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Résumé : 

Le diabète sucré est un groupe d’affections métaboliques caractérisées par une hyperglycémie 
chronique. Les règles-hygiéno-diététiques sont la pierre angulaire de la prise en charge des 
patients diabétiques, considérées comme un des aspects les plus difficiles.  

L’objectif de notre travail consiste en premier lieu de décrire les habitudes alimentaires des 
patients diabétiques, et en deuxième lieu de décrire le profil métabolique de cette population à 
partir des donnés anthropométriques et des résultats du bilan biologique  chez des patients 
diabétiques de la région de Blida.  

Nous avons réalisé une étude descriptive transversale au sein du service médecine interne 
(CHU Frantz-fanon Blida) et la maison du diabétique (Bounaama-djilali Blida), nous avons 
recueillis des données sur les habitudes alimentaires en utilisant un questionnaire, ensuite 
nous avons réalisé un bilan biologique comprenant les paramètres sanguins suivants : la 
glycémie, l’hémoglobine glyquée, le cholestérol totale, l’LDL-cholestérol, l’HDL-cholestérol, 
et les triglycérides.  

L’étude menée sur 150 patients diabétiques âgés de 22 à 79 ans des deux sexes. un surpoids 
chez 51% des patients et une obésité à chez 29% des patients, la prévalence des complications 
est de 62%. 

Nos résultats montrent que tous les patients présentent un déséquilibre glycémie (1,4 ± 0,7 g/l 
de moyenne), et près d’un patient sur deux  présente une HbA1c supérieurs à 8% (8,1 ±1,5 % 
de moyenne). Cependant 83% des patients ont un taux de cholestérol total  et d’LDL 
cholestérol dans les normes (1,7 ±0,5 g/l de moyenne), (0,8 ±0,4 g/l de moyenne) 
respectivement, une hypoHDLémie est rencontré chez 43% d’homme et de 88% de femmes, 
et une hypertriglycéridémie chez 59% des patients (1,8 ±0,8 g/l de moyenne). Notre 
population présente un haut risque métabolique, la prévalence du syndrome métabolique est 
de 24% de la population étudiée. Ce déséquilibre métabolique est due au manque de 
connaissance et d’adhérence aux règles hygiéno-diététiques  

Un régime alimentaire sain, une activité physique régulière,  maintien d’un poids normal, et le 
contrôle régulier permettent d’équilibré le diabète et de  prévenir les complications. 

Mots  clés : Diabète,  nutrition,  profil métabolique, prise en charge. 
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INTRODUCTION 
Le diabète sucré est défini par un désordre métabolique, d'étiologies diverses, caractérisé 

par la présence d'une hyperglycémie chronique accompagnée d'une perturbation des 
métabolismes glucidiques, lipidiques et protéiques, résultant d'un défaut : de sécrétion 
d'insuline, de son activité ou des deux associées. (Perlemuter, 2003). L'hyperglycémie 
chronique du diabète provoque d'importantes séquelles à long terme et cause des dommages, 
des dysfonctions et une défaillance de divers organes dont les reins, les yeux, les nerfs, le 
cœur et les vaisseaux sanguins. (Coulibaly, 2008).  

Actuellement  le  diabète est  considéré  comme  étant  l’une  des  causes  de  décès  les  
plus importants dans le monde (Salemi, 2008).  Il est l’une des maladies non transmissibles  
dont  la  fréquence  augmente  à  une  vitesse  alarmante  partout  dans  le  monde, aussi bien 
dans les pays développés que dans les pays en voie de développement. Selon l’OMS le 
nombre total de cas de diabète est estimé de 194 millions. Il   peut atteindre plus de 330 
millions en 2025. Dans la majorité des cas, au moins 90 %, il s’agit d’un diabète de type 2, 
c’est une véritable « épidémie silencieuse » responsable de graves conséquences en termes de  
morbidité, de mortalité  et de prise en charge médicale très coûteuse. D'après des estimations  
de  l'organisation  mondiale  de  la  santé    et  la  fédération internationale du diabète en 2004, 
le diabète serait à l'origine de plus de 3,2 millions de décès  chaque  année  dans  le  monde  
(OMS  et  FID,  2004).   

Ainsi, l’Algérie, pays en développement, à l’instar des autres pays du monde, n’échappe 
pas à ce fléau et vit depuis maintenant plusieurs années, une transition épidémiologique, 
démographique et nutritionnelle révélée par différentes études. 

Les maladies transmissibles, sans disparaître complètement, ont sensiblement diminuées 
grâce à l’amélioration des conditions de vie, de la couverture sanitaire plus importante et de la 
mise en place de programmes nationaux de santé publique. Cela a pour conséquence une 
baisse de la mortalité générale, une augmentation progressive de l’espérance de vie et donc un 
vieillissement progressif de la population, entraînant l’émergence des maladies chroniques 
non transmissibles (MNT), dont le diabète sucré.  

Une estimation de personnes atteintes de diabète a été faite en Algérie par : World Health 
Organization en 2007. Approuve que : en 2000 il y avait (42 600 personnes diabétiques) et 
en 2030 il y aura (120300 personne diabétiques) ce qui fait une augmentation de 182%. 

Les mesures de prise en charges du diabète sont à envisager à court, moyen et long terme 
afin de limiter et prévenir les complications. Le  diabète  constitue  actuellement  un  
problème  majeur  de  Santé  Publique d’autant plus qu’il est une maladie systémique à 
évolution prolongée dont les complications  aiguës,  chroniques  et  infectieuses  sont  
responsables  d’une morbidité et d’une mortalité importantes en absence de traitement. Ces  
soins  comportent  les  régimes  alimentaires,  les  exercices  physiques,  les antidiabétiques 
oraux, les antidiabétiques parentérales et l’insuline. (Coulibaly, 2001) 
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L’alimentation  joue  un  rôle  essentiel  dans  l’équilibre  du  diabète,  au  même  titre  que  
les traitements médicamenteux et l’activité physique. Les personnes diabétiques doivent avoir 
une alimentation  variée  et  équilibrée,  celle  qui est  recommandée  à  l’ensemble  de  la 
population. (Baclet et Aubert, 2003).  Il est maintenant reconnu que la thérapie médico-
nutritionnelle peut conduire à une réduction de l'hémoglobine glycquée (A1C) de 1,0 à 2,0% 
et quand elle est combinée avec d'autres composants du traitement, cela peut améliorer les 
résultats autant sur le plan clinique que sur le plan métabolique. (Coulibaly, 2008). 

Dans le cadre du projet de recherche du présent mémoire, une enquête  nutritionnelle a été 
conduite auprès des patients diabétiques en consultation, afin de décrire leurs habitudes 
alimentaires, cette étude a également inclus une description du profil métabolique à partir du 
bilan biologique des patients interrogés. 
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A. Généralité sur le diabète : 

A-1. Définition : 

Le diabète est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas assez 
d'insuline ou lorsque l'organisme n'est pas capable d'utiliser efficacement l'insuline qu'il produit. Il 
en résulte une concentration accrue de glucose dans le sang (hyperglycémie) (OMS, 2016).  

Selon (OMS, 2016) il est définit par une une glycémie à jeun > ou = 1,26g/l ou 7 mmol/l et cela 
au moins à deux reprises, ou un taux d'HbA1c.égal ou supérieur à 6,5% à deux reprises. 

A-2. Epidémiologie du diabète : 

A-2-1. Dans le monde : 

Selon un rapport de l'OMS de mars 2013, il y aurait 347 millions de personnes diabétiques dans 
le monde. La prévalence du diabète pourrait bien atteindre 10 % avec 552 millions de diabétiques 
en 2030 selon l'International Diabetes Federation (IDF), qui estime également que 183 millions de 
personnes ne sont pas diagnostiquées (Caroline-Alison, 2014).  

A-2-2. En Algérie : 

Le nombre des diabétiques en Algérie est passé d’un million de personnes en 1993, à plus de 
2 500 000 en 2007, soit 10%  de la population en 2010 (Dali-Sahi et al., 2012). 

En Algérie, le taux des malades diabétiques ne cesse d’augmenter. Il est estimé à environ 10% de 
la population (Ouhada, 2012). 

A-3. Classification  

A-3-1. Diabète type 1 : 

Anciennement appelé « diabète insulinodépendant » (DID) ou « diabète juvénile », se développe 
le plus souvent pendant l’enfance, à l’adolescence ou chez les jeunes adultes. Ce diabète peut être 
héréditaire. Il apparait quand le pancréas n’est plus capable de produire une quantité suffisante 
d’insuline. Cela résulte de la destruction par le système immunitaire (système de défense de 
l’organisme) des cellules β du pancréas, responsable de la production de l’insuline. La diminution, 
puis l’absence de la sécrétion de l’insuline aboutit progressivement et inexorablement à une 
élévation permanente de la glycémie (Anonyme b, 2013). 

A-3-2. Diabète type 2 : 
Le diabète de type 2 (DT2), anciennement appelé non insulinodépendant, est un des diabètes le 

plus répandu dans le monde (Koceïr, 2009).Il représente 90 % des cas de diabète dans le monde. 
(Anonyme, 2009). Il apparaît généralement chez les personnes de plus de 40 ans. Il se développe  
de  façon  silencieuse,  évoluant  en  moyenne  pendant  sept  à  dix  ans sans  le  moindre 
symptôme.  La  maladie  est  étroitement  liée  au  surpoids,  à  l’obésité  et  à  l’existence  de  
diabète dans la famille (Bihan et al., 2012). 
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A-3-3. Diabète gestationnel : 
Est une intolérance glucidique mise en évidence pour la première fois durant la grossesse. La 

physiopathologie du diabète gestationnel est similaire à celle du diabète de type 2 et fait intervenir 
une majoration de la résistance à l’insuline et par la suite un déficit de la fonction pancréatique β 
(Pirson et al., 2016).  
A-3-4. Le diabète secondaire : 

Le groupe de diabète secondaire est composé de plusieurs sous-groupes, à savoir : 
• Les diabètes secondaires à une endocrinopathie.  
• Le diabète médicamenteux  
• Le diabète hémochromatosique  
• Le diabète secondaire à une pancréatite chronique calcifiante  
• Le diabète secondaire à un cancer du pancréas  
• Le diabète dit de type 3, ou de type 1B ou « africain »  
• Le diabète par anomalie du génome mitochondrial (Grimaldi, 2009). 

Tableau N° 01 : Comparaison des diabètes de types 1 et de type 2 (Richard et al., 2012). 

 Diabète de type 1 Diabète de type 2 
Fréquence relative 
 

           10-15%              85-90% 

Antécédents familiaux 
  

             10%               >50% 

Age de début  
 

      Souvent <30ans              Souvent 

Mode de début 
 

           Brutal             Progressif  

Poids 
 

           Normal             Excessif 

Symptômes  
 

       Très marqués          Marqués ou pas  

Réserve insulinique  
 

                Non                   Oui 

Cétose 
 

         Spontanée          Non spontanée  

Groupe HLA particuliers 
 

              Oui                 Non  

Traitement        Régime, insuline. Régime, exercice physique, 
hypoglycémiants oraux, 
insuline. 
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A-4. Étiologie : 

Les causes de diabète sont encore relativement obscures ; on considère généralement deux types 
de facteurs étiologiques : 

• Facteurs intrinsèques : notamment génétiques, sont importants dans les deux types de 
diabètes et on note leur association avec le profil HLA spécifique (HLA DR3 et DR4 pour le 
DID). Pour le DNID, leur intervention est certaine mais le mécanisme est moins clair. 

•  Facteurs extrinsèques : pour le DID, l’intervention des facteurs viraux a été bien 
démontrée. Pour le DNID les facteurs extrinsèques semblent primordiaux : mode de vie et 
habitudes alimentaires, stress, surcharge pondérale (Carip, 2010).  

A-5. Physiopathologie :  

A-5-1. Type 1 : 

Ce type du  diabète  est  provoqué  par  les  mécanismes  auto–immunes  de destruction  des 
cellules β. Les LT produisent des anticorps dirigés contre des antigènes exprimés à la surface  des  
cellules  β.  La  réaction  anticorps-antigènes  jointe  à  l’action  directe  des  LT (Killers) entraine la 
destruction  de ces cellules (Perlemuter et  Thomas, 2006). 

A-5-2 .Type 2 : 

Le  diabète  de  type  2  est  une  maladie  très  hétérogène. Secondaire  à  une insulinorésistance 
associée à un déficit relatif de l’insulinosécrétion. Bien qu’il se manifeste généralement  vers  l’âge  
de  40ans,  il  atteint  aujourd’hui  des  personnes  de  plus  en  plus jeunes, il affecte davantage les 
personnes obèses, il est plus courant chez les personnes qui ont des antécédents familiaux du 
diabète. Puisqu’il ne nécessite pas dans la majorité des cas l’injection d’insuline, on lui donne 
souvent le nom de diabète non insulinodépendant. Comme cette maladie s’accompagne rarement de 
symptômes  à ses  débuts, on le découvre souvent de façon fortuite au cours d’un examen médical 
de routine (Grimaldi, 2004). 

L’insulino-résistance se définit comme la nécessité d’un excès d’insuline pour obtenir une  
réponse  à  l’hormone  quantitativement  normale.  Elle  se  traduit  par  une  moindre efficacité de 
l’insuline sur ces tissus cibles au cours du diabète de type 2.  Elle concerne le foie et les tissus 
périphériques insulinodépendant (muscle squelettique et tissus adipeux), au niveau hépatique, elle 
se traduit par une augmentation de la production hépatique de glucose,  et  au  niveau  des  tissus  
périphériques  par  une  moindre  capacité  de l’hyperinsulinémie à stimuler l’utilisation de glucose 
(Girard, 2008). 

L’insulinopénie  s’aggrave  avec  le  temps  et  le  diabète  de  type  2  devient insulinorequérant  
dans  la  majorité  des  cas.  Après  10  à  20  ans  d’évolution,  un  nombre  élevé  de patients  
diabétiques  de  type  2,  même  bien  soignés,  peut  évoluer  vers  une  résistance  au traitement  
anti-diabétique  oral  (ADO)  et  aux  mesures  hygiéno-diététiques  avec  discrète tendance à la 
perte de poids, souvent très lente, accroissement  progressif des  marqueurs de contrôle  glycémique  
(HbA1c  constamment  ˃  8.5  à  14%).  Cette  situation  reflète  une carence insulinique et ne doit 
faire retarder l’instauration d’une insulinothérapie (Halimi., 2003). 
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A-6. Pancréas et hormones pancréatiques : 

A-6-1. Pancréas : 

La partie endocrine du pancréas qui a un rôle majeur dans le métabolisme glucidique et des 
lipides, est constituée par les ilots pancréatiques qui secrètent notamment l’insuline et le glucagon et 
sont majoritairement situés dans la queue du pancréas (Anonyme a, 2014). 

A-6-2. Anatomie du pancréas :  

Le pancréas est une glande allongée en forme de « têtard », située dans la région abdominale 
supérieur, en arrière de l’estomac auquel il est presque parallèle. Anatomiquement on distingue : 

Ø La tête qui constitue la plus grosse partie de cette glande, sa face externe est embrassé par le 
duodénum (première anse de l’intestin grêle) .Elle est en contact avec la veine porte et, est 
traversée par la dernière partie du canal cholédoque. 

Ø Le corps, qui est le plus épais que le reste de la glande, et mesure environ 5 à 8 cm. Il 
traverse l’abdomen d’un coté à l’autre, au contact des grands vaisseaux sanguins, l’artère 
aorte et la veine cave inférieur.  

