliniques récentes. En Finlande, 100 000 enfants ont été suivis
pendant dix ans dans le décours d'un essai clinique d'un vaccin Hib conjugué. 1l n'y a aucune
augmentation du risque de diabéte lorsque I'on compare les enfants recevant le vaccin a 3, 4,
6, 14 et 18 mois aux enfants ne recevant qu'une dose a 24 mois. Aucune différence n'est non

plus enregistrée avec un groupe non immunisé analysé rétrospectivement... Il n'y a donc
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aucune indication sérieuse d'un réle des vaccinations ni de leur timing dans I'apparition du
diabéte de type 1(H. Lambert,. 2002).

6.2. Diabete type 2 :

6.2.1. Definition
Le diabéte est défini comme une affection métabolique, caractérisée par une hyperglycémie
(taux de sucre dans le sang trop élevé) liée a une déficience, soit de la sécrétion, soit de
I’action de I’insuline, ou des deux. L’insuline est une hormone produite par le pancréas,
indispensable a la pénétration du glucose sanguin dans les cellules. Lorsqu’elle fait défaut, le
taux de sucre augmente dans le sang, or 1’organisme est trés sensible a ces variations : la
chronicité de I’hyperglycémie est responsable de complications a long terme touchant de

nombreux organes notamment les yeux, les reins, les nerfs, le coeur et les vaisseaux (H. Sies,.

1991).

La grande majorité des cas de diabete se repartissent en deux catégories : le diabéte de type 1
et le diabete de type 2. Les autres cas de diabéte sont le diabete gestationnel défini comme une
intolérance au glucose débutante ou découverte la premiere fois pendant la grossesse ou
d’autres types plus spécifiques car liés a : des défauts genetiques des cellules B du pancréas,
des défauts génétiques de I’action de I’insuline, des maladies du pancréas exocrine, des
endocrinopathies, secondaire a la prise de médicaments ou de substances chimiques,
secondaire a une infection, des formes non communes de diabetes immuns ou des diabétes

associés a des syndromes genétiques (H. Sies,. 1991).

Le diabete de type 2 est caractérisé par une résistance a I’insuline et une carence relative de la
sécrétion d’insuline. Son apparition est lente : il peut évoluer avec un degré d’hyperglycémie
suffisant pour engendrer des atteintes organiques et fonctionnelles dans de nhombreux tissus
mais sans symptome clinique et donc sans diagnostic pendant plusieurs années. Cette forme
de diabéte s’établie le plus souvent chez des personnes adultes et trés majoritairement en
surpoids (G.Fanali,. 2012).

6.2.2. Symptdmes du diabeéte de type 2
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Le diabéte de type 2 est souvent asymptomatique et évolue lentement, ce qui peut expliquer
pourquoi tant des personnes ignorent qu’ils en souffrent jusqu’a ce qu’ils consultent un
medecin pour une complication liée au diabéte, comme une maladie cardiovasculaire. Les
symptomes les plus fréquents sent les suivants : soif intense, besoin fréquent d’uriner,
changement de poids, fatigue extréme, infections répétées ou tenaces, vision embrouillée et

picotements ou perte de sensations dans les mains ou les pieds (Kahn SE,. 2000).

6.2.3. Physiopathologie
Il est caractérisé par:

Un déficit de sécrétion de I'insuline (Anomalie pulsatilité et du pic précoce sécrétion

insuline, augmentation précurseur inactifs).

= Anomalie de 1 ou plusieurs maillons des voies de régulation insulinosecretion:
glucokinase, mitochondrie, canaux ioniques, facteurs de transcription,
= Glucotoxicité, Lipotoxicite,

Un Défaut de I'action de I'insuline,

= Diminution de la capacité de I'insuline a inhiber la production hépatique du glucose,
= Augmentation de la néoglucogenése hépatique suite a une augmentation
glucagonémique, afflux des précurseurs glucoformateurs, augmentation d'acide gras
circulant
= Surexpression glucose 6 phosphate et sous expression de la glucokinase.
= Tissus périphériques : muscles et tissus adipeux
= Déficit de transport de phosphorylation et de métabolisme du glucose (Dehayem,.
2009).
6.2.4. Facteurs de risque du diabéte de type 2
De nombreuses études se sent intéressées aux facteurs de risque du diabete dans le but de
freiner la progression de cette pathologie et de rendre plus précoce le diagnostic du diabete.
Plusieurs scores ont été établis parmi lesquels nous trouvons le score Finlandais Finish
Diabetes Risk Score (FINDRISK), et le score Frangais établi selon les données de 1’étude «
Données Epidémiologiques sur le Syndrome d’Insulino Résistance (DESIR) » (Vol S, Balkau
Bet al,. 2009) (Makrilakis Ket al,. 2011).

Ces facteurs peuvent étre divisés en due grands groupes : facteurs constitutionnels et facteurs

environnementaux.
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6.2.4.1.Facteurs constitutionnels
a) Age et sexe
La prévalence des maladies cardiovasculaires augmente avec I’age. Un age supérieur ou égal

a 45 ans pour I’homme et 55 ans pour la femme est considéré comme un facteur de risque.

Chez les patients diabétiques, par contre, le risque relatif de mort par maladie coronarienne est

significativement plus élevé chez la femme que chez I’homme (Lee WL et al,. 2000).

b) Facteurs génétiques
La part du déterminisme génétique dans le diabéte de type 2 est trés importante puisque 1’on
estime que le risque de développer la maladie est de 30% avec un parent atteint de diabete de
type 2 et de 70% si les deux parents le sont. Le taux de concordance entre jumeaux
monozygotes est de pres de 90%.

Cependant, au regard de I'importante prévalence du diabéte de type 2 dans la population
générale, il est probable que les génes de susceptibilité soient tres nombreux, tres répandus et
de faible pénétrance, ce qui les rend difficile a identifier. Ainsi de nombreux génes ont éte
analysés notamment ceux impliqués dans la régulation de la sécrétion de 1’insuline ou de son
action mais les variations interindividuelles et inter-ethniques limitent les conclusions
(Monnier L,. 2010. Féry F et al,. 2005).

c) Facteurs de risque liés a I’environnement et au comportement
A coté de ces facteurs constitutionnels sur lesquels il est évidemment impossible d'intervenir,
il existe des facteurs de risque liés a l'environnement et au comportement, bien mis en
évidence par les études de migrants et qui pourraient se préter a des interventions permettant

de réaliser une prévention du diabete de type2.

> Obésité
L’obésité est définie comme « Une accumulation anormale ou excessive de graisse dans les
tissus adipeux, pouvant engendrer des probléemes de santé » (Organisation Mondiale de la
Santé,. 2003).

L'obésité de répartition abdominale prédominante (objectivée par la mesure du tour de taille
ou le rapport tour de taille/tour de hanches), est reconnue comme un important facteur de

risque des maladies métaboliques et cardiovasculaires depuis les travaux de Jean Vague dans
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les années 1950 (Vague J,. 1956). Ceci s’explique par l'afflux majeur des acides gras libres
dans la veine porte en cas d’obésité abdominale, entrainant une hyperinsulinémie, une
insulinorésistance, des anomalies de la tolérance au glucose pouvant aller jusqu'au DT2, une
augmentation des VLDL triglycérides et une baisse du HDL-cholestérol. Toutes ces
anomalies métaboliques auxquelles s'ajoute souvent I'hypertension artérielle semblent
s'articuler autour du phénoméne d'insulinorésistance, popularisé sous le terme de syndrome X
ou syndrome métabolique (Francois R,. 2006). Il faut aussi noter que les rapports entre
obésité et DT2 sent plus complexes que 1’on est tenté de le croire car a cété de la vision
orthodoxe considérant que I’obésité favorise I’apparition du DT2 et sur laquelle sent fondés
les principes fondamentaux de son traitement, Ils existent d’autres points de vue selon
lesquels diabéte et obésité seraient tous due conséquences directes d’une prédisposition

génétique (Meyre D et al,. 2006).

> Alimentation
Les facteurs alimentaires les plus incriminés dans la genese du diabéte sent la forte
consommation d’acides gras saturés, d’aliments a index glycémique élevé et une faible
consommation de produits céréaliers complets (Steyn N et al,. 2004). Intuitivement on est
tenté de rattacher I'influence de I’alimentation sur la geneése du diabéte a son action sur
I’obésité, cependant des études ont montré que I’alimentation pouvait induire un diabéte par

I’intermédiaire des médiateurs de I’inflammation (Meneton P,. 2006).

Selon I’enquéte TAHINA, « les Algériens mangent mal », la consommation alimentaire
quotidienne ne respecte pas les recommandations internationales de santé (Kourta D,. 2006).
Elle est jugée faible en fruits et légumes (0,6 fruit par jour au lieu des 2 portions
recommandées et 0,8 légume par jour au lieu des 3 portions recommandées). En revanche, la
consommation des produits gras et sucrés dépassent les normes (2,7 portions-jour contre 1
portion recommandée). L’alimentation n’est pas seulement la satisfaction d’un besoin
physiologique, elle est un acte complexe qui renvoie a des réalités psychologiques, sociales et
culturelles (Lahlou S,. 1998).

» Inactivité physique
Selon une large cohorte qui s’est déroulée pendant 14 ans et ayant intéressé 5990 hommes, le
risque de développer un diabéte diminue de 6% chez des individus qui pratiquaient une

activité physique modérée régulierement (Helmrich S et al,. 1991).




Chapitre I Généralité sur le diabete

» Tabagisme
La fumée de tabac est a la fois un facteur prothrombotique et athérogéne. C’est un facteur de
risque d’IDM, de mort subite, d’anévrysme aortique, et d’atteinte vasculaire périphérique.
Cependant, I’arrét du tabac, méme aprés 65 ans, entraine une réduction de la mortalité et de la

morbidité cardiovasculaire rapide (Bullen C,. 2008).

6.2.5. Insulinorésistance et Insulinodéficience

6.2.5.1.Insulinorésistance
Insulinorésistance est une réponse biologique in vivo a l'insuline expliquée par une sécrétion
réduite ou par son action défectueuse. Elle est caractéristique du diabéte non insulino-
dépendant et concerne la majorité des tissus cibles comme le foie qui va augmenter sa
production en glucose, les muscles squelettiques et le tissu adipeux. Les mécanismes
responsables peuvent se situer a differents niveaux du métabolisme insulinique, y compris au
niveau du recepteur a I\'insuline des cellules cibles (Buysschaert M et al,. 1999. Raccah D.,.
2004).

6.2.5.2. Insulinodéficience

Au cours du DT2, le muscle et le tissu adipeux deviennent résistants a I’action biologique de
I’insuline. Par ailleurs, 1’adaptation compensatrice des cellules 8 visant a produire et a libérer
chroniquement plus d’insuline dans la circulation n’est plus suffisante pour assurer la
normoglycémie, en particulier en phase postprandiale, ce qui se traduit par un épuisement

fonctionnel des cellules B survivantes (Kahn SE,. 2001).

Cette insulinodéficience est d’abord relative puis devient absolue lorsque la glycémie a jeun
dépasse 2 g/L. La carence insulinique a ce stade et ’excés de sécrétion de glucagon sent
responsables d’une augmentation du débit hépatique de glucose, avec augmentation de la
néoglucogenese hépatique, responsable de ’hyperglycémie a jeun. Les mécanismes proposés
pour expliquer la réduction progressive de I’insulinodéficience sent nombreux. L’hypothese la
plus plausible fait intervenir les concepts de glucotoxicité et de lipotoxicité (Purrello Fet al,.
2000).

L’exposition chronique de la cellule B a ’hyperglycémie et a des concentrations élevées de
triglycérides et d’acides gras libres altére de fagon progressive et irréversible

I’insulinosécrétion induite par le glucose (RossettiL et al,. 1990).
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Le role de la glycation avancée (acides gras estérifiés) des protéines, notamment celles du
promoteur du geéne de I’insuline pourrait étre aussi en cause. Les radicaux libres, ou les dépots
d’une substance de nature amyloide, ou amyléne, observés dans les ilots de Langerhans des
diabétiques de type 2 peuvent également étre une cause de cette insulinodéficience
(Sakuraba H et al,. 2002).

6.3.Diabéte gestationnel (DG)
Le DG est un trouble de la tolérance glucidique conduisant a une hyperglycémie de sévérité
variable, débutant ou diagnostiqué pour la premiére fois au cours de la grossesse (C Emile,.
2015). 1l regroupe le diabéte préexistant méconnu avant la grossesse (de type 2, dont la
prévalence augmente) et les troubles directement liés a la grossesse. Si le diabéte n’est lié
qu’a la grossesse, il n’entraine pas de malformations foetales puisqu’il n’apparait qu’au 2e

trimestre. 1l est asymptomatique (Y. Blumental et al,. 2008).

6.4.Autres types
Mis a part les diabétes de type I et II, il existe d’autres types de diabéte, ils resultent des
mutations sur les différents geénes, altérant la fonction B-pancréatique. L’identification, au
cours de ces 20 derniéres années, a permis de les regrouper sous le terme de diabetes
monogéniques, qui englobent désormais le MODY (Maturity- Onest Diabetes millitus of the
Young), les diabétes néo-nataux permanents ou transitoires et les MIDD (Maternally Inherited
Diabetes and Deafness) d’origine mitochondriale. Certains de ces diabétes sont extrémement
rares mais I’ensemble des diabetes monogéniques représente 1 a 2% de I’ensemble des

diabétes.

Ces diabetes s’expriment cliniquement de manieres trés différentes, que ce soit 1’age
d’apparition, le degré d’hyperglycémie, 1’association ou non avec d’autres pathologies, le

traitement (G.Durand et al,. 2011).

7. Les complications du diabete :

Les complications sont beaucoup moins fréquentes et moins graves chez les personnes qui ont

bien contr6lé leur taux de sucre dans le sang, (Nathan et al,. 2005).

En fait, plus le contréle est mieux, plus le risque de complications est faible. C'est pourquoi
I'éducation des patients, la compréhension et la participation sont essentielles. Professionnels
de la santé qui traitent le diabéte aussi peuvent traiter les probléemes de santé qui peuvent

accélérer les effets délétéres du diabete. Ceux-ci comprennent le tabagisme, les niveaux
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élevés de cholestérol (controle avec un régime alimentaire, l'exercice ou un médicament),
l'obésité (perte de poids, méme modeste, peut étre bénéfique), I'hypertension artérielle et le
manque d'exercice physique régulier (Atallah,. 2007).

7.1.Complications métaboliques (aigués) :
Divers désordres métaboliques pouvant conduire a des troubles de la conscience allant
jusqu’au coma sont susceptibles de survenir chez le patient diabétique. Deux d’entre eux,
I’hypoglycémie et I’acidose lactique, apparaissent comme des complications iatrogenes. Les
deux autres, I’acidocétose diabétique et les états hyperosmolaires résultent d’une insuffisance
thérapeutique (carence en insuline) ou d’un défaut de surveillance (d’anomalies des

concentrations plasmatiques: Une hyperglycemie ou une hypoglycémie) (Blickle,. 2010).

Les complications aiguées liées a une absence ou une mauvaise adaptation du traitement
(coma acidocétosique, hyperosmolaire, hypoglycémique), [I'hyperglycémie chronique
s'accompagne de complications apparaissant au long cours et touchant de nombreux organes,

particulierement I'eeil, le rein, les systémes nerveux et cardiovasculaire. (Chevenne et al,.

