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RESUME

Le diabéte de type 1 est la conséquence de la destruction progressive des cellules béta
desilots de Langerhans. Lamaladie s établit sous I’ influence de nombreux favorables facteurs

tels que la prédisposition genétique ou des facteurs environnementaux.

patients dont 44 cas de patients atteints du diabéete de , femmes, 38,64%
hommes) et 29 témoins sains recrutés au laboratoire
proximité de L’ ARBAA.

L'analyse statistique des moy \
ont été comparé aux témoins en utili % ésd
Notre éude montrent que |e des
2,75 qui survient chez I'ind i% une
diabétiques de type 1 % Scédents fg
remarguable de Hémoglobine ée qui-santles
i Veffet n igrificatif

. Cependant Relisavons releveé une différence significative des Pression

t public de santé de

Indice -‘\\kw

stodg de la corrélation révéle une corrélation positive entre les

M Corporelle et Pression Artérielle Diastolique, Pression Artérielle Systolique et Pression
Artérielle Diastolique, Pression Artérielle Systolique et triglycéride , Pression Artérielle
Systolique et urée, Pression Artérielle Systolique et créatinine, Glycémie et Pression Artérielle

Diastolique, créatinine et urée.

Mots clés: diabete type 1, auto-immune, insuline, bilan lipidique, antécédents familiaux,
parametres hémodynamiques, anthropomeétriques, biochimiques.



SUMMARY

The diabetes of the type 1, previously called insulin dependent, is the consequence of
the progressive destruction of the beta cells of the small islands of Langerhans. The disease is
established under the influence of many promoting factors such as the gerfetic predisposition
or of the environmenta factors like a vira infection or food toxicity. These fastors start the

starting of the auto-immune reaction. S
During this work we were interested to evaluate the rigk fac % ect diabetic
by the study of the parameters hemodynamic, anthropo ic,ohiochei d the family

antecedents of diabetes. The study led on 73 patients including 44 ofpatients reached of
standard diabetes 1 (36.98% women, 23.29 % men) anww esses recruited to the

laboratory of the public corporation of health of proximi ARBAA.

Our study show that the means of age Nabetics of t is of 50,08 £ 2,75
which occurs at the young individual wij

h @I 2 prevalenc ity of the diabetics
of the type 1 do not have family antec High) hyperglycerniagand a remarkable rate of
BN Q@ :

N ors for i ayetes of the type 1

Statistical analysis of the averages of’ib us gr | the parameters were compared
to the witnesses by usi i

The results obtained watch the ifi f parameters DBP, lipidic assessment and

Key words: standard diabetes 1, auto-immune, insulin, lipidic assessment, family antecedents,
parameters hemodynamic, anthropometric, biochemical.
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INTRODUCTION

Le diabéte est un probleme majeur et d importance croissante en santé publique, il
peut résulter d étiologie diverse aboutissant a une déficience absolue en jusuline, corrélé a

I”hyperglycémie chronique, ainsi des |ésions dégénératives peuvent affectex>de nombreux

tissus (HENNEN, 2001). S <§Ei
La pathologie du diabéte vient en deuxiéme posifion cl X\

des maladies
chroniques derriére I hypertension, en Algérie, selon 123" étude hationale 2006 (INSP). Le
nombre de personnes atteintes de diabete est en progr m

La prévalence totale, des diabétiques en Algeérie est pag
en 1993, a plus de 2 500 000 personnes en 2007,-s0it30% de |
S

e d un de personnes
po;@> MS).

Le cadre de notre travail vise essentiellement a éudier les facteurs de risques (les
paramétres hémodynamiques, anthropométriques et les antécédents familiaux ) du DT1 au
laboratoire de I’ éablissement public de santé de proximité a L’ ARBAA- BLIDA , et a
mettre en point une comparaison de quelques paramétres biochimiques ( glycémie,
Hémoglobine glyquée, bilan lipidique, urée et créatinine) possibles chez une population
atteint de diabéte de type 1, ainsi que des sujets non diabétiques constituant les témoins.
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[.1. Epidémiologie du diabete

Le diabéte est une maladie métabolique grave menagant d’ une maniere croissante la santé
publique dans le monde, €elle touche environ 4% de la population mondiale et on s attend a une
augmentation de 5.4% (AL-ACHI, 2005). Les taux d'incidence sont comparables chez les
garcons et chez les filles (LARGER et al., 1999). L’augmentation de la prévalence et de

I"incidence du diabéte en fait I’une des épidémies les plus préoccupantes d I e gecle, En
1980, il y avait 153 millions de diabétiques dans le monde. En @08, ils-&aie
L’ Organisation Mondiale de la Santé (OMS) en prédit 438 millions

347 millions.

O ( -, 2011).

|-2.Définition
Le diabéte sucré désigne, selon sa définition lus récente, « un groupe de maladies

métaboliques caractérisées par une hyperglycémie ré e défauts de la sécrétion ou de

o

I'action de I’insuline, ou des deux conjuguées ».Cette h cémi ::’:g.\*:\‘eo ée, a des degrés
o g terme, touchant en

divers et par des mécanismes encore mal co : complic
particulier les yeux, lesreins, les nerfs, |

I’American Diabet ci

ADA).Ce
(polyurie, polydipsie,\perte de paids) : @

Le diabéte de type 1 (DT1) était appelé diabete insulinodépendant (BOUHOURS et
COUTANT, 2005). Depuis la nouvelle classification de I'OMS proposée en 1997, le DT1 est
défini comme la conséquence d'une destruction sélective des cellules B insulinosécrétrices
(TOURNANT et al., 1998 ; DUBOIS-LAFORGUE, 2007), ce type regroupe environ 10 % de
diabétiques (MARSHALL et BANGERT, 2005). Il peut se manifester atout age, mais apparait
le plus souvent durant I'enfance ou au début de |'age adulte, d'ou son appellation ancienne de
« diabéte juvénile ».
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Ces patients ont le plus souvent un poids normal ou inférieur ala normale. Il peut se développer

de maniéere asymptomatique durant une longue période (INSA, 2010). Le DT1 se caractérise
cependant, a un moment donné de I'histoire de la maladie, d'une nécessité vitale a un traitement
insulinique, suite & une insulinopénie compléte. On distingue le DT1 auto-immun et le DT1
idiopathique (TOURNANT et al., 1998).

[.3.1.1. Diabete detype 1 auto-immun
Cette forme de diabéte, est la conséquence d'une destruction p es cellules B

pancréatiques par un processus auto-immun a médiation cellulai rvient sur un

terrain génétique de susceptibilité et associé a la pré to-ajticorps dirigés contre le

pancréas, marqueurs du processus auto-immun sans étrg.en eux-m pathogenes (TOURNANT

et al., 1998).

[.3.1.2. Diabete de type 1 idiopathique

Chez certains patients présent @g@ té vitale d'un traitement
e sents. Ceci correspond a un

insulinique, les marqueurs d'auto-immonite antic [

faible nombre et semble le plu 5 S

africaine. Il se caractérise so esoin '

1998) .Cette form e orte po: taire mais associée au systeme HLA

(CHEVENNE et TR N, 1998): @

béte LADA (Latent Autoimmune Diabetesin Adults)

Le diabéte LADA ( Latent Autoimmune Diabetes in Adults) se définit par la présence de
marqueurs immunogénétiques spécifiques du DT1 chez des patients initidlement considérés
comme atteints de DT2, safréquence est estimée entre 5 a 10% des DT2 en fonction de |’ existence
d’ anticorps antiglutamate décarboxylase AC anti-GAD( BENABDERRAHMANE et al., 2011).
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|.4. Régulation dela glycémie

La glycémie est fixée d'une part par la consommation de glucose et d’'autre part, par
I’absorption de I'alimentation et la production endogéne de glucose (PERLEMUTER et
THOMAS, 2003). Sa régulation est assurée par le pancréas, qui assure la sécrétion: de suc
gastrique et les hormones de la régulation glycémique, les plus importants sont I'insuline et le
glucagon.