Ø La queue, qui présente une forme allongée et se termine dans le hile de la rate (zone de 
pénétration des artères, des veines et des nerfs) , et est au contact du rein gauche (Ferreira 
et al., 2015). 

 

Figure N°01 : Schémas du pancréas (Porcher, 2013). 
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A-6-3. Les hormones pancréatiques : 

A-6-3-1. L’insuline : 

L’insuline est une hormone anabolique qui favorise la mise en réserve du glucose, des acides 
gras et des acides aminées (Ganong, 2003).   

Cette hormone a pour actions principales de favoriser : 

ü Le stockage énergétique du glucose 
ü Son utilisation tissulaire la lipogenèse  
ü L’inhibition de la lipolyse 
ü L’activation de la synthèse des protéines                                                                             
ü La croissance cellulaire (Robertson et al., 2002), (Fernandez-Real et al., 2001).  

Au niveau des cellules cibles, cette hormone facilite la pénétration du glucose dans les cellules 
en augmentant la perméabilité de leur membrane via des récepteurs au glucose exemple GLUT 
(Oberley, 1988). Au niveau du foie, elle stimule la glycogénogenèse. 

La capacité, plus ou moins grande, de l’insuline à favoriser l’utilisation du glucose par les tissus 
périphériques définit le degré de sensibilité à l’insuline d’une personne (Buysschaert et al., 1999). 

A-6-3-2. Rôle du glucose dans l’insulinosécrétion : 

Le glucose représente l’agent insulino-stimulant le plus puissant. Le débit étroitement lié à la 
concentration glucosées du plasma qui se manifeste pour des concentrations glucosées comprise 
entre 0,80 et 5 g/l. A chaque instant, la cellule β ajuste sa sécrétion au taux de glucose plasmatique, 
maintenant un taux glycémique stable. Le glucose pénètre dans la cellule grâce à une molécule 
appelée « transporteur de glucose » (Perlemuter 2003). 

A-6-3-3. Le glucagon : 

Le glucagon agit préférentiellement sur le foie et ses effets sont opposés à ceux de l’insuline, le 
glucagon est une hormone hyperglycémiant. Cet effet global résulte de plusieurs actions 
particulières :  

ü Il stimule la glycogénolyse ainsi que la néoglucogenèse hépatique ; 
ü Il induit une augmentation de la concentration plasmatique des acides gras par action sur la 

lipase hormonosensible ; 
ü Il stimule la béta-oxydation pour la fourniture énergétique des cellules et permet ainsi une 

épargne du glucose (Richard et al., 2012). 

A-7. Signes clinique de diabète : 

A-7-1. Hyperglycémie : 
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On parle d’hyperglycémie lorsque la glycémie s’élève au-dessus des glycémies visées, c’est – à – 
dire qu’elle est supérieure à 7,0 mmol/l avant les repas heures après les repas (Stephane, 2010). 

 

Figure N°02 : Signes cliniques de l’hyperglycémie (Stephane, 2010). 

 

A-7-2. Hypoglycémie :  

On parle d’hypoglycémie lorsque la glycémie diminue en dessous de la normale, c’est –à-dire 
qu’elle est inférieure à  4,0 mmol/l (Stephane, 2010). 

 

Figure N°03 : Signes cliniques d’hypoglycémie (Stephane, 2010). 
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A-8. Diagnostic :  

Depuis 1997, l’OMS a adopté les nouveaux critères de diagnostiques sont classé dans le tableau 
ci-dessous :  

Tableau N° 2 : Nouveaux critères de diagnostic du diabète. 

Le sujet est normal. Glycémie à jeun inférieure à 1.10 g/l (6.1mmol/l) 
Le sujet est diabétique Glycémie à jeun est supérieure à 1.26 g/l (7mmol/l) 
il s’agit d’une hyperglycémie 
modérée à jeun. 

glycémie à jeun est comprise entre 1.10 g/l et 1.26 g/l 

il s’agit d’un diabète Glycémie supérieure à 2  g/l, à n’importe quel moment de 
la journée 

 

 

Figure N°04 : Diagnostic biologique de diabète sucré (Rodier, 2001). 

A-9. Complications : 

Le  diabète  expose  le  patient  au  développement  d’un  vieillissement  artériel prématuré. Mais 
la majorité des complications liées au diabète peuvent être évitées, diminuées ou retardées si le 
diabète est dépisté précocement et traité (Coulibaly, 2012). 

Les complications sont principalement causées par un mauvais contrôle glycémique associé à 
d’autres  facteurs  cardiovasculaires  comme  le  surpoids,  les  dyslipidémies,  l’hypertension 
artérielle et le tabagisme (Bellet, 2016). 

A-9-1. Complications aigues :  

A-9-1-1. L’acidocétose diabétique : 

Elle résulte d’une carence profonde en insuline à l’origine d’une hyperglycémie, responsable 
d’une déshydratation et d’une augmentation de la lipolyse, le catabolisme des acides gras libres 
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conduisant à une acidose métabolique par excès de production de corps cétoniques (Schlienger, 
2016). 

A-9-1-2. Coma hyperosmolaire : 

Une hyperglycémie majeure sans cétose, à l’origine d’une déshydratation sévère à prédominance 
intracellulaire, peut survenir au décours de l’évolution d’un diabète de type 2, en particulier chez le 
sujet âgé, à l’occasion de l’affection intercurrente ou d’un traitement favorisant la déshydratation ou 
traduisant une insulinorésistance (Schlienger, 2016).  

A-9-1-3. Acidose lactique :  

Elle survient chez les patients diabétiques traités par les biguanides (metformine) en cas 
d’insuffisance rénale (Prudhomme, 2014). 

A-9-1-4. Le coma hypoglycémique : 

Surviennent notamment en cas de traitement par insuline ou sulfamides hypoglycémiants. La 
symptomatologie est variable selon les patients (Anonymes, 2013). 

A-9-2. Complications chroniques : 

Les complications chroniques du diabète sont liées à l’hyperglycémie au long court, mais sont 
aussi fonction de l'âge, de l'hérédité, de la durée du diabète et des habitudes de vie (Darnac, 2008). 

A-9-2-1. Micro angiopathie diabétique : 

Elle  se  caractérise  par  un  épaississement  de  la  membrane  qui  enveloppe  les  cellules 
endothéliales des capillaires (membrane basale), les troubles de fonctionnement des capillaires 
peuvent avoir un effet dévastateur lorsqu’il touche la microcirculation de la rétine et des reins 
(Basdevant  et al,  2001). 

A-9-2-1-1. La rétinopathie diabétique : 

Le diabète est susceptible d’endommager les petits vaisseaux sanguins qui transportent le sang 
vers la rétine. L’hyperglycémie et l’hypertension peuvent les altérer et laisser apparaitre de petites 
vésicules (micro anévrisme), qui peuvent s’éclater et saigner à l’intérieur de la rétine (Altman et 
al., 2013).   

A-9-2-1-2. Néphropathie diabétique : 

Elle est mise en évidence par la présence d’une microalbuminurie et une protéinurie qui sont les 
deux principaux facteurs de risque de cette néphropathie (Bellet, 2016). 

A-9-2-1-3. Neuropathie diabétique : 

C’est une atteinte des nerfs liés à l’excès de sucre présent dans le sang, si celui-ci reste élevé 
pendant une longue durée (Altman et al., 2013). 

A-9-2-2. Macroangiopathie diabétique : 
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Ce terme qui signifie « affection des gros vaisseaux dans le diabète » (Bandera et Fusi-M, 
1993). 

A-9-2-2-1. Complications cardiovasculaires : 

• Coronaropathie : 
L’atteinte coronarienne représente une cause majeure d’insuffisance cardiaque et de décès. 
L’obtention d’un bon contrôle de la glycémie à la phase aiguë de l’infarctus semble associée 
à une amélioration du pronostic (Schlienger, 2016). 

• Accidents vasculaires cérébraux : 
La mortalité par AVC est presque doublée chez le diabétique. L’hyperglycémie est associée 
à un mauvais pronostic de l’AVC (Schlienger, 2016). 

 

A-9-2-2-3. Le pied diabétique : 

Le pied diabétique est dû aux altérations des vaisseaux sanguins et des nerfs, aboutit souvent à 
l’apparition d’ulcération puis à l’amputation du membre. C’est l’une des complications les plus 
couteuses du diabète. Des examens réguliers et des soins des pieds de qualité permettent d’éviter les 
amputations (OMS, 2016). 

A-10. Syndrome métabolique : 

Le syndrome métabolique est caractérisé par une adiposité abdomino-viscérale associée à 
plusieurs autres perturbations clinico-biologiques : élévation des triglycérides, baisse du cholestérol 
HDL, élévation de la glycémie et de la pression artérielle (Lecerf, 2009). 

A-10-1. Définition : 

Différents organismes et groupes de recherche (Organisation mondiale de la santé [OMS], 
Groupe européen pour l’étude de l’insulinorésistance [European Group for the study of Insulin 
Resistance, EGIR], National Cholesterol Evaluation Program-Adult Treatment Panel III [NCEP-
ATP III] aux États-Unis, Fédération Internationale du Diabète [FID]) ont proposé des critères de 
définition ayant en commun : 

ü Une obésité androïde (ou abdominale) ; 
ü Un trouble de la glycorégulation ; 
ü Une hypertension artérielle (HTA) ; 
ü Une dyslipidémie (Diallo et al., 2012). 

C’est pourquoi un groupe d’experts sous l’égide de l’IFD (Fédération Internationale du Diabète) 
s’est réuni afin de proposer une définition claire et précise de ce syndrome, reposant sur des 
données chiffrées. Les résultats de ces travaux viennent d’être publiés dans le Lancet et définissent 
les règles d’inclusion d’un patient dans le syndrome métabolique : 

ü Obésité viscérale : IMC > 30 kg/m2 ou tour de taille > 94 cm chez l’homme et 80 cm chez 
la femme.  
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ü Au moins deux autres des paramètres suivants :           
§ TG > 1,5 g/l 
§ HDL-CT < 0,4 g/l chez l’homme ou 0,5 g/l chez la femme  
§ Dyslipidémie traitée 
§ HTA avec PAS > 130 mm Hg  ou traitée 
§ Glycémie à jeun > 1g/l ou DNID traité (Alberti, 2005). 

A-11. Surveillance du diabète :  

Il  existe  un  certain  nombre  d'examens  réguliers  du  diabète  (contrôles  et  visites 
recommandé  pour  prévenir  et  détecter  les  complications. Chaque consultation avec leur médecin 
traitant est l'occasion de faire le point sur leur état de santé  (tension  artérielle,  poids...)  et  les  
objectifs  du  traitement  (alimentation,  activité physique, valeurs glycémiques avant et après le 
repas, etc.). Ainsi un bilan est souhaitable chez tout diabétique, il comprend :  

• l’appréciation de l’équilibre glycémique : glycémie à jeun et HbA1c  
• Un bilan lipidique  
• une  évaluation  clinique  du  risque  vasculaire  par  dosage  de  la  micro albuminurie 

(charbonnel, 2008).  

A-12. Prise en charge des diabétiques:  

Le traitement comporte 3 volets : le traitement hygiéno-diététique, le traitement par 
antidiabétiques oraux, traitement par insuline (Carip, 2010). 

A-12-1. But de la prise en charge : 

Selon (Baclet et Aubert, 2003), les recommandations nutritionnelles dans le diabète ont pour 
but :  

• Améliorer la qualité de vie des patients. 
• Eviter les effets secondaires d’une glycémie anormale c’est –à-dire trop élevée 

(hyperglycémie) ou trop basse (hypoglycémie). 
• Eviter l’acidocétose et le coma hyperosmolaire. 
• Réduire les risques de développer des problèmes de santé à long terme.  
(Arbour et al., 2011). 

A-12-2. Traitement pharmacologique du diabète : 

A-12-2-1. Traitement de DID : 

Une insulinothérapie intensifiée réduit l’hémoglobine glyquée, retarde et réduit la gravité des 
complications micro- et macroangiopathiques. L’insulinothérapie intensifiée augmente le risque 
d’hypoglycémie sévère (Young, 2016). 

A-12-2-2. Traitement de DNID : 
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Les  patients  diabétiques  de  type  2  sont  d’abord  traités  par  des  mesures hygiéno-
diététiques, qui  doivent  être  poursuivies  à  toutes  les  étapes.  Le  recours  aux médicaments 
antidiabétiques oraux a  lieu  lorsque  les  mesures  hygiéno-diététiques  ne  suffisent  plus  à 
contrôler  la  glycémie.  Lorsque  ces  traitements  oraux  ne  suffisent  plus, l’introduction  de 
l’insuline dans  le  traitement  devient  inévitable (Bihan et al., 2012). 

A-12-3. Traitement non pharmacologique du diabète : 

L'activité physique et les mesures diététiques sont les piliers du traitement non pharmacologique 
du diabète (Colibaly, 2008). 

A-12-3-1. L’activité physique : 

Les activités physiques modérées ou de niveau élevé et la mise en forme physique 
cardiorespiratoire sont associées à une réduction substantielle de la morbidité et de la mortalité chez 
les hommes et les femmes diabétiques de type1 et de type2 (Colibaly, 2016). 

A-12-3-2. Diabète et nutrition : 

L’alimentation  joue  un  rôle  essentiel  dans  l’équilibre  du  diabète,  au  même  titre  que  les 
traitements médicamenteux et l’activité physique. Les personnes diabétiques doivent avoir une 
alimentation  variée  et  équilibrée,  celle  qui est  recommandée  à  l’ensemble  de  la  population 
(Baclet et Aubert, 2003). 

Une diététique adaptée est l’élément central du traitement du diabète quel qu’en soit le type. Les 
recommandations nutritionnelles chez un sujet diabétique ne diffèrent pas en quantité, ni en qualité 
de celles désirables pour un sujet non diabétique, de même sexe, d’âge, de poids et d’activité 
physique comparables, désireux de rester en bonne santé (coulibaly, 2012). 

B. Les règles hygiéno-diététique : 

B-1. De l’aliment à l’énergie : 

Les glucides ou  hydrates  de  carbone  sont  transformés  en sucres simples ou monosaccharides 
(glucose, fructose, galactose) et vont constituer la principale source  d’énergie.  De  ces  sucres  
simples,  le  plus  important  est  le glucose.  Les  protéines  sont transformées en acides aminés et 
les lipides en fines particules de graisses ou acides gras. Ces éléments  simples  passent  ensuite  
dans  la  circulation  sanguine  grâce  aux  vaisseaux  qui  les distribuent à l’ensemble du corps 
(Lebrethon et Brumioul ,2001). 

B-2. Le glucose : 

Le glucose est une molécule énergétique importante et très largement utilisée. Il est la seule 
source d’énergie utilisée par le cerveau et les globules rouges (Berg, 2008).  

B-2-1. Origine du glucose : 
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ü Source exogène : le glucose provient de l’hydrolyse du saccharose ou de l’amidon dans les 
fruits (en particulier le raisin), le miel (en quantité équivalente au fructose), le sirop d’érable, les 
baies et les légumes (Basdevant et al., 2001). 