2001).

Les complications métaboliques aigues du diabete sont un motif fréquent de consultation aux

urgences : acidocétose, hyperglycemie hyperosmolaire, hypoglycémie. (Orban et al,. 2008)

7.1.1. L'acidocetose diabétique :
Acidoceétose diabétique (ACD) est une complication dangereuse, aigué et est toujours une
urgence meédicale. Sur présentation a I'nopital, le patient en ACD est généralement déshydraté
et respirant a la fois rapidement et fortement. La douleur abdominale est fréquente et peut étre

sévere (Susan et al,. 1993).

En situation de carence insulinique et d’activation des hormones de contre-régulation

glycémique, la lipase hormonosensible est activée, augmentant la lipolyse.
Il y a alors production de grandes quantités de glycérol et d’acides gras libres.

Ces derniers sont oxydés dans les mitochondries hépatiques aboutissant a la formation de

corps cétoniques (acéto-acétate et acide 3-hydroxybutyrate).

De plus, ’hypercétonémie est favorisée par la diminution du catabolisme et de 1’élimination
urinaire des corps cétoniques. L’accumulation de ces composés qui sont des acides forts est

responsable d’une acidose métabolique organique.
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Par ailleurs, il semblerait que les corps cétoniques soient aussi doues de propriétés
anesthésiques, ce qui pourrait expliquer les altérations de la conscience.

Dans le syndrome hyperglycémique hyperosmolaire(SHH), il n’y a classiquement pas de
production de corps cétoniques. Cela serait di a une sécrétion résiduelle d’insuline permettant

d’inhiber leur formation (Orban et al,. 2008).

Le niveau de conscience est normal jusqu'a la fin du processus, lorsque la léthargie (le niveau
de vigilance ou de la conscience est réduit) peut évoluer vers le coma. L'acidocétose peut
devenir assez grave pour provoquer une hypotension et un choc. Le traitement approprié
entraine généralement une guérison compléte et rapide, bien que la mort puisse résulter d'un
traitement inadéquat, le traitement retardé ou d'une variété de complications. Il est beaucoup
plus fréquenté chez les diabétiques de type 1 que de type 2, mais peut encore se produire chez
les patients diabétiques de type 2 (Williams,. 1996).

7.1.2. Le coma hyperosmolaire non cétosique :
Le coma hyperosmolaire, caractérisé par une hyperglycémie sévere sans cétose, accompagnée
d’une déshydratation majeure reste une complication grave de par la fragilité du terrain sur
lequel il survient, par ses complications ainsi que les conséquences d’une prise en charge
inadaptée. L’état hyperosmolaire s’installe habituellement sur plusieurs jours a la faveur
d’une carence insulinique, moins profonde que celle conduisant a I’acidocétose. L’activation
des hormones contre régulatrices conduit au développement progressif d’une hyperglycémie,
mais la cétogenese reste modérée. L hyperglycémie déclenche une polyurie osmotique et un
mouvement d’eau du secteur intracellulaire vers le secteur extracellulaire. Si le liquide n'est
pas remplacé (par voie orale ou par voie intraveineuse), I'effet osmotique de niveaux élevés de

glucose combiné avec la perte de I'eau finira par aboutir a un tel osmolarité sérique élevé.

Initialement, la polyurie s’accompagne de pertes sodées, mais a mesure que la déshydratation
progresse, s’installe une insuffisance rénale fonctionnelle qui va conduire & une majoration

importante de I’hyperglycémie et a I’installation d’une hyper natrémie. (Blickle,. 2010)

Méme s'il n'est pas toujours pouvant évoluer vers un coma, cet état non cétosique
hyperosmolaire (ENH) est un autre probleme grave associé au diabete. Il a beaucoup de
symptémes en commun avec ACD, mais une cause différente et nécessite un traitement
différent. (Déshydratation). Comme avec ACD un traitement médical urgent est nécessaire, en

particulier le remplacement du volume. C'est le coma diabétique qui se produit dans plus
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fréquemment chez les diabétiques de type 2. Le Coma dans le diabéte peut étre dd a l'acidose
et la déshydratation, I'hyper osmolarité (Coma hyperosmolaire) du plasma provoque une perte
de conscience. L'accumulation d'acide lactique dans le sang (acidose lactique) peut aussi
compliquer I’ACD si les tissus deviennent acidose lactique hypoxique et peut méme causer le

coma. (Ganong,. 1983)

7.1.3. L’hypoglycémie :
On définit ’hypoglycémie par une glycémie inférieure a 0.50 g/l. 11 faut distinguer les
hypoglycémies survenant lors du diabéte traité par insuline ou sulfamides hypoglycémiants,

les hypoglycémies survenant en dehors du diabéte. (Grimald,. 2000, Youssouf,. 2007)

L’hypoglycémie résulte d’une inadéquation de I’insulinémie par rapport a la glycémie, soit en
raison d’un surdosage accidentel ou volontaire en insuline, soit d’une insuffisance d’apports
. . . r r : L4 2
glucidiques (repas insuffisant ou décalé, vomissement, gastro parésie, etc.) ou d’une
consommation excessive de glucose liée a I’activité physique ou enfin d’un défaut de contre-

régulation hormonale (neuropathie végétative) (Blickle,. 2010).

L’hypoglycémie, est une complication de plusieurs traitements contre le diabéte. La
conscience ne peut étre modifiée. Dans les cas graves, une injection de glucagon (une
hormone avec les effets opposés de I'insuline) ou une perfusion intraveineuse de glucose est
utilisé pour le traitement, mais en géneral seulement si la personne est inconsciente. (Taylor,.
1999).

L’hypoglycémie est la plus fréquente des complications métaboliques du diabéte. Elle touche
aussi bien les diabétiques de type 1 que de type 2 traités par insuline, sulfonylurée ou plus
rarement biguanide. L’incidence de I’hypoglycémie est différente suivant le type de diabete,

le type de traitement et les objectifs glycémiques.

Enfin, ’hypoglycémie est la plus fréquente des complications aigués du diabete. Mais c’est

aussi la moins grave en termes de mortalité. (Orban et al,. 2008)

7.2.Les complications chroniques (dégénératives) du diabete :
La plupart des patients atteints de diabete sont susceptibles a un ensemble de complications
médicales, la plupart des problemes peuvent étre attribués a une susceptibilité particuliere aux
dommages a I'ceil (rétinopathie), les reins (néphropathie), les nerfs périphériques
(neuropathie), et les vaisseaux sanguins (athérosclérose). Les trois premieres catégories de

complication sont relativement spécifiques pour le diabete et sont caractérisées par des
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changements pathologiques endothéliaux, comme épaississement de la membrane basale et
augmentation de la perméabilité vasculaire. Pour cette raison, la rétinopathie, la néphropathie
et la neuropathie ont été classées comme complications « micro vasculaires » (di de

dommages aux petits vaisseaux sanguins) du diabete entraine une Micro angiopathie.

La susceptibilité accrue a I'athérosclérose et ses complications sont classés comme
complications « macro vasculaires » (d0 a une altération des artéres) provoque une Macro

angiopathie (Cléement,. 1995)

Les scientifiques suggérent que le terme "complication™ peut étre rejeté car les changements
dans les tissus font partie intégrante d'un « syndrome », qui commence par une
hyperglycémie. Cependant, les complications du diabete peuvent étre classées en
complications vasculaires (arteriosclérose, les yeux et les reins), les infections (il abaisse la
résistance a I’infection, surtout si le diabete est mal controlé), et le coma (ACD et ENH).

(George et al,. 1985)

7.2.1. Maladie Micro vasculaire :
Elles correspondent a I’atteinte des artérioles et des capillaires avec lésion fondamentale et
I’épaississement de la membrane basale. Trois tissus sont particulicrement le siége de cette

micro angiopathie : la rétine, le glomeérule rénal et le nerf périphérique (Noubel,. 2009)

» Reétinopathies :
La rétinopathie diabétique vient en deuxieme position apres la neuropathie diabétique, la
rétinopathie est présente chez 90 % des diabétiques apres 20 ans d’évolution d’un diabete

déséquilibré. (Chevenne et al,. 2001)

Il s’agit de la complication la plus fréquente et la plus précoce. Dans les pays industrialisés,

elle représente la premicre cause de cécité avant 1’age de 50 ans (Noubel,. 2009)

La mauvaise qualité de nouveaux vaisseaux sanguins dans la rétine ainsi que l'cedéme
maculaire (gonflement de la macula), ce qui peut conduire a une perte sévéere de la vision ou

la cécité. (Parving et al,. 1996)

» Neuropathies :
Les neuropathies diabétiques sont les plus fréquentes des neuropathies observées dans les

pays industrialisés, et probablement dans le monde, d’aprés la fédération diabétique
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internationale(FID), on peut estimer & 20-30 millions le nombre de sujets souffrant d’une
neuropathie diabétique, chiffre qui pourrait doubler d’ici 2030. (Said,. 2013)

C’est la complication la plus fréquente du diabéte, uniquement « évaluée » cliniquement et

retrouvée chez plus de 44 % des patients. (Belhadj,. 2010)

La neuropathie diabétique peut toucher le systeme nerveux périphérique et le systéme nerveux
autonome ou végétatif. Elle s’exprime de facon tres variable selon les nerfs atteints et peut
étre symptomatique, provoquant des manifestations génantes susceptibles d’altérer la qualité
de vie et d’induire des complications s€veres, ou strictement asymptomatiques, découverte par
des examens complémentaires. Sa gravité est li¢e essentiellement aux risques d’ulcérations du
pied et de neuroarthropathie pour I’atteinte périphérique et a I’augmentation de la mortalité
pour l’atteinte du systéme nerveux autonome. L’amélioration du contrdle glycémique
demeure a ce jour le moyen le plus efficace pour prévenir la neuropathie diabétique et en
éviter 1’aggravation. La prévalence de la neuropathie augmente avec I’age, la durée du diabéte
et le déséquilibre glycémique. D’autres facteurs élévent encore le risque de neuropathie : sexe
masculin, taille, tabagisme actif, consommation d’alcool, hypertension artérielle, obésité,

faible niveau socio-économique, néphropathie, dyslipidémie. (Valensi et al ,. 2010)

» Néphropathie :
La néphropathie diabétique (ND) est définie classiquement, soit par la présence d’une
proteinurie permanente (encore appelée « macro albuminurie ») caractérisée par une excrétion
urinaire d’albumine supérieure a 300 mg par 24 heures, soit par I’association d’une
protéinurie permanente et d’une altération de la fonction rénale marquée par une réduction du
débit de filtration glomérulaire (estimé par une mesure de la clairance de la créatinine ou
calculé par une formule simplifiee MDRD [Modification of the Diet in Renal Disease], etc.)

et une augmentation de la créatininémie. (Canaud et al,. 2010)

La néphropathie diabétique est une complication fréquente et dangereuse du diabete. Pres de
la moitié des patients diabétiques souffrent de néphropathie chronique, ce qui leur confere un
risque trés élevé de maladies cardiovasculaires. L’état d’un certain nombre d’entre eux

évoluera méme vers une insuffisance rénale terminale. (Jodoin et al,. 2010)

La néphropathie diabétique (ND) est la premiere cause d’insuffisance rénale chronique
terminale dans le monde. Généralement, le diagnostic de la ND est aisé si le diabéte est

ancien, en présence de complications dégénératives et lorsque 1’évolution est marquée par une
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protéinurie précédant I’insuffisance rénale. Si cette démarche est validée chez le diabétique de
type 1, elle est discutée chez le diabétique de type 2. L’absence de neuropathie et de
rétinopathie diabétique (RD) en présence de signes de néphropathie doit faire suspecter une
néphropathie non diabétique (NND). (Zajjari et al,. 2012)

La néphropathie diabétique se développe dans prés de 40% des patients atteints de diabéte de
type 1 et de 5% a 40% des patients atteints de diabete de type 2.

La génétique joue un réle important: les patients qui ont un ou deux délétions du gene codant
I’enzyme de conversion de I’angiotensine (ECA), un défaut de la pompe a protons de sodium,
ou des antécédents familiaux d'hypertension courent un risque accru de progression de la
néphropathie diabétique. (Parving et al,. 1996) La nephropathie diabétique est une cause
majeure de déces dans le diabéte, elle se produit a une période longue apres le diabete

clinique.

Le terme de micro albuminurie (ou pauci albuminurie) désigne I’excrétion urinaire
d’albumine (protéine sérique de masse relative67 kDa) en quantité tres faible, intermédiaire

entre les valeurs physiologiques qui sont d’environ 30 mg/24h et les protéinuries franches,

supérieures a 300 mg/24 h ou (entre 20 et 200ug /min/24h). (Knebelmann,. 2006)

La micro albuminurie est le premier signe clinique de néphropathie diabétique, elle est
devenue un marqueur indispensable a la prise en charge des diabétiques de type 1 et de type 2.
D’abord considéré comme marqueur prédictif de la néphropathie, ce parametre est vite
devenu un marqueur de risque cardiovasculaire indépendant des autres facteurs de risque
(Chevenne et al,. 2007)

Le déepistage de la micro albuminurie se fait annuellement dés la cinquieme année suivant le
diagnostic de DT1.Dans le cas du DT2, I’examen doit étre demandé des la premiere année
puisque le résultat serait déja positif chez 7% des patients. Les études ont montré une bonne
corrélation entre le rapport albumine/créatinine urinaire(RAC) et I’albuminurie sur collecte

urinaire de 24 heures.

Le diagnostic de néphropathie chronique peut étre posé lorsque deux échantillons distincts
donnent : 2 mg/mmol < RAC< 20 mg/mmol chez ’homme et 2,8 mg/mmol < RAC< 28
mg/mmol chez la femme. Etant donné que différents problémes (hématurie, fiévre,
hypertension mal maitrisée et hyperglycémie prononcée) peuvent fausser le rapport, il est

recommandé de doser I’albumine a trois reprises a des intervalles d’une a huit semaines pour
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confirmer la persistance de la microalbuminurie.Les prélevements doivent étre effectués sur la
premiere urine du matin (qui offre plus de précision ainsi qu’une moins grande variabilité
intra individuelle) Le dépistage annuel comprend également 1’évaluation du taux de filtration
glomérulaire. L’introduction d'immunoélectrophoréese et d'autres techniques pour détecter la
concentration beaucoup plus faible de l'albumine dans l'urine fournit une grande connaissance

pour diagnostiquer la maladie rénale diabétique. (Jodoin,. 2010)

L’évolution de la néphropathie est habituellement associée au déclin progressif du taux de
filtration glomérulaire, qui sera proportionnel & la protéinurie. 1l est donc primordial de traiter
la protéinurie de facon vigoureuse pour réduire la pression intra glomérulaire et ainsi freiner
la détérioration de la fonction rénale. L’objectif visé est une diminution de 60% de la

protéinurie initiale ou ’atteinte d’'un RAC 30 mg/mmol. (Jodoin,. 2010)

7.2.2. Maladies macro vasculaires:
A T’opposé de la micro angiopathie, elles atteignent les artéres de gros et de moyens calibres.
L’hyperglycémie chronique accéleére I’athérogénes qui entraine I’athérosclérose prématurée.
Mais le diabéte n’est qu'un facteur de risque de la macro angiopathie au méme titre que

I’hypertension artérielle, la dyslipidémie et le tabagisme (Noubel,. 2009)

La maladie Macro vasculaire conduit a des maladies cardiovasculaires principalement, par

I'accélération de I'athérosclérose.