1.4.1. Insuline
L’'insuline est une hormone pancréatique (LUNDSGAA

ponts dissulfures (figurel), (ADER et al., 2003). La dé egati ormone est réalisée au

N

Figure 1: Schémadelamolécule dinsuline (MALARDE, 2012)

|.4.2.Action del’insuline

L’insuline est une hormone hypoglycémiante. Elle inhibe la production de glucose par le
foie et augmente sa consommation par le muscle squelettique qui I’ oxyde et e stocke sous forme
de glycogene. Elle agit positivement sur le métabolisme lipidique favorisant le stockage des

triglycérides dans |’ adipocyte et surtout en réduisant lalipolyse.
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L’insuline agit sur cestissus cibles en seliant sur lasous unité (s/u) o de son récepteur « a
activité tyrosine Kinase » ce qui permet I’ autophosphorylation de la s/u  sur les résidus tyrosine
(Tyr-P) et I activation de signalisation intracellulaire (ANDREEL | et al., 2006) (figure 2) .

Insuline ‘J;

* | Récepteur del’insuline

;| E— E
o N

Absorption du
\s| glucose

' N @ | Néoglucogenese

Geéne de transcription /@ \
K ¢ = \ Synthése du

Synthése de protéines L N lvcogene
W E] \ﬁ{nt 9yeos

Croissancé des vesadalr N la're -Muscle squelettique

cellule O _ _

\ asculaire -Tissue adipeux
Di¢f
-Foie

Figure 2 : Caractéristiques généraes des voies de transduction du signal del’insuline
(MUNYAPPA et al., 2007).

|.4.3.Conséquences del’ hyperglycémie

L’ hyperglycémie est considérée comme I'éément initiateur des dommages tissulaires
diabétiques. Les effets dééeéres de I'hyperglycémie peuvent étre expliqués par plusieurs
mécanismes biochimiques dont I’ auto-oxydation du glucose, les produits avancés de glycation ou
« Advanced Glycation End-products » (AGE), |’ activation de la protéine kinase C, lavoie
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des polyols et lavoie des hexosamines (NEGRE-SALVAYRE et al., 2009).

|.4.3.1. Auto-oxydation du glucose

Dans des conditions ou les concentrations de glucose intracellulaire augmentent, une plus
grande quantité de glucose est métabolisée, fournissant plus de donneurs d’ é ectrons. Le potentiel
de membrane de mitochondrie augmente jusgu’a un seuil critique ou le transfert des éectrons au
complexe 11l est blogué .Ces derniers sont alors données a I’0O2, un a un,ar le coenzyme Q
conduisant &laformation d anion superoxyde (0*) (KORSHUNOV et al , 199

<

1.4.3.2.Glycation

La glycation des protéines est un processus de con ; r&z atigue du glucose
avec des protéines pour former des produits covakents stabl Il Sensuit des atérations
structurales et fonctionnelles (BUNN et HIGGINS, 1 Cette réaction conduit a la formation
d’'une base de schiff qui peut subir des réaxang tram ires (réarrangements
d’ Amadori) (figure 3), pour former des m dicarbo ydratation et/ou la
condensation de ces composés donnen %e de ryani rréversible aux Produits

).l S'agit d'une vaste famille de
(DUPAS et al., 2012).
La glycation formati raison de I hyperglycémie. Ils peuvent

également diffuser ehors e % es molécules de la matrice extracellulaire

comme le collggéne afibr ne c dysfonctions cellulaires. (CHARONIS et al.,

1990). & N

& §\5\‘> a

I;- l'l'" ‘l

+ & NH

'l.’!‘l-l (ﬂ"ll g
I —_— q ] R E— AGE

"HOH), ('fl'“'“"}. (l-()
|

Gy OH (CHOH),

Terminaux de Glycation(PTG) ou A

molécules, la plus connue étant I

CH,-OH

Glucose Base do Schiff
CH,-OH

Produit o Amadori

Figure 3: Réaction de Maillard conduisant ala formation des produits de glycation avances
(HERNEBRING et al., 2006).

H



RAPPELS BIBLIOGRAPHIQUE

1.4.3.3. Protéinekinase C (PKC)
L’ hyperglycémie intracellulaire augmente la synthése de DA G qui active différentes isoformes
delaPKC (B, & et a). L’ activation de la PKC a des effets sur I’ expression de nombreux génes et

altére le fonctionnement de plusieurs réponses physiologiques (BROWNL EE, 2005).

|.4.3.4.Voiedes polyols
Lavoie des polyols fait intervenir |’ aldose réductase. Quand les concen intracellulaires

en glucose augmentent, I’adose réductase réduit aussi le glucosegl

fructose par le sorbitol déshydrogénase. Durant cette réaction, du
(LEE et CHUNG, 1999). Or, ce dernier est nécessaire a |

enér atathion, puissante

n
molécule antioxydante. 11 en découle une diminution de sa rég io donc une diminution

des défenses antioxydantes (BROWNL EE, 2005).

|.4.3.5.Voie des hexosamines xﬂ
Lorsque les concentrations de gluco laire sont € ~\amajorité de ce dernier
est métabolisé via la glycolyse. Cepen p 'egdu fru hosphate est détourné de

cette voie et est converti en glucogamigie

© vole & e conver NSENENY
aminotransférase. Celui-ci est cr@ ' e di
modifier différents facteurs %n conguisanta Pexpression de géenes et a la synthése de
protéines telles que(« Transfortring Growth ka » (TGF-B) et « Plasminogen Activator
Inhibitor-1 » (PAI-1) (R et al.) 2000).

\
.5.Méca ' jgaexd

mar rs d’ activation du systeme immunitaire, autoanticorps et lymphocytes T autoréactifs, sont
présents. Une insulite, infiltrat des Tlots de Langerhans par des cellules mononucl éges, précede la
survenue du diabéte (DUBOIS-LAFORGUE et TIMSIT, 2000).

|.5.1.M écanisme cellulaire
La celule présentatrice d'antigene (APC) présente des peptides antigéniques au
lymphocyte T CDA4. L'activation de ce dernier nécessite I'interaction spécifique entre son récepteur

(TcR) et le complexe CMH |1/peptide d'une part et entre des molécules coactivatrices (B7, CD28)
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d'autre part. Deux types d'activation sont ensuite possibles, selon les cytokines produites : la voie
Th2 induit I'activation de lymphocytes B avec production d'anticorps.

La voie Thl, maoritaire dans le DT1, induit I'activation de lymphocytes CD8 cytotoxiques
(DUBOIS-LAFORGUE, 2007). La libération dans I’ environnement péricellulaire des protéines
cytotoxiques (perforines) et des sérines estérases (granzymes). La perforine s'insere dans la

membrane cellulaire cible et se polymérise, créant un pore.

Celafacilite |’ entrée de granzymes dans |e cytosol dont la pénétratith dané
vois d’ apoptose (WONG et al., 2008) a l'action de cytokines eyto ecrosis factor
(TNF ), interleukine (IL1) produites par les lymphoc CD les>macrophages, a la
production d'oxyde nitrique (NO) par les macrophagﬁl&/:el B ¥les-mémes (Figure 4)

(DUBOIS-LAFORGUE, 2007).

ANt H l:: e
APL
<)

Le déroulement de lamaladie est classiquement représenté en trois phases successives (Figureb).

v
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Facteur
environnemental
déclenchant

v Auto-immunité callulaire (cellules T)

Auto-immunité humorale
(ICA, 1AA, Anti-GADgs, 1A AD, etc.)