ü Source endogène : le foie, les reins et l’intestin sont capables de produire le glucose. Cela 
est lié à l’expression dans ces tissus d’une enzyme spécifique, la glucose-6- phosphatase, qui 
permet l’hydrolyse du glucose-6-phosphate en glucose. Le foie est le seul organe assurant la 
fonction de glucostat. Il a la capacité de mettre en réserve le glucose en excès dans la circulation 
sous forme de glycogène. En période post absorptive (jeûne nocturne) le foie produit du glucose à 
partir de la glycogénolyse (dégradation des réserves de glycogène) et de la néoglucogenèse. Les 
reins ne contiennent pas de réserve de glycogène. En période post absorptive, ils contribuent la 
production de glucose par la néoglucogenèse. Concernant l’intestin, il a été montré récemment que, 
dans certaines conditions (jeûne prolongé, diabète), l’intestin grêle exprimait également la glucose-
6-phosphatase et les enzymes de la néoglucogenèse et que l’on pouvait mesurer dans ce tissu une 
production nette de glucose (Grimaldi, 2009). 

 

Figure N° 05: Origine et destinées du glucose sanguin (Pierre, 2000). 

B-2-2. L’utilisation du glucose : 

Le glucose est utilisé pour la synthèse des polysaccharides. Les organes n’utilisent pas tous le 
glucose de la même manière. 

ü Les cellules musculaires et les adipocytes possèdent un système transporteur de glucose 
dépendant de la présence d’insuline. 

ü Le cortex rénal et l’intestin grêle possèdent un système transporteur de glucose, indépendant 
de l’insuline, leur permettant d’absorber le sucre contre un gradient de concentration. 
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ü Au niveau du cerveau, du foie, des érythrocytes, de la médullaire rénale et des cellules B du 
pancréas, le glucose pénètre très facilement, sans qu’il existe un système transporteur réclamant de 
l’énergie supplémentaire. 

ü Le glucose n’est présent sous forme libre que dans le globule rouge et doit être transformé 
en phosphoryle G6P pour être utilisé par les cellules (Perlemuter et al., 2003). 

B-2-3. Le métabolisme du glucose : 

Le glucose ingéré lors d’un repas est absorbé au niveau de l’intestin grêle, puis passe dans le 
système porte jusqu’au foie où une partie (environ 30%) est captée par les hépatocytes puis 
métabolisée. Le reste (environ 70%), passe dans la circulation systémique pour être utilisé par des 
tissus périphériques, essentiellement les muscles (Spahr, 2004). 

B-2-4. L’homéostasie du glucose : 

L’homéostasie glucidique correspond à l’ensemble des mécanismes physiologiques cellulaires, 
et moléculaires qui ajustent étroitement la glycémie entre 0,8 et 1,2 g/L. Cet équilibre doit être 
dynamique afin de permettre une régulation précise de l’homéostasie énergétique  (Massrboeuf, 
2010). 

 

Figure n° 06 : Régulation de la glycémie (Demmak, 2012). 

B-2-5. Les facteurs qui ralentissent l’absorption des glucides : 
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La vitesse d’absorption des glucides contenus dans un produit alimentaire varie en fonction de 
plusieurs facteurs et qui ont donc une influence sur la glycémie tels que : 

• La cuisson des aliments  

• La teneur en fibre : les fibres ralentissent la digestion, donc un repas riche en légumes fera 
moins élevé la glycémie  

• La composition du repas : les lipides et les protéines ralentissent la digestion 

• Le type d’aliments glucidiques : simples ou complexes 

• La texture des aliments : la purée est  absorbés plus rapidement et des pommes de terre 
vapeurs (Loureiro, 2010). 

B-3. Concept de l’équilibre alimentaire : 

Dans les deux types de diabète, une alimentation équilibrée est recommandée afin d’avoir une 
glycémie  dans  les  cibles  recherchées  et  d’éviter  les  complications  cardiovasculaires, 
neuropathiques ... (Bellet, 2016). 

L’équilibre alimentaire et l’équilibre glucidique vont de pair. Le diabétique doit privilégier un 
mode de vie sain associé à un comportement alimentaire adapté : structurer les repas sans grignoter, 
limiter l’excès de sucre, notamment rapide, et les graisses, notamment animales (Battu, 2014). 

Selon (Bellet, 2016) la  prise  de  3  repas  par  jour,  avec  un  petit-déjeuner équilibré est 
indispensable. 

Les aliments qui doivent être limité sont les aliments riches en graisses et ceux riches en sucres, 
même s’ils peuvent avoir un faible indice glycémique. D’autre part les fruits et légumes de 
préférence entiers, riches en fibres à faible indice glycémique sont généralement riches en 
nutriments, plus pauvres en calorie et apportent plus rapidement une sensation de satiété. La 
consommation de ces aliments est encouragée (Mann et Chisholm, 2004). 

Un repas équilibré devrait comporter un aliment de chaque groupe, soit : 

ü 1 Légume vert cru ou cuit (fibres et vitamines). 

ü 1 Viande, Poisson ou œuf (protéines). 

ü 1 Féculents et/ou pain (sucre lents). 

ü 1 Produit laitier (calcium). 

ü 1 Fruit (sucre rapide, fibres et vitamines). 

L’absence  de  glucides  au  cours  du  repas  peut  provoquer  un déséquilibre alimentaire, voire 
provoquer parfois une hypoglycémie si le traitement est trop fort (Costil et al., 2010). 
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B-4. La pyramide alimentaire : 

 

Figure n° 07: Pyramide alimentaire pour les patients diabétique (Anonyme, 2013). 

Cette  pyramide  alimentaire  peut  être  un  outil  très  utile  pour  suivre  une  alimentation 
équilibrée.  Les  aliments  sont répartis  en  plusieurs  classes.  Pour  avoir  une  alimentation 
équilibrée,  il  faut  consommer,  chaque  jour,  des  aliments  issus  des  différentes  classes,  en 
privilégiant les 3 premières classes. Il vaut mieux consommer les aliments se trouvant à la base de 
la pyramide et éviter les 2 dernières classes le plus souvent possible (Bihan et al., 2012). 

B-5. Les aliments : 

B-5-1. Un aliment : 

Un aliment se caractérisé par son rôle nourrissant puisqu’il contient des métabolites, d’autre part, 
l’aliment est appétissant vu qu’il excite l’appétit et se caractérise enfin de caractère coutumier (en 
fonction des habitudes alimentaires de la société) (Ramdane, 1998). 

B-5-2. Classification des aliments : 

Les aliments, selon leur intérêt nutritionnel le plus important, sont classés en groupes. La 
classification des aliments de base en quelques groupes présente une signification nutritionnelle 
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particulière, en sorte que la place accordée à chacun de ces groupes dans l’alimentation conditionne 
l’équilibre de cette dernière (Causert, 1980). 

 

Les aliments se regroupent en 6 catégories en fonction de ce qu’ils apportent : 

Ø Groupe1 : boissons : 

Le groupe 1 comprend l’eau mais aussi les différentes boissons sucrées. Seule l’eau est 
indispensable à l’organisme (Baudin et Laforage, 2003). 

L’eau est un  élément  fondamental  de  toutes  les  cellules  et  de  tous  les  organes.  L’eau  est  
donc  un matériau  de construction,  permet le  transport  des  autres  nutriments,  des  enzymes  et  
des hormones dans l’organisme et permet l’évacuation des déchets du métabolisme vers l’extérieur 
de notre corps ( Mozin et al.,2001).  

Selon (Labille, 2011) tous les sodas et boissons sucrées (y compris les boissons light) sont à 
éviter. 

Ø Groupe 2 : pain, céréales et féculents : 

Selon (Baudin et Laforage, 2003) ce groupe comprend des aliments qui apportent de l’énergie 
nécessaire au fonctionnement de l’organisme ainsi des protéines végétales, glucides et la vitamine B. 

Leur teneur en glucide fait qu’une consommation importante de pain, céréales ou féculents 
entraînera des hyperglycémies. À l’inverse, leur absence est contre-indiquée car elle serait 
responsable d’un déséquilibre alimentaire.  

Vous  devez  avoir  des  féculents  aux  trois  repas en respectant les quantités (Shih et khiter, 
2011). 

Tableau n° 03: Choix des féculents (Shih et khiter, 2011). 

A privilégier (en respectant les 
quantités) 

Occasionnellement 

§ pain complet, Farine (blé, riz, seigle, 
orge…), maïs, maïzena, tapioca, chapelure, 
fécule de maïs, fécule de pomme de terre, 
patate douce,… 

§ Pâtes, riz, semoule, pommes de terre, 

§ Légumes  secs : lentilles,  pois 
chiches,  pois  cassés,  haricots secs, fèves. 

§ Frites,  pommes  sautées, 

pommes rissolées, pommes 

noisettes. 

§ Chips 
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§ Biscottes,  pain  grillé  du commerce,  
petits  grillés,    Petits pois, 

Ø Groupe3 : fruits et légumes : 

Selon (Baudin et Laforage, 2003) le groupe 3 comprend surtout des aliments protégeant 
l’organisme et lui permettant d’assurer la régularisation des fonctions intestinales. Ces aliments 
apportent essentiellement des glucides dont des fibres (la cellulose), des vitamines B et C, et des 
sels minéraux.  

Les fibres qui ont un rôle dans la diminution d’absorption des glucides et des graisses (Bellet, 
2016). 

Tableau n° 04: Choix des Fruits et légumes (Shih et Khiter, 2011). 

A privilégier A éviter (ou limiter les quantités) 

Ø Légumes verts: 

blettes, betteraves rouges, céleri, champignons, 

choux, concombre, courgettes, épinard, haricots 

verts, navets, poireaux, poivrons, potiron, salade, 

tomate, pourpier… A VOLONTE 

Ø Fruits: 

ananas (1/6), abricots (3 à 4), banane (1 petite), 

pêche (1), clémentines (2 à 3), poire (1), 
prunes(5), 

pomme(1), orange (1), pamplemousse (1/2), 
cerises 

(20), kiwi (2), mangue (1/2), raisins (10), figues 
(2 à 

3).. 

Ø Fruits secs: 

dattes, figues, pruneaux, raisins secs, 

abricots... 

Ø Fruits oléagineux: 

pistaches, noix, noisettes, amandes, 

cacahuètes, olives... Fruits au sirop, 

fruits confits, pâtes de fruits, 
compote 

sucrée. 

 

Ø Groupe 4 : viande, poisson, œuf : 
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Selon (Baudin et Laforage, 2003) le groupe 4 comprend surtout des aliments bâtisseurs. Ces 
aliments apportent essentiellement des protéines animales, des lipides, du fer et les vitamines A et B. 

 

 

Tableau n° 05 : Choix des Viandes et équivalents (Shih et Khiter, 2011). 

A privilégier Occasionnellement 
Ø Bœuf, steak haché 5 ou 10% de MG, 
Veau, Gigot et épaule d’agneau et de 
mouton, Œufs, Volaille sans la peau, 
Poisson frais ou surgelé, Crustacés 

Ø Mouton (sauf gigot et épaule) 
Poissons frits, panés, Charcuteries 
(merguez, saucisson de volaille…) 

Ø Groupe 5 : lait et produits laitiers : 

Ces  aliments  contiennent  peu  ou  pas  de  glucides.  Ils  ne  seront  donc  pas  responsables 
d’hyperglycémie.  Le  problème  est  qu’ils  peuvent  être  riches  en  lipides  (graisses  ce  qui  est  
la principale cause du déséquilibre glycémique). Il est donc préférable de les consommer en 
quantité modérée (Costil et al., 2010) 

   Tableau n° 06: Choix des Produits laitiers (Shih et Khiter, 2011). 

A privilégier (en respectant les quantités) A éviter (ou limiter les quantités) 

■■ Lait demi-écrémé, Lait caillé 

■■ Yaourt nature, fromage blanc à 0 ou 
20% MG sans sucre, Petits suisses natures, 

Fromage à 45% de MG maximum. 

■■ Lait concentré sucré 

■■  Yaourts  aromatisés,  aux  fruits, 
crèmes desserts, flans, riz ou semoule au lait 
du commerce, Fromage à plus de 45% de 
MG. 

Ø Groupe 5 : matières grasses : 

Selon (Baudin et Laforage, 2003) le groupe 5 comprend surtout des aliments apportent 
l’énergie nécessaire au fonctionnement de l’organisme. Ces aliments apportent exclusivement des 
lipides et les vitamines A, D et E.  

Tableau n° 07: Choix des Matières grasses (Shih et Khiter, 2011). 

A privilégier (en limitant les quantités) 

■■ Beurre, margarine, Crème fraîche 
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■■ Huile (tournesol, olive, arachide, maïs, colza…) 

■■ Beurre et margarine allégés 

Ø Groupe 7: sucre et produits sucrés (pâtisserie, desserts, crèmes glacées, confitures) :  

Le sucre n’est pas indispensable à l’équilibre nutritionnel, c’est un aliment énergétique (Dupin 
et al., 1992). 

Selon (Costil et al., 2010) un édulcorant est une substance naturelle ou synthétique qui apporte 
un goût sucré aux aliments mais ne contient pas de calories, et surtout qui est sont sans effet sur la 
glycémie. 

D’après (Mimouni-Zerguini, 2008)  des études ont montré que les consommateurs 
d’édulcorants étaient plus susceptibles d’augmenter leur poids que ceux qui n’en consommait pas. 
Mieux vaudrait donc limiter l’emploi des édulcorants de synthèse au sucrage des boissons (café, 
thé, rafraichissement…). 

De plus en plus les rayons des supermarchés proposent des aliments légers, allégés, « light ». La 
mention « sans sucre » signifie seulement que le produit ne contient pas de saccharose, c’est-à-dire 
de sucre, celui que l’on met dans le café. Par contre, l’aliment peut-être édulcoré (sucré) avec 
d’autres sucres (glucides), des polyols ou du fructose qui est le sucre des fruits, qui est aussi 
calorique que le sucre normal (Grimaldi, 2005). 

B-6. Les nutriments : 

Les nutriments sont des substances simples ou complexes qui ont des rôles spécifiques dans le 
métabolisme du corps humain et dont les utilisations métaboliques sont interdépendantes (Le 
Blanc, 2009). 

On distingue : 

ü les macronutriments : sources d’énergie ce sont les glucides, les lipides et les protéines. 

ü les micronutriments : indispensables aux mécanismes énergétiques. Ce sont les vitamines 
et les minéraux (La fédération française de diabétique, ND). 

B-6-1. Les macronutriments : 

B-6-1-1. Les glucides : 

Les glucides sont d’importants constituants alimentaires qui fournissent de l’énergie au corps 
humain (Bernier et al., 2006). 

 On distingue : 



RAPPELS BIBLIOGRAPHIQUES 

 

23 
 

ü les sucres simples : mono ou disaccharides, dits « d’absorption rapide » : glucose, fructose, 
galactose, saccharose, lactose, contenus dans les sucreries, les laitages et les fruits. 

ü les sucres complexes : polysaccharides, dits « d’absorption lente » : amidon, contenu dans 
le pain et les féculents. 

D’après (Bernier et al., 2006) les aliments riches en sucres concentrés sont,  entre  autres,  le  
sucre  blanc,  le  miel,  les  gâteaux,  biscuits,  pâtisseries,  bonbons, chocolats, boissons gazeuses, 
boissons aux fruits, etc. Certains de ces aliments sont utiles pour corriger  une  hypoglycémie.  Par  
contre,  comme  ils  sont  peu  nutritifs  et  qu’ils  peuvent  faire monter votre glycémie en flèche.   

Les glucides doivent constituer une part importante de l’alimentation des diabétiques, 
contrairement aux idées reçues (Baclet et Aubert, 2003). 

Chez la plupart des diabétiques, les glucides alimentaires devrait etre à l’origine de 50-60% des 
besoins énergétiques. Les sucres ajoutés peuvent représenter jusqu’à 10% de la source énergétique 
(50-60 g ou 10 à 12 cuillère à thé par jour) (Wolever, 2002). 