On estime que75 % des diabétiques décedent des complications de I’athérosclérose, chez ces
patients, le risque de mourir d’'une maladie cardiovasculaire est deux a trois fois plus élevé
que chez celui des personnes non diabétiques. Le diabéte est considéré comme un équivalent
de maladie coronaire qui conduit a un infarctus du myocarde (« crise cardiaque ») qui
présente 20% des complications. La maladie coronaire comme I’hypertension artérielle
(HTA) peut étre responsable d’une insuftisance cardiaque(IC). La cardiomyopathie diabétique

constitue une entité clinique maintenant bien établi et une cause individualisée de I'IC.

La mortalité coronaire serait aussi élevée selon un registre finlandais chez Les diabétiques
sans antécédent d’infarctus du myocarde que chez les non —diabétiques ayant un antécédent
d’infarctus. Certains paramétres constituent des facteurs de risque cardiovasculaires chez les
diabétiques au méme titre que chez les non-diabétiques : le taux élevé de LDLcholestérol et le

taux bas de HDL-cholestérol, le tabagisme, HTA, le taux élevé d’HbAlc.
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On trouve également dans les complications macroangiopathiques la maladie vasculaire
périphérique, ce qui contribue a la claudication intermittente (douleur au pied liés aux efforts)
ainsi que du pied diabétique, ce dernier souvent due a une combinaison de la neuropathie et la
maladie artérielle, peut provoquer ulcere de la peau et une infection, dans les cas graves, la
nécrose et la gangréne. 1l s'agit de la cause la plus fréquente d'amputation des adultes. (Weiss
et al,. 2006) et (Cosson,. 2010) et (Noubel,. 2009)

7.2.3. Autres complications dégénératives :
 Osteo-articulaires : Limitation de la mobilité articulaire de la main, canal carpien,
algodystrophies, capsulites rétractiles de I'épaule, ténosynovites des doigts, hyperostose

engainante vertébrale.
» Cutanees : Infection, prurit, dermopathies, ....
» Buccales : mycoses, nécessite une surveillance systématique.

« Urogenitales : Sclérose des corps caverneux = impuissance masculine (maladie de

Lapeyronie).

8. Epidémiologie : diabéte en Algérie
L’Algérie est en pleine transition épidémiologique et le diabete pose un vrai probleme de
santé publique par le biais des complications chroniques dominées par les complications

cardio-vasculaires, le pied diabétique, I’insuffisance rénale chronique et la rétinopathie.

(Belhadj et al,. 2005).

Une étude menée dans I’ouest algérien entre 1989 et1993, montre que seul le pied diabétique
représente prés de 10 % des hospitalisations, avec une mortalité de 9,1 % et une amputation
chez un tiers des cas (Malek,. 2001).

D’aprés 1’Office National des Statistiques (ONS), la population Algérienne était estimée a
33,5 millions de personnes au ler juillet 2006.Le diabete sucré pose de sérieux problemes de
santé publique. La répartition des causes de déces selon une enquéte par interview, réalisée en
1990 par I’institut national de santé publique (INSP), et ayant porté sur un échantillon
représentatif de la population algérienne, montre que, parmi les dix premiéres causes de
déces, le diabéte occupe la 4e place dans les maladies non transmissibles avec une prévalence
de 0,54 %.
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En 1992, une autre enquéte, par sondage sur des ménages, réalisée a Alger, portant sur 1 302
ménages, soit 9 384 habitants, retrouve un taux de prévalence des diabétiques connus de 2,1
%.

En 1994, une étude menée dans une commune d’Alger, intéressant 985 sujets agés de plus de
25 ans, en utilisant comme moyen de dépistage I’interrogatoire et une glycémie a jeun > 130

mg/dl, a révélé un taux de prévalence de diabéte de 8,7 %, dont 3, 14 % étaient méconnus.

A la méme période, une étude utilisant 1’épreuve (HGPO), dans 1’Ouest algérien (région
d’Oran) sur un échantillon de 641 sujets a trouvé une prévalence de diabete de 6,8 % pour les
sujets ageés de 30 a 64 ans. En utilisant les nouveaux critéres diagnostiques de diabete (GPJ >

126 mg/dl), la prévalence passe a6, 6 %.

En 1998, en se basant sur ’HGPO (critéres de ’OMS, 1985) comme méthode diagnostique,
parmi un échantillon de 1 457 sujets de 30 a 64 ans, dans I’Est algérien (Sétif), la prévalence

du DT?2 était de 8,2 %. L’application des nouveaux critéres diagnostiques du diabete (GPJ >

126 mg/dl) donne des taux de 8,8 % pour le DT2.

En 2002, chez les Touaregs du Sud algérien, a Adrar, et sur un échantillon de1000 sujets, la

prévalence était de 1,3 %.

En 2003, une enquéte (I’approche « StepWise »), dirigée par la direction de la prévention du
ministére de la Santé, en collaboration avec le bureau de liaison de 'OMS en Algérie, fut
menée dans deux zones pilotes a I’Est (Sétif) et a I’Ouest (Mostaganem), sur un échantillon
total de 4 050 sujets. Elle a retrouvé une prévalence globale du diabéte chez les 25-64 ans de
8,9 % dont 2,9 % de diabétiques connus et 6,02 % non connus. Une autre enquéte nationale de
santé (projet TAHINA 2005), avec un échantillon de 4 818 sujets agés de 35 a 70 ans, a

montré une prévalence du DT2 de 12, 29 %.

Dans la région de Tlemcen (Ouest algérien), sur un échantillon de 7 656 individus, la
prévalence du DT2 est de 10,5 % et celle du diabete de type 1 (DT1) de 3,7 %. Toutes ces

études ne montrent pas de différence selon le sexe, mais une relation croissante avec 1’age.

Grace aux projections faites par la Fédération Internationale du Diabéte (IDF) dans sa 3e
édition de « Diabetes Atlas » (2006) et sur la base des résultats publiés, une estimation sur la
population algérienne agée de 20 a 75 ans, estimée a 20 346 000 individus en 2007, donne une

prévalence du diabéte de 7,3 % sur le plan national. (Malek,. 2008).
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Les données existantes sur le diabéte de type 2 en Algérie restent parcellaires, sous-estimées
et ne répondent pas aux critéres de I’O.M.S. L’ampleur des complications dégénératives
cardio-vasculaires, souvent associées aux autres facteurs de risques (obésité, hypertension
artérielle, hyperlipidémie) et le caractere asymptomatique du diabéte de type 2 (diagnostiqué
en moyenne avec un retard de 7 ans et demi), sont autant d’arguments pour nous inciter

d’avantage a dépister cette affection. (Malek,. 2001).
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1. Généralité
La phytothérapie est une thérapeutique alternative ou paralléle dans beaucoup de maladies
aigués et chroniques. Elle connait un regain d’intérét dans de nombreux pays a travers le monde,
notamment dans les pays du Maghreb. En effet, un grand nombre de plantes sont utilisées en

médecine traditionnelle en Algérie dont certaines pour traiter le diabéte.

Depuis des temps immémoriaux, les plantes ont servi comme premiere source de médicaments
pour les hommes, et elles ont continué¢ a fournir a I’humanité, des remedes thérapeutiques
nouveaux et originaux jusqu’a aujourd’hui. L’intérét de I’étude et de 'utilisation des plantes
médicinales a mené a la caractérisation et a I’identification de molécules majeures, et a
I’isolation de composés chimiques actifs d’une importance thérapeutique incontestable

(Leduc,. 2006).

Selon I'Organisation mondiale de la Santé (OMS), environ 65-80% de la population mondiale
dans les pays en développement, en raison de la pauvreté et du manque d'acces a la médecine
moderne, dépendent essentiellement des plantes médicinales traditionnelles pour leurs soins de
santé primaire. Et malgré les remarquables progres en chimie organique de synthese du
vingtieme siecle, plus de 25% des médicaments prescrits dans les pays industrialisés tirent

directement ou indirectement leurs origines des plantes (Newman et al,. 2000).

Les plantes médicinales restent encore le premier réservoir de nouveaux médicaments, elles
sont considérées comme source de matiere premiere essentielle pour la découverte de nouvelles
molécules nécessaires a la mise au point de futurs médicaments (Maurice,. 1997). Cette matiere
végetale contient un grand nombre de molécules qui ont des intéréts multiples mis a profit dans
I’industrie alimentaire, en cosmétologie et en pharmacie; Parmi ces composés on retrouve, les
coumarines, les alcaloides, les acides phénoliques, les tannins, les terpenes et les flavonoides
(Bahorun et al,. 1996). Le stress oxydant est impliqué dans de trés nombreuses maladies
comme facteur déclenchant ou associé a des complications, la plupart des maladies induites par
le stress oxydant apparaissent avec I’age car le vieillissement diminue les défenses antioxydants
augmente la multiplication mitochondriale de radicaux (Girodon et al,. 2010). Parmi les
activités biologiques des plantes médicinales, ces derniéres années l'attention s'est portée sur

I'activité antioxydant en raison du role qu'elle joue dans la prévention des maladies chroniques
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telles que les pathologies du coeur, le cancer, le diabete, I'hypertension, et la maladie

d’Alzheimer en combattant le stress oxydant (Meddour et al,. 2013)

2. Définition de la phytothérapie

Le mot phytothérapie provient deux mots (Phyton = végétal et Thérapie = soigner) qui signifient

essentiellement « soigner avec les plantes ». La phytothérapie désigne la médecine basée sur

les extraits des plantes et les principes actifs naturels.

On peut distinguer trois types des pratiques :

Une pratique traditionnelle, parfois tres ancienne basée sur l'utilisation des plantes selon
les vertus découvertes empiriquement. Selon 'OMS, cette phytothérapie est considérée
comme une médicine traditionnelle et encore massivement employée dans certains pays
dont les pays en voie de développement. C'est le plus souvent une médecine non

conventionnelle du fait de I'absence d'étude clinique.

Une pratique basee sur les avancées et preuves scientifiques qui recherchent des extraits
actifs dans les plantes. Les extraits actifs identifiés sont standardises. Cette pratique
débouche suivant les cas sur la fabrication des médicaments pharmaceutiques ou des
phytomédicaments, et selon la réglementation en vigueur dans le pays, leur circulation
soumise a l'autorisation de mise sur le marché pour les produits finis, et a la
réglementation sur les matieres premieres a usage pharmaceutique pour les préparations
magistrales des plantes médicinales, celles-ci étant délivrées exclusivement en officine.

On parle alors de pharmacognosie ou de biologie pharmaceutique.

Une pratigue de prophylaxie déja utilisée dans l'antiquité. Nous sommes tous
phytothérapeutes sans le savoir : c'est notamment le cas dans la cuisine, avec l'usage de
la ciboulette, de lail, du thym, du gingembre ou simplement du thé vert ... Une
alimentation équilibrée et contenant certains éléments actifs étant une phytothérapie
prophylactique (Sebai M et al,. 2012)
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3. Différents types de la Phytothérapie :

3.1.Aromathérapie:
Est une thérapeutique qui utilise les essences des plantes, ou huiles essentielles, substances
aromatiques secrétées par de nombreuses familles des plantes, ces huiles sont des produits

complexes a utiliser souvent a travers la peau (Strang C,. 2006).

3.2.Gemmothérapie :
Se fonde sur l'utilisation d'extrait alcoolique de tissus jeunes des végétaux tels que les bourgeons
et les radicelles (Strang C,. 2006).

3.3.Herboristerie :
Correspond a la méthode de phytothérapie la plus classique et la plus ancienne. L'herboristerie
se sert de la plante fraiche ou séchée; elle utilise soit la plante entiére, soit une partie de celle-
ci (écorce, fruits, fleurs). La préparation repose sur des méthodes simples, le plus souvent a
base d'eau : décoction, infusion, macération. Ces préparations existent aussi sous forme plus

moderne de gélule de poudre de plante seche que le sujet avale (Strang C,. 2006).

3.4.Homéopathie :
A recours aux plantes d'une facon prépondérante, mais non exclusive; les trois quarts des

souches sont d'origine végetale, le reste étant d'origine animale et minérale (Strang C,. 2006).

3.5.Phytothérapie pharmaceutique :
Utilise des produits d'origines végétales obtenus par extraction et qui sont dilués dans de I'alcool
éthylique ou un autre solvant. Ces extraits sont doses en quantités suffisantes pour avoir une
action soutenue et rapide. lls sont présentés sous forme des sirops, des gouttes, des gélules, des
lyophilisats (Strang C,. 2006).

4. Les avantages de la phytothérapie :
Malgré les énormes progres réalisés par la médecine moderne, la phytothérapie offre de
multiples avantages. N'oublions pas que de tout temps a I'exception de ces cent dernieres
années, les hommes n‘ont pas eu que les plantes pour se soigner, qu'il s'agisse de maladies
bénignes, rhume ou toux ou plus sérieuses, telles que la tuberculose ou la malaria. Aujourd'hui,
les traitements a base des plantes reviennent au premier plan, car l'efficacité des médicaments

tels que les antibiotiques (considérés comme la solution quasi universelle aux infections graves)




Chapitre 11 Phytothérapie et diabeéte

décroit, les bactéries et les virus se sont peu a peu adaptés aux médicaments et leur résistent de

plus en plus.

La phytothérapie qui repose sur des remedes naturels est bien acceptée par l'organisme, et
souvent associée aux traitements classiques. Elle connait de nos jours un renouveau
exceptionnel en occident, spécialement dans le traitement des maladies chroniques comme

I'asthme ou l'arthrite (Iserin et al,. 2001).
Les intéréts de la phytothérapie :

= L'avantage essentiel de la phytothérapie est d'éviter les effets secondaires grace aux
faibles concentrations et parce que les eéléments n'y sont ni dissocies ni épurés.
Generalement, les plantes médicinales d'usage courant ne provoquent que trés peu
d’effet indésirable.
= De plus, I'usage est simple et a domicile.
= L’effet recherché est pratiquement immédiat. En effet, et contrairement a certaines
croyances populaires, plusieurs plantes ont des effets pratiquement immédiats sur le
métabolisme
5. Les principes actifs des plantes :
Sont des composants essentiels d'une grande partie de nos medicaments et produits de soins
(Hans, 2007). Malgré les multiples progres de la médecine moderne, il y 'a un net regain
d'intérét vis-a-vis de la phytothérapie. Selon OMS (Organisation Mondiale de la Sante) plus de
80% de la population mondiale ont recours a la pharmacopée traditionnelle pour faire face aux
problemes de la santé (Farnsworth et al,. 1986). En effet sur les 300 000 especes végétales
recensées sur la planete plus de 200 000 espéces vivent dans les pays tropicaux d'Afrique ont

des vertus médicinales (Millogo et al,. 2005)

Le principe actif est une molécule contenue dans une drogue végétale ou dans une préparation
a base de drogue végétale et utilisé pour la fabrication des médicaments (Pelt,. 1980). Cette
molécule présentant un intérét thérapeutique curatif ou préventif pour I'nomme ou I'animale,
elle est issue de plantes fraiches ou des séchées, nous pouvons citer comme des parties utilisées:
les racines, écorces, sommités fleuries, feuilles, fleurs, fruits, ou encore les graines
(Benghanou,. 2012). Les plantes contiennent des métabolites secondaires peuvent étre

considérées comme des substances indirectement essentiels a la vie des plantes par contre aux
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métabolites primaires qu'ils sont les principales dans le développement et la croissance de la
plante, les métabolites secondaires participent a I'adaptation de la plante avec I'environnement,
ainsi a la tolérance contre les chocs (lumiere UV, les insectes nocifs, variation de la température)
(Sarnimanchado et al,. 2006)

6. Les différentes facons d’utiliser les plantes

6.1.L’infusion :
On fait une infusion en versant de I'eau bouillante ou presque bouillante sur le macérat séché.
Le thé est probablement I'une des formes d'infusion les plus connues. On peut laisser reposer
I'infusion sous un couvercle de quelques minutes a plusieurs heures, selon la plante qu'on

emploie et la force que I'on désire obtenir (Bouxid,. 2012).