Perte de la phase précoce

o
= d'insulinosecrétion (HPIV)
o
= Intolérance au glucaese (HGPO)
S Pradisposition
a -
ﬁ genéetique Insulite [Elé_but
= clinigue
Prediabéete
1 Temps :

ICA : anticorps anti-lots de Langerhans ; [AA - anticorps anti-insuline ; GAD : glutamate décarboxylase ;

| o Sl n o 3 humneima ol semby abass o LEDY Aol Sa s s i man | pmia seals .
A2A : anticorps anti-tyrosine phosphatase ; HGPO - hypengiycemie provoquee par voie orase ; HPIV

e Une phase de latence, caractérisée par une susceplik
e Une phase préclinique, silencieuse, car%e

contre les cellules des ilots (ing

antigéniques des cellules et pa
e Une phase clinique, hy
pourcentage (entre 10

|.5.2.1. Autoanticor ps anti-cellules p desilots de langerhans (ICA)

L es autoanticorps anti-cellules des Tlots pancréatiques (ICA) sont dirigés contre I’ ensemble
des constituants antigéniques des cellules p (BUYSSCHAERT, 2006). Ces autoanticorps sont
retrouvés chez 60 a 80% des diabétiques de type 1 au moment du diagnostic et disparaissent
avec |’évolution de la maladie et ne sont présents que chez 5 a 10% des diabétiques dix ans aprés
le diagnostic, plus leur titre est élevé a la premiére détection, plus le risque de développer un DT1
est grand (GUIDICELLI et CATTAN, 2001; OKSMAN et HUMBEL, 2004; GARIANIET et
al., 2009).
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1.5.2.2. Autoanticorps anti décarboxylase d’acide glutamique (GADA)

Il existe deux isoformes de I’ autoantigenes GAD de masse moléculaires 65 et 67 KDa,
présentant une homologie de structure primaire chez I’homme de 70% dans les Tlots de langerhans
humains, c'est I'isoforme GADG65 qui prédomine (WINTER et SCHATZ, 2011). |ls présentent
une prévalence comprise entre 70 et 80 % chez les diabétiques de type 1 au moment du diagnostic
et sont plus persistants que lesICAs (GUIDICELLI et CATTAN, 2001).

S

1.5.2.3. Autoanticorps antiinsuline et proinsuline (IAA)

Les anticorps anti insuline sont les premiers a apparai R ase preclinique
chez I'enfant et sont fortement associés a une évolution er diab&te. Leur prévalence est

comprise entre 30 et 50% chez les diabétiques de t 1 au moment du diagnostic et elle est
inversement corréléeal’age (VAN BELL et al., 2011).

|.5.2.4.Autoanticor ps antityrosine phophatas&%;)
Les anti A2 sont présents chez 5 diabéti ype 1 au moment du
ets e&mes et% patients HLA DRA4. lIs

persistent un an aprés le diagnostic pour-di progr ettt par la suite (DELGRANGE.,

diagnostic. lls sont plus fréquents ch

|.6.Facteursderisqg

| .6.1.Facteurs généti

insuliedépendant (BOUHOURS- NOUET et al., 2005).

|.6.2.Facteur s environnementaux
La concordance incompléte du DT1 au sein des paires de jumeaux monozygotes suggere
fortement que certains facteurs environnementaux viennent se surimposer au patrimoine géenétique

pour déclencher lamaladie.

1.6.2.1. Infectionsvirales
Plusieurs études ont impliqués nombreux virus (entérovirus plus particulierement le virus

coxsackie B), dans |e déclenchement ou I’amplification de la réponse auto-immune conduisant au
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DT1, ils pourraient intervenir par différentes voies parmi lesquelles mimétisme moléculaire
(DUBOIS-LAFORGUE, 2007).

|.6.2.2.Facteurs alimentaires
Il a été rapporté une grande fréguence du DT1 chez les patients qui consomment de

grandes quantités de viande fumée (r6le toxique des nitrosamines). Aussi, une prévalence plus

gluten, les protéines de soja, les nitrates, les nitrites et I’ arsenic (BUY A
|.7.Complications &

|.7. 1.Complications métaboliques aigues :

1.7. 1.1. Persistance des épisodes hyper glycémigues
L'importance des épisodes hyperglycemiq (fréquence est évaluée chez le

qUEEXHDA 1E): onstitue le paramétre de
gue ag s diabétiques (SAUDEK et

1.7. 1.2.Acidocétose x @Q
Malgré |'abondance du glusose d%§§ celui-ci ne peut quasiment plus rentrer dans
ip

les cellules gUi’'sont priv

patient diabétique par son taux d'hémo
référence dans la surveillance de I'égui
BRICK, 2009).

S urce d'énergie, et doivent donc trouver un substrat

f. Elles vont ourner vers les acides gras libres et les acides aminés

1.7. 1.3.Hypoglycémie

L'insulinothérapie, notamment intensive, constitue le facteur de risque principal des
épisodes hypoglycémiques chez le DT1. Ceux-ci résultent de I’ interaction de nombreux éléments
comme |’ &ge, la durée du diabéte, la durée et I'intensité du traitement a l'insuline, les erreurs de
dosage, I'insulinosensibilité, les interactions médicamenteuses, |'activité physique, |’ état
nutritionnel ou encore la présence de complications associées (SCHWARTZ et al., 1987).
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|.7. 2.Complications chroniques
|.7.2.1.M acr oangiopathies

La macroangiopathie diabétique regroupe a lafois |'athérosclérose, et une altération
générale moins bien caractérisée des artéres, affectant leur structure et leur fonction (GRIMALDI
et HEURTIER, 1999).

|.7.2.2.Microangiopathies

Bien que toutes | es cellules soient exposées a |'hyperglycémi®induife iabete, les

|ésions microangi opathi ques se situent essentiellement au niv et des nerfs
(FONG et al., 2004).

|.7.2.2.1.Rétinopathie

C’est la premiére cause de cécité acqw e202 s (ADA, 2011). Il
sagit d'une atteinte de la microcirculation rétini oI uant en d sstades (FONG et al.,
2004). &
1.7.2.2.2. Neur opathies %

Les neuropathies di % ntaf f tes parties du systéme nerveux, avec
des manifestations clj % odes d'évaluation utilisées, on estime
gu'elles touchent de 2Q'\a 90%

mnt% (BOULTON et al., 2005).

<
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II.MATERIEL ET METHODES

Afin de dépister les facteurs de risques possibles chez une population atteint de diabete
type 1, nous nous somme intéresses a évaluer certains paramétres anthropométriques,
hémodynamiques et biologiques. Pour ce faire, nous avons réalisé notre étude au laboratoire de
I” établissement public de sante de proximité de L’ ARBAA -BLIDA durant une période de 4 mois
(du mois de mars — au mois de juin 2013).

II.1.Matériel
11.1.1. MATERIEL BIOLOGIQUE

&
Le matériel biologique est constitué par le sang prélevéd j %@ eurs de jeline.
Ce sang est recueilli dans des tubes EDTA ou Héparin is I héparine centrifugée a 4000
esp

tours pendant 10 minutes ainsi |e plasma est récupéré paur le do: ametres biochimiques,

et le sang total pour le dosage d’ hémoglobine glyquée.

&

<4
%Iati on constituée par deux groupes de

Voir dans|’annexel.

11.1.2. MATERIEL NON BIOLOGIQUiX

I1.2. METHODE D'ETUDE

e Critered’inclusion

Dans cette étude pro

sujets témoinset di

sujet rutés est répertorié dans le tableau | suivant :

Tableau | : Le nombre de patients diabétiques et de témoins recrutés.

Total Femmes Hommes
DT1 44 27 17
Témoins 29 16 13
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e Questionnaire (annexell)

Une fiche de renseignement a été utilisée pour répertorier |es renseignements consternant:
= Age et sexe
= Diabétique ou non diabétique
= Duréedu diabéte

= Les paramétres cliniques et anthropométriques (antécédents famili e poids corporel et

lataille) &S
= Parametres hémodynamiques (pression artérielle systolique et df
= Les paramétres biochimiques (glycémie, cholestérolémie t

triglycéride (TG), LDL cholestérol, Hémoglobine glyqu rée
= Pathologies assoiées.