• L’indice glycémie : 

L’indice glycémique (IG) reflète la rapidité avec laquelle les glucides d’un aliment sont digérés, 
convertis et retrouvés sous forme de glucose dans le sang, plus le niveau du glucose sanguin 
augmente à la suite de la consommation d’un aliment (c’est ce qu’on appelle la réponse 
glycémique) plus l’IG de cet aliment est élevé (Altman et al., 2013). 

• Comment calculer l’IG? 

On calcule l’IG d’un aliment en mesurant la surface sous la courbe de la glycémie, en fonction 
du temps, à la suite de l’ingestion de 50 g de glucides provenant d’un aliment donné, divisé par la 
surface sous la courbe de la glycémie induite par 50 g de glucides provenant de l’aliment contrôle 
(généralement le pain blanc ou le glucose) (Ferland, 2006). 

Tableau n°08 : L’index glycémique de certains aliments (Ferland, 2006). 

Index glycémique 
faible<50 % 

 

Index glycémique moyen 

50 à 70 % 

Index glycémique élevé > 
70 % 

Légumes secs- Pâtes- 
Patate douce- Soja- Petits 

pois- Blé- 

Flacons d’avoine- Lait-
yaourt- Légumes verts-

Pomme – poire- Orange-

Pomme de terre bouillie- 
Riz -pain blanc- Biscotte -

Croissant- Pizza- Betteraves- 
Abricot- Banane- Melon-
Ananas- Cookies- Barre 

céréalière- Glace- Sorbet. 

Purée de pomme de terre-
Semoule- Corn flakes- Pain 

complet- Pain suédois-
Baguette- Frites- Carottes- 

Gaufrettes- Sodas. 
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pêche- Pain aux céréales- 

Chocolat noir ou au lait. 

D’après (Costil et al., 2010) l’index glycémique d’un aliment change : 

ü Si l’aliment glucidique est associé à d’autres aliments : protéines, lipides, fibres sous forme 
de légumes verts notamment. (une  assiette  de  pâtes  seule  fera  plus  rapidement  monter  la 
glycémique que la même assiette accompagnée de viande hachée).  

ü En fonction  de  la  texture  des  aliments :  plus  l’aliment  sera  très  cuit,  mou  ou liquide, 
plus la digestion sera rapide, et plus l’effet hyperglycémiant sera immédiat. (un fruit entier fera 
moins rapidement monter la glycémie qu’un fruit en compote parce que sa digestion sera plus 
longue). 

B-6-1-2. Les lipides :  

On distingue les acides gras d’origine végétale (souvent insaturés) et d’origine animale (le plus 
souvent saturés). Les lipides participent à la fabrication des cellules et fournissent aussi de l’énergie.  
Ils  sont,  le  plus  souvent, stockés  en  réserve (Costil et al., 2010). 

On classe les lipides en plusieurs groupes : 

• Les acides gras saturés : qui augmente le taux de LDL, du cholestérol. Ces lipides se 
retrouvent dans les viandes grasses, le beurre, le laitage les fromages et les œufs. 

• Les acides gras polyinsaturés : ils réduisent le taux du cholestérol total mais diminuent le 
taux de HDL et accroissent l’oxydabilité des LDL, ces lipides se retrouvent dans les huiles 
végétales. 

• Les acides gras polyinsaturés de type 2-3 : ils sont hypotriglycéridémiant. Ils diminuent 
également l’agréabilité plaquettaire. Ces lipides sont connus dans les poissons. 

• Les acides gras mono-insaturés : eux augmentent le taux de HDL. Ils sont présents dans 
les huiles végétales (l’huile d’olive) (Ouedraogo, 2002). 

Selon (Mimouni-Zerguini, 2008) les acides gras saturés sont limités chez les diabétiques, car ils 
sont athérogène, les faut préférer les viandes blanches (volailles) et le poisson. Les graisses mono-
insaturées et polyinsaturées proviennent des huiles d’origines végétales diversifiées (huile de colza, 
de soja, de tournesol, d’arachide et d’olive) dont la consommation et préconisée cru.   

Les lipides constituent 30% de la ration calorique journalière. Un gramme de lipide équivaux à 9 
kcalories (Mimouni-Zerguini, 2008). 

B-6-1-3. Les protéines : 
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Les  protéines  sont  les  constituants  fondamentaux  des  tissus  vivants  (muscles,  peau,  sang, 
hormones…).  L’apport  protidique  est  indispensable  pour  le  maintien  d’une  bonne  intégrité  
de l’organisme.  Associées  à  des  aliments  glucidiques,  elles  permettraient  de  diminuer  leur  
effet Hyperglycémiant.  Toutefois,  elles  sont  souvent  associées  à  des  graisses  saturées,  dont  la 
consommation est sous « haute surveillance » pour un diabétique (Masseboeuf, 2003). 

 

Selon (Phirmis, 2012) on distingue : 

• Les protéines animales : la viande, les œufs, le poisson et les produits de la mer, le lait et les 
produits laitiers (yaourt, fromage) 

• les protéines végétales : féculent, légumes secs, soja  

Un gramme de protéine équivaux à 4 Kcalories. La ration journalière est de 15% (Mimouni-
Zerguini, 2008). 

B-6-1-4. Les fibres : 

Les fibres constituent la paroi des cellules végétales et sont contenues dans les céréales, les 
légumes et les fruits. Elles ne sont pas hydrolysées par le suc digestif (Mimouni-Zerguini, 2008). 

D’après (Mimouni-Zerguini, 2008), par leur grand pouvoir hydrophile : 

ü Facilitent la progression du bol alimentaire dans le colon et augmente le volume des selles, 
d’où leur intérêt dans le traitement de la constipation. 

ü Elles ralentissent le transit gastro-intestinal ce qui ralentit l’absorption du glucose, 
améliorant aussi la tolérance glucosée et la réponse insulinique.  

Il est probablement souhaitable de recommandé aux patients diabétiques une alimentation riche 
en fibre (25-30g/jour de fibre solubles) (Masseboeuf, 2003). 

B-6-1-5. Eau : 

Un litre et demi d’eau par jour est la quantité recommandée traditionnellement. Cette eau sert à 
renouveler celle qui constitue à 70% de notre corps et à évacuer, via les urines, les déchets du 
catabolisme cellulaire augmenté au cours de l’amaigrissement (Baclet et Aubert, 2003). 

B-6-2. Les micronutriments : 

Divers substances apportées par l’alimentation sont nécessaire en faible quantité (mg ou µg) au 
bon fonctionnement des processus qui assurent un état de santé optimal. Il s’agit des vitamines, des 
minéraux, d’oligo-éléments et d’autres constituants. Leur apport énergétique est nul ou négligeable 
et leur rôle est principalement qualitatif. Leur carence totale ou partielle à des répercussions de 
gravité inégale, en principe réversible (Schlienger, 2011). 
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B-7. Le mode de cuisson : 

Selon (Labille, 2011) une alimentation saine limite l’utilisation de graisses lors de la cuisson des 
aliments. 

 

 

B-8. Le diabète et le tabac : 

La combinaison du diabète et du tabagisme accentue le risque de maladies cardiovasculaires et 
aggravent les complications du diabète telles que la néphropathie ou la rétinopathie (Gary et Clive, 
2005). 

B-9. activité physique : 

L’activité physique correspond à tous les mouvements des muscles du corps qui augmentent les 
dépenses en énergie. Elle inclut les activités du quotidien, ainsi que sportives. L’activité physique 
améliore l’équilibre du diabète. Elle aide à la maîtrise du poids et elle réduit le risque d’apparition 
des complications. L’effet bénéfique de l’activité physique sur l’équilibre du diabète est lié à sa 
pratique régulière et à sa durée. Quel que soit votre choix, il est recommandé de pratiquer chaque 
jour 30 minutes de marche rapide, ou son équivalent dans d’autres activités (Anonymes, 2013). 
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II.1. Type de l’étude : 

Notre  étude est une enquête préliminaire qui a porté sur un échantillon 150 diabétiques, venant 
en consultation au sein du CHU frantz-fanon (service de médecine interne) ou de la maison du 
Diabétique « Bounaama El Djilali ». 

Cette enquête est de type descriptif  transversale, elle a pour but de décrire les habitudes 
alimentaires des patients diabétiques en ce qui concerne les règles hygiéno-diététiques ainsi de 
décrire leur profil métabolique à partir à partir des donnés anthropométriques et des résultats du 
bilan biologique. 

II-2. Population étudiée : 

Nous avons ciblé des patients diabétiques, des deux sexes et adulte, qui suivent régulièrement au 
niveau du CHU ftrantz-Fanon (service de médecine interne) et de la maison du Diabétique « 
Bounaama El Djilali ». L’origine des personnes interrogées est répartit géographiquement sur les 
différents régions de Blida. 

Tous  les  participants  sont  informés  sur  le  but  de  l’étude  et  leurs  consentements  sont 
obtenus préalablement.  

Notre  mémoire  de  fin  d’étude a  été réalisé au sein du laboratoire de  la  maison diabétique « 
Bounaama El Djilali » de Blida sur une durée de deux mois allant du 21 Mars 2018 au 23 Mai2018. 

-Critères d’inclusion : 

ü Patient diabétique  

ü Traités – au moins – par un antidiabétique oral et / ou insuline. 

ü Etre suivi dans le CHU ftrantz-Fanon (service de médecine interne) ou de la maison 

du Diabétique « Bounaama El Djilali » 

ü Tout diabétique donné son accord. 

Cette étude nécessite la réalisation d’un questionnaire afin de guider l’enquête. Notre 
questionnaire est inspiré  par : Mme Bellet céline 2016. 

Le questionnaire est anonyme, il est divisé en 6 parties : (Annexe A) 

v Données sociodémographiques ;  

v Données anthropométriques ; 

v Le diabète ; 

v Facteurs de risques associés ; 

v Prise en charge ; 

v Habitudes alimentaires. 
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II-3. Définition et mesure des variables étudiées : 

II-3-1. : Variables anthropométriques : 

Taille : mesurée chez un sujet déchaussé, pieds joints, la tête droite face à l’examinateur et la 

colonne vertébrale plaquée le long de la toise.  

Poids : mesuré sur un sujet légèrement vêtu à l’aide d’un pèse-personne électronique. Le résultat 

a été arrondi au kilogramme inférieur. 

L’IMC : est défini par le rapport entre le poids en kilogramme, et la taille en mètre au carré 

(OMS, 2004). 

Tableau N° 09 : Classification de l’IMC selon OMS (OMS, 2017). 

Indice de masse corporelle des 
patients   (kg/m²) Le cas 
IMC entre 18 et 24.9  Poids normal 
IMC  entre 25 et 29.9 Surpoids 
IMC entre 30 et 34.9 Obésité modéré 

                   IMC  entre 35 et 39.9 Obésité sévère 
IMC >40 Obésité massive 

II-3-2. Variables biologiques : 

• La glycémie:  

Mesurée en utilisant une méthode standard (méthode enzymatique oxydase/peroxydase couplée à 

une réaction colorimétrique). Le sang est prélevé sur un sujet à jeun et mis dans un tube oxalaté puis 

conservé dans une boite isotherme. 

Est considéré comme diabétique tout patient prenant un traitement anti hyperglycémiant ou ayant 

une glycémie à jeun ≥ 1,26 g/l  (7 mmol/l) (Niakara, 2003). 

Et/ou glycémie ≥ 2,0 g/l (11 mmol/l) quel que soit le moment de la journée avec des symptômes 

cliniqsues. 

Hyperglycémie modérée à jeun : 1,10 g ≤ glycémie à jeun mais < 1,26 g/l (OMS, 1999). 

• Cholestérol total :  

Mesuré en utilisant une méthode standard (méthode enzymatique colorimétrique au point, qui 

utilise le cholestérol-estérase et le cholestérol-déshydrogénase). Le sang est prélevé sur un sujet 

après un jeune de 12h. 
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Le niveau de cholestérol est défini par le NCEP III : 

Une cholestérolémie normale : < 2 g/l. 

Une cholestérolémie limite : ≥ 2 g/l et < 2,4 g/l. 

    Une hypercholestérolémie :   ≥ 2,4 g/l.   

• Le cholestérol à lipoprotéines de haute densité (HDL-chol) :  

Mesuré en utilisant la technique de précipitation qui utilise du cholestérol-estérase modifié au 

polyéthylène glycol. 

Une hypo-HDLémie est définie selon le NCEP III comme une HDLémie < 0,40 g/l chez l’homme 

et < 0,50 g/l chez la femme. 

• Le cholestérol à lipoprotéines à faible densité (LDL-chol) :  

Calculé automatiquement dans chaque échantillon en utilisant les valeurs déterminées directement 

par le cholestérol, le HDL et les triglycérides selon l’équation de Friedwald. Cette équation n’est 

pas valable pour des concentrations en triglycérides de plus de 400 mg/dl et pour les patients qui ne 

sont pas à jeun. 

Le niveau de LDL-chol est défini par le NCEP III :  

 Normal : Ldl-chol   < 1 g/l.  

 Optimum : Ldl-chol   1-1, 29 g/l. 

 Limite/Elevé : Ldl-chol   1,30-1,59 g/l       

 Elevé : Ldl-chol   1,60-1,89 g/l.         

 Très élevé : Ldl-chol   ≥ 1,90 g/l. 

• Les triglycérides :  

Mesurés par une technique standard qui font appel à une méthode enzymatique au point final. Une 

hypertriglycéridémie est définie comme une triglycéridémie ≥ 1,5 g/l. 
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II-4. Matériels :  

II-4-1. Matériels biologique : 

Chez les diabétiques, les prélèvements sanguins sont réalisés au niveau des  veines  du  pli  du  
coude,  à  jeun.  Le  sang  prélevé  est  recueilli  dans  des  tubes  à  EDTA préalablement étiquetés 
et numérotés pour chaque patient, puis centrifugés à  4000 tours/min pendant 5 min.  Le plasma est 
récupéré pour le dosage du glucose, des triglycérides, du cholestérol total, du cholestérol- HDL et 
LDL, et de l’HbA1c. 

II-5. Méthodes : 

Dans  cette  partie,  nous  développerons  les principales analyses biochimiques et biologiques, 
habituellement proposées lors de diabète. 

Pour  chacun  des  paramètres  (glycémie  à  jeun,  triglycérides,  cholestérol  total,  cholestérol 
HDL,  cholestérol-LDL), nous  présentons  ici  le  principe  du dosage, mais le protocoles détaillés 
se trouvent dans (Annexe B). 

II-5-1. Dosage de la glycémie : 

Le  glucose  sérique  est  déterminé  par  la  méthode  enzymatique  et  colorimétrique  en 
présence  d’une  enzyme  qui  est  le  glucose  oxydase  (GOD)  (Tinder,  1969).  Le  glucose  est 
oxydé en acide gluconique et peroxyde d’hydrogène. Ce dernier, en présence de peroxydase et de 
phénol, oxyde un chromogène  à structure quinonéimine  (Le 4-  amino-antipyrine) incolore.  La  
coloration (en  couleur  rouge) obtenue  est  proportionnelle  à  la  concentration  en  glucose 
présente dans l’échantillon. La lecture se fait en spectrophotométrie à une longueur d'onde de 505 
nm. 