6.2.La décoction simple :
Consiste a faire bouillir I'eau contenant la quantité préconisée de plantes, a maintenir
I'ébullition pendant quelques minutes selon indications et laisser infuser 10 a 60 minutes.
(Grancher,. 2010)

6.3.La macération aqueuse :
On maintient la plante médicinale fragmentée dans I'eau froide, au frais, pendant 12 a 24
heures, on remue de temps en temps, on filtre, a utiliser dans les 6heures (Bouxid,. 2012).

6.4.La teinture :
Le principe de la teinture consiste a capter les principes actifs de la plante en la faisant
macérer, généralement dans de I’alcool. Les plantes sont donc mises dans de 1’alcool a 60
degrés ou dans un mélange d’alcool et d’eau, pendant plusieurs semaines (entre deux et
cinq). Le produit obtenu est ce que I’on appelle la teinture-mere. 1l vaut mieux mettre des
plantes seches a maceérer, car certaines plantes fraiches peuvent étre toxiques (Bouxid,.
2012). Placez les plantes dans un bocal en verre, et versez 1’alcool (ou le mélange alcool-
eau) dessus. Fermez le bocal et conservez-le dans un endroit frais pendant quelques
semaines, en secouant le pot de temps en temps. Filtrez ensuite le mélange et versez-le
dans une carafe avant de mettre le liquide obtenu dans de petites bouteilles que vous
étiquetterez. Si la teinture a plus de trois ans, il faut la re-filtrer (Nogaret-Ehrhart,. 2003).
Les teintures présentent essentiellement deux avantages : elles peuvent se conserver
pendant trois ans, et les principes actifs qu’elles contiennent sont rapidement absorbés par

I’organisme (Bouxid,. 2012)




Chapitre 11 Phytothérapie et diabeéte

6.5. Extraits (liquides et solides) :

Bien que les extraits soient semblables aux teintures, ils sont plus concentrés parce que
I'alcool (ou l'autre solvant) est enlevé par distillation, une opération qui peut se faire a chaud ou
a froid. Les extraits liquides ont été distillés jusqu'a ce que la plus grande partie de 1’alcool ait
disparu. Les extraits solides ont été distillés jusqu'a ce que tous les liquides aient disparu
(Bouxid,. 2012).

7. Les plantes antidiabétiques

7.1.Dans le monde
Au cours de ces dernieres années, I’étude ethnobotanique des plantes utilisées comme
antidiabétiques a suscité un grand intérét. De nombreux travaux de synthése ont été publiés
dans des revues spécialisées dans le domaine des plantes médicinales et diabete (Journal of
Ethnopharmacology, Phytomedicine, Phytotherapy Research, Journal of natural products,
Diabetes Care, Phytothérapie, Journal of Medicinal Plants Research, Phytomedicine). lls
montrent le grand intérét qui porte 'utilisation traditionnelle des plantes antidiabétiques dans
le monde (lvorra MD et al,. 1989).

Plusieurs enquétes éthnopharmacologiques et éthnobotaniques ont été menées a travers le
monde pour recenser les plantes antidiabétiques utilisées dans les différentes pharmacopées
traditionnelles. Les investigations ethnopharmacologiques sont actuellement centrées sur la
validation expérimentale des propriétés curatives, traditionnellement attribuées a ces remeédes.
Dans 81% des cas, les indications traditionnelles des plantes antidiabétiques ont été
expérimentalement confirmées (Marles RJ et al,. 1995). Certaines de ces plantes, dont
’activité pharmacologique a été confirmée sur des modeles animaux, ont également fait I’objet

de plusieurs études cliniques (Ernst E,. 1997).

Le tableau 2 résume quelques études ethnobotaniques sur les plantes antidiabétiques dans

différentes régions du monde.

Tableau 2 : Résultats de quelques études ethnobotaniques sur les plantes antidiabétiques dans

différentes régions du monde (Azzi,. 2007).
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Pays (région)

Nombre d’espeéces

Références

Algérie (région de Tlemcen) | 80 (Benmehdi,. 2000)
Maroc 41 (Ziyyat et al,. 1997)
Maroc 94 espéces pour 38 familles | (Bnouham et al,. 2002)
Maroc (région de Fez-| 54 (Jouad et al,. 2001)

Boulemane : Nord Centre)

Israel, Golan et Palestine

26

(Said et al,. 2002)

Afrigue du Sud (région

d’Eestem Cap Province)

14 espéces pour 6 familles

(Erasto et al,. 2005)

Canada (Québec) 18 especes pour 9 familles (Leduc et al,. 2006)

Mexique 269 (Hernandez-Galicial et al,.
2002)

Inde 48 (Satyavati et al,. 1989)

Inde 800 (Grover et al,. 2002)

Inde (région de Sikkim et

Darjeeling Himalayan)

37 espéces pour 28 familles

(Chherti et al,. 2005)

Chine 20 (Dharmananda,. 2003)
Le monde entier 53 (Bailey et Day,. 1989)
Le monde entier 389 (Padavala et al,. 2006)

Plus de 1200 plantes ont été inventoriées comme antidiabétiques, mais seulement quelques-
unes ont été évaluées scientifiguement (Bailey et al,. 1989 ; Ivorra et al,. 1989 ; Wang et
al,. 1999 ; Li et al,. 2004). Ces plantes représentent 725 genres et 183 familles. 81% de ces

plantes testées sur les animaux de laboratoire montrent une réduction de 1’hyperglycémie

(Marles et al,. 1996).

En effet, des travaux expérimentaux ont été réalisés afin de vérifier I’activité antidiabétique de

certaines de ces plantes, ainsi que les composés actifs responsables de cette activité (Bailey et

al,. 1989 ; Grover et al,. 2002 ; Mukherjee et al,. 2006 ; Eddouks et al,. 2007).
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7.2. En Algérie

L’Algérie bénéficie d’un climat trés diversifié, les plantes poussent en abondance dans les
régions cotiéres, montagneuses et également sahariennes. Ces plantes constituent des remedes
naturels potentiels qui peuvent étre utilisés en traitement curatif et préventif (Mahmoudi,. 1986
; Belouad,. 1998).

Des publications anciennes et récentes ont rapporté qu’un grand nombre de plantes médicinales

sont utilisées pour le traitement de diverses maladies (Hammiche et al,. 2006).

Des enquétes ethnobotaniques récentes effectuées dans le but de répertorier les plantes
médicinales antidiabétiques dans I’Est et I’Ouest Algérien soulignent I’importance qu’occupe
ce patrimoine végétal dans la pharmacopée traditionnelle et surtout dans le traitement du diabéte
(Allali et al,. 2008 ; Hamza et al,. 2009 ; Azzi et al,. 2012).

Une étude ethnobotanique réalisée dans la région de Tlemcen, a recensé plus de 56 especes
dont 23 sont les plus utilisées par les diabétiques de cette région, notamment, Trigonella foenum
graecum (Halba), Berberis vulgarise (Ghris), Nerium oleander (Defla), Laurus nobilis (Rend),
Nigella sativa (Sanouj), Punica granatum (Romman) et citrullus colocynthis (Handal) (Allali
et al,. 2008).

Une enquéte ethnopharmacologique réalisée aupres de 470 sujets diabétiques de quatre Wilayas
de I’Ouest algérien, a permis d’enregistrer une fréquence d’utilisation de 28,30 % et de recenser

60 plantes médicinales utilisées pour le traitement de diabéte sucré (Azzi et al,. 2012).

8. Modes d’actions des plantes antidiabétiques

Plusieurs modes d’action des plantes médicinales ayant un effet sur le diabéte ont été rapportés
suit a des études pharmacologiques. Les plantes médicinales ou leurs extraits utilisés dans le

traitement du diabéte peuvent agir par différents mécanismes :

- Stimulation de la sécrétion d’insuline a partir des cellules B et /ou induisent
également leur régénération.

- Mimant ’action de I’insuline.
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- Action par [P’apport d’éléments nécessaires (Cu++, Mg++, Cat+) au
fonctionnement des cellules B (Esmaeili et al,. 2004 ; Mukherjee et al,. 2006).

- Action sur les enzymes hépatiques en stimulant la glycogénogenese et /ou
I’inhibition de la glycogénolyse (EI-Abhar et al,. 2014).

- Modification de I’expression des génes et I’activité d’hormones impliquées dans
la digestion (Rios et al,. 2015).

- Inhibition de la réabsorption rénale du glucose.

- Inhibition des enzymes tel que P-galactosidase, de a-glucosidase et de a-

amylase.

- Prévention du stress oxydatif, qui peut étre impliqué dans le dysfonctionnement

des cellules f.

- Diminution des activités du cortisol (Jarald et al,. 2008 ; Kashikar et al,. 2011
; Singh et al,. 2012).
9. Principes actifs a effets antidiabétiques

La plupart des espéces végétales qui poussent dans le monde entier possedent des vertus
thérapeutiques car elles contiennent des principes actifs qui agissent directement sur
I’organisme. On les utilise aussi bien en médecine classique qu’en phytothérapie ; elles

présentent, en effet, des avantages dont les médicaments sont dépourvus (Ticli,. 1997).

Il existe plus de 200 000 métabolites secondaires, dont plus de 200 présentent une activité

hypoglycémiante (Marles et al,. 1995 ; Lamba et al,. 2000 ; Sanjay,. 2002).

Ainsi un certains nombres de groupes, tels que des alcaloides, des saponines, des flavonoides,
des glycosides, des polysaccharides, des peptidoglycanes, acides aminés et d’autres obtenus a
partir de diverses sources végétales, semblent avoir des effets, d’une importance particuliere,

dans le traitement du diabete (Mukherjee et al,. 2006 ; Soumyanath,. 2006).

Le tableau 3 présente quelques plantes antidiabétiques utilisées dans le monde.

Tableau 3 : Quelques plantes antidiabétiques utilisées dans le monde (Belkacem,. 2016).
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Plantes Familles Meécanisme d’action, effet| Références
o GE’:- provoqué ou dose
§ E administree
Pterocarpus | Fabacées Induit la régénération des| (Sheehan et al,.
marsupium 9 cellules B et la sécrétion 1983)
§ d’insuline [Saxena et al,.
[—E 200)]
Bauhinia Legumineuse Potentialise la seécrétion | (Hii et al,. 1985)
purpura d’insuline au niveau des
cellules B pancréatiques
d’environ 44 a 47 %
Berberis Berberacées Antagoniste ’hyperglycémie| (Qiming et al,.
vulgaris g 1986)
Trigonella | Légumineuse Z% Sensibilisation des cellules a| (Ajabnoor et
foenum = I’action de I’insuline al,. 1988)
graecum
Galega Fabacées 30 mg / kg de galégine | (Petricic et al,.
officinalis L. provoquent chez les rats | 1982)
diabétiques une action
hypoglycémiante
Phoenix Palmacées (Harborne et al.,.
dactylifera o é 1993)
Coffea Rubiacees § % Activité hypoglycémiante (Sampaio et al,.
arabica 8 g 1979)
Panax Araliacées 2= (Chung et al,. 1992)
ginseng
Citrullus Cucurbitacees " 50 mg / kg diminuent la| (Abdel-Hassan et al,.
colocynthis % glycémie chez les rats 2000)
5‘ d’expérimentation
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Blighia Sapindacées o Inhibent la B- (Bruneton,. 1999)
sapida % qg oxydase intervenant dans la
koening < dégradation des acides gras
Allium cepa | Liliacées Effet hypoglycémiant chez | (Augusti,. 1974)
%; 2 des rats rendus diabétiques
Lg)% et des patients ayant un
diabéte de type 2
Atriplex Chénopodiacées Diminue (Lefebvre et al,.
halimus q;-)' I’insulinorésistance 1994)
é % Favorise ’action de | (Cerasi et al,. 1997)
I’insuline et stimule ses
récepteurs

10. Principes actifs hypoglycémiantes des plantes médicinales :
Les plantes ont développée au cours de 1’évolution des substances (principes actifs) avec des
fonctions différentes, cela peut étre un moyen de défense contre des parasites ou
microorganismes, une technique pour empécher la croissance d’autres plantes a proximité et
donc lui assurer une bonne nutrition, un moyen de croissance ou pour le renouvellement de
I’espece. Plusieurs de ces principes actifs ont une action hypoglycémiante, dont le mécanisme

differe ainsi que le principe actif responsable.

Parmi les constituants des plantes ayant une activité hypoglycémiante, on trouve les
polysaccharides, les peptides, les alcaloides, les glycopeptides, les triterpenoides, les acides
amines, les stéroides, les flavonoides, les phénols, les coumarines, les ions inorganiques et les
guanidines (Edwin et al,. 2008 ; Ezziat,. 2015).

10.1. Alcaloides :

Ce sont des composés organiques azotés, qui doivent leur activité pharmacologique au groupe
aminé qu’ils contiennent en permanence. De nombreux poisons dangereux comme 1’atropine,

extraite de la belladone mortellement toxique (Atropa belladona) et qui peut cependant étre
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utilisée a faibles doses dans une optique thérapeutique, font partie de la famille des alcaloides.
(Koth,. 2007). Plusieurs alcaloides isolés a partir de plantes medicinales ont montré une action
hypoglycémiante sur différents modeles d’animaux, la magnoflorine, alcaloide extrait de
Tinospora cordifolia, posséde une activité hypoglycémiante in vivo et in vitro. Le mode
d’action est di a I’inhibition de I’a-glucosidase (Patel et al,. 2012). D’autres alcaloides tels
que : la catharanthine, la vindoline et la vindolinine isolés a partir de Catharanthus roseus
diminuent également le taux de glucose sanguin chez des rats normaux rendus diabétiques par
la streptozotocine (Chattopadhyay,. 1999 ; Hamza,. 2011). Il a été démontré que les composés
suivants : I’harmane, le norharmane, le pinoline et les beta-carbolines sont connus pour avoir
une action insulinosécrétrice par I’activation de I’imidazoline 13, site de fixation au niveau des
cellules B pancréatiques. Ces composés augmentent la sécrétion d’insuline de deux a trois fois

a partir des Tlots de Langerhans isolés justifiant leur activité hypoglycémiante
(Hamza,. 2011).
10.2. Polyphénols :

Les polyphénols sont apportés par une alimentation d’origine végétale et présentent une grande
diversité structurale. L’effet protecteur des polyphénols a été attribué a leurs propriétés
antioxydantes, susceptibles de prévenir des dommages oxydatifs moléculaires et cellulaires
induisant diverses pathologies (cancers, diabete de type 2, maladies cardiovasculaires et
neurodégénératives). (Amiot,. 2009) Pres de 8000 composes naturels appartiennent a cette
famille; ils ont en commun un noyau benzénique portant au moins un groupement hydroxyle.
Selon le nombre d’unités phénoliques présents, on les classe en composés phénoliques simples
et polyphénols. Par abus, on les appelle indifféremment composés phénoliques ou polyphénols
et comprennent essentiellement les phénols simples, les acides phénoliques, les stilbénes, les
flavonoides, les tanins hydrolysables et condensés, les coumarines, les lignanes les lignines et
les xanthones (Stalikas,. 2007, Kone,. 2008 ). Une hypothése explique les effets
hypoglycémiants des polyphénols par une augmentation de la captation du glucose par les tissus
périphériques. Cet effet est démontré par une augmentation de I’absorption du glucose par des
cellules musculaires, ou des adipocytes de rats ou de souris mises en culture en présence d’acide

caféique ou d’épigallocatéchine gallate (Hamza,. 2011).
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10.3. Terpénes :

Les triterpénes et les glucosides stéroidiques sont des composés bioactifs présents naturellement
dans plusieurs plantes ayant une activité hypoglycémiante connue (Rao et al,. 1999 ; Hamza,.
2011 ). Le charantine isolé a partir de Momordica charantia a un effet « insuline-like »
responsable de D’activité hypoglycémiante notamment dans le diabeéte de type 2 in vitro
(Hamza,. 2011). L’andrographolide (diterpenoide lactone) isolé a partir d’Andrographis
paniculata exerce in vitro également une activité hypoglycémiante significative (Hamza,.
2011).