I1.2.1.Mesur e des paramétr es hémodynamiqu
La mesure de la pression artérielle a été effectues”a dde@gﬂgométre manuel
(MICROLIFE) placé sur le bras gauch du%&oﬁtio@ S Un repos d’au moins
10 minutes. Les valeurs de la pression &g sont exprime millimétre de mercure (mm
Hg). K %Q

[1.2.2. Mesure des paral omg

Les mesures anthropométyi concerné % ré de poids corporel sur une baance

Le calcule de i M Corp rg@w ) a été établi selon la formule de QUETELET :
IMC= poid ille (m?). ™
s ues

, .

/Dosage’de la glycémie

Principe: Laglycémie est dosée par la méthode enzymatique colorimétrique selon TRINDER, (1969).le
principe de la réaction est basé sur I’ action de glucose oxydase(GOD) sur le glucose, le transformant en
acide gluconique en donnant du peroxyde d’ Hydrogéne (H, O.).

Le peroxyde d' hydrogene (H, O,) ainsi formé, en présence du phénol et de I’amino-4-antipyrine et sous
I’ action de la peroxydase (POD) se transforme en quinonéimine, de coloration rougeétre. Cette coloration
est d’ autant plus intense que la quantité de glucose présente dans I’ échantillon est élevée.

En mesurant |’absorbance des échantillons au spectrophotométre & 505 nm, on peut déterminer leurs

concentrations conte une solution d’ é&alon.

=
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L e schéma réactionnel du dosage du glucose se résume comme suit :

GOD
Glucose + O,+ H, O »  acide gluconique + H, O,

POD
2H, O, + phénol+ 4- aminophénazone e QUINONEMINE + 4H, O

Mode opératoire &

Pour chague série de détermination, on opere par rapport 3 C on de glucose

standard (1g/) de lafacon suivante :

N
Blanc | Stan u\/ Echantillon

@A
Réactif de travail 1000 pl go e \1000%
Standard /\/io P (QS)
5

Echantillon ?& - <€%Dl@pl

O

On agite bien lest aunet ambiante (20-25°c) pendant 20 minutes.la

mesure des densjités o est eff ectrophotometre a 505 nm.

Le cacul la ¢ cm@ ans les échantillons est réalisé selon la formule
a (n: concentration de I’ é&talon, n = 1g/l)

DO Etalon

Composition desréactifs: (annexelll)

11.2.3.2. Dosage de |’ hémoglobine glyquée

Principe: I"hémoglobine glyquée est dosée par chromatographie sur microcolonne échangeuse
de cation. L’hémoglobine Alc est le produit de la condensation irréversible du glucose avec le
résidu N-terminal de lachaine § de I’ hémoglobine A.

La concentration de HbAlc dans le sang est directement proportionnelle a la concentration
moyenne de glucose pendant une période de temps de 6-8 semaines, ce qui équivaut a la vie

moyenne des érythrocytes.
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Apres la préparation de I’hémolysét, dont la fraction labile est éiminée, les hémoglobines sont

retenues sur une résine cationique, puis I’hémoglobine Alc (Hblc) est €luée de maniere

spécifigue aprés avoir éliminé par lavage I' hémoglobine Ala+ b (HbAlat+b).

L’ estimation du pourcentage de I’ HbA 1c est obtenue par lalecture de I’ absorbance a 415nm.

Mode opératoire

Préparation de|’hémolysat

I”"hémolysat est préparé et eliminé de la fraction labile
ambiante (21-26°c).

-. de température

50 pl de sang sont gjoutés a 200l de réactif (1), dans un tubed , puis agités et laisses a

température ambiante pendant 10-15 mn.

Préparation des colonnes

la partie supérieure de la colonne @Ialan t |eureest ensuite cassée.
Ains I'éuét est @iminé. % %

Séparation et lectur

50ul d’hémo

éiminé.

%@hm sur le disque supérieur et I'éluét est
%e 200u| du réactif (2) sont goutés et I'éluédt est

e méldnge obtenu est bien agité et |’ absorbance de la fraction HbA1c est lu a 415 nm par
apport a |’ eau distillée (AHb1c).

Pour la lecture d'Hémoglobine totale, on prend 50 pl de I'hémolysat précédemment

préparé de chaque sujet et on le met dans des tubes en verres, puis on lui gjoute 12 ml de réactif 3,

on mélange puis on lit son absorbance a 415 nm contre |’ eau distillé.

Le calcul delaconcentration du HbA 1c dans les échantillons est réalisé selon laformule suivante :
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A HbA1l
L'HbALC% = —————— %100
A Hb Totalex3

N.B : I’ absorbance est stable pendant au moins une heure.

Composition desréactifs: (annexe V)

11.2.3.3. Dosage destriglycérides
Principe: le dosage des triglycérides se fait par une méthode enzymaticie. colorimétrique. Les

triglycérides sont hydrolysés par une lipoprotéine-lipase (LPL) en glycér ides gras. Le

glycérol est ensuite phosphorylé en glycérol-3-phosphate par I’ATF% jon catalysée
par la glycérol kinase (GK). L’oxydation du glycérol-3-pho:
phosphate-oxydase (GPO) pour former du dihydroxyecet

d’ hydrogene (H, O,).

En présence de peroxydase (POD), le peroxyde d’ hydr rmé entraine le couplage oxydatif
du 4-chlorophénol et de 4-aminophénazone me n™color inonéimine, qui est
mesuré a512 nm. Selon les réactions suivan

*

Triglycerides W Q?@%iycérol + Acide gars

Glycerol +ATP \)} Glycérol-3P + ADP
Glycerol hosphate + > H, O,+ dihydroxyacétone-P
S POD
I—{ws\ phénol + 4- azone = laquinonéimine + 4H,0
<\ N
VY
Mo ératoire
Blanc Standard Echantillon

Réactif de travail 1000 pl 1000 pl 1000 pl
standard - 10 pl -
Echantillon - - 10 pl

La mesure des densités optique (DO) est effectuée au spectrophotométre a 505 nm. Le calcul de

la concentration des triglycérides dans les échantillons est réalisé selon laformule suivante :
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DO Echantillon

[Triglycéridel = —— xn

(n: concentration de |’ étalon, n =2 g/l)
DO Etalon

Composition desréactifs: (annexe V)

11.2.3.4. Dosage de cholestérol total

cholestene-4 one-3 et en peroxyde d’ hydrogene.

En présence de peroxydase (POD), le peroxyde d’ hydrogene for le couplage oxydatif

du phénol et de 4-amino-antipyrine (4- AAP) pour er un coherant quinonémine rouge.

L’'intensité de la couleur de ce dernier eﬁt ortionn a la concentration de

cholestérol. Lesréactions sont I&ssuivantes

Estersdu cholestérol +H20

@Ieﬁterol +RCOOH

Cholestérol + Cholesténe-4 one-3+ H, O,
Q . L.

2H,0,+ AP #Phénol CHQ »  Quinonémine+4 H20

M ode 0pératoire
Blanc Standard Echantillon

Réactif de travail 1000 pl 1000 pl 1000 pl
standard - 10pl -
Echantillon - - 10 pl

La mesure des densités optique (DO) est effectuée au spectrophotométre a 505 nm. Le calcul de
la concentration du cholestérol dans les échantillons est réalisé selon la formule suivante :
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DO Echantillon
[Cholestérol]=— xn, (n:concentration del’ étalon, n=2g/l)

DO Etalon

Composition desréactifs: (annexe V)

11.2.3.5. Dosage du HDL cholestérol (HDLc)
-Principe: Le dosage du HDLc se fait par une méthode enzymatique colorimgrique. Les LDL,

les VLDL et les chylomicrons contenus dans I’ échantillon sont p%ci i
phosphotungstique en présence d’'ion magnésium. Le surnag ion contient les

HDL cholestérol. La concentration en cholestérol HDL

oie enzymatique a
I’aide de cholestérol-estérase et de cholestérol-oxy ar du PEG (polyéthyléene
glycol). Sous I'action de la cholestérol-estérase, les s du cholestérol sont scindés en

cholestérol libre et en acides gras. Dans un par le cholestérol-

oxydase modifiée par le PEG, le cholestéy d oxygene en A4-

' un dérivé coloré. L’intensité
trafion en cholestérol HDL.