 

II-5-2. Dosage de l’hémoglobine glyquée : 

Lorsque les taux de glucose sont élevés dans le plasma, ils augmentent de façon proportionnelle 
dans les érythrocytes. Le glucose peut réagir avec la molécule de l’hémoglobine des érythrocytes 
pour former l’hémoglobine glyquée. Cette réaction dépend uniquement de  la concentration du 
glucose dans l’érythrocyte et comporte deux étapes, une rapide et réversible au cours de laquelle se 
forment des aldimines, et une lente et relativement irréversible pendant laquelle se forme 
l’hémoglobine glyquée, qui se poursuit pendant toute la durée de vie utile de l’érythrocyte (120 jour 
environ) : 
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Glucose+ hémoglobine                              aldimine (HbA1 labile)                                  HbA1 
stable 

II-5-3. Dosage du cholestérol total : 

Le cholestérol total est dosé  par une méthode enzymatique  sur le plasma. Les esters du 
cholestérol sont hydrolysés par  un  ester hydrolase en cholestérol et acide gras  (Zoppi,  1976). Le  
cholestérol  libre  produit  et  celui  préexistant  sont  oxydés  par  un  cholestérol  oxydase  en 
cholesténone  et  peroxyde  d'hydrogène.  Ce  dernier,  en  présence  de  peroxydase,  oxyde  la 
chromogène (Amino 4 phynazone/phénol) en un composé coloré en rouge. Le cholestérol total 
présent dans le sérum est dosé selon le schéma suivant: 

 

II-5-4.  Dosage  du cholestérol-HDL : 

La  méthode  utilisée  est  celle  de  la  précipitation  enzymatique   spectrophotométrique. Cette  
méthode  est  fondée  sur  la  propriété  d’un  détergent  qui  libère  la  fraction  HDL  par 
solubilisation,  laquelle  réagit  avec  le  chromogène,  le  cholestérol  estérase  et  le  cholestérol 
oxydase, pour donner une coloration quantifiable à 600 nm  (Sugiuchi, 1995). L’utilisation d’un  
polyanion  stabilise  les  lipoprotéines  (VLDL,  LDL et  chylomicrons)  par  adsorption, lesquelles 
ne peuvent pas réagir avec le complexe enzymatique. 

II-5-5. Détermination  du LDL- cholestérol : 

La concentration en LDL-cholestérol est calculée à partir  de la  concentration en  cholestérol  

total  (CT),  la  concentration  en  cholestérol  HDL  et  la  concentration  en  triglycérides  (TG), 
selon la formule suivante : 

LDL-C (g/l) = CT – TG/5 – HDL-C. 

 

Les valeurs normales C-LDL doivent être inférieures ou égales à 1.50 g/L. 

II-5-6. Dosage des triglycérides : 

Les triglycérides  Présents dans l’échantillon sont hydrolysés par voie enzymatique par l’action 
des  lipases.  Conduisant  à la formation de glycérol et acides gras  (Tinder, 1969).  En présence  de  
glycérol  kinase  (GK)  se  produit  la  phosphorylation  du  glycérol  en  présence d’ATP  pour  
donner  du  Glycérol-3-Phosphate  et  l’ADP  correspondant.  A  l’aide  du glycérophosphate  

LDL-C (g/l) = CT – TG/5 – HDL-C. 
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oxydase  (GPO),  le  glycérol-3-phosphate  est  oxydé  en  phosphate  de dihydroxyacétone et en 
peroxyde d’hydrogène.  

Dans  la  derrière  étape,  avec  la  peroxydase  en  tant  que  catalyseur,  le  peroxyde 
d’hydrogène  réagit  avec  la  4-aminoantipyrine  et  le  4-chlorophénol  pour  donner  lieu  à  la 
quinonéimine.  L’intensité  de  la  couleur  produite  est  proportionnelle  à  la  quantité  de 
triglycérides  présents  dans  l’échantillon.  Le  taux  des  triglycérides  est   déterminé  à  une 
longueur d’ondes de 505 nm. 

 

II-6.  Exploitation des données: 

Après  avoir  vérifié  les  fichiers  d’enquête, La saisie est faite à la fin de la collecte avec  le  
Logiciel : Microsoft Excel 2010. 

Une double saisie a été faite pour l’ensemble des données afin de corriger d’éventuelles erreurs.  

A l’aide  des statistiques descriptives (fréquence, moyenne, écart-type, médiane, minimum, 

maximum), nous avons procédé à la vérification des données, notamment pour les valeurs extrêmes, 

aberrantes ou manquantes et corrigé les erreurs éventuelles. 
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III-1. Données sociodémographiques : 

Nous avons réalisé une étude descriptive transversale au sein du service de médecine interne (CHU 
Frantz-fanon) Blida et la maison du diabétique (Bounaama-djilali) Blida sur un échantillon de 150 
patients diabétique. 

III-1-1. Sexe : 

 

                          Figure N° 08 : Répartition des patients en fonction du sexe. 

Sur un effectif de 150 patients, 54 patients  (soit 47%) sont de sexe masculin et  96 patients (soit 
53%) de sexe féminin avec un sex-ratio de 0,56 en faveur du sexe féminin (Figure 08). 

III-1-2. Age :     Nous avons  regroupé l'âge des patients en 6 tranches d’âge. (Figure 09): 

 

Figure N° 09: Répartition des patients par tranche d'âge (année) 
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L’âge moyen de notre échantillon est de 57 ± 13,1 ans avec des extrêmes  (22-79) ans.  

La majorité des diabétiques enquêté ont entre 50 et 59 ans et 43 patients ont entre 60 et 69 ans 
(soit 29%) respectivement, 18% ont entre 70 et 79 ans, 13% ont entre 40 et 49 ans, 7% ont entre 30 
et 39 ans, et seulement 6 patients ont entre 20 et 29 ans  (soit 4%) (Figure 09) 

III-1-3. Le niveau d’instruction : 

 

Figure N° 10: Répartition des patients selon le niveau d’instruction. 

58 patients (soit 39%) des patients enquêtés ont un niveau d’instruction moyen, 36 patients (soit 
24%) ont un niveau secondaire, 24 patients (soit 16%) ont un niveau primaire, 17 patients (soit 
11%) sont analphabètes, et 15 patients (soit 10%) ont un niveau universitaire (Figure 10). 

III-1-4. Activité professionnelle : 

 

Figure N° 11: Répartition des patients selon l’activité professionnelle. 
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La moitié des patients (81 patients, soit 54%) sont sans emploi, 43 patients (soit 29%) sont des 
travailleurs, et 26 patients (soit 17%) sont des retraité (Figure 11). 

III-1-5. Situation familiale : 

 

Figure N° 12: Répartition des patients selon la situation familiale. 

La majorité des diabétiques  (soit 85%) sont  mariés, 10 patients (soit 7%) sont célibataires, 7 
patients (soit 5%) sont divorcés, et 6 patients (soit 4%) sont veuves (Figure12). 

III-2. Paramètre anthropométriques (IMC) : 

 

Figure N° 13 : Répartition des patients selon l’IMC. 

L’IMC moyen de notre échantillon est de 28,1  ± 4,3 kg/m²  avec des extrêmes (18,6  – 51,6) 
kg/m². La plupart des patients enquêtés présentent un IMC entre  25 et 29,9 kg/m² (Surpoids) 
(Figure 13). 
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Figure N° 14 : Répartition des patients selon l’IMC et le sexe. 

Nous avons constaté que soit 52% d’hommes et  51% de femmes  sont en surpoids, 15% 
d’hommes et 27% de femmes présentent une obésité modérée,  24% d’hommes et 18% de femmes 
ont un poids normal, 9% d’hommes et 2% de femmes présentent une obésité sévère, 2% de femmes 
présentent une obésité massive (Figure 14) 

III-3. Le diabète : 

III-3-1. Type de diabète : 

 

Figure N° 15 : Répartition des patients selon le type de diabète. 

Parmi les patients interrogés 121 patients (soit 81%) sont des diabétiques de type 2 VS 29 
patients (soit 19%) sont des diabétiques de type 1  (Figure 15). 
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III-3-2. Ancienneté du diabète : 

 

Figure N° 16 : Répartition des patients selon l’ancienneté du diabète. 

La majorité des patients (52 patients, soit 35%) souffre de diabète depuis 5 à 10 ans, 48 patients 
(soit 32%) sont diabétiques depuis <5 ans, 40 patients (soit 27%)  sont des diabétiques depuis 11 à 
20 ans, 10 patients (soit 7%) souffrent du diabète depuis >20 ans (Figure 16). 

III-3-3. Complications du diabète : 

III-3-3-1. Présence de complications : 

 
Figure N° 17 : Répartition des patients selon la présence des complications. 

93 patients (soit 62%) des patients enquêtés ont développé des complications VS 57 patients 
(soit 38%) qu’ils n’ont pas développés  de complications (Figure 17). 
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III-3-3-2. Le type de complication : 

 

Figure N° 18: Répartition des patients selon le type de complication. 

Parmi 93 patients qui présentent des complications de diabète on distingue 45patients (soit 
48%) qui souffrent d’une rétinopathie, 37 patients (soit 40%) qui souffrent d’une maladie 
cardiovasculaire, et 11 patients (soit 12%) qui souffrent d’une néphropathie (Figure 18). 

III-3-3-3. Nombre de complications du diabète : 

 

Figure N°19 : Répartition des patients selon le nombre de complication. 

La majorité des diabétiques enquêtés (soit 73%) présente une seule complication, 26% présentent 
deux complications, et seulement 1% présentent  3 complications et plus (Figure 19). 
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III-3-3.4. Hypoglycémie : 

 

Figure N° 20 : Répartition des patients selon les épisodes d’hypoglycémie. 

43% des patients enquêtés  rapportent des épisodes d’hypoglycémies VS 57% (Figure 20).  

III-4. Facteurs de risques associés : 

III-4-1. HTA : 

 

Figure N° 21: Répartition des patients en fonction de l’HTA. 

Nous avons constaté que 2/3 des diabétiques présentent une HTA VS 39% ne présentent pas 
d’HTA (Figure 21). 
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III-4-2. Dyslipidémie : 

 

Figure N° 22: Répartition des patients en fonction de la dyslipidémie. 

Un diabétique sur quatre présente une dyslipidémie VS 76% (Figure 22). 

III-4-3. Tabagisme déclaré : 

 

Figure N° 23 : Répartition des patients selon le tabagisme. 

La majorité des patients enquêtés (84%) déclarent qu’ils n’ont jamais fumé, 9% des diabétiques 
ont arrêté de fumer, 7% des diabétiques fument toujours (Figure 23). 
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III-4-4. Sédentarité : 

 

Figure N° 24 : Répartition des patients selon la durée de la marche par jour. 
 

Nous avons constaté 37% des patients enquêtés déclare qu’ils marchent moins de 30 minutes par 
jour, 33% déclarent qu’ils atteignent les 30 minutes de marche par jour,  22% déclare qu’ils ne 
pratiquent pas du tout de la marche, 8% déclare qu’ils marchent plus de 30 minutes de marche par 
jour. (Figure 24). 

59% de la population enquêtés  sont sédentaires puisqu’ils n’atteignent pas les 30 minutes de 
marche par jour recommandé. 

III-5. Prise en charge : 

III-5-1. Traitement : 

 

Figure N° 25: Répartition des patients selon le type de traitement. 
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La moitié des patients interrogés (76 patients, soit 55%) sont traités par les antidiabétiques oraux 
seuls (ADO), 39 patients sont traités par insuline seules (soit 26%), 35 patients (soit 23%) sont 
traités par ADO + insuline (Figure 25).  

III-5-2. Changement de mode de vie après l’annonce du diabète : 

 

Figure N° 26: Répartition des patients selon le changement de leur mode de vie. 

La moitié des patients interrogé (71 patients, soit 47%) déclarent avoir changé leur mode de vie 
en modifiant leur alimentation pour qu’elle soit adéquate à leur maladie et pratiqué une activité 
physique VS 79 patients (soit 53%) qu’ils n’ont pas changé leur mode de vie (Figure 26). 

III-5-3. Consultation d’un diététicien ou d’un médecin nutritionniste : 

 

Figure N° 27: Répartition des patients selon la consultation d’un diététicien ou d’un médecin 
nutritionniste. 
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La majorité des patients interrogés (130 patients, soit 87%) n’ont jamais consulté un diététicien 
ou un nutritionniste VS 13% (soit 20 patients) qui ont consulté un diététicien ou un médecin 
nutritionniste (Figure 27). 

III-5-4. Activité sportive : 

III-5-4-1.  Pratique d’une activité sportive : 

 

Figure N° 28 : Répartition des patients selon la pratique d’une activité sportive. 

Parmi les patients enquêtés, seulement  8 patients (soit 5%)  déclarent qu’ils pratiquent   une  
activité  sportive régulière VS 142 patient (soit 95%) déclarent qu’ils ne pratiquent pas une activité 
sportive (Figure 28) 

III-5-4-2. Type d’activité sportive : 

 

Figure N° 29 : Répartition des patients selon le type de l’activité sportive. 
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Nous constatons que la natation est le sport le plus pratiqué (soit 55%), suivie par la pratique de 
fitness (25%) et une minorité qui pratique le foot et le judo (13%) respectivement (Figure 29). 

III-5-4-3. Fréquence de l’activité sportive : 

 

Figure N° 30: Répartition des patients selon la pratique d’une activité sportive par semaine. 

La majorité (soit 88%)  de nos patients pratique une activité sportive 2 fois par semaine, une 
minorité (soit 13%) déclare pratiquer le sport 3 fois par semaine (Figure 30). 

III-5-5. Réalisation d’autocontrôle glycémique : 

 

Figure N° 31 : Répartition des patients selon la réalisation d’autocontrôle glycémique. 

La moitié des patients enquêtés (79 patients, soit 53%) réalise un autocontrôle glycémique  1 fois 
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effectué un autocontrôle glycémique, 12 patients (soit 8%) le réalisent 3 fois par jour, 4 patients 
(soit 3%) le réalisent 4 fois et plus par jour (Figure 31). 

III-5-6. Bilan du contrôle sanguin : 

 

Figure N° 32 : Répartition des patients selon le bilan du contrôle sanguin. 

La majorité des patients enquêtés (116 patients, soit 77%) réalise un bilan sanguin de contrôle 
tous les 3 mois, 31 patients (soit 21%) le réalise tous les 6 mois, et une minorité (soit 2%) le 
réalisent une fois par an (Figure 32). 

III-6. Habitudes alimentaires : 

III-6-1. Prise du petit déjeuner : 

 

Figure N° 33: Répartition des patients selon la prise du petit déjeuner. 
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La majorité (143 patients, soit 95%) déclarent prendre le petit-déjeuner VS 7 patients seulement 
(soit 5%) qu’ils ne prennent pas leur petit-déjeuner (Figure 33). 

III-6-2. Le nombre de repas par jour : 

 

Figure N°34 : Répartition des patients selon le nombre de repas par jour. 

122 patients interrogés (soit 81%) prennent 3 repas par jours, 15 patients  (soit 10%) prennent 
moins 3 repas par jours, 13 patients (soit 9%) prennent plus de  3 repas par jours (Figure 34). 

III-6-3. Prise de la collation : 

 

Figure N° 35 : Répartition des patients selon la prise de la collation. 

La majorité des diabétiques enquêté (98 patients, soit 65%) ne prennent pas une collation, VS 52 
patients (soit 35%) qui prennent une collation (Figure 35). 
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III-6-4. Grignotage : 

 

Figure N°36 : Répartition des patients selon le grignotage. 

103 patients (soit 69%) déclarent qu’ils ne grignotent pas du tout entre les repas, VS 47 patients 
(soit 31%) déclarent qu’ils grignotent entre les repas (Figure 36). 

III-6-5. Consommation d’eau : 

 

Figure N° 37: Répartition des patients selon leur consommation d’eau (Litre). 