10.4. Polysaccharides :

Les polysaccharides sont des polymeres naturels d'aldoses et / ou de cétose liées ensemble par
des liaisons glycosidiques. Ceux-ci sont appelés homoglycans quand un seul type d'unité de
monosaccharide est présent et hétéroglycan lorsque plus d'un type de monosaccharide sont les
unités constitutives. Les polysaccharides sont des constituants essentiels de tous les organismes
vivants et sont associés a une variété de fonctions vitales qui soutiennent la vie. On les trouve
le plus abondamment dans les algues, les champignons et les plantes terrestres plus élevées. Au
cours des dernieres années, les polysaccharides d'origine végétale sont apparus comme une
classe importante de produits naturels bioactifs (Srivastava et al,. 1989 ) . Un effet
hypoglycémiant a été observeé avec le fenugrec et le tamarin, éventuellement par ralentissement
de la résorption des sucres induit par les mucilages (Teuscher et al,. 2005). Plusieurs plantes
hypoglycémiantes indiennes contiennent des polysaccharides tels que : Aloes vera, Ocimum
sanctum, Alpinia galanga. Un polysaccharide « protein-bound » isolé a partir du potiron
(Cucurbita maxima) possede une activité hypoglycémiante a différentes doses (500 et 1000
mg/kg de poids) chez des rats rendus diabétiques par I’alloxane. Les résultats des études
indiquent que ce polysaccharide augmente I’insulinémie, en réduisant la glycémie et en

améliorant la tolérance au glucose (Quanhong et al,. 2005).
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I. Problématique :

Le diabéte est une maladie chronique invalidante et coliteuse qui s’accompagne de sérieuses

complications et fait courir de graves risques aux familles au monde entier.

En Algérie, le nombre des diabétiques est passé d’un million de personnes en 1993, a plus de 2
500 000 en 2007, soit 10% de la population en 2010. A I’échelle mondiale, le nombre de

diabétiques devrait augmenter de 130 % au cours des 25 prochaines années.

La phytothérapie antidiabétique connait a ce jour un essor considérable du fait de la découverte
d’un nombre important d’extraits de plantes antidiabétiques. L’utilisation des plantes est une
pratique courante dans le monde. Aujourd’hui plus de 800 plantes ont été identifiées et étudiées

comme traitement potentiel du diabeéte.

Notre étude est devisée en deux parties. Premiere partie, détermination des parameétres lipidique
chez les diabétiques de type I et Il et une deuxiéme partie, une étude ethnobotanique sur les
plantes medicinales antidiabétiques les plus utilisé dans la Wilaya de Mostaganem de la région
Nord- Ouest de I’ Algérie.

1. Etude biologique et biochimique de paramétres lipidique chez les diabétiques
1.1.0Objectif

Etablir une étude comparative de quelques parametres biochimiques chez des patients

diabétiques de type 1 et type 2.
1.2.Echantillonnage

Cette étude a été realisée sur un échantillon de patients diabétiques (type 1 et type 2), constitué
de 50 patients de DT1(25 hommes et 25 femmes) et 50 patients de DT2 (25 hommes et 25

femmes). En tenant compte des différentes informations a savoir:

= Données administratives (nom, age, sexe, ...)
=  Type de la maladie
= Les causes de la maladie

= Date de découverte de la maladie
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1.3.Type, lieu et période de I’étude

Une étude analytique a été réalisée au niveau du laboratoire de biochimie en maison diabétique

(EPSP) salamandre, 1’étude s’est déroulée pendant trois mois (février jusqu’a la fin d’avril

2018).

1.4.Matériels et méthodes
1.4.1. Matériels

= Centrifugeuse

= Spectrophotometre

= L’analyseur Alere Afinion

= Panel lipidique Alere Afinion
= Réfrigerateur

= Les tubes a essai

= Des micropipettes
1.4.2. Reactif

= Alcool éthylique
= Réactif de glucosa liquida QUIMICA CLINICA
= Réactif de Triglycéridos SPINREACT

= Réactif de cholestérol BioSystems

1.4.3. Prélevement sanguine

Une prise de sang veineuse des patients doit étre faite a jeun. Le sang est prélevé sur les

anticoagulants suivant : I’héparine, ’EDTA, ’oxalate et le fluoride.

1.4.4. Méthodes de dosage des difféerents parametres biologique

A. Dosage de glycémie

Pour la réalisation du dosage de glycémie, le sang est prélevé sur ’anticoagulant (fluorure-

héparine ou I’héparine-iodacétate).
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Principe :
GOD
D- Glucose + H20 + 02 —  Acide gluconique + H202

POD
2 H202 + 4-amino-antipyrine + ac. p-hydroxybenzoique mm——— Dérivé quinonique coloré

+4 H20

B. Dosage de cholestérol

Pour la réalisation du dosage, le sang est prélevé de préférence sur un des anticoagulants

suivants : I’héparine, ’EDTA, I’oxalate et le fluoride.
Principe :

Le cholestérol libre ainsi que le cholestérol estérifié présents dans I’échantillon, donnent, selon
les reactions couplées decrites ci-dessous, un complexe coloré quantifiable par

spectrophotometrie

chol. Estérase

Cholestérol ester + H20 » Cholestérol + Ac. Gras
chol. oxidase
Cholestérol + %2 02 + H20 , Cholesténone + H202
Peroxidas
2 H202 + 4 — Aminoantipyrine + Phénol » Quinonéimine + 4 H20

C. Dosage de triglycéride

Pour la réalisation du dosage. Le sang est prélevé de préférence sur I’héparine ou ’EDTA. Le

sérum doit étre séparé des cellules sanguines dans les deux heures

Principe :
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Les triglycérides incubés avec de la lipoprotéinlipase (LPL) libérent du glycérol et des acides
gras libres. Le glycérol est phosphorilasé par du glycérophosphate déshydrogénase (GPO) et de
I’ATP en présence de glycérol kinase (GK) pour produire du glycérol-3-phosphate (G3P) et de
’adénosine-5-di phosphate (ADP). Le G3P est alors transformé en dihydroxiacétone phosphate
(DAP) et en peroxyde d’hydrogéne (H202) par le GPO.

Au final, le peroxyde d’hydrogéne (H202) réagit avec du 4-aminophénazone (4- AF) et du p-

chlorophénol, réaction catalysée par la peroxydase (POD), ce qui donne une couleur rouge:

LPL
Triglycérides + H20 —  Glycérol + Acides gras libres

Glycérolkinase

GPO
POD
H202 + 4-AF + p-Chlorophénol —  QUINONE + H20

D. Bilan lipidique EAL

Le bilan lipidique (ou exploration d’une anomalie lipidique) déterminer par analyseur Alere
Afinion™ AS100 et panel lipidique Afinion™ d’Alere, ce teste entierement automatiser vous
permettent d’obtenir des résultats fiables ou et quand vous en avez besoin. Les consultations

des patients peuvent étre effectuées de maniere fiable.

Test pour la détermination quantitative du cholestérol total, cholestérol des lipoprotéines haute
densité (HDL), cholestérol des lipoprotéines basse densité (LDL), triglycérides, ratio
cholestérol non-HDL/cholestérol HDL dans le sang total, serum et plasma a utiliser dans le

diagnostic et le traitement des troubles lipidiques.
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= Préparation de ’examen

v" Le bilan lipidique doit étre fait aprés 12h de je(ne.

v En cas de valeur anormale, une confirmation est indispensable.

=  (Condition de I’examen

v" Prise de sang au pli du coude

<

De panel doit réchauffe avant I’utilisation

v Doit étre éviter les bulle d’air qui y a dans le sang

1.5.Exploitation statistique des résultats

L’analyse statistique des résultats a été réalisée par ANOVA pour la comparaison entre deux
variances avec un seul facteur. La comparaison ou la corrélation est considerée, selon la

probabilité (p), comme suit:

= Non significative si p>0,05.
= Significative (*) si p<0,05.
= Hautement significative (**) si p<0,01.

= Tres hautement significative (***) si p<0,001.

2. Etude ethnobotanique
1. Méthode d’étude :

Notre étude sur le terrain a été effectuée pendant 6 mois (novembre jusqu’a mai) de la wilaya

de Mostaganem et la région de port aux poulet (Marsat el hadjadj).

Cette étude a été réalisées a l'aide de 150 fiches questionnaires. Lors de chague entretien nous
avons collecté toutes les informations sur I’informateur et les plantes médicinales utilisées par
celui-ci. Ainsi, en plus du profil de chaque informateur (age, sexe, niveau d’instruction,

situation familiale, et lieu de résidence).

2. Objectif de I’étude ethnobotanique

= |dentifier les plantes médicinales utilisées dans le traitement traditionnel du diabete.
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= Préciser les types de plantes, parties utilisées, le mode de préparation et d’utilisation.

3. Présentation de la zone d’étude

a. Lawilaya de Mostaganem :

La wilaya de Mostaganem est située sur le littoral Ouest du pays, elle dispose d’une fagade
maritime de 124 km. Le Chef-lieu de la wilaya est située a 365 km a I’Ouest de la capitale,

Alger.
La wilaya de Mostaganem est limitée:

= A I'Est par les Wilayas de Chlef et Relizane
= Au Sud par les Wilayas de Mascara et Relizane
= A I'Quest par les Wilayas d'Oran et Mascara

= Au Nord par la Mer Méditerranée
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Figure 2: localisation de la wilaya de Mostaganem (Google earth)
b. Port aux poulet :

Marsat El Hadjadj ou Mers El Hadjadj anciennement Port aux poules, est une commune
algérienne de la wilaya d'Oran, située a l'extréme est de la wilaya d'Oran, entre les villes de

Bethioua a l'est et de Fornaka (wilaya de Mostaganem).
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La zone des dunes littorales est limitée : au Nord par la mer; a I’Est par la falaise et la colline
du marabout de Sidi Mansour ; au Sud par la route nationale d’Oran a Mostaganem jusqu’au

pont de la Macta, puis par la riviere La Macta; a I’Ouest par ’embouchure de cette rivicre.

Plateforme
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wWE2

wE2

Figure 3: localisation de port aux poulet (Google earth)

4. Le questionnaire :

Le formulaire du questionnaire de ’enquéte (Annexe 3) se divise en deux parties permettant de

récolter des informations sur les plantes dites antidiabétiques utilisées par cette population.

% L’informant : Adresse, age, sexe, niveau d’étude, situation familiale, niveau socio-
économique et le milieu de vie.
% L’information sur les plantes antidiabétiques :
= Nom des plantes : nom vernaculaire.
= Parties utilisées : tiges, racines, feuilles, grains, partie aérienne, ...
= Mode de préparation : décoction, macération, infusion, poudre, cru...
= Mode d’utilisation : infusion, inhalation, application externe...
= Période de collecte : été, automne, hiver, printemps, toute I’année. ..

= Type de plantes : spontanée, cultivée, importée, introduite ...
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= Durée du traitement.
= Efficacité des plantes d’aprés les herboristes questionnés.

= Origine de I'information : lecture, expérience des autres.

5. Traitement des données :

Les données enregistrées sur les fiches d’enquétes ont été ensuite traitées et saisies sur le
logiciel Excel. L’analyse des données a fait appel aux méthodes simples des statistiques
descriptives. Ainsi, les variables quantitatives sont décrites en utilisant la moyenne. Les

variables qualitatives sont décrites en utilisant les effectifs et les pourcentages.
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I. Etude comparative des différents parameétres lipidiques chez les
diabétiques de type 1 et de type 2

Notre echantillon a regroupé 100 patients diabétiques: hommes et femmes sont répartis en deux

groupes 50 diabétiques de type 1 et 50 diabétique de type 2.
L’étude réalisée a permis d’atteindre deux objectifs :

1. Une caractérisation globale de notre échantillon (patients diabétiques) en déterminant la

répartition des patients diabétiques selon le type du diabéte, le sexe

2. Une comparaison des différents paramétres lipidiques ( Chol, HDL-C, LDL-C, TG, entre les
diabétiques de type 1 et les diabétiques de type 2.

2. Repartition des diabétiques selon I’age.

= |esfemmes:

La répartition des patients diabétiques en tranches d'age de 15 ans est représentée dans la figure
(4).
Parmi les 25 patientes diabétiques de type 1, 6 patientes (24%) ont un age <31 ans, 14 patientes

(soit 56%) ont un age compris entre 31 et 60 ans et 5 patientes (soit 20%) ont un age plus de 60

ans.

Parmi les 25 patientes diabétiques de type 2, 5 patientes (20%) ont un age <31 ans, 13 patientes
(soit 52%) ont un age compris entre 31 et 60 ans et 7 patientes (soit 28%) ont un age plus de 60

ans.
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Figure 4: répartition des femmes diabétiques selon 1’age.

= | es hommes

La répartition des patients diabétiques selon le type du diabéte est représentée dans la figure
(5).

Parmi les 25 patients diabétiques de type 1, 6 patients (24%) ont un age <31 ans, 15 patients
(soit 60%) ont un age compris entre 31 et 60 ans et 4 patients (soit 16%) ont un age plus de 60

ans.

Parmi les 25 patients diabétiques de type 1, 3 patients (12%) ont un &ge <31 ans, 15 patients
(soit 60%) ont un age compris entre 31 et 60 ans et 7 patients (soit 28%) ont un age plus de 60

ans.

Cela indique que la grande partie de la population étudiée a un age supérieur a 30 ans et que la

population jeune représente moins de 25 % de notre étude.

Ces résultats sont conformes a ceux observeés de la littérature, suggérant que le DT1 survient le
plus souvent avant I’age de 30 ans avec un pic de fréquence a 1’age de la puberté (Knip,. 2012).

A la différence du DT2, diagnostiqué apres 1’age de 40 ans (Day,. 2005).
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Figure 5 : répartition des hommes diabétique selon 1’age.
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3. Répartition des diabétiques selon I’ancienneté de la maladie.

