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Introduction

Introduction
Le diabéte est la premiere maladie non transmissible reconnue par les Nations Unies
comme une menace pour la santé mondiale aussi grave que les épidémies infectieuses telles

que le paludisme, la tuberculose et le Sida (Bridevauxa et Burnandb, 2009).

Le diabéte c’est un déficit métabolique dont la caractéristique principale est une
hyperglycémie résultante d’un défaut de sécrétion, d’action de I’insuline ou de ces deux

anomalies associées (Rammal et al ., 2009).

Selon Traynard et Gagnayre (2009), L’OMS decrite le diabete comme une
¢pidémie mondiale. Elle estime qu’il y a plus de 180 millions de diabétiques dans le monde et
qu’il y en aura plus du double en 2030. D’apres les estimations, 1,1 million de personnes sont
mortes du diabéete en 2005. Pres de 80 % des déceés dus au diabéte se produisent dans les pays
a revenu faible ou moyen. La moitié des déces surviennent chez des personnes de moins de 70
ans, 55% des personnes qui meurent de la maladie sont des femmes. Cette organisation ne
prévoit que les déces dus au diabéte vont augmenter de plus de 50 % au cours des dix

prochaines années.

La diététique des sujets diabétiques est un impératif absolu du traitement du diabete
sucré, sans lequel le contréle métabolique correct ne peut étre obtenu (Demmak et al ., 2012).
A cet égard de nombreux produits pour diabétiques dans lesquels le sucre a été remplacé par
des nutriments qui ont une saveur sucrée mais avec un apport calorique moindre ou nul c’est
ce qu’on appelle les édulcorants. Ces produits dites allégés, car leurs valeur calorique réduite

d'au moins 25 % en poids, par rapport au produit de référence (Apfelbaum et al ., 2009).

Au vue de I’augmentation de la prévalence du diabete sucré et de la banalisation de
la consommation des produits allégés par les sujets diabétiques, nous avons pensé a
entreprendre un théme qui traite 1’effet de la consommation des produits allégés sur les sujets

diabétiques afin de :


http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/B9782294705663000232

Introduction

> Connaitre I’effet de la consommation des produits allégés en sucres usuellement
utilisé par les sujets diabétiques (coca zéro et yaourt light) sur la variation de la
glycémie ;

» Voir si ces produits sont diététiques et n’aggravent pas la santé des diabétiques ;

> Déterminer la teneur en sucres des produits allégés afin de les comparées avec celles

mentionnées sur les étiquettes.

\
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Chapitre | Diabete sucré

1.1. Définition

Le diabéte sucré est une affection métabolique caractérisée par la présence d’une
hyperglycémie chronique résultant d’un déficit de sécrétion d’insuline, d’anomalies de
I’action de I’insuline sur ses tissus cibles, ou de 1’association des deux (Beaudeux et
Durand, 2008).

Selon OMS (2008), on parle de diabete lorsque la glycémie est égale ou supérieure a

1.26 g/l & jeun et égale ou supérieure a 2 g/l deux heures aprés un repas.

1.2. Pancréas et sécrétion hormonal

1.2.1. Fonctionnement du pancréas
v Pancréas endocrine :
Le systéme endocrine pancréatique sera traité avec les hormones du métabolisme
énergétique (insuline, glucagon) (Pilardeau et Pre, 1995).
v’ Pancréas exocrine :
Le réle principal du pancréas exocrine est d'assurer la digestion. Cela est permis par
un abondant jus pancréatique (Graveron, 2009).

1.2.2. Insuline

L’insuline est une hormone hypoglycémiante qui favorise le stockage et agit sur le
métabolisme des glucides, lipides et protéines. Elle constituée de deux chaines
polypeptidiques A et B reliées entre —elles par deux ponts disulfures interchaines (Cacan,
2008).

1.2.3. Role de I’insuline
D’aprés Damiens-Delloye (1985), I’insuline a double effet :
e En phase de jeune, le taux d’insuline diminue pour permettre la libération de glucose
dans le sang a partir des réserves ;
e En période postprandiale, le taux d’insuline augmente pour permettre la mise en

réserve du glucose.




Chapitre | Diabete sucré

1.2.4. Action de ’insuline sur le métabolisme glucidique

La figure suivante résume 1’action de I’insuline sur le métabolisme des glucides.

4 - Fixation de l'insuline
1 - Présence de sur des récepteurs
glucose spécifiques Glycogéne
2 - Production l
d'insuline

Cellule B d’un

ilot de ' e s A0 Une cellule cible :
Langerhans \ i ° -/ hépatique,
Rt %\ @ - S musculaire ...
te) - o
@) _—" 3 -L'insuline est

transportée par le sang

5 - Pénétration facilitée du glucose
6 - Utilisation du glucose dans les mitochondries pour régénérer les ATP
7 - Stimulation de la glycogénogenése

Figure 01 : Action hypoglycémiante de I’insuline (Gautier, 2011).

1.2.5. Glucagon

Le glucagon est une hormone polypeptidique hyperglycémiante secrétée par les
cellules a des ilots de langerhans et qui augmente la secrétion du glucose hépatique (Karlson
et Butenandt, 1971).

1.2.6. Role de glucagon
Comme I’insuline le glucagon joue un réle essentiel dans I’homéostasie de la glycémie
selon Valdiguie et al (1993), cette hormone peut :
e Provoquer une glycogénolyse franche et massive par activation du systeme des
phosphorylases ;
e Activer la néoglucogénolyses et la lipolyse ;
e Activer puissamment la sécrétion insulinique ;
e Diminuer la synthése du glycogene et augmente sa lyse ;

e Augmenter la néoglucogenése.