_ ) (O
L estérifiee + H <\ = »  Cholestérol-HDL + AG

@%xydase
N >

SN\

Cholesténone + H, O,

Péroxydase

<aminoantipyrine + HSDA + H, O »  dérive coloré bleu-violet + 5 H, O

= Sodium N-(hydroxy-2 Sulfo-3propyl) diméthyl- 3, 5 aniline

Mode opératoire

Préparation de précipitant :

500 pl de sérum sont gjouté a 50 pl du réactif précipitant. L’ ensemble est bien mélangé pendant
10 minutes a 20 -25°C ou 5 minutes a 37°C, ensuite centrifugé a 4000 tours/ minute pendant 10

minutes.
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La concentration en cholestérol-HDL est mesuré dans le surnageant résultant de la centrifugation
du précipité par la méme technique enzymatique que le cholestérol total. La longueur d’ onde 505

nm est utilise pour lalecture des diff érentes concentrations des échantillons.

Blanc pl Etalon Echantillon

Echantillon - - 10 pl

Etalon - 10 ul -

<
Réactif de travail 1000pl 1000 pl & @3@0

Composition desréactifs: (annexe V)

11.2.3.6. Calcul du LDL- cholestérol (L DL
Letaux de cholestérol-LDL est déterminé ap@ fgrmule @ WALD ».

- = al (a/)\— - ev.* i
LDL- C (g/l) cholster l\. L C [ r?glycend&s(g/l)/S)]

Si les triglycérides : s hol (o@\go étre calculé par cette formule, aorsil

seramesuré par und e diregtex Q

7z

} Uréase .
Urée + H,O > (NH4 ) + CO,

Nitroprusside
NH," + Saycilate+ NaClO »  Indophenol
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Mode opératoire

Il comprend deux étapes :
1%¢ étape : nous avons préparé 3 tubes (blanc, étalon et échantillon). Qui contiennent :

Blanc pl Etalon pl Echantillon pl
Echantillon - - 10
Etalon - 10 - @ 2\9
IN@
Réactif de travail 1000 1000 1066%\/

Le contenu des tubes est mélangé et incubé pendant minutes a 37°C (ou 10 minutes a

température 15-25 °C) le 2°™ réactif est gjouté etincubé peridant’s mi 7 °C.
AN @5

—— | Blancyl @ \l@ﬁrﬁn ul %g Echantillon pl
St

Echantillon 1000 < 1oo;<&\ 1000

Q Q ol AN
NZRNG

Lalecture des différ conceéntrations Salises ala Longueur d onde de 580nm
Le calcul de laconcentr "urée dans hantillons est réalisé selon laformule suivante:

S
DO &
Ny
DO &3on

-Comppsition desréactifs: (annexe VI)

X n, (n = concentration de I’ &alon =50 mg/dl)

11.2.3.8. Dosage dela créatinine

Principe: Le dosage de créatinine plasmatique est effectué selon une méthode cinétique
colorimétrique. La créatinine forme un complexe coloré dans une solution alcaline en présence de
I’ acide picrique, la vitesse de la formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration

de la créatinine présente dans le sérum.
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Mode opératoire

Tubes Blanc pl Etalon pl Echantillon pl (plasma)
Etalon - 100 -
Echantillon (plasma) - - 100
Solution detravail R1 | 500 500 500\
(@
Solution detravail R2 | 500 500 5

%nde de 490 3510 nm

Lalecture des différentes concentrations est réalisée ave

une Long

Le calcul de la concentration de la créatinine dans antillon est réalisé selon la formule
suivante:

by

[Créatinine] g/l= (bG2-DOY) &Wi%g @
(DO2- DO N

Compositi réac
[1.2.4Analysestatisti

L

compaies aux témoins en utilisant le test t appariés de Student. La moyenne X est affectée de

tistique des moyennes des différents groupes pour tous les paraméetres ont été

I’ erreur standard ala moyenne (SEM), dont les formules sont les suivantes :

La moyenne arithmétique (k) des valeursindividuelles:

)
I
[-1

X;=somme des valeurs individuelles
N=nombre de valeurs
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Erreur standard de lamoyenne (ESM) :

g
ESM =—
Vn
\)'
&(écart type) = '

Le degré de signification «p » lu sur latable de Student perm fixerle degré de
signification.
Ladifférence entre deux moyennes X- i n@cav@
P<0,001.......cccevvvvnnes '
P<O0l......ccovenninnenn.
P<0,05.....ccccvviiiiinnn.
P>0,05
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JIT.L.RESULTATS

[11.1.1.Description dela cohorte
Il s'agit d' une étude prospective intéressant 44 cas de patients diabétiques atteints de diabete
type 1 et 29 témoins sains. Durant ce travail, nous nous sommes intéressés a évaluer les facteurs
de risque chez le sujet diabétique de type 1 par :

» Une étude descriptive de la population

» Les paramétres hémodynamiques, anthropométriques et biochimi

> Lesantécédents familiaux de diabete de type 1.
L’ évaluation clinique et épidémiologique des sujets de I'éude est le tableau
suivant :

Tableau I : Caractéristiques géenéraux de la population de [“étu

O\
Total \\ Fefmmes Hommes
Moyenned’4ge + Ecart type (ans) DT1 50,081\?% 51,40+ 3,55 47 41% 4,75
DT1 %o 0 ) 17(38,64%)

,17%) 13(44,83%)
Antécédents familiaux

Témoins A10Q9%0) @
Oui 5 %%g (15.90%) 4(9.09%)
Non 3 7% 20(45.45%) 13(29.54%)
Pathologies concomitantes

HTA, Ashme 1(2,27%) o( 0 %)
HTA, Insuffisancer s 27 1(2,27%) 0( 0 %)
HTA, goitre \ > 1(2,27%) o( 0%)
HTA, cholestérol Q (4,54 %) 1(2,27 %) 1(2,27 %)
HTA, maladiecardiaqu 1(2,27%) o( 0%) 1(2,27 %)
HTA, esto ©1(227%) 1(2,27%) o( 0 %)
HTA 6(13,64%) 3(6,82%) 3(6,82 %)
Auc@ 31(70,45%) 19(43,18%) 12(27,27%)

\) @ -

Mtre étude est portée sur 73 sujets dont 44 patients diabétiques atteints e diabéte
det et 29 sujets témoins. Larépartition de la population diabétiques selon le sexe montre que
les femrmies représentent une fréguence de 61.36 % et les hommes une fréquence de 38.64%. En

effet, nous remargquons que les femmes sont plus touchées par le DT1 que les hommes.

Nous constatons que la moyenne d’ &ge de notre population est de 50,08 £ 2,75 ans avec une
moyenne d’ &ge respective de (51,40 £ 3,55) ans et (47,41t 4,75) ans chez les femmes et les
hommes.

Si nous nous intéressons a la prédisposition génétique de notre cohorte par rapport aux antécédents
familiaux comme un facteur de risqgue de DT1, nous constatons que 25% ont un DT1 avec
antécédents familiaux dont 15.90 % des femmes vs 9.09 % des hommes et 75 % ont un DT1 sans
antécédents familiaux, dont 45.45% des femmes contre 29.54 % des hommes.

u ]
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Selon les résultats obtenus, les diabétiques de type 1 peuvent présenter d’autres pathologies,
comme les maladies cardiaques, hypertension artérielle, insuffisance rénale avec des taux
presque égaux (2,27%.). En revanche, il existe une prédominance delaHTA avec une fréguence
de 13,64 %. Aussi, hous avons observé que I’ hypertension artérielle est plus fréquente chez les
femmes 6,82% que les hommes.

Nous relevons aussi, que 70,45% des patients ne présentent aucune pathologie concomitante avec
des fréquences de 43,18 % chez les femmes vs 27,27 % chez |es hommes.