= |es femmes

Diabeéte type 1 : Dans notre étude, 20% des patientes ont présenté une ancienneté du diabéte
avant 1’age de 10 ans, 48% découvrent la maladie entre 1’Age 10 ans et 30 ans et 32% sont

apparue la maladie apres 1’age de 30 ans.

Diabéte type 2 : aucune personne n’a la maladie avant 1’age 10 ans, 32% ont la maladie entre

I’age (10 — 30 ans) et 68% sont apparues la maladie apres 1’age de 30 ans. (Figure 6)

20
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Figure 6: répartition des femmes diabétique selon ancienneté de la maladie.

= | es hommes

Diabeéte type 1 : Dans notre étude, 16% des patientes ont présenté une ancienneté du diabéte
avant 1’age de 10 ans, 28% découvrent la maladie entre I’age 10 ans et 30 ans et 56% sont

apparue la maladie apres 1’age de 30 ans.

Diabéte type 2 : aucune personne a la maladie avant 1’age 10 ans, 20% ont la maladie entre

I’age (10 — 30 ans) et 80% sont apparus la maladie apres I’age de 30 ans. (Figure 7)

Le diabéte de type 1 survient chez une population de plus en plus jeune. Tandis que le diabéte
de type 2 survient chez une population plus agée. Sa fréquence augmente avec I’age qui présente
un pic apres la cinquantaine pour les deux sexes. Par conséquent, 1’age avancé reste un facteur

de risque classique du diabéte de type 2 (Decode study groupe,. 2001).
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Par ailleurs, on a noté aussi que le diabéte de type 2 est plus fréquent chez les sujets agés
contrairement au DT1. Pourtant des chercheurs ont enregistré des cas de diabéte de type 2 chez
la population jeune, mais le pourcentage reste faible. Plusieurs études ont montré que I’age

avancé représente un facteur favorisant I’apparition du diabéte (Stengel et al., 2003).
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Figure 7: répartition des hommes diabétique selon ancienneté de la maladie.

4. Exploration des parametres biochimique :

a. Variation du taux de Glycémie :

Les femmes diabétiques de type 1 présentent une moyenne plus élevée de 1.79 + 0.85
contre 1.51 + 0.85 pour les diabétiques de type 2 (Fig.8). Les hommes diabétiques de
type 1 présentent une moyenne légerement plus élevée de 1.74 £ 0.65 contre 1.54 £ 0.35
pour diabétiques de type 2 (Fig.9). Dans la présente étude, les résultats ont montré que
les valeurs de la glycémie chez les patients diabétiques chez les femmes (DT1 ou DT2),
étaient trés hautement significative (p < 0,0001 ***) et hautement significative chez les
hommes. En effet, aucune distinction entre les valeurs de glycémie n’a été rapportée
entre les deux types de diabéte, selon I’OMS ces valeurs de glycémie restent fluctuantes
et instables chez certains patients mais pas de différences notables entre un type de

diabete et un autre.
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Figure 8: Comparaison des moyennes de glycémie chez les femmes diabétiques type 1 et type
2.
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Figure 9: Comparaison des moyennes de glycémie chez les hommes diabétiques type 1 et

type 2.

5. Variation du profil lipidique chez les diabétiques

a. Variation du taux de Cholestérol :

= |es femmes

La norme pour le cholestérol total est de (< 2,00) g/l. Pour une valeur minimale de 0,99 g/l et
une maximale de 3.02 g/l, la moyenne était 1,83 g/l chez les femmes DT1, et une valeur

minimale de 1.05 g/l et une valeur maximale de 2.70 g/l, la moyenne était 1,73 g/l chez les
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femmes DT2. D’aprées nos résultats, les valeurs de cholestérol chez les femmes DT1 et DT2,

présentent une différence significative (figures 10).

Nos résultats montrent que 64% des femmes DT1 ont des taux de cholestérol total normaux,

alors que 36% présentant des taux > 2,00 g/I.

Pour les femmes DT2, 64 % ont des valeurs normales, tandis que 36% présentent des taux

élevés de cholestérol total.
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Figure 10: Comparaison des moyennes de cholestérol chez les femmes diabétiques de type 1

et type 2.
=  Les hommes

78% des patients ont une cholestérolémie normale (<2,00 g/l), tandis que 22% présentant un

taux élevé de cholestérol.

D’apres nos résultats, les valeurs de cholestérol chez les hommes DT1 et DT2, présentent une

différence tres hautement significative. (Figures 11).

Nos résultats indiquent que 72% des DT1 ont des taux de cholestérol total normaux, et 28%
présentant des taux supérieurs de 2,00 g/l. Pour les DT2, 84 % ont des valeurs normales, et 16%

présentent des taux élevés.
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Figure 11: Comparaison des moyennes de cholestérol chez les hommes diabétiques de type 1
et type 2

Les données d’une étude prospective régionale a Oxford montraient que 15,3% des patients
diabétiques avaient des taux du cholestérol total et des triglycérides élevés (Macrovechio,.
2009).

Nos résultats identiques avec ceux de la littérature, qui selon Halimi (2000), ont rapporté que

les hypercholestérolémies modeérées sont fréquentes chez les diabétiques de type 1

En ce qui concerne la cholestérolémie, les résultats obtenus, indiquent qu'il existe une différence
entre les deux sexes, avec une cholestérolémie plus élevée chez les hommes que chez les

femmes.

Toutes les études effectuées montraient que les femmes présentaient un profil lipidique
beaucoup plus favorable, grace a une protection hormonale, par rapport aux hommes
(Benchekor et al., 2001).

Dans notre population, les taux du cholestérol total selon le sexe, sont tres proches a ceux

trouvés par Pasini et al. (1999),
b. Variation du taux de HDL :

Les valeurs du HDL-cholestérol, dans I’intervalle entre (0,40 - 60) g/l, sont considérées comme
normales. Ces deux valeurs ne présentent pas de différence significative entre les deux types du

diabete chez les deux sexes.

=  |es femmes
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Les résultats des HDL-C montrent que les valeurs moyennes des deux types de diabete se
rapprochent pour les femmes et les hommes (figures 12) et le test statistique n’a montré aucune

différence significative.
La moyenne des valeurs obtenues est de (0.42 g/l) chez les DT1 et de (0.46 g/l), chez les DT2

Chez 52% des DT1, le HDL-cholestérol est inferieur a 0,40 g/l, 28% ont un taux normal (40 -

60 g/l), et 20% des patients presentent un taux éleve.

Pour les DT2, 48% des patientes ont un HDL-cholestérol inférieur a 0,40 g/l, 40% ont des

valeurs normales, tandis que 12% présentent des taux éleves.

=  Les hommes

Chez les DT1, 24% des patients ont des valeurs normales, 52% ont un taux inférieur & 0,40 g/l,
tandis que les 24 % restants présentent des taux élevés de HDL-cholestérol, la moyenne est de
0.42 g/l. la moyenne est de 0.43 g/l chez les DT2, 32% des patients ont un HDL-cholestérol
normal, contre 12% présentant des taux supérieurs a 0.60 g/l, et 52% montrent des valeurs

inférieures a 0,40 g/l (figures 13).
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Figure 12: Comparaison des moyennes de HDL chez les femmes diabétiques de type 1 et

type 2.
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Figure 13: Comparaison des moyennes de HDL chez les hommes diabétiques de type 1 et

type 2.

c. Variation du taux de LDL :

Les taux de LDL par rapport aux DL1 et DL2 présentent une élévation hautement significative

chez les hommes et chez les femmes.

Les valeurs du LDL-cholestérol, dans I’intervalle entre (0,80 - 1,50) g/l, sont considérées
comme normales. Mais, lorsqu’elles dépassent la valeur de (1,50 g/l), on les considére comme

élevées.
= |es femmes

La moyenne des valeurs obtenues est de (1.21 g/l) chez les DT1 et de (1.07 g/l), chez les
DT2 (figures 14).

Chez 20% des DT1, le LDL-cholestérol est inférieur a 0,80 g/l, 60% ont un taux normal
(<1, 50 g/l), et 20% des patients présentent un taux élevé.

Pour les DT2, 16% des patientes ont un LDL-cholestérol inférieur a 0,80 g/l, 76% ont des

valeurs normales, tandis que 8% présentent des taux élevés.
= Les hommes

Chez les DT1, 72% des patients ont des valeurs normales, 20% ont un taux inférieur a 0,80
g/l, tandis que les 8 % restants présentent des taux élevés de LDL-cholestérol, la moyenne
est de 1,11 g¢/l. la moyenne est de 0.95 g/l chez les DT2, 68% des patients ont un LDL-
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cholestérol normal, 32% montrent des valeurs inférieures a 0,80 g/l et aucun patient a un

taux supérieur a 1.50 (figures 15).
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Figure 14: Comparaison des moyennes de LDL chez les femmes diabétiques de type 1 et type
2.
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Figure 15: Comparaison des moyennes de LDL chez les hommes diabétiques de type 1 et
type 2.

d. Variation du taux de Triglycéride :
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Les diabétiques de type 2 présentent une moyenne des triglycérides hautement significative
chez les femmes et significativement plus élevee chez les hommes que celle des diabétiques

de type 1.

Les femmes

Pour une valeur normale (< 1,50 g/l), 84% de femmes diabétique ont des taux normaux de TG,

tandis que 16 % présentent des valeurs supérieures a la normale.

Nos résultats indiquent que tous les femmes DT1 ont des taux normaux de TG. Pour les femmes

DT2, 68 % ont des valeurs normales, tandis que 32% présentent des taux éleves.

Les valeurs mesurées fluctuent entre une valeur minimale de 0,41 g/l et une maximale de 1.35¢/I

chez DT1, une valeur minimale de 0.37 g/l et une maximale de 2.69 g/l chez les DT2.
La moyenne des valeurs obtenues est 0.96g/l chez DT1 et 1.26 g/l chez DT2. (Figure 16)
= Les hommes

Pour une valeur normale (< 1,50 g/1), 84% d’hommes diabétique ont des taux normaux de TG,

tandis que 16 % présentent des valeurs supérieures a la normale.

Nos résultats indiquent que 96% des hommes DT1 ont des taux normaux de TG, et 1% ont des
taux >1,50 g/l. Pour les hommes DT2, 72 % ont des valeurs normales, tandis que 28%

présentent des taux élevés.

Les valeurs mesurées fluctuent entre une valeur minimale de 0,45 g/l et une maximale de 2.15¢/I

chez DT1, une valeur minimale de 0.38 g/l et une maximale de 2.97 g/l chez les DT2.
La moyenne des valeurs obtenues est 1.03g/l chez DT1 et 1.18 g/l chez DT2. (Figure 17)

Delphine (2006), ont rapporté que ce type de dyslipidémie s’observe fréquemment en situation

d’insulinorésistance associée ou non a un diabéte de type 2.

Cependant, certaines études notamment celle de (Bonnet, 2013) montrent que 1’augmentation
des TG chez les diabétiques de type 2 est le reflet d’une insulinorésistance avec une
augmentation de la sécrétion hépatique des lipoprotéines de trés faible densité (very low-
densitylipoproteins, VLDL). Cet accroissement du pool des lipoprotéines riches en triglycérides

(VLDL, IDL) s’explique d’une part par une augmentation de la production hepatique des VLDL
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et d’autre part par un ralentissement du catabolisme des VLDL et des IDL (Jamoussi et al.,
2005 et Gourdi,. 2011).

Les différentes études épidémiologiques associent I'nypertriglycéridémie a I'augmentation du
risque coronarien est actuellement clairement établi que les patients diabétiques de type 2

présentent un risque cardiovasculaire significativement élevé (Jardillier et al., 1985).
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Figure 16: Comparaison des moyennes de triglycéride chez les femmes diabétiques de type 1

et type 2.
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Figure 17: Comparaison des moyennes de triglycéride chez les hommes diabétiques de type 1

et type 2.
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I1. Enquéte ethnobotanique

Dans notre pays, la recherche des plantes hypoglycémiantes a connu ces dernieres années un
essor significatif a travers les enquétes ethnopharmacologiques. La richesse culturelle du pays
a travers son histoire, sa biodiversité trés riche liées a la situation géographique et au climat lui
a permis de disposer d’un savoir traditionnel remarquable en matiére de la phytothérapie des
maladies chroniques, et du diabete en particulier.

Les plantes médicinales trouvent encore leurs indications thérapeutiques dans le traitement de
plusieurs maladies en Algérie, y compris le diabete sucré, mais ce traitement traditionnel reste
limité aux patients et aux herboristes.

Notre étude comporte une enquéte ethnobotanique qui a été réalisée aupres d’une centaine de
personnes souffrant de diabéte (hommes 14 %, femmes 86%) et d’un statut socioéconomique
moyen, dans le but de recenser les plantes utilisées dans le traitement du diabéte dans larégion
de Mostaganem et port aux poulet.

Dans notre enquéte, 51 plantes ont été recensées, appartenant a vingt-neuf (29) familles
botaniques dont la plus représentée sont celles des lamiacées, cela concorde avec les données
nationales (Eddouks M et al,. 2002) et peut étre expliqué par 1’ubiquité et le nombre important
des espéces de cette famille (6000) (Marles R, Farnsworth N,.1995). Ces données sont
regroupeées dans le Tableau 4. Les plantes inventoriées sont présentées dans le catalogue selon

la famille, le nom scientifique, le nom frangais, le nom vernaculaire, 1’usage signalé.
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Tableau 4: Les plantes médicinales les plus utilisées dans le traitement du diabete dans la région étudiée