43% consomment moins d’un litre par jour, et  42% consomment entre 1 à 1,5 litre par jour, et 
seulement 15%  atteignent la consommation de 1,5 litre par jour (Figure 37). 
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III-6-6. Consommation de pain :  

 

Figure N°38 : Répartition des patients selon leur consommation de pain (Baguette). 

La moitié des patients enquêtés (82 patients, soit 55%) déclarent consommer 2 baguettes ou plus 
par jour, 58 patients (soit 39%) déclarent consommer 1 à 2 baguettes par jour, seulement 10 patients 
(soit7%)  déclarent consommer moins d’une baguette par jour (Figure 38). 

III-6-7. Consommation des féculents : 

 

 

Figure N° 39: Répartition des patients selon la consommation de féculents. 

 95 patients (soit 63%) consomment des féculents 1 fois par semaine, 32 patients (soit 21%) les 
consomment 2 fois par semaine, 15 patients (soit 10%) ne consomment jamais des féculents, 4 
patients (soit 3%) les consomment tous les jours, 3 patients (soit 2%) les consomment 3 fois par 
semaine (Figure 39). 
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III-6-8. Consommation de pates : 

 

 

Figure N° 40: Répartition des patients selon la consommation de pates. 

63 patients (soit 42%) consomment des pates 1 fois par semaine, 47 patients (soit 31%) les 
consomment 2 fois par semaine, 20 patients (soit 13%) les consomment 3 fois par semaine, 14 
patients (soit 9%) n’ont jamais consommé de pates, 6 patients (soit 4%) les consomment tous les 
jours (Figure 40). 

III-6-9. Nombre de fruits et légumes consommé par jour :  

 

Figure N° 41 : Répartition des patients selon le nombre de fruits et légumes consommé par jour. 

Nous avons constaté que  39% des patients enquêtés  consomment quatre fruits et légumes par 
jour,  37% consomment trois fruits et légumes par jour, seulement 8% atteignent la consommation 
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de cinq fruits et légumes par jour, 8% aussi consomment qu’un seul fruit ou légumes par jour, et 1% 
n’en consomment pas du tout (Figure 41). 

III-6-10. Association de féculents ou légumes à chaque repas : 

 

Figure N°42 : Répartition des patients selon l’association de légumes ou féculents à chaque 
repas. 

La plupart de nos patients interrogés (116 patient, soit 77%), n’associe ni de légumes ni de 
féculents à chaque repas, VS 34 patients (soit 23%) associent des légumes ou des féculents à chaque 
repas (Figure 42). 

III-6-11. Les viandes les plus consommés : 

 

Figure N° 43 : Répartitions des patients selon le type de viande le plus consommé. 
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La plupart des patients enquêtés (87 patients, soit 58%) consomment la volaille, 52 patients (soit 
35%) consomment le bœuf, 6 patients (soit 4%) consomment le mouton, 5 patients (soit 3%) ne 
consomment pas de viande (Figure 43). 

III-6-12. Consommation de poisson : 

 

Figure N° 44: Répartition des patients selon la consommation de poisson. 

La majorité des patient (99 patients, soit 66%) ne consomme pas de poisson, 42 patients (soit 
28%) en consomment 1 fois/ mois, 9 patients (soit 6%) en consomment 2 fois/ mois (Figure 44). 

III-6-13. Consommation d’œufs :  

 

Figure N° 45 : Répartition des patients selon la consommation d’œufs. 

Plus que la moitié (90 patients, soit 60%) des patients enquêtés consomment les œufs 
quotidiennement, 28 patients (soit 19%) consomment des œufs 1 fois par semaine, 17 patients (soit 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

1 fois/
semaine

2 fois/ mois 1 fois/ mois Jamais

0%
6%

28%

66%
Po

ur
ce

nt
ag

e 
(%

)

Consommation de poisson

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

Tous les
jours

1 fois/
semaine

2 fois/
semaine

3 fois/
semaine

2 fois/
mois

Jamais

60%

19%

2%
8%

0%

11%

Po
ur

ce
nt

ag
e (

%
)

Consommation d'oeufs



RESULTATS 
 

54 
 

11%) ne consomment jamais des œufs, 3 patients (soit 2%) les consomment 2 fois par semaine 
(Figure 45). 

III-6-14. Consommation de produits laitiers : 

 

Figure N° 46: Répartition selon la consommation de produits laitiers. 

Nous avons constaté que 55 patients (soit 37%) consomment des produits laitiers 1 fois par 
semaine, 38 patients (soit 25%) les consomment 2 fois par semaine, 32 patients (soit 21%) les 
consomment quotidiennement, 20 patients (soit 13%) les consomment 3 fois par semaine, et 5 
patients (soit 3%) ne les consomment jamais (Figure 46). 

III-6-15. Consommation des fritures : 

 

Figure N° 47: Répartition des patients selon de consommation des fritures. 
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54 patients (soit 36%) consomment des fritures 1 fois par semaine, 52 patients (soit 35%) les 
consomment 3 fois par semaine, 31 patients (soit 21%) ne consomment jamais de fritures, et 
7 patients (soit 5%) les consomment 2 fois par semaine, 5 patients (soit 3%) les consomment 
tous les jours (Figure 47). 

III-6-16. Mode de cuisson des aliments : 

 

Figure N° 48 : Répartition des patients selon les modes de cuisson des aliments. 

La majorité des patients (soit 82 %) prépare leur aliments avec de l’huile, 14% les prépare à la 
vapeur, 3% les  prépare avec de la margarine, et seulement 1%  prépare leur aliments avec du beurre 
(Figure 48). 

III-6-17. Consommation de sucreries : 

 

Figure N° 49: Répartition des patients selon la consommation de sucreries. 
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62 patients (soit 41%) déclarent qu’ils ne consomment jamais de sucreries, 59 patients (soit 39%)  
en consomment moins d’une fois par semaine, 16 patients (soit 11%) en  consomment plus de 2 fois 
par semaine, 7 patients (soit 5%) en consomment plus de 3 fois par semaine, et  6 patients (soit 4%) 
qui consomment des sucreries tous les jours (Figure 49). 

III-6-18. Consommation de boissons sucrées et de sodas : 

 

Figure N° 50: Répartition des patients selon leur consommation de boissons sucrés et de sodas. 

La moitié des patients enquêtés (86 patients, soit 57%) déclare qu’ils ne consomment pas 
du tout de boissons sucrés et de sodas, 49 patients (soit 33%) les consomment tous les jours, 
et 15 patients (soit 10%) en consomment occasionnellement (Figure 50). 

III-6-19. Type de boissons sucrées et de sodas consommé (standard ou light) : 

 

Figure N°51: Répartition des patients selon le type de boissons sucrée et de sodas consommé. 
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Parmi les 64 patients qui consomment les boissons sucrées et sodas, la quasi-totalité (soit 92%) 
consomment des boissons sucrées et sodas standard VS 8% seulement qui consomment des 
boissons light (Figure 51). 

III-7. Bilan biologique : 

III-7-1. Glycémie : 

 

Figure N° 52: Répartition des patients selon la glycémie. 
 

La moitié des patients (soit 49%) ont une glycémie dans les normes, 40% ont une glycémie entre 
1,26 et 2 g/l, et 11% ont une glycémie qui dépasse les 2 g/l malgré le traitement (Figure 52). 

III-7-2. Hémoglobine glyquée (HbA1c) : 

 
 

Figure N°53 : Répartition des patients selon le taux de l’hémoglobine glyquée (HbA1c). 

0%
5%

10%
15%
20%
25%
30%
35%
40%
45%
50%

< 1,26 [1,26-2[ [2-3[ ≥ 3 

49%

40%

7%
4%Po

ur
ce

nt
ag

e 
(%

)

Glycémie (g/l)

0%
5%

10%
15%
20%
25%
30%
35%
40%
45%

≤7 %     ]7-8[ % ≥ 8%

21%

36%

43%

Po
ur

ce
nt

ag
e 

(%
)

Hémoglobine glyquée (%)



RESULTATS 
 

58 
 

Près de la moitié des patients (soit 43%) ont une hémoglobine glyquée supérieurs à 8%, 
et 1/3 des patients ont une hémoglobine glyqué entre 7 et 8 %, et seulement 21% atteignent 
le taux recommandé chez un diabétique qui est 7% (Figure 53). 

III-7-3. Bilan lipidique : 

III-7-3-1. Cholestérol total : 

 

 Figure N° 54: Répartition des patients selon le taux de cholestérol total. 

La majorité des patients (soit 83%) présentent un cholestérol total dans les normes, 12% 
présentent une hypercholestérolémie, et 5% présentent un taux de cholestérol total à la limite des 
normes (Figure 54). 

III-7-3-2. LDL-Cholestérol : 

 

Figure N° 55: Répartition des patients selon le taux de LDL-cholestérol. 
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La quasi-totalité des patients (soit 91%) ont un taux de cholestérol-LDL dans les normes, 5% 
dépassent les normes, et 3% sont à la limite des normes (Figure 55). 

III-7-3-3. HDL-Cholestérol (Hommes) : 

 

Figure N°56 : Répartition des patients selon le taux de HDL-cholestérol (hommes). 

57% des hommes enquêtés ont un HDL-Cholestérol dans les normes, VS 43% ont un hypo HDL-
Cholestérol (Figure 56). 

III-7-3-4. HDL-Cholestérol (Femmes) : 

              
Figure N° 57: Répartition des patients selon le taux de HDL-cholestérol (Femmes). 

La quasi-totalité de femmes enquêtées (soit 88%) ont un hypo HDL-Cholestérol, VS seulement 
13% de femmes ont un HDL-cholestérol dans les normes (Figure 57). 
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III-7-3-5. Triglycéride : 

 

Figure N°58 : Répartition des patients selon le taux de triglycérides. 

Plus que la moitié des patients enquêtes (soit 59%) ont un taux de triglycéride supérieurs 
aux normes, VS 41% sont dans les normes (Figure 58). 

III-8. Syndrome métabolique : 

 

Figure N°59: Répartition des patients selon la présence du syndrome métabolique. 

Un quart de notre population diabétique présentent un syndrome métabolique (Figure 59). 

 

 

 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

 < 1,5 g/l ≥ 1,5 g/l

41%

59%

Po
ur

ce
nt

ag
e 

(%
)

Triglycéride (g/l)

24%

76%

Syndrome métabolique +

Syndrome métabolique -



RESULTATS 
 

61 
 

III-8-1. Nombre de facteurs de risques du syndrome métabolique : 

 

Figure N° 60: Répartition des patients selon le nombre de facteurs de risques du syndrome 
métabolique. 

La moitié des patients qui présentent un syndrome métabolique (soit 53%) cumule quatre 
facteurs de risques, 33% cumulent cinq facteurs de risque, tandis que 8%  cumulent 3 facteurs de 
risques, et 6%  atteignent la totalité des facteurs de risque soit six facteurs (Figure 60). 
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Notre étude a porté sur un échantillon de 150 patients diabétiques adulte qui consultent 
régulièrement au niveau du CHU Ftrantz-Fanon (service de médecine interne) BLIDA et de la 
maison du Diabétique « Bounaama El Djilali » BLIDA. 

L’objectif principal de notre travail consiste à décrire les habitudes alimentaires des patients 
diabétiques, et secondairement décrire  le profil métabolique de cette population à partir des donnés 
anthropométriques et des résultats du bilan biologique. Afin d’atteindre ces objectifs, nous avons 
réalisé une enquête transversale descriptive. 

Nos  résultats montrent que le diabète touche  les deux sexes (53%  des  femmes et 47 % 
hommes) et ce résultat concorde avec l’enquête nationale (TAHINA,  2005) qui a montré  que la 
fréquence du diabète n’est pas similaire dans les deux sexes. Il  semblerait d’après ces résultats que 
le diabète  est  plus  rencontré  chez  les  femmes  que  chez  les  hommes. Cette prédominance du  
sexe féminin a été confirmée dans l’étude de  (Toure.,  1998)  qui  ont  trouvé  respectivement    
cette  prévalence:  59,5%  et  50,5%  de femmes, 40,5% et 49,5% d’hommes. 

Par contre,  l’étude de  (Zaoui et al., 2007)  rapporte que les hommes étant plus touchés que les 
femmes (20,4% vs  10,7%) et cela peut s’expliquer par le fait que les hommes sont quelquefois des 
fumeurs ou bien des anciens tabagiques et d’après (Grimaldi et al.,2005) le support 
physiopathlogique  est  l’insulinorésistance  sont favorisés  par  le  tabagisme. 

L’âge moyen  de  la  population  cible  au  moment  de  l'étude  était  de  57 ans. D’après 
(Stengel  et al., 2003) l’âge  avancé  représente  un  facteur favorisant l’apparition du diabète. 

La  distribution  de  notre  échantillon  par  classe  d’âge  a  révélé  une surreprésentation  de  la  
classes d’âge  [50-59]  et [60-69]  avec  respectivement  un pourcentage  de  29  %  et  29  %    des  
diabétiques ce résultat  est  conforme  aux  données  nationales (Malek et al., 2001) et 
internationales (Verny., 2005). Alors que la classe d’âge [70-79] ne représente que 18%, ce qui 
s’expliquerait par la surmortalité liée au diabète par rapport à la population générale (Agence de la 
santé publique du Canada, 1999). 

Un  faible  niveau  d’instruction  des  patients  signifie  une  moindre  connaissance  des facteurs 
protecteurs, tels qu’une alimentation saine et équilibrée, une faible consommation de fruits, de 
légumes, de viande et de produit laitiers, au profit d’un apport élevé d'aliments peu coûteux et 
riches en énergie (Lamerz et al., 2005). 

Nous avons constaté que la majorité des patients interrogés ne comprennent pas la langue 
française qui rend difficile la prise en charge de patient. Cela influe sur leur compréhension et le 
traitement de cette maladie.  

Notre enquête a révélé que la moitié des patients sont sans emploi (soit 54%). 

En effet, le fait que les patients soient sans profession, a pour conséquence une alimentation 
pauvre et peu variée, une diminution de la consommation de viande, de fruits et de légumes qui sont 
des produits coûteux. Ces résultats Sont en accord avec ceux de (Renzaho et al., 2006) qui ont 
observés que l’insuffisance pondérale touche plus les milieux défavorisés. 

En effet, (Goyal et al., 2010) ont constatés que le surpoids seul est plus élevé dans le milieu 
socio-économique moyen, alors que l’obésité touche le niveau socioéconomique élevé (Mclaren, 
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2007 ; Lioret et al.,2009). Ceci peut être dû au fait que la disponibilité d'aliments sains, tels que les 
fruits et les légumes frais, est souvent moins abondantes que dans les milieux favorisés, combinée à 
une consommation élevée d'aliments peu coûteux et riches en énergie (Vieweg et al., 2007 ; 
Shahar et al., 2005). 

L’évaluation du statut pondéral des patients a permis de les classer selon leur IMC. La plupart 
diabétiques enquêtés (soit 80%) ont un IMC supérieur à la normale (IMC : 20-25 Kg/m²),  51% sont 
en surpoids et 29% sont obèses (IMC≥ 30 Kg/m²), Par ailleurs, 20% des sujets ont un poids normal. 
Les valeurs obtenues se rapprochent de (Bellet, 2016) ou l’excès pondéral est de 82,5%. 