Chapitre | Diabete sucré

1.3. Dysfonctionnement de pancréas

D’apres Bloom et Ireland (1981), les lésions du pancréas peuvent provoquer :
v’ Pancréatite :

La pancréatite aigue hémorragique s’accompagne souvent d’hyperglycémie transitoire
ainsi que la pancréatite chronique est plus fréquemment associée au diabéte sucré.
v Cancer du pancréas :

Le diabete complique surtout le cancer de la queue de pancréas. Il peut aussi étre
associé au cancer de la téte de pancréas.
v Insulinome :

Un insulinome peut aussi survenir chez les diabétiques, bien que sa fréquence ne soit
pas plus importante que dans la population générale.
v" Glucagonome :

Les tumeurs des cellules a sécrétant du glucagon entrainent un diabéte sucré 1éger.

1.3.1. Glycemie

C’est la quantité de glucose contenu dans le sang. Lorsque 1’on est a jeun, la glycémie
est environ de 0.7 & 1.1 g de glucose par litre de sang allant jusqu’a environ 1.4 g/l aprés un
repas (David, 2011).

1.3.2. Hyperglycemie

L’hyperglycémie est une glycémie trop élevée. Pour un étre humain, ceci correspond a
une glycémie supérieure a 1,26 g/L a jeun, et a 2,00 g/L le reste du temps (AFD, 2011) et
selon Damiens-Delloye (1985), les signes d’hyperglycémie sont : polydipsie précoce intense
diurne et nocturne auto entretenue, une sécheresse de la bouche et des muqueuses bien que le

patient se plaigne de boire beaucoup et d’uriner trop le jour et la nuit.

1.3.3. Hypoglycémie
L’hypoglycémie est 1’état, symptomatique ou non, caractéris€é par une glycémie

(plasmatique) inférieure a 50 mg/dl (Lambert, 1985).

Selon Buysschaert et Slama (1998), I’hypoglycémie chez les patients diabétiques causée

par :

v Excés d’insuline (erreur de dose) ;

v Augmentation de la sensibilité a I’insuline ;
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v Apport alimentaire inadéquat ;
v’ Exercice physique ;
v' Alcool ;

v Médicaments potentialisant les sulfamides hypoglycémiants.

1.3.4. Symptomes d’hypoglycémie
D’aprés Buysschaert et Smala (1998), les symptémes d’hypoglycémie sont :

v' Symptdmes périphériques :

Un fin tremblement des mains, une transpiration profuse (sueurs froides), une

tachycardie avec sensation de palpitations, une paleur et une sensation de faim impérieuse.
v' Symptomes centraux :
Difficultés de concentration ou de langage, troubles du comportement, troubles

visuels, céphalées migraineuses, bradypsychie, somnolence crises cloniques et coma agité.

1.3.5. Index glycémique
I est défini comme I’effet hyperglycémiant global d’un aliment, exprimé en

pourcentage de celui d’une quantité isoglucidique de glucose ou de pain blanc (Grimaldi et
al ., 2001).

1.3.6. Intolérance au glucose

L’intolérance au glucose ou « le diabete chimique » définit 1’état compris entre la
normalité et le diabete sucré vrai. Dans ce cas, la glycémie est inférieure a 140mg/dl a jeun et
est comprise entre 140 et 199mg/dl a la deuxiéme heure de I’OGTT (Lambert, 1985).
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1.4. Métabolisme glucidique

La figure suivante résume le métabolisme des glucides

Alimentation

»

Apport de glucides

v

Sécrétion

5¢ de sucre)

d’insuline(1 UI pour

/

\

Intervalle des repas

x

Sécrétion d’insuline
Sécrétion de glucagon

A\ 4

50 % de I’insuline

Foie : Stock 30 % du sucre
du repas.

- Glycogenése (glycogéne)
- Lipogenése (adipocytes —

50 % de I’insuline et le
reste du sucre sont
déversés dans la
circulation générale.

triglycérides).

- Muscles : Stock 70
% du sucre du repas

- Cellules, I’insuline
et le sucre rentrent tout
les deux et leur
concentration diminue
dans le sang.

Le foie libére progressivement son
stock de glucose dans le sang
(Glycogénolyse).

Si jeune prolongé :

- Lipolyse (Lipides).

- Néoglucogenese (Fabrique du
glucose a partir d’acide aminés et de
lactates).

Les muscles utilises pour eux-mémes
le sucre qu’ils ont stocké.

Figure 02 : Métabolisme glucidique (Guerreiro, 2007).

1.5. Mécanismes de régulation de la glycémie

La régulation de la glycémie est un mécanisme lié a la secrétion pancréatique de deux

hormones antagonistes : I’insuline et le glucagon.

En situation d’hypoglycémie, la sécrétion du glucagon permet de remonter le niveau

de glucose plasmatique vers sa valeur normale en diminuant I’utilisation de glucose par

I’organisme et en augmentant la production endogeéne si nécessaire.

A P’opposé, I’insuline est I’hormone capable de rabaisser le taux de glucose plasmatique apreés

un repas en augmentant 1’utilisation et en inhibant la production hépatique de glucose (David,

2011) et selon Valdiguie et al (1993), ce mecanisme est dépend de plusieurs facteurs tels

que : facteurs physico-chimiques d’autorégulation, facteurs métaboliques, facteurs nerveux et

hormonales.

-
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1.6. Differents types de diabéte sucré
1.6.1. Diabéte insulino-dépendant

Le diabete insulino-dépendant est défini par une destruction irréversible de 80 a 90%

des cellules B des Tlots de langerhans du pancréas (Beaudeux et Durand, 2008).

1.6.1.1. Physiopathologie

La figure suivante résume la physiopathologie de diabete insulino-dépendant.

Facteurs
environnementaux

Infection virale :
coxsackie B4

Réponse auto-