Famille Nom latin Citation[Nom Partie utilisée[Mode de préparation et Godt Posologie [Moment de
% \Vernaculaire voie d’administration consommation
Aloaceae Aloe ferox Miller 3,6 el mor et sbor [Gomme TnTusion amer L 247101/}, Jeun
utilisation directe 1 a3fois/s pvant repas
application locale (pieds) apres repas
combustion aléatoire
Alllaceae AlTium cepa L. 0,6 Basal bBulbe consommation en en salade bon L TOIS/], avant repas
plante entiere japrés cuisson piquant 3 fois/s lors des repas
Aplaceae Ammoldes verticillata |0,2 Enounkha Feullle Infusion bon 1 fois/] @ jeun
Desf.) Brig. plante entiére
Carum cuminum L. 0,6 Kamoune Fruit Infusion sapide 1 fois/j, avant repas
graine, poudre bon 2 fois/s apres repas
lors des repas
Petroselinum crispum (0,4 Elmaadnousse [plante entiére |Infusion sapide 1 a3fois/j  [pres repas
Mill.) Nyman bon aléatoire
Apocynaceae |Nerium oleander L. |1 Edafla eutlle Infusion amer L asTois/s, Jajeun
au lieu de
plante entiere japplication sous les aisselles I’eau Apres repas
Artemisia apsImthium i . .
Asteraceae L. 1 Chagret Feuille Infusion amer 1 a3 fois/j, fjeun
Meriem plante entiére pas de go(t [L fois/s avant repas
apres repas
Artemisia herba-alba [13,3 Chih plante entiére [Infusion amer 1 a3fois/j, pjeun
ASSO Macération bon 1 a3 fois/s, Javant repas
au lieu de
mastication, sous la langue I’eau apres repas
irréguliere aléatoire
Cynara cardunculus L.[1,8 el khorchaf  [plante entiére [Infusion amer 1 a2fois/j, fjeun
Macération bon 2 fois/s, apres repas
au lieu de
consommation apres cuisson I’eau lors des repas
irréguliere aléatoire
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Famille Nom latin ﬁltatlo Nom Partie utilisée [Mode de préparation et Godt Posologie Moment de
Do Vernaculaire voie d’administration consommation
Burseraceae  Boswellia sacra Flueck. 8,4 Loubane Gomme Infusion amer 1a 3 fois/], Q jeun
Macération 1a 2 foisls, apres repas
Mastication au lieu de 1’eau jaléatoire
irréguliere
Commiphora myrrha 0,2 Elmorra Gomme Infusion amer 1a 3 fois/j, apres repas
Engl. 3 fois/s,
au lieu de 1’eau
Chemnopotdiacea
e Spinacia oleracea L. 0,6 Asalk plante entiére |utilisation directe bon 14 2 fois/j A jeun
lors des repas
Citrullus colocynthis (L.) [1,4 Elhdadj Graine Infusion amer 1a 2 fois/j @ jeun
Cucurbitaceae [Schrad. utilisation directe avant repas
apres repas
Ecballium elaterium (L.) 0,2 fagous elhmir  [Fruit application locale (pieds) 1 fois/j apres repas
A.Rich.
Cupressaceae Puniperus communisL. 0,8 Elaraar Feuille Infusion amer 1a 3 fois/], apres repas

plante entiére

u lieu de ’eau
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Citati
Famille Nom latin on Nom Partie utilisée [Mode de préparation et GoQt Posologie Moment de
&) Vernaculaire Voie d’administration consommation
Ericaceae Arbutus unedo L. 0,2 [Sasnou Feullle Infusion bon 1 fois/j apres repas
plante entiére
Cassia angustifolia
Fabaceae \Vahl. 0,2 kana makia Feuille Infusion amer 2 foislj avant repas
lante entiere
Ceratonia siliqua L. 0,2 [Elkharoub Fruit infusion amer 2 fois/j aléatoire
astringent
Trigonella foenum- 7.2 [Elhalba plante entiére [infusion amer 13 2 fois/j, A jeun
graecum L. mastication et succion sapide 2a 3fois/s, avant repas
pbon au lieu de 1’eau japres repas
lors des repas
Genfianaceae [Centaurium erythraea [ mraret eullle infusion amer a 3 foisj, avant repas
Rafn lahnache plante entiére 2 fois/s apres repas
Globulariaceae |Globulariaalypum L. 0,4 ssalha,tasalta eullle infusion amer a 3 Tois/] @pres repas
plante entiére pas de godt
Juglandaceae  Puglans regia L. 1.2 swak corce infusion amer a 2 fois/j, aprés repas
Macération astringent 3 fois/j, aléatoire
Mastication pbon 1 fois/s
piquant
Lamiaceae Ajuga tva (L.) Schreb. L Chandgoura eullle Infusion amer 1a4 Tois/], @ Jeun
bon irréguliére avant repas
apres repas
Marrubium vulgare L. 3|6 mariwat, Feuille Infusion amer 1a 3fois/j, A jeun
tamariwat plante entiére  [Mastication 1a 2fois/s avant repas

application locale (pieds)

au lieu de I’eau

irréguliére

apres repas

Aléatoire
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Citati
Famille Nom latin on Nom Partie utilisée [Mode de préparation et GoQt Posologie Moment de
&) Vernaculaire Voie d’administration consommation
Lamiaceae Mentha piperita L. A Naanaa Feuille Infusion amer 1a 4 fois/j, a jeun
plante entiére sapide 2a 3 fois/s, avant repas
bon irréguliere apres repas
pas de godt
Mentha pulegium L. 0,4  [Fliou plante entiére [Infusion amer 1 fois/j, A jeun
sapide 1 fois/s apres repas
Origanumvulgare L. [1.2  [Zaatar Feuille Infusion amer 1a 4 foisl/], d jeun
plante entiére  [Macération sapide 1a 2 fois/s, apres repas
bon irréguliere apres repas
Rosmmarinus officimatis
L. 3,8 [Iklil Feuille Infusion amer 14 4 foisl], 3 jeun
plante entiére bon 3 fois/s, avant repas
pas de golt |au lieu de ’eau fapres repas
aléatoire
Salvia officinalis L. 0,2 [Salmia Feuille Infusion pas de go(t |au lieu de ’eau japrés repas
lante entiere articulier
Thymus vulgaris L. P 74aitra Feuille Infusion amer 14 3 fois/j, avant repas
Tige bon apres repas
14 3 fois/s aléatoire
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Partie
Famille Nom latin Citation [Nom utilisée  |[Mode de préparation et GoQt Posologie Moment de
&) vernaculaire voie d’administration consommation
Cinnamomum 5,4 Quarfa Ecorce |Infusion pas de golt  [1 fois/j apres repas
Lauraceae zeylanicum
Blume
Laurus nobilis L. ¢,4 Erand Feuille  [Infusion amer Pa 3 foisl/j apres repas
sapide aléatoire
plante
Lythraceae Lawsonia inermis L [3,6 Elhana entiere  [Infusion amer 142 fois/j, d jeun
mastication et succion sapide Pa 3 fois/s, avant repas
bon au lieu de 1’eau japrés repas
lors des repas
Punica granatum L. ¢),4 kchour Fruit Infusion amer 1 fois/j A jeun
) eroumane Macération astringent aprés repas
Myrtaceae Myrtus communis L. 0,2 Rehan Fleunle Infusion amer 1a 4 fois/j, A jeun
plante
entiére astringent 1 fois/s, avant repas
u lieu de 1’eau fapres repas
lors des repas
[ aléatoire
Oleaceae Olea europaea L. .6 Zitoune Feuille  |Infusion amer 13 2 foisl], @ jeun
astringent 1 fois/s, vant repas
bon au lieu de ’eau fapreés repas
pas de godt
Pinus halepensis
Pinaceae Mill. alk esnoubar Ecorce  [Infusion amer 13 2 fois/j avant repas
mastication apres repas
aléatoire
] partie ) . -
Poaceae Avena sativa L. 0,2 Elkhortal aérienne  consommation apres cuisson amer 1 foislj avant repas
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lante entiere

Citati
Famille Nom latin on Nom Partie utilisée [Mode de préparation et GoQt Posologie Moment de
o Vernaculaire voie d’administration consommation
Hordeumvulgare L. 0,6  [Chaiir Graine Infusion bon 1 fois/j apres repas
consommation apres cuisson lors des repas
. aléatoire
VIdCTOCTTOd
tenacissima 0,2 [Elhalfa Feuille Infusion sapide 14 3 fois/j aléatoire
Loefl.exl.) Kunth plante entiére
Ranunculaceae Nigella sativa L. 0,6 kinoud] Graine Infusion amer a 3 fois/j A jeun
Macération sapide apres repas
0,2 [itel haba Huile amer 1 fois/j d jeun
Saouda piquant
Rhamnaceae [Zizyphus sps 0,2 farouk essadra Racine Infusion amer 2 fois/s apres repas
Rosaceae espilus germanica L. [0,4  [riche ezzaarour eullle Tnfusion Sapide T T0IS7] Apres repas
Prunus amygdalus (L.) [L,6 [elaouz elmor Craine utilisation directe amer 13 2 fois/j, 3 jeun
Batsch var. amara 1a 2 fois/s aprés repas
Prunus cerasur (L.)L. 0,2 |hab elmoulouk  [Tige Infusion sapide 2 fois/j, apres repas
1 fois/s
Rubus idaeus L. il riche ettout Feuille Infusion amer 14 2 foisl], @ jeun
pas de golt |au lieu de ’eau faprés repas
Rutaceae Ruta montana L. 0,6  [Elfijel Feullle Infusion amer a 2 fois/) A Jeun
lante entiére apres repas
Theaceae amelliasmensis Kunizefr ar Takhdar eultlle he vert, infusion amer a ZTois]j, avant repas
astringent  [2a 3 fois/s apres repas
bon aléatoire
0,4  [tai lahmar thé noir, infusion bon 1a 3 fois/s apres repas
aléatoire
hymelaceae [Thymelaea microphylla 0,8 Imatnan eutlle Infusion amer 1 fois/], @ jeun
L. lante entiere 13 2 fois/s aprés repas
Tiliaceae Corchorus olitorius L. 0,2 lelmouloukhia Feuille consommation en salade pas de gout [1 fois/) apres repas
lante entiere
Urticaceae rtica urens L. 0,2 [l harayague eullle Infusion on 1 fois/s avant repas



http://fr.wikipedia.org/wiki/Carl_von_Linn%C3%A9
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1. Les familles les plus utilisées pour traiter le diabete :

Les plantes utilisées par les diabétiques se répartissent en 51 plantes appartenant a 29 familles
Sur les 29 familles rencontrées, six familles dominent tres nettement cette flore dont les
lamiaceées (8), les apiécées (3), les astéracées (3), les fabacées (3), les poacées (3) et les rosacées
(3). (Figure 18)

Une étude similaire récente, publiée en septembre 2014, menée en Iran aupreés de 35 herboristes
a conclu au méme resultat et a confirmé la supériorité des lamiacées dans le traitement
traditionnel du diabete (Bahmani M et al,.2003).

Selon une étude (Eddouks et al., 2007) les astéracées et les lamiacées sont les familles les

mieux représentées dans la pharmacopée traditionnelle marocaine pour le traitement du diabéte.

LES FAMILLES
[y

N

6 8 10
NOMBRE DES PLANTES

% Rosaceae @ Poaceae Lamiaceae = Fabaceae = Asteraceae

Figure 18 : les familles les plus utilisées

2. Les plantes les plus utilisées chez les diabétiques :
Parmi les plantes les plus utilisées figurent : I’armoise blanche (13,3 %), Encens (8,4 %),

Fenugrec (7,2 %), Cannelier (5,4 %), ’origan (4,6 %). (Figure 19)
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Figure 19 : les plantes les plus utilisé chez les diabétiques.

Armoise blanche « Chih » était la plante la plus utilisée dans notre étude seule ou en association
avec d’autres types de plantes, Encens « Loubane » en deuxiéme position et la Fenugrec

« Halba » en troisiéme.

Des etudes pharmacologiques ont étudié in vivo I’effet hypoglycémiant de 1’armoise blanche (
Twaij et Al-Badr,. 1988; Al-Khazraji et al ,. 1993; Marrif et al,.1995; Tastekin et al., 2006;
Mansi et al., 2007) et du fenugrec ( Ribes et al., 1984; Alarcon-Aguilara et al., 1998; Riyad
et al., 1988).

L’utilisation a visée un effet anti hyperglycémiante de 1’armoise blanche et du fenugrec est
retrouvée dans différentes enquétes (Jouad et al., 2001; Eddouks et al., 2002; Bnouham et
al., 2002; Bnouham et al., 2006; Tahraoui et al., 2007; Aburjai et al., 2007; Allali et al.,
2008).

Parmi ces plantes, certaines sont communes avec d’autres pharmacopées traditionnelles, surtout
celles du bassin méditerranéen (Aburjai et al., 2007; Allali et al., 2008; Bnouham et al., 2002;
Bnouham et al., 2006; Eddouks et al., 2002; Jouad et al., 2001; Tahraoui et al., 2007).
Certaines plantes sont également utilisées pour traiter I’hypertension artérielle et les problemes
cardio-vasculaires : 1’armoise blanche (Artemisia herba-alba), 1’absinthe (Artemisia
absinthium), le romarin (Rosmarinus officinalis) (Eddouks et al., 2002).

L’effet hypoglycémique du romarin (Rosmarinus officinalis) avait également été démontré chez

des souris normales et rendues diabétiques (Erenmemisoglu et al., 1997).
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3. Les modes les plus utilisés pour la préparation :
L’infusion est le mode le plus utilisé pour la préparation des plantes ou bien les plantes sont
utilisées fraiches sous forme cru (Figure 20).
En ce qui concerne la préparation des plantes médicinales, on remarque en paralléle des
préparations classiques (infusion, décoction et macération).
Cependant, on note également plusieurs utilisations directes : en mastication, sous la langue
(voie perlinguale), ou en application locale sur les pieds permettant une biodisponibilité rapide

des principes actifs.

-b-bl
ol

le mode utilise
~N ~

P L0 20 B0 1o £0

nombre des plantes

m application local = consomation m utilisation direct

: mastication E macération m infusion

Figure 20 : les principaux modes de préparation.

4. Les parties les plus utilisées dans la plante :
Bien que dans de nombreuses citations plus d’une partie de la plante est utilisée, les parties des
plantes les plus utilisées dans notre étude, par ordre décroissant, sont : la plante entiére
(39%), feuille (38%), fleur (6%), graine (6%), gomme (4%), écorce (4%) et tige (3%) (Figure
21)
Les parties de plantes les plus utilisées dans la présente étude, sont les grains, les feuilles et les

tiges et sont conformes a celles rapportées par (Bahmani et al.,2014, Polat et al,.2012).
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Figure 21 : les partie plus utilisées des plantes antidiabétiques.

5. Le goGt des plantes antidiabétiques
Le go(t amer est le plus prépondérant (75,2 %), certaines plantes sont sapides (3,4 %),
astringentes (3,4 %), n’ont pas de got particulier (3 %) ou bien ont un bon goat (13,6 %). Les
plantes hypoglycémiantes ont un godt amer et également astringent, ce dernier pouvant étre

expliqué par une teneur en polyphénols importante (Matsumoto et al., 1993). (Figure 22)
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Figure 22: le gout des plantes antidiabétiques.

6. Application thérapeutique et traditionnelle locale




Clhapitre IV

Reésultats et discussions

Les sujets diabétiques utilisent également des mélanges de plantes (Tableau 5). Les plantes

entrant le plus souvent dans la composition de ces mélanges sont la nigelle et I’armoise blanche.

Le fenugrec, la menthe, I’encens et 1’origan sont également retrouvés en mélange avec d’autres

plantes.

Les mélanges sont pris sous forme d’infusion a I’exception du mélange : ail + figue de barbarie

+ oignon consommé sous forme de salade, et du mélange : fenugrec + nigelle + miel ou la

consommation est directe.