Les femmes étaient plus obèses que les hommes 31% VS 24% avec un IMC moyen de 28,4± 4,5 
Kg/m² VS 27,7 ± 4 Kg/m² respectivement. Ce résultat serait lié à la sédentarité des femmes ainsi 
leur profil métabolique qui sont pour la plupart des femmes au  foyer. D’autres travaux ont rapporté 
des résultats similaires. En effet, dans une  étude  sur  la  population  Finlandaise  (Saaristo  et  al.,  
2008),  la  prévalence  de l’obésité  est  de  28  %  chez  les  femmes  contre  23,5%   chez  les  
hommes. Ainsi,  selon  Institut  National  de  Santé  publique  enquête  (TAHINA, 2005),    la  
fréquence  de l’obésité  chez  les  femmes  est  beaucoup  plus  importante  que  chez  les  hommes 
(30,08% vs 9,07%). 

Selon notre étude 81% des patients sont atteintes  d’un  diabète  de  type  2  VS 17.5%  pour  le  
diabète  de  type 1. Cette prédominance du diabète de type 2 s’expliquerait en partie, par l’âge 
moyen élevé de notre population d’étude (57 ans). 

Notre étude montre qu’un patient sur trois ont développé au moins une complication liés au 
diabète (soit 62%) contre 38% des patients qu’ils n’ont pas développé de complications. Avec le 
temps, le diabète peut endommager le système cardiovasculaire, les yeux, les reins et les nerfs. Les 
auteurs de l’étude CoDiM sur les coûts médicaux du diabète en Allemagne constatent qu’en 
moyenne, les diabétiques ont près de deux fois plus de risques de développer des complications 
chroniques que les non-diabétiques (Von Ferber et al., 2007). 

Nous avons constaté  que  43%  des  patients    présentent  des  épisodes  d’hypoglycémie. Ceci  
peut  être  dû  à  une  mauvaise  adaptation  du  traitement  ou  à  des  doses  d’insuline  trop fortes.  
Selon (Bellet, 2016) Il  est  important  de  les  contrôler  en  adaptant  le  traitement,  car  les  
hypoglycémies  peuvent s’avérer dangereuses notamment si elles persistent longuement. 

Le diabétique est un patients à haut risque, plusieurs facteurs de risque associés en premier 
l’hypertension tension artérielle (HTA) et  au  cours  de  notre  étude,  nous  avons  trouvé  dans  
notre  population  diabétiques, 61% des patients sont hypertendus contre 39% non hypertendus. Un  
autre  facteur  de risque associée  autre  que  l’HTA   est dyslipidémie,  d’après  nos  résultats,  nous  
avons  signalé  que la dyslipidémie touche 24% des diabétiques enquêtés. 

A  ces  deux  facteurs  de risque  cités  précédemment,  s’ajoute  le  tabagisme  qui est d’après 
notre résultat est  exclusivement  de sexe masculin et conformément à ce qui a été rapporté dans 
l'étude (Abadi,  2003) et qui ont trouvé  une prévalence de 52,1% de fumeurs  de sexe masculin. Il a 
été démontré que la suppression du tabac  permet  de  diminuer  de 50% la  mortalité  d'origine  
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vasculaire,  alors  que  la poursuite du tabagisme après  l'apparition de diabète aggrave fortement la 
situation.  

 Notre étude a révélé que 59% des patients enquêtés sont sédentaires puisqu’ils n’atteignent pas 
les 30 minutes de marche par jour. D’après (Bouchard et Boisvert, 1999) un mode de vie 
sédentaire s’accompagne d’un risque accru de souffrir d’un grand nombre de problèmes de santé et 
de mourir de façon prématurée. À l’opposé, un mode de vie physiquement actif  est associé  à  de  
nombreux  effets  bénéfiques.   

La moitié des patients interrogés (soit 47%) déclarent avoir changé leur alimentation pour qu’elle 
soit adéquate à leur maladie et pratiqué une activité physique, cela s’explique par, beaucoup de 
malade ne pouvant pas consommer seul à table un régime adapté,  ils sont obligé de prendre les 
repas avec le reste de la famille, en tenant de limiter plus au moins les apports glucidiques. Les 
patients très mal rassasié après le repas familial et se mettant à grignoter tout ce qui lui passe entre 
les mains, sont  ceux qui consomment manifestement un excès de glucides (Gnin et al., 2007). 

Selon les résultats obtenus nous remarquons que la quasi-totalité (soit 95%) des patients 
interrogés ne pratique pas une activité sportive. Il semble que toutes les formes d’entrainement 
(endurance, résistance ou combiné) procurent une réduction d’HbA1c sensiblement équivalente. 
L’entrainement combiné aurait un effet plus important (Ciangura et Oppert, 2011)  

D’après ces résultats, on peut constater que la moitié des personnes interrogées (soit 53%) réalise 
un autocontrôle glycémique 1 fois par jour (soit 20%, 8%, 3%) le réalisent 2 fois, 3 fois, et 4 fois 
par jour respectivement, d’après (Bellet, 2016) il est recommandé de  réaliser  un autocontrôle 
glycémique avant  chaque  repas  puis  2  heures  après les repas. Enfin, en cas d’activité physique 
plus intense, d’état pathologique  passager (grippe,  gastro-entérite,  infections…)  des  contrôles  
supplémentaires  peuvent  être  envisagés afin de surveiller l’évolution de la glycémie qui peut être 
différente en fonction des activités de  la  personne  ou  de  son  état  physique.    De  plus,  
l’introduction  d’un  médicament  chez  un patient  peut  parfois  nécessiter  un  renforcement  du  
contrôle  glycémique  puisque  certains traitements peuvent augmenter ou diminuer la glycémie. 

Nous avons constaté que la majorité  (soit 95%) des  patients enquêtés prend leur petit-déjeuner. 
D’après (Bellet, 2016) le  petit  déjeuner  est  très  important  et  participe  ainsi  à  l’équilibre  
alimentaire.  En  effet, lorsqu’une personne ne déjeune pas, elle va mettre en réserve tout ce qu’elle 
mange au dîner car  son  organisme  va  stocker  pour  avoir  de  l’énergie  le  lendemain  matin.  Il  
est   donc primordial  de  rappeler  aux  patients  qu’un  régime  alimentaire  passe  avant  tout  par  
le  petit déjeuner.  C’est  un  repas  indispensable,  car  sans  celui-ci  la  personne  est  plus  à  
risque d’hypoglycémies. 

D’après nos résultats la quasi-totalité des patients enquêtés (soit 81%) prennent 3 repas par jour, 
contrairement à ui prennent moins ou plus de 3 repas par jour,  avec  la majorité (soit 65%) qui 
prend une collation  Afin d’éviter les manques ou l’excès de sucre, il est essentiel de répartir les 
repas tout au long de la journée : 3 repas principaux (déjeuner, diner, souper) et 2 collation (milieu 
de matinée et vers 16h). En outre le diabétique doit essayer de prendre ses repas chaque jour à la 
même heure (Labille, 211) 
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Selon la déclaration des patients interrogés la majorité ne grignote pas. Les formes de 
grignotages sont à limiter et à remplacer par des collations, c’est-à-dire pas de prise alimentaire, 
régulières et inscrites dans la journée au même titre qu’un repas (Dukan, 1998)  

Nous avons constaté que plus que la moitié (soit 61%) des patient interrogés consomme des 
féculents 1 fois par semaine, les autre 2 à 3 fois par semaine voir jamais, et seulement 3% les 
consomment tous les jours. 

De nombreux féculent entrent dans la catégorie d’hydrate de carbone ayant un effet immédiat sur 
la glycémie. C’est parce que l’amidon constitue la plus grande partie des hydrates de carbone 
contenus dans ces aliments, l’amidon est également rapidement transformé en glucose pendant la 
digestion (Lilly, 2004)  

Trois quart de nos patients enquêtés consomment 3 à 4 fruits et légumes par jours, seulement 8% 
atteignent la consommation de cinq fruits et légumes par jour. Selon (Bellet, 2016) la 
consommation de fruits et légumes doit être de 5 par jour. Elle doit se faire de préférence au repas 
afin d’éviter les pics d’hyperglycémie  entre les repas. Les fruits riches en vitamine C diminuent  
l’athérosclérose.  Il  est  important  de  privilégier  les  aliments  qui  sont  peu hyperglycémiants. 

D’après notre étude nous avons constaté que les trois quart des patients n’associe pas de 
féculents ou légumes à chaque repas. L’association légumes et féculents a pour but d’éviter 
l’hyperglycémie. En effet, les légumes  cuits  sont  riches  en  fibres,  ils  ralentissent  l’absorption  
des  aliments  et  donc  feront  moins augmenter le taux de sucre dans le sang (Bellet, 2016). 

Notre étude a révélé que plus que la moitié (soit 58%) des patients consomme la volaille, 
contrairement aux autres (soit 35%) consomment le bœuf, et seulement 4% qui consomment le 
mouton.  Pour le patient diabétique, il est recommandé de manger les viandes les moins grasses 
comme la volaille, le gibier et le cheval (Bellet, 2016). 

On remarque que la consommation de poisson est relativement insuffisante pour un grand 
nombre de patient, une minorité (soit 34%) le consomme mais à une fréquence très faible (1à 2 fois 
par mois), et une majorité (soit 66%) n’en consomme pas du tt Alors que selon (Bellet, 2016) la 
consommation de poisson doit se faire 2 à 3 fois par semaine. Tous les types de poisson sont bons 
pour le patient. 

Dans notre étude la consommation d’œufs est relativement élevée (soit 60%) des patients 
enquêtés consomment les œufs quotidiennement, quant aux autres les consomment 1 à 2 fois par 
semaine, une minorité (soit 8%) les consomment 3 fois par semaine. Alors que d’après (Bellet, 
2016) la consommation d’œufs doit se faire de façon occasionnelle 2  fois par semaine à raison de 2 
œufs à la fois si la personne n’a pas de cholestérol en dehors de son diabète. Le cas échéant, la 
personne sera restreinte à 1 fois par semaine à raison de 2 œufs. 

Nous pouvons constater que la consommation de fritures par nos patients est dans la norme, de 
seulement une minorité (soit 3%) qui dépasse les normes avec une consommation quotidienne de 
fritures. Selon (Bellet, 2016) La consommation de fritures (frites en particulier) doit s’avérer 
occasionnelle c’est-à-dire  une fois par semaine. Si on prend l’exemple des frites, le composant 
principal retrouvé; ce sont les lipides, qui vont favoriser  une  insulinorésistance. Les  graisses  ont  
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un  pouvoir  hyperglycémiant ; elles empêchent l’insuline de faire entrer le sucre dans les cellules. Il 
faut savoir qu’1 frite = 1 gramme de graisse et 10 frites= 1 carré de beurre. 

La quasi-totalité (soit 82%) des patients prépare leurs aliments avec de l’huile qui est  le mode de 
cuisson recommandé selon (Bellet, 2016). Mais il reste encore  beaucoup trop de personnes qui 
cuisinent avec du beurre ou de la margarine, et seulement 14% les préparent à la vapeur. 

Près de la moitié des patients (soit 41%) déclare qu’ils ne consomment pas de sucreries, et 55 % 
les consomment a une fréquence qui varie entre 1 à 3 fois par semaine voir plus, et seulement une 
minorité (soit 4%) les consomment quotidiennement. 

D’après (Masseboeuf,  2003) les glucides sont indispensables. Longtemps considérés comme les 
principaux responsables du « diabète », ils sont souvent été bannis à tort de l’alimentation du 
diabétique. Leur réhabilitation a très certainement contribué à une meilleure qualité de vie. De 
même, la notion d’index glycémique a permis de ‘‘dédiaboliser’’ le sucre et les produits sucrés, et 
de ne plus les interdire. 

Un tiers des patients consomme les boissons sucré et sodas, tandis que la moitié des patients n’en 
consomme pas, et une minorité (soit 10%) en consomme occasionnellement. Alors que d’après 
(Bellet, 2016) La  consommation  de  sodas  doit  être  occasionnelle. 

Nous avons révélé  qu’un patient sur deux ont une glycémie dans les normes, contrairement aux 
autres qui leur glycémie dépasse les normes, a noter qu’une minorité  (soit11%)  qui leur glycémie 
est excessivement supérieur aux normes, le contrôle glycémique reste insuffisant malgré le 
traitement ce qui prouve que les patients n’adhèrent pas aux règles hygiéno-diététiques.  

Nous remarquons que Presque ½ des patients ont une hémoglobine glyquée de 8% et plus, tandis 
que 1/3 ont une glyqué entre 7 et 8 %, et seulement ¼ des patients atteignent le taux recommandé 
chez un diabétique qui est 7%. Ces résultats se rapprochent des résultats de (Boudiba et Mimouni-
Zrguini, 2008) où seul un tiers des personnes atteintes de diabète atteint l’objectif d’HbA1c de < 
7%. Il est essentiel de poursuivre le développement de réseaux de soins efficaces pour optimiser les 
stratégies en matière de prévention. 

Nous avons constaté que 12% des patients présentent une hypercholestérolémie, nos résultats 
sont un peu moindre par rapport aux valeurs nationales de l’enquête (TAHINA, 2005) en Algérie 
qui ont trouvé 14,5% des patients qui présentent une hypercholestérolémie. 

Un tiers des patients enquêtés (soit 59%) présente une hypertriglycéridémie. Ce résultat 
s’explique par notre alimentation qui est de type méditerranéenne, demeure moins riche en matières 
grasses et en calories. Néanmoins, la transition épidémiologique et nutritionnelle rapide en raison 
du vieillissement de la population risque d’augmenter cette prévalence. 

Dans notre population d’étude, la prévalence du syndrome métabolique définie par critères de la  
FDI, était de 24%, La prévalence du syndrome métabolique augmentait considérablement avec l’âge, 
sachant que l’âge moyen de notre population est de 57 ± 13,1 ans. La prévalence observée dans 
notre population se rapprochent que celles observées dans d’autres études nationales :  
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(TAHINA, 2005) 26,33% (Delavari, 2009),  Alger 26,4% (Nanda Kumar, 2011) Constantine 
22,3%,(Eshtiagh, 2010). 

La prévalence observée dans notre population reste plus élevé que les données de (Bachir Cherif et 
al., 2015) qui rapportent  dans une enquête sur la prévalence du SM, une fréquence de 20,8%.  

Notre prévalence du syndrome métabolique reste plus basse que celle estimée par l’étude (Hamida, 
2017) qui a trouvé que le syndrome métabolique touche 37,4% de la population. 

Notre prévalence du SM reste plus basse que celle estimée aux Etats selon la définition IDF qui est 
de 39% (Saukkonen, 2012).  
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Ce projet avait pour objectif principal de décrire les habitudes alimentaires des patients 
diabétiques  et secondairement décrire le profil métabolique de cette population à partir des 
donnés anthropométriques et des résultats du bilan biologique. 

Les patients enquêtés restent mal équilibrés malgré le traitement, ce déséquilibre est dû au 
manque de connaissance et d’adhérence aux règles hygiéno-diététique, les mauvaises idées 
reçues par leurs entourages, ainsi la négligence des patients. 

L’absence des diététiciens et des nutritionnistes dans l’établissement de santé influence 
directement sur la connaissance des diabétiques sur leurs maladies, puisque presque tous les 
patients n’ont pas les notions (comme manger un féculent et un légume à chaque repas, le 
choix de viandes, le choix des boissons…) sont encore insuffisamment acquises. Nous 
souhaitons insister sur l’importance de la prise en compte des choix des goûts et de la 
personnalité de chaque malade pour une amélioration de la prise en charge des complications 
du diabète et dû bien être du patient. Nous pensons que les messages doivent s’appliquer aux 
diverses pathologies dont est atteint un même patient. Certains patients pensent qu’il y a un « 
régime pour la tension », un « régime pour le cholestérol », un « régime pour le diabète ». 
Selon nous, c’est la notion d’ « alimentation équilibrée » pour tous qui doit prévaloir et ce 
bien avant l’apparition des maladies. 