[11.1.2. Evaluation des paramétr es anthropométriques et hémodynamigues

S

résultats obtenus sont répertoriés dansletableau |11 et r

Tableau I11: Evaluation du statut anthropomét%h y iq»@@ popul ation étudié.
(AN

IMC (kg/mg) . &Q ﬁt@ (mmlﬂ@)@) PAD(mmHg)

DT1 (n=44) 27,390 Wzg,o 61N 75,45+1,29
Témoains (n=29) 24,49+044 1 %Q 73.79+1,18

Normes

{Q]X\@ 80-84

B(E>
Pvalue = oous) 7 pozzds 0,336698

P N
K
®

60)

= Téemoine
IA=RBRASA0 0 I~}

40,00

20,00 -

0,00 -

IMC (kg/m?) PAS( mmHg) PAD (mmHg)

Figure 6 : Evaluation du statut anthropométrique et hémodynamique chez les DT1.
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Lafigure 6 et letableau Ill montrent que les sujets témoins présentent un IMC de 24,49+0,44
kg/m2, alors que les sujets DT1 sont caractérisés par une valeur de I'lMC de 27,39+0,98 kg/m2.
Cette valeur de I'IMC identifie leur éat de surpoids. La différence est significative vs les
témoins de |’ étude (p=0,02).

L’ exploration du statut hémodynamique montre que les valeurs moyennes de la PAS chez les
témoins est de 118,97+1,27 (mmHg). Alors que chez les DT1, la PAS est del29,09+2,61
(mmHg). Nos résultats montrent une différence trés significative de la PAS vs les témoins (p=
0,002).

Les résultats de la PAD semblent étre équilibrés pour les DT1. Néanmoi arquons que
les valeurs de la PAD sont inferieur & 85 mm Hg pour les\DT u constaté une
différence non significative vs les témoins (p=0,336) d PAIX\ po e la population
d étude.

[11.1.3. Evaluation des parametres métaboliques

L’ étude des facteurs de risque métaboliques a&té réali tir d es biochimiques du
statut glycémique, lipidique et de lafonction réan&Nez les diabéti 1
<

Nous avons estimé les troubles du métalalix ghucidiq &S diabétiques de typel, par le
dosage des taux de glycémie et de olNe glyq i-sont répertoriés dans tableau IV et
représentés par lafigure 7.

Tableau 1V: Evalua@ _
N

SO\
N Ghyeémi e {BAC (%) Durée du diabéte (ans)
| 8,57+0,05 14,53+1,72

11.1.3.1. Statut glycémique

4.8-6.2 -
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18,00

mDT1

W Témoins

16,00 -
14,00

12,00 -
10,00

8,00 -
6,00

4,00 -

2,00
0,00 -

Durée de diabete

T e

Glycémie (g/1)

Lafigure7 etletableau IV représente
témoins. Ainsi, nous constatons que la ghy

Nos résultats
14,53+1,72

Tableau V : Evaluation du statut lipidique chez lesDT1.

3Moins.

igement. Nous remarquons gu'il

TG(g/) CT(9/) HDL (g/l) LDL(g/l)
DT1 (n=44) 1,25+0,12 1,78+0,48 0,46+0,02 1,03+0,07
Témoins (n=29)

1,0120,07  161+007  045+002  0,96+0,06
Normes 0.5-1.5 1.5-2.00 > 0.45 <1.60
Pvalue 0,1665 0,4500 0,5472 0,4827
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B DT1 B Témoins
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Figure 8 : Evaluation du statut lipidigue cl@ @
C%/\Q <

Selon lafigure 8 et le tableau V, o) @ SN ?yennes de triglycérides des DT1 et

des témoins, nous observo - =

normes [0,5-1,5] ( % NN

LDL(g/1)

de triglycérides appartiennent aux
constatons aussi qu'’i

Aussi, nou

Itats montrent que le taux du LDL est équilibré chez les DT1 avec des valeurs moyennes
de 1,03+0,07 (g/l) et de 0,96+0,06 (g/l) chez témoins. La différence est non significative entre DT1
et lestémoins (p=0,48).

111.1.3.3. Statut delafonction rénale

Sachant que le rein est I’organe le plus atteint dans les complications du diabéte et joue un role
déterminant dans la physiopathologie du diabéete. Les principaux paramétres sériques de la
fonction rénale que nous avons évalués sont |’ urée et la créatinine. Les résultats de ces paramétres
sont répertoriés dans le tableau V| et représenté par lafigure 9.
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Tableau VI: Evaluation du statut de lafonction rénale chez lesDT1.

20,00
15,00
10,00

5,00

0,00

Ureée(gll)/ Créatinine (mg/l)
100
DT1 (n=44) 33,30 +2,12 10,02+0,6
Témoins (n=29) 26,90 +1,50 9,24+0,24
Normes 10-55 4-12
P value 0,030104 0,287077
m DT1 lTémoiY\
40,00 N \
35,00 \\) A(\
30,00 KK\X\
25,00 K&} n\ © @\)
’ N/ N

Créatinine(mg/1)

La fig
33,30 +2,12 (mg/1)/100 aors que les sujets témoins ont une valeur moyenne de 26,90 +1,50

Ation du st

fonction rénale chez les DT1.

9 et le tableau VI illustrent que les sujets DT1 présentent un taux moyen d urée de

(mg/l) /100.

Pour la créatinine, les sujets DT1 présentent une valeur moyenne de 10,02+0,6 (mg/l) alors que les
sujets témoins sont caractérisés par une valeur moyenne de 9,24+0,24 (mg/l).

Les résultats de la I'urémie présentent une différence significativement marquée (p<0,05) vs
témoin malgré son taux normal < 0,55 mg/l. Cependant |a créatinémie obtenue ne présente
aucune différence significative vs les témoins (p>0,05).

E
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Corréation

-Les corréations des différents parameétres chez les patients diabétiques detype 1  entre IMC et
PAS, IMC et PAD, IMC et TG montrent des corréations positives avec des valeurs (r = 0.41),
(r=0.39) et (r = 0.28) respectivement.

- Les corrélations entre PAS et PAD, PAS et TG, PAS et urée, PAS et créatinine montrent des
corrélations positives soient (r = 0.28) , (r =0.31), (r=0.37) et ( r=0.46)
-Une corréation positive entre Glycémie et PAD avec une valeur (r = 0,2&

positive entre créatinine et urée (r =0.61).

Qo
Y &'
P

&
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[11. 2 Discussion
> Age

Dans notre étude, nous avons constaté que la moyenne d’ &ge des diabétiques de type 1 est 50,08 +
2,75 ans, puisgue ladurée de diabéte est de 14,53+1,72 ans, nous concluons que | e diabéte de type

survient chez I’individu jeune.

FALFOUL et al ., (2010), a montré par une étude rétrospective ayant copcerné 50 patients

diabétiques de type 1 sont répartis en 23 hommes et 27 femmes quélt’ age it de 31,82 +

11,06 ans. En revanche LE BERRE €t al ., (2013) ont constatés\qu se révéler apres
I’age de 70 ans.
D’aprés CHEVENNE et TRIVEN (1998), le DT1 est{ptus fréquent " enfant et | adolescent,

maisil peut apparaitre atout age, méme apres 80 ans.

> Lesexe X @
< i;) ,
44 dont 27 f s 17 hommes. Ce résultat

l., ( 2011), avec 42 femmes et

étudiées dans le mg e étan) t chez les hommes que les femmes
(ALDDAFARI MOUDJAHE 011). %
G ),

Dans notre étude, la prévalence du DT

DUBOIS - OR

grand chez | que chez laféems

» Autresfacteursderisquedu DT1

e Antécédent familiaux
Si nous nous intéressons a la prédisposition génétique par rapport aux antécédents familiaux
comme un facteur de risque de DT1, nous avons observé 24,44% ont un DT1 avec ATCDF;
(75,56%) ont une DT1 sans ATCDF.

D’aprés DUBOIS-LAFORGUE (2007), le DT1 survient dans 90 % des cas en absence
d  antécédents familiaux de diabéte auto-immun.
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Par ailleurs BOUHOURS- NOUET et al.,(2005), confirment bien que dans plus de 85 % des
cas, le sujet qui développeun DT1 n'apas d'antécédent familial de DT1.

d’ apres KAHN (2002), le poids de | hérédité différe selon qu'il s agisse du diabéte de type 1 \le
risque de transmission a la descendance est de I’ ordre de 30%,alors qu’il n’est que de 5% dans le

diabéte de type 1, plus précisément 6% si e pére est diabétique,3% s C'est lamere (mais 30% s

les 2 parents | e sont).

Cependant, les facteurs environnementaux semblent jouer urforolé (fomdamental dans le

déclenchement ou la facilitation du processus auto-immun &s’ cellules béta
pancréatique (FOTBONNE et SIMON, 2001).
» Statut anthropométrique

e |[MC

Selon ALDDAFARI MOUDJAHID (

I"apparition du DT1, mais nous deV|

sidération vue son incidence

S @e N’ ayant aucun effet sur
S

sur les résultats de notre test.

Durant notre étude, n
par une vaeur d’|
supérieur a celui de '

Enr che, ALDDAFARI MOUDJAHID (2011) constate par son étude qu’il n ya pas de

relation significative entre l'indice de masse corporelleet le DT1.

» Statut hémodynamique
Nos résultats montrent que 6 (%) patients sont hypertendus parmi 44 patients diabétiques de type
1. Aussi, nous remarquons que le nombre des patients atteints de DT1 hypertendus est élevé avec

une prédominance féminine.
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Nos résultat sont inferieurs a ceux de DRAUNET-BUSSON et al., (2010), avec une

prévalence de hypertension artérielle estimée a 51% pour les diabétiques de type 1.

Des études ont montré que |* état d' hyperglycémie intracellulaire entraine | activation de la

PKC, contribuant ainsi aux anomalies des flux sanguins locaux, consécutives a la diminution de
monoxyde d azote et/ou la libération d‘endothéline-1 (BROWNLEE, 2005). Selon MARIEB
(1999), le NO joue un réle majeur dans la vasodilatation, lorsque sa synthgse est inhibée, la

pression artérielle augmente. &
jmente le risque
u ete dans le DT1,

NL EE, 2005).

L’ association diabete a I’ hypertension artérielle est fré

cardiovasculaire accélére la survenue des complications

I” hypertension est plutét la conséquence d’ une atteintexénale (BR

> Statut glycémique @
En cas de carence en Insuline, situation du X&)se ne re utilisé par les tissus,
muscles en particulier, ni stocké dans obe,<Son Jtaux sangui gmente, conduisant a une
hyperglycémie considérable. (FRER ette tStion de la glycémie chez les
diabétiques de type 1 est prob. @ une roduction hépatique du glucose suite a
%cogénolyse, ainsi qu’une réduction de

(GUI AU, 2003).
ssenced’ yperglycémie chez les patients diabétiques de

X8 (figure 7). Le test de student révele qu’il existe une
diabétiques de type 1€t les témoins (p< 0,001) (tableau

une activation des voi

I utilisation périphéri

(@)
N

Concernant largly
type 1 par val
differ t signifi

Nos résultats concordent avec GRIMALDI (2009), cette augmentation pourrait s expliquer

par une carence de la sécrétion d’insuline dans le cas des diabétiques de type 1.

Il faut noter gu'une faible quantité de glucose continue a entrer dans les cellules par un
phénomene de diffusion passive, selon un gradient de concentration renforce par L'hyperglycémie
(MALARDE ,2012).
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La glycation est laliaison d’ une molécule de glucose sur une protéine, sans |’ intermédiaire

d’'une enzyme. Cette liaison est suivie d'une succession de transformations biochimiques
complexes.
Aux stades évolués on parle de produits avancés de la glycation (Advanced Glycosylation End
[AGE] products). Il s'agit d’une vaste famille de molécules, la plus connue étant I’ hémoglobine
glyquée (HbA1c). Le phénomeéne de la glycation se produit de maniére physiologique lors du
vieillissement, mais est tres accentué lors du diabéte (DUPAS et al., 2012).

<
La glycosylation de |I"’hémoglobine est I'une des multiples, gly % ologiques que
subissent les protéines des diabétiques. L’hémoglobine 1€ est corrélée a la
moyenne des glycémies des trois mois préecédant le préléevement\\BOUHOURS- NOUET et
al.,2005) ; Nos résultats montrent que I’'HbAlc dép les normes (6,2 %) avec une valeur

moyenne de 8,57+0,05 (%). X @
- G

q@ FALFOUL et al.,(2010)
re I” HbAlc est inutile pour

ler I'efficacité du traitement

Selon¥ERGES (2001), le DT1 est correctement substitué par I’ insuline ne présente pas
d’an ies quantitatives franches des lipides. En revanche des anomalies lipidiques parfois
saveres sont observées dansle DT1 non ou tres mal traité.

Au cours de diabéte de type 1, non traité ou tres mal contrélé, il est observe des anomalies
lipidiques quantitatives en rapport avec le déficit en insuline. Celles-ci comportent une
augmentation des lipoprotéines riches en triglycérides (VLDL et chylomicrons), secondaire a la
baisse d activité de la lipoprotéine lipase, une hausse du LDL-cholestérol en rapport avec une
réduction du catabolisme des LDL, et une diminution du HDL-cholestérol (VERGES ,2004).
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En effet, Selon VERGES (2007), I'insulinothérapie et les médicaments hypoglycémiants
auxquels ont éé soumis les patients de son éude ont le role d'intervenir a différents niveaux du
métabolisme lipidique et de ramener les teneurs des fractions lipidiques vers la norme chez les

suj ets diabétiques de type 1.

Actuellement, le lien précis entre les anomalies qualitatives des lipoprotéines chez le
patient diabétique de type 1 et le risgue cardiovasculaire n’ est pas établi (V ES ,2004).

> Statut rénal @

Les reins exécutent des fonctions cruciales qui touchent arties de I’ organisme.
IIs ont vraiment la fonction d'agir comme un filtre, ue les p vaisseaux des reins sont
endommagés, a cause de |’ hyperglycémie chronique, est plus capable d' assurer ses
fonctions, les déchets s accumulent donc dans I g celacon Ult a tion de la fonction

rénale (DUTILLAC ,2002).

% I3 ité d&e diabétiques de type 1

0 € la présence d'une uréemié chez
<0,55 mg/l. La différence observée
@ ion témoin N’ est pas significative.

% ne présentent pas de risque d’ atteinte rénale

, qui est donc évacuée dans les urines. Cependant,

r équilibre glycémique a diminué le nombre de patients

tration plasmatique de la créatinine est le marqueur biochimique de la fonction
glomérulairele plus simple et le plus fiable (MARCHALL et BANGERT, 2005).

Concernant le taux de la créatinémie, nous avons observé un taux équilibré de la créatinine des
diabétiques de type 1 vs témoins ou la différence est non significative. En revanche une créatinine
plasmatique normale n'implique pas nécessairement une fonction rénale normale bien qu’ une
augmentation créatinine plasmatique traduise généralement une altération de la fonction rénale
(MARCHALL et BANGERT, 2005).

i



CONCLUSION

L’ étude réalisée avait pour but de déterminer les facteurs de risque chez les sujets
diabétiques de typel par I'étude des paramétres hémodynamiques, anthropomeétriques,
biochimiques (glycémie, Hémoglobine glyquée, bilan lipidique, bilan~rénale) et les
antécédents familiaux au sein d’' une population composée de 73 individus.

N rvient chez

detype 1l présentent

A partir de nos résultats, nous avons conclus que : &

e Le moyen d' age des diabétiques de type 1 est de
I"individu jeune avec une prédominance féminine.

e L’indice de masse corporelle indique que les patl
un surpoids.

¢ Lenombre des patients hypertendus attei nts.de diabete de'typ ée (29,55%).

e L’étude de paramétres biochi trecyne hy, e élevée chez les
diabétiques de type let un taux de Hémo e glyquée qui sont les
facteurs déterminants pour le /girale 1Ln aptré aucune particularité sur
le bilan lipidique.

e Lesdiabétiques

Prévenir la maladie est un enjeu important, d’ autant que son incidence est en
constante augmentation (DUBOI S-L AFORGUE., 2007).
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Matériel utilisé
Centrifugeuse de paillasse
Spectrophotométre
Tensiométre manuel
Balance électronique
Réactifs

Kit pour glucose

Kit pour I’hémoglobine A1C
Kit pour lestriglycérides
Kit pour le cholestérol total
Kit pour leHDLc

Kit pour I’ urée

<
Kit pour la créatinine
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ANNEXE I

Questionnaire

+ Renseignement sur le patient diabétique

+« Bilan biologique
Glycémie: ..., .. /.

éatinémie: .

N

+» CdculedeLDL-c




ANNEXE Il

Composition desréactifs

+» Glucose

» Réactifs 1 (Tampon)
Tampon tris, PH=7......cooi e & /1.

PRENOL... ... e

> Réactif 2 (Enzymes)

GlUCOSE OXYBSE. ... .e e et D e e

AmINO-4-antipyrine..........cooeviiiiiiieinn i
> Réactif 3 (St
Ko venneenes 100 mg/dl.

ceiieennn.. 556 mMmMol/I.

Etalon (glucose)..........ovvvvvee et @D
Etalon (glucose).............. :

Etalon (glucose).



ANNEXE IV

» Hémoglobine glyqué (HBA1c)
> Réactif 1

Phosphate de PotasSiUM..........ouuie e e e
Datergent PH B. e e
Azoturede SOAIUM ..o e e

> Réactif 2

Un tampon de phosphate pH6, 5..........c.ccoceiieininne.

Azoturede SOAdiUM ... ceeeedy-0,95 g/l
» Réactif 3

Un tampon de phosphate pH6, 5............. mmol/I.

me——— AN N\
Q- &

%f &gl ne équilibréeavec
Du tampon du p \ .................................72mmoI/I.
Azoture dg“sodium ... ... @O%gﬂ

<

> Microcolonne



ANNEXEV

> Triglycérides

» Réactif 1(tampon)
GOOD, PHIT,5... oo

P-Chlorophénol ....... ... e
> Réactif 2 (Enzymes)
Lipoprotéinelipase (LPL).......ccoevvveiiie i e
Glycérolkinase (GK)......vvvriii i e e
Glycérol-3-oxydase (GPO) ..........covveviiierinn i) 2500 U/L.

N O U/L.

01 mmol/L.

-
Standard.......... B S N VTN L @O LN e e e e e 2.200Mg/dL.

S&



ANNEXEV

» Cholestérol total

» Réactif 1 (tampon)
PIPES, pPH 6,9, e e e 90 MMOL
PRENOL .. 26amol/L.

» Réactif 2 (enzymes)

Cholestérol estérase (CHE).......ovviiie i e e e OO -
Cholestérol oxydase (CHOD)..........cccvvvvvvieineannnn.
Peroxydase (POD)........coociviiiiiiiiiiine i SN e e
4-Aminophenazone (4-AP) ..o \

> Réactif 3 (standard)

Etaon(CT)....ovvviieiieee S



ANNEXEV

% HDL-c
Réactif 1
PhoSphotUNGSIaN. ... ... 14mmol /I
Chlorure de Magn@SiUM. .. ... . e e e e e e e I/l

Réactif 2 : réactif de cholestérol

» Réactif 2 (enzymes)
Phosphate .........c.ovv i)

e 35 mmol/l.
Cholestérol estérase. .........oovveevvevenein X ............... | @\I.

Cholestérol oxydase...................¢ 7D .1 U/

Peroxydase. ... AN D T @... >0,8 U/l

4-Aminoantipyrine........... ARV L AN\ ) T 0,5 mmol/I.

Diclorophénol sul



ANNEXE VI

% Uréeplasmatique
» Le réactif 1(Tompon)

Phosphate pH 6,7........ooi i e e e 2. D0MMO /L

Salicylate de SOtIUM. .........vieeiee e e e e .4
Nitroprussiate de Sodium..........ccvvvieiiviie e
> Leréactif 2

Hypochlorite de sodium (NaCIO) ..................... ceeveeneen 2140 mmol/L.

.....@mom.

Hydroxyde de sodium.........................

> Leréactif 3(Enzyme)




ANNEXE VI

+« Créatinine plasmatique
> Réactif 1

Acidepicrique (PIC) ..o L 7.5 MmO

Réactif2

Etalon(Créatining)..........ccoveeveiie i SL LC




ANNEXE VI

Parametr e sanguins Normes
Glycémie [0.70-1.10] g/l
Hémoglobine glyquée [4.8-6.2]%

Triglycérides [0.5-1.5] ¢/l @}9

Cholestérol total [1.5-2.00] g(/\

HDL-c > 0.45

LDL-c <1.60 g% A((Q\

Urée 4}0%%-55] g/l

Créstinine \ Y@mﬁ/l @
>




Correlations (base T

DT1)

N=62 (Casewise deletion of missing data)

IMC PAS( PAD Glycémie Urée
Means | Std.Dev. Varl (kg/m?) |mmHg) |(mmHg) |(g/l) TG(g//I)O éig/l g/l) |LDL(g/1) |(g/1) Créa(mg/l)
Varl 101,4677 0,50303 1/0,260396 | -0,42714| 0,230283 | 0,545272| -0,13563 —0,1%)8 0,082491|0,090799 | 0,266966 | -0,208835
IMC (kg/m?) | 25,8826 5,0405 | 0,260396 1/0,419257|0,390704 | 0,184692 %{86182 0,%1828 0,137709|0,039589 | 0,247546| 0,057675
PAS( mmHg) | 12,5645 1,47794 | -0,42714 {0,419257 1| 0,280801 0%\4\676 %2 O,J@@ 0,137108 | 0,006856 | 0,373339| 0,467652
- SN
(mmHg) 7,5645 0,76009 | 0,230283|0,390704 | 0,280801 ~ 1 Q:?& 2 0,2450%@ 810,074724 | 0,095054 | 0,051585| 0,075887
Glycémie - k\%@ \\ @:/ -
(g/1) 1,2421 0,72442|0,545272|0,184692 | 0,234676 | 0,28362 -0,82058 /054003 | 0,068023 | 0,24319(0,043151| 0,042934
- AN <) I
TG(g/!) 1,0915 0,60117|0,135637|0,286182 0,317892/124\{4 05 &DOlOS,B—l\? N 1/0,051638|0,176725|0,043754|0,091033| -0,066707
CT(g/l) 3,2671| 12,62202] -0,12418 0,1718;8f~e»1§§§95 @18 g@%&psmag 1/0,079252 | 0,058804 | 0,017625| 0,043455
T 1( O : :
HDL(g/l) 0,456 0,11578|0,082491 0,1374()@ 0,13736, @,0742\2@\8%23 -0,176725(0,079252 1/0,032744|0,055023 | -0,078465
- \\) - - -
LDL(g/1) 0,9963 0,3562 0,09075@ 0,039589 | G, 6 OQ@QSQ\ 0,24319| 0,043754|0,058804 | 0,032744 1/0,062553| -0,126537
N N : :
Urée (mg/l) | 0,3034|  0,12186 | 0266968 0,247546 | 0,3733 §§& 85| 0,043151| 0,091033|0,017625 | 0,055023 | 0,062553 1| 0,610663
O
- \ - -
Créa(mg/l) | 10,0645 3,7%&&35 \()})57675 s& 0,075887 | 0,042934 | -0,066707 | 0,043455 | 0,078465 | 0,126537 | 0,610663 1
\/ N0

\¥

