Tableau 5 : Mélanges de plantes cites par les sujets diabétiques

au lieu de ’eau

Citatio
Nom francais n Posologie Moment de
% consommatio
Ase Tétide + cumin 0,2 [ZTois]) apres repas
AIT + cumin + menthe + myrte commun 0,2 [TTo1s]) apres repas
A1l + figuier de barbarie + oignon 0,4 [Ta3tois/s apres repas
Anis vert + marrube blanc + myrte commun + pefite R
centaurée 0,2 |3 fois/j apres repas
Armoise blanche + marrube blanc 0,6 [1a2fois/) avant repas
ArmoIse blanche + marrube blanc + olivier + myrte commun| 0,2 |3 TOIS/S apres repas
Armoise blanche + menthe 0,6 [1ToIs/], apres repas,
au lieu de ’eau | aléatoire
Armoise blanche + myrte commun 0,4 [Z2Tois]) apres repas
Armoise blanche + oliban 0,4 |lrois/, apres repas

Armoise blanche + origan 0,6 |1fois/) ajeun,
apres repas,
aléatoire

Armoise blanche + origan + fenugrec 0,4 |1a3fois/) a jeun,
avant repas

Armolse blanche + origan + chene (feultlle) + laurier noble +

menthe 0,2 |3 fois/j aléatoire

Fenugrec + nigelle + menthe 0,4 |1a?2fois/s avant repas,
apres repas

Fenugrec + nigelle + miel 0,2 [ZTois]) apres repas

Fenugrec + nigelle + coriandre + orge 0,2 |1fois/) a jeun

Fenugrec + nigelle + oliban + ble 0,2 |Z21o1s/] lors des repas

Fenugrec + nigelle + origan VAR VACE apres repas

Marrube blanc + menthe + menthe pouliof + origan + N

romarin 0,2 |2 foislj apres repas

Menthe + origan 0,2 [TTois]) apres repas

Menthe + the vert 1,2 [1a?2foislj ajeun,
apres repas,
aléatoire

NEefTier + myrte commun 0,2 [irréguliére aleafoire

Nigelle + aloés du Cap + ase Téfide 0,2 [TToi1s]) apres repas

Nigelle + cresson alénois + myrrhe 0,2 [ZTois]) apres repas

Nigelle + oliban 0,8 [TaZtois], apres repas,

au lieu de I’eau | aléatoire

Nigelle + oliban + Orge 0,2 [1Tois] ajeun

Nigelle + oliban + orge + ble 0,4 [TaZtog] a Jeun
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Conclusion générale

Le diabéte est une pathologie complexe qui expose a de nombreuses complications aux
mécanismes intriqués. 11 est aussi un facteur de risque cardiovasculaire indépendant. A défaut
de prévenir le diabéte lui-méme, il importe d’en prévenir les complications par un contrdle
métabolique optimisé précoce, par une surveillance standardisée et par une stratégie multi-
interventionnelle prenant en compte les méfaits liés a la glycémie et le contexte
cardiométabolique.

D’aprés notre premiére étude, nos résultats ont montré que les valeurs de glycémie chez les
diabétiques type 1 présentent une augmentation significative chez les deux sexes comparées
aux diabétiques type 2, les valeurs de HDL-C ne présentent pas une différence significative
chez les deux sexes . Les valeurs de cholestérol et LDL-C chez les diabétiques de type 1
présentent une augmentation significative chez les deux sexes comparés aux diabétiques type
2 alors que les moyennes de triglycérides présentent une augmentation significative chez les
diabétiques de type 2 compareés aux diabétiques type 1.

L’Algérie bénéficie d’un climat tres diversifié, les plantes poussent en abondance dans les
différentes régions. Ces plantes constituent des remédes naturels potentiels qui peuvent étre
utilisés en traitement curatif et préventif. Les plantes médicinales n’ont jamais été totalement
abandonnées et les gens n’ont jamais cessé de faire appel a la médecine traditionnelle, ce qui a
conduit a maintenir une tradition thérapeutique vivante malgre le développement spectaculaire
de la médecine moderne. Les plantes médicinales trouvent encore leurs indications
thérapeutiques dans le traitement de plusieurs maladies en Algeérie, y compris le diabéte, mais
ce traitement traditionnel reste limité aux patients et aux herboristes. Cette étude nous a permis
de mieux connaitre cette pratique traditionnelle a base de plantes médicinales relativement
fréquente dans notre société. Cela nous a permis de décrire les différentes plantes
antidiabétiques, les parties utilisées ainsi que les modalités de leur usage et leur impact sur les
parametres clinico-biologiques

D’aprés notre deuxieme partie qui est une étude ethnobotanique. Nos résultats montrent que
les plantes plus utilisées I’armoise blanche (13,3 %), Encens (8,4 %), Fenugrec (7,2 %),
Cannelier (5,4 %), I’origan (4,6 %)., les familles les plus utilisées sont L’lamiacées et astéracée,

Le feuillage est la partie la plus utilisée de la plante alors que I’infusion est le mode d’emploi
le plus pratiqué dans le traitement phytothérapeutique.

A la lumiére de ce travail, le recours a la médecine traditionnelle est largement répondu,
I’utilisation conventionnelle de ces plantes peut étre rationnalisée en raison de leur richesse en
composants actifs.
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Annexe 01 :

Tableau 6 : Les paramétres biologiques des femmes diabétique de type 1

N° type sexe L’age | Date de|Gly Cho HDL |LDL |TG
découverte
1 1 f 65 2010 2.50 2.31 0.10 1.36 1.22
2 1 f 40 2008 4.30 3.02 0.81 2.50 1.03
3 1 f 71 1997 3.02 1.70 0.10 1.50 0.50
4 1 f 30 1996 2.10 2.40 0.54 2.34 1.30
5 1 f 52 2002 2 2.30 0.30 1.82 0.90
6 1 f 48 2001 1.23 1.17 0.29 0.61 1.35
7 1 f 36 2003 1.10 1.62 0.39 0.98 1.22
8 1 f 25 1995 2.80 1.70 0.64 0.97 0.45
9 1 f 45 2003 1.72 1.61 0.60 0.84 0.84
10 1 f 54 2012 1.45 1.38 0.31 0.84 1.14
11 1 f 17 2010 1.22 1.31 0.30 1.26 1.25
12 1 f 28 1994 1.09 1.47 0.47 0.76 1.19
13 1 f 35 2013 1.99 0.99 0.26 0.64 0.41
14 1 f 70 1996 1.30 1.50 0.30 1.10 0.50
15 1 f 45 1992 0.83 1.58 0.58 0.78 1.10
16 1 f 67 1998 1.90 2.30 0.68 1.40 0.90
17 1 f 38 2010 1.35 1.40 0.74 0.83 1.16
18 1 f 33 2010 1.90 1.49 0.60 0.90 0.98
19 1 f 24 2009 1.10 2.80 0.20 2.34 1.30
20 1 f 56 1994 2.10 2.60 0.10 1.80 0.90
21 1 f 19 2007 1.07 1.50 0.70 1.20 0.65
22 1 f 35 2010 1.80 2.00 0.30 0.82 0.98
23 1 f 63 2004 1.66 1.90 0.45 0.70 1.20
24 1 f 37 2011 2.04 2.35 0.35 1.00 0.90
25 1 f 42 2006 1.40 1.53 0.48 0.96 0.75
Tableau 7 : Les parametres biologiques des femmes diabétique de type 2
N° Type | sexe L’age |Date de| Gly Cho HDL |LDL |TG
découverte
1 2 f 78 2007 116 |1.17 |0.14 [0.84 |0.97
2 2 f 55 2008 124 270 |0.99 115 234
3 2 f 21 2011 1.03 |207 |056 |1.29 1.12
4 2 f 53 2000 1.31 155 024 [095 |252
5 2 f 62 2005 2.02 190 [0.31 1.05 |2.69
6 2 f 56 1998 176 |141 |035 |0.76 1.29
7 2 f 21 2010 123 |1.05 |0.61 [0.98 |225
8 2 f 61 2008 070 201 |020 |154 1.20
9 2 f 53 2012 2.02 189 |0.51 1.33 1.40




10 2 f 68 2017 178 |2.02 |055 |[1.29 |0.78
11 2 f 36 2016 116 169 [090 ]0.42 1.84
12 2 f 59 2017 150 |1.20 |0.38 [0.80 |1.43
13 2 f 25 2018 195 |206 |033 [1.30 |1.01
14 2 f 48 2006 185 |147 |031 [1.07 |0.46
15 2 f 35 2016 090 |[139 |060 |0.72 |0.37
16 2 f 65 2011 1.03 |2.07 |056 [129 |1.12
17 2 f 68 1990 169 184 |037 [0.96 |240
18 2 f 51 2008 151 |224 1033 |1.67 1.22
19 2 f 31 2001 1.82 2.17 0.51 1.44 1.11
20 2 f 60 2000 110 |1.63 |0.39 [0.98 |1.22
21 2 f 29 2017 290 [230 |0.60 |0.97 1.56
22 2 f 42 1999 092 |172 |048 |111 |0.45
23 2 f 24 2016 150 [190 |050 [1.22 1.00
24 2 f 36 2012 280 [131 |041 |0.73 |0.81
25 2 f 67 2013 1.08 |147 |039 [0.96 |0.58
Tableau 8 : Les parametres biologiques des hommes diabétiques de type 1
N° Type |Sexe |L’age | Date de|Gly Cho HDL |LDL |TG
découverte

1 1 H 25 2003 156 [1.73 [0.34 125 0.81
2 1 H 70 1996 1.67 |145 ]0.29 0.73 |215
3 1 H 55 2000 1.00 [221 |0.54 15 1.26
4 1 H 43 2016 335 [199 065 |[0.72 1.30
5 1 H 29 2013 127 |157 |050 |094 |0.63
6 1 H 52 2002 154 155 ]0.29 0.68 ]0.86
7 1 H 36 2018 090 |[160 |0.30 1.18 | 0.60
8 1 H 51 2000 1.60 |150 [0.10 120 |1.00
9 1 H 48 1999 150 |217 |0.74 125 | 1.24
10 1 H 58 2000 055 |071 |030 [056 |0.70
11 1 H 32 2009 158 189 [045 ]0.92 1.23
12 1 H 41 2003 230 |1.60 |0.10 136 |0.70
13 1 H 64 1997 122 1192 |0.64 1.02 1.20
14 1 H 33 2017 1.15 |210 |0.47 090 |1.10
15 1 H 72 1990 110 [1.68 |0.62 1.10 |0.92
16 1 H 49 2010 1.77 ]1.03 ]0.37 0.57 1045
17 1 H 24 2000 078 |192 |054 1.24 |0.72
18 1 H 37 2015 299 [313 [0.72 222 097
19 1 H 47 1998 131 173 ]0.35 1.30 |0.92
20 1 H 18 2005 230 [290 [0.32 0.84 [1.20
21 1 H 22 2002 140 |220 |0.75 1.15 |0.82
22 1 H 31 2014 097 [145 |030 [0.95 |1.15
23 1 H 44 2016 145 190 ]0.31 1.20 |0.86




24 1 H 62 2006 2.20 3.00 0.40 1.70 1.30
25 1 H 15 2018 1.20 2.10 0.35 1.40 0.80
Tableau 9 : Les parametres biologiques des hommes diabétiques de type 2.
N° Type |Sexe |L’age | Date de|Gly Cho HDL |LDL |TG
découverte

1 2 H 49 2000 1.30 1.93 0.35 1.16 2.97
2 2 H 63 2006 1.38 1.68 0.34 1.19 0.77
3 2 H 41 2016 2.45 1.72 0.42 1.32 0.38
4 2 H 58 2018 2.37 1.54 0.52 0.86 1.80
5 2 H 50 2006 1.85 1.47 0.31 1.07 0.46
6 2 H 63 2007 0.99 1.69 0.60 0.89 0.99
7 2 H 62 2004 1.60 1.90 0.20 0.70 0.50
8 2 H 59 2012 1.72 1.50 1.45 1.10 1.20
9 2 H 29 2003 1.30 1.20 0.51 0.56 0.63
10 2 H 37 2016 2.70 2.00 0.50 1.23 1.33
11 2 H 45 2014 1.19 1.06 0.30 0.65 0.56
12 2 H 53 2011 2.30 1.30 0.10 1.10 0.50
13 2 H 41 2012 1.40 1.50 0.20 0.98 1.60
14 2 H 35 2006 1.50 1.30 0.20 0.88 1.10
15 2 H 27 2014 1.58 2.08 0.34 1.32 2.10
16 2 H 42 2000 2.44 1.20 0.47 0.53 0.63
17 2 H 68 1993 1.07 1.74 0.36 1.13 1.38
18 2 H 71 2007 4.00 2.22 0.72 0.32 0.86
19 2 H 50 2015 1.70 1.98 0.34 1.34 1.68
20 2 H 25 2006 1.57 2.00 0.62 1.27 0.56
21 2 H 49 2006 1.67 1.35 0.35 0.78 1.11
22 2 H 65 2005 1.85 1.47 0.47 0.76 1.19
23 2 H 51 2016 1.10 1.77 0.50 0.90 1.85
24 2 H 38 2014 1.40 1.53 0.36 0.77 1.98
25 2 H 71 1993 1.07 1.74 0.35 1.13 1.38




Annexe 2

Tableau 10 : la moyenne des paramétres biologique chez les femmes diabétique type 1.

Les paramétres | glycémie Cholestérol HDL LDL Triglycéride
biologique
La moyenne 1.79 1.83 0.42 1.21 0.96

Tableau 11 : la moyenne des paramétres biologique chez les femmes diabétique type 2.

Les paramétres Glycémie cholestérol | HDL LDL Triglycéride
biologique
La moyenne 1.51 1.77 0.46 1.07 1.26

Tableau 12 : la moyenne des parameétres biologique chez les hommes diabétique type 1.

Les parameétres | glycémie Cholestérol HDL LDL Triglycéride
biologique
La moyenne 1.74 1.88 0.42 1.11 1.03

Tableau 13 : la moyenne des paramétres biologique chez les hommes diabétique type 2.

Les parameétres | glycémie Cholestérol HDL LDL Triglycéride
biologique
La moyenne 1.54 1.63 0.43 0.95 1.18




Tableau 14: répartition des femmes diabétiques selon I’age.

Les femmes Type 1 Type 2
diabétiques

0-30]ans 24% 20 %
130 — 60] ans 56% 52%
Plus de 60 ans 20% 28%

Tableau 15 : répartition des hommes diabétique selon 1’age.

Les hommes Type 1 Type 2
diabétiques

0-30]ans 24% 12%
130 — 60] ans 60% 60%
Plus de 60 ans 16% 28%

Tableau 16: répartition des femmes diabétique selon ancienneté de la maladie.

Les femmes Type 1 Type 2
diabétiques

0-10]ans 20% 0%
]10 — 30] ans 48% 32%
Plus de 30 ans 32% 68%

Tableau 17: répartition des hommes diabétique selon ancienneté de la maladie.

Les hommes Type 1 Type 2
diabétiques

0-10]ans 16% 0%
110 — 30] ans 28% 20%
Plus de 30 ans 56% 80%




Annexe 3 :

Questionnaire destiné aux diabétiques de type | et type 11

N° Questionnaire: Date:.....ccoovviiiii /2017
Age....oooiinnn.. situation professionnelle....................
Sexe............ AdIesse ...ovvivniiiiiiii

2. La maladie :

anciennete du diabete..........ooiiiii i e
TYPE AU dIaDCLC. ..ot e
traitement (nom des médicaments) et complications..............ccovvvviiiiiiiiiiniennnn...

3. L’information sur les plantes antidiabétiques :

0 Nom des plantes : nom vernaculaire; nom scientifique ;
0 Type de la plante :
Spontanee ou cultivée ;

0 Usage de la plante:
Thérapeutique............covvevviinennn... ; cosmétique......... 21115 ¢ S ;
0 Etat de la plante :

Fraiche..................... ,desséché ;... apres traitement ;
0 Parties utilisées : tiges, fleurs fruits, graines, écorce, racines, feuilles, rhizome,

bulbe, partie aérienne, ... ;

O Forme d’emploi : tisane, poudre, huiles essentielles, huiles grasse, extrait (teinture,
solution, gélule) ;

O Mode de préparation : décoction, macération, infusion, cru,... ;
0 Dose utilisée : pincée, poignée, cuillerée ;
0 Efficacité des plantes d’apreés les patients questionnés : effet secondaires, toxicité.
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