Concernant le profil métabolique des patients enquêtés, notre  étude  a  porté    sur  
l’analyse  de  statut  de  glycorégulation  par  le  dosage  de  la   glycémie,  l'Hb1Ac, et le 
bilan lipidique. A l’issue de nos résultats, l’effet le plus remarquable est celui sur la glycémie 
à jeun,  car  les  diabétiques  montrent  tous  un  déséquilibre  glycémique, le déséquilibre 
d’un grand nombre de diabétiques est justifié par le taux élevé de leur  hémoglobine glyqué ( 
chez 79% des patients).  

Ces résultats nous montre, que par le manque de connaissance et d’éducation 
thérapeutique, de gros efforts sont à fournir, auprès de cette population à risque qui présente 
une prévalence de syndrome métabolique chez 24% des patients, pour expliquer et rappeler 
aussi souvent  que  possible  aux  patients,  qu’un  suivi  des règles hygiéno-diététiques et de 
la réalisation d’un bilan trimestriel de contrôle métabolique sont primordial dans leur 
équilibre.  Ceci doit  être  fait  de  manière  la  plus  explicite possible et sans parler 
d’interdiction totale de manger tel ou tel aliment. Il s’agit d’apprendre au patient à se 
connaître lui-même pour  adapter son alimentation en fonction de son profil métabolique. 

La situation semble alarmante et urgente, il faut agir le plutôt possible afin d’équilibré les 
patients diabétiques, ainsi minimiser le maximum le développement des complications et la 
surmortalité.  
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Recommandations :  

Il est souhaitable d’aborder les mesures hygiéno-diététiques comme une amélioration du 
mode de vie en vue d’éviter des complications, en précisant que celles-ci s’appliquent à tous 
et pas seulement aux patients atteints de diabète. Dans ce sens, il nous parait important de 
bannir le terme « régime », encore trop souvent employé par les patients. En effet, celui-ci 
renvoie à des restrictions, des privations souvent trop difficiles à appliquer tout au long d’une 
vie. 

Le but de cette démarche éducative est de rendre le patient autonome pour la prise en charge 
de sa maladie, améliorer sa qualité de vie et prévenir les complications et équilibré leurs 
métabolismes Elle a été étudiée et a montré son intérêt. Il faut signaler l’importance de 
l’éducation de l’entourage car nous avons pu remarquer, au cours de notre travail, que près de 
la moitié des patients ne préparent pas eux-mêmes leur repas. Afin de concrétisé notre bute il 
est recommandé aux patients de : 

• D’avoir un rythme des repas réguliers et stricts. 
• De composé des repas respectant des règles d’équilibre diététique, aucun écart ni 

grignotage n’est acceptable. 
• Une limitation des autres facteurs de risque cardiovasculaire : arrêt du tabac, le 

traitement d’une hypertension artérielle ou d’un excès de cholestérol ou de 
triglycérides. Gérer son stress. 

• Multiplier les contrôles en cas d’une : infection, extraction dentaire. 
• Enfin Le respect de ces mesures renforce l’efficacité du traitement. Amélioration de la 

prise en charge hygiéno-diététique : 
• Une perte de poids si besoin est : même de quelques kilogrammes seulement, permet 

de réduire la glycémie. 
• Une activité physique régulière par exemple de 30 minutes, trois fois par semaine 

Perspective : 

De gros efforts sont à fournir dans ce domaine qui souffre d’énorme insuffisance, pour cela il 
serait judicieux d’entreprendre d’autre études à l’échelle nationale afin d’améliorer et 
optimiser la prise en charge des patients diabétiques.  
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Questionnaire : 

 

I. Données sociodémographiques : 
 

 
1. Sexe : Homme                   Femme   

 
 

2. Age :…………… 
 
 

3. Etes-vous d'accord pour me préciser votre niveau d’instruction ? 
Ø Analphabète          
Ø Primaire                
Ø Moyen                   
Ø Lycée                    
Ø Université             

 
4. Quelle est votre activité professionnelle :  

Ø Travail                  
Ø Sans emploi          
Ø Retraité                 

 
5. Quelle est votre situation familiale : 

Ø Célibataire           
Ø Marié (e)                
Ø Divorcé (e)           
Ø veuf (ve)               

 
II. Paramètre anthropométriques : 

  Taille :……………... (cm)    Poids :……………. (kg). 

 

III. Le diabète : 
 

1. : Qu’elle est votre type de diabète : 
Ø Type 1                        
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Ø Type 2                        
 

2. Depuis combien d’année êtes-vous diabétique? ……………… 
 

3. Parmi les complications suivantes, lesquelles avez-vous ?  
Ø Troubles cardiovasculaires (type infarctus du myocarde, AVC)      
Ø Problèmes rénaux                                                                              
Ø Troubles de la vue                                                                              

 
4. Avez-vous des épisodes d’hypoglycémie ?  

-Oui                                                                     - Non         
 

IV. Facteurs de risques associés : 
 

1. Etes-vous hypertendu ? 

                     -Oui                                                                      -Non         

2. Avez-vous une dyslipidémie ? 

                -Oui                                                                        -Non         

3. Etes-vous fumeur ? 

                -Oui                                                                        -Non         

    4.   Quelle est votre fréquence de la marche par jour ? 

Ø -< 30 minutes          
Ø 30 minutes             
Ø > 30 minutes         

 
V. Prise en charge : 

 
1. Quel traitement prenez-vous ? 
Ø Antidiabétique oraux seule               
Ø Insuline seule                                    
Ø Antidiabétiques oraux + insuline      

 
2. Est-ce que l’annonce de la maladie vous  a obligé à changer votre mode de vie 

(alimentation, votre activité) ?     

               -Oui                                                                             -Non        
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3. Avez-vous déjà consulté un(e) diététicien(ne) ou un médecin nutritionniste?          

                 -Oui                                                                               -Non        

3. Pratiquez-vous une activité sportive régulière ?    

                  -Oui                                                                                -Non        

Ø Si Oui, laquelle ou lesquelles?................................. 
Ø et à quelle fréquence ?............................................. 

 

 4.  Réalisez-vous un autocontrôle glycémique ?   

               -Oui                                                                                     -Non          
 
-Si oui  à quelle fréquence ? ……………………………… 

 

6. Tous les "combiens" faites-vous des prises de sang?  

Ø Tous les 3 mois         
Ø Tous les 6 mois         
Ø Tous les ans             

 

VI. Habitudes alimentaires : 
 
1. Est-ce que vous prenez le petit déjeuner ?      

                 -Oui                                                                                  -Non         

 

2. Combien de repas réalisez-vous par jour ? 
Ø < 3  fois / jour         
Ø 3 fois / jour             
Ø > 3 fois / jour          

 
3. Est-ce que vous prenez une collation ? 

                  -Oui                                                                               -Non         
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4. « Grignotez-vous » entre les repas ? 

                    - Oui                                                                            -Non         

 

5. Combien consommez-vous de l’eau par jour ? 

Ø < 1 litre                            
Ø Entre 1 à 1,5 litre             
Ø ≥ 1,5 litre                         

 

6. Combien consommez-vous du pain par jour ? 

Ø < 1 baguette                           
Ø Entre 1 à 2 baguettes             
Ø  ≥ 2 baguettes                        

 

6. A quelle fréquence consommez-vous les féculents ? 

Ø Tous les jours                        
Ø une fois par semaine              
Ø 2 fois / semaine                      
Ø 3 fois /semaine                       

 

7. A quelle fréquence consommez-vous les pâtes ? 

Ø Tous les jours                     
Ø 1 fois par semaine              
Ø 2 fois / semaine                  
Ø 3 fois /semaine                   

 

8. Combien de fruits et légumes mangez-vous par jour ? 

Ø 1           
Ø 2           
Ø  3          
Ø 4            
Ø 5         
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9. A chaque repas, consommez-vous Féculents+ Légumes ? 

                - Oui                                                                                -Non        

 

10. Quelles viandes consommez-vous le plus régulièrement ? 

Ø Bœuf              

Ø Mouton          

Ø Volaille          

Ø Veau              

Ø Cheval           
 

11. A quelle fréquence, consommez-vous du poisson ? 

Ø 1 fois/semaine             

Ø 2 fois/mois                  

Ø 1  fois/ mois                

Ø  Jamais                        
 

12. A quelle fréquence consommez-vous des œufs ? 

Ø Tous les jours              

Ø 1 fois / semaine           

Ø 2 fois / semaine           

Ø 3 fois/semaine             

Ø 2 fois/ mois                 

Ø  Jamais                        

 

13. A quelle fréquence consommez-vous des produits laitiers ? 

Ø Tous les jours              

Ø 1 fois / semaine           

Ø 2 fois / semaine           

Ø 3 fois/semaine             

Ø Jamais                                      
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14. A quelle fréquence consommez-vous des fritures ? 

Ø Tous les jours               

Ø 2 fois / semaine            

Ø 3 fois/semaine              

Ø 2 fois/ mois                  

Ø Jamais                          

 

15. Comment vous préparez vos aliments ? 

Ø A la vapeur                             

Ø Avec du beurre                       

Ø Avec de la margarine             

Ø Avec de l’huile                       

 

16. A quelle fréquence consommez-vous des sucreries (glaces, pâtisseries, confiture, 
chocolat  ...) ? 

Ø < 1fois/semaine                       

Ø >2 fois/semaine                       

Ø >3 fois/semaine                       

Ø Tous les jours                          

 

17. Consommez-vous des boissons sucrées et sodas ? 

Ø Oui                                             

Ø Non                                            

Ø Occasionnellement                    

Ø Si OUI, sont-ils LIGHT (0%)    ,      Ou Standard        
     



Annexe B 
 
1. Matériels non biologiques : 

• Pèse-personne électronique. 
• Mètre ruban. 
• Seringues stériles de 5 ou 10 ml ; 
• Coton ;  
• Garrot en caoutchouc ; 
• Tubes secs et tubes à essais stériles (ou flacons) ; 
• Micropipettes de 100 à 1000 µl, 10 µl et autre de 50 µl avec les embouts (jeun et bleu) 
• Pipettes pasteur ;  
• Portoirs des cuves et des tubes ;  
• Centrifugeuse ;  
• Spectrophotomètre ; 
• Réfrigérateur (6 à 8 ˚C) ; 
• Chronomètre ;  
• Tensiomètre ; 
• Balance de 0 à 150 kg ; 
• Mètre de 0 à 210 cm ; 
• Chariot ; 
• Contenu d’aiguille ; 
• Poubelle. 
• Vortex 

2-Réactifs et solutions : 

• Eau distillée stérile ; 
• Alcool éthylique ; 
• Dosage de glucose : réactifs BIOSYSTEME ; 
• Dosage de triglycérides : réactifs QCA ; 
• Dosage du cholestérol total : réactifs QCA ; 
• Dosage du cholestérol des HDL: réactif SPINREACT;  
• Dosage de l’hémoglobine glyquée : réactif QCA 

3- Modes opératoire : 

1.  Mode opératoire de dosage de la glycémie : 

Les échantillons, étalon et blanc sont préparés selon le tableau suivant : 

 Blanc Etalon Echantillon 
Etalon - 10 µl - 

Echantillon - - 10 µl 
Réactif  1ml 1ml 1ml 

Mélanger et incuber soit 5 à 10 minutes à 37°C soit 20-25 minutes entre 20 et 25 °C pour une 
longueur d’onde égale à 505 nm.  Stabilité  
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Calcul : 

                               D.O Echantillon  

           Glucose = x n. 

                               D.O Standard   

mg/dl n=100 

g/l n=1 

mmol/l  n=5,56 

2. Mode opératoire de l’hémoglobine glyquée : 
• Hémolyse de l’échantillon : 

-Verser 0,5 ml de réactif lysant dans un tube à essai 

-Ajouter 0,1 ml de sang à analyser, étalon ou contrôle. Mélanger et incuber pendant 5 minutes 
à température ambiante (20-25c°). 

• Séparation de l’HbA1 : 

-Homogénéiser correctement la suspension de résine tamponner et verser 3 ml dans un tube à 
essai (il est extrêmement important de  bien homogénéiser la suspension de résine avant 
chaque utilisation. Sinon, la qualité de résine utilisé sera variable et la séparation incorrecte). 

-Ajouter 0,1 de l’hémolysât de l’étape précédente (étape 1). 

-Mélanger la suspension de résine et de l’hémolysât  pendant 5 minutes (agitateur 
hématologique, vortex). Un mélange continu de la résine est recommandé afin d’éviter sa 
sédimentation et pour permettre la réaction de se dérouler dans des conditions appropriées. 

-Centrifuger (environ 2000 tr/min) pendant 10 min. Séparer le surnageant, avec un soin 
particulier de ne pas aspirer la résine, et mesurer vigoureusement. Mesurer l’absorbance (Abs 
T). 

 

Lecture :   

Longueur d’onde : 415 nm. 

Blanc : eau. 

Stabilité : 1 heure. 

3. Mode opératoire de cholestérol total : 

Les échantillons sont réalisés, selon le tableau suivant : 
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 Blanc Etalon Echantillon 
Etalon - 10 µl - 

Echantillon - - 10 µl 
Réactif A 1ml 1ml 1ml 

Mélanger puis incuber soit 5 minutes à 37°C soit 10 minutes à température ambiante (20-
25°C).  

Longueur d’onde : 505 nm 

Stabilité : 1 heure. 

Calcul : 

                                                              D.O Echantillon  

Concentration de cholestérol total=   x n 

                                                                   D.O Standard   

mg/dl: n = 200 

g/l :    n = 2 

mmol/l : n = 5,17 

4. Mode opératoire de dosage des triglycérides : 

Les échantillons sont réalisés, selon le tableau suivant : 

 Blanc Etalon Echantillon 
Etalon - 10 µl - 

Echantillon - - 10 µl 
Réactif A 1ml 1ml 1ml 

- le zéro du spectrophotomètre sur le blanc réactif.  

-Mélanger les tubes et lire la densité optique (DO) après 5 minutes d’incubation à 37c° ou 10 
minute d’incubation à (20-25°). 

-La coloration finale est obtenue aux environs de 30 minutes à une longueur d’onde entre 505- 
546 nm. 

-Stabilité de la coloration : 1heure minimum, à l’abri de la lumière solaire directe. 

Calcul :  

Concentration de cholestérol total= 

mg/ dl : n=200 

g/ l : n=2 

mmol/l : n=2.28 
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Mode opératoire de dosage de cholestérol –HDL : 

Les échantillons sont réalisés, selon le tableau suivant : 

-Doser dans des tubes à centrifuger : 

Réactif (µl) 100 
Echantillon (ml) 1 

-Mélanger et laisser reposer 10 minutes à température ambiante. 

-centrifuger 20 min à 4000 r.p.m ou 2 min à 12 000 r.p.m. 

-Recueillir le surnageant et transformer selon s’indique sur la détermination de cholestérol 
total.  

v Matériels et Appareillages utilisées  
Ø Chariot de prélèvement comporte : 

Gant, antiseptique ou alcool, coton, garrot, diapositive de prélèvement sanguin: seringue ou 
épicrânienne, tubes de prélèvement et portoirs. 

Ø Appareillages et Accessoires de palliasse :  

                                                      Spectromètre utilisé 

 

Spectrophotomètre : Marque Mindray. 

Centrifugeuse utilisé 
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Centrifugeuse : Marque Hettich. 

 

Micropipettes automatiques. 
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Les tubes utilisés. 

 

Réactifs utilisées.  
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Embouts. 

 

Agitateur : Vortex. 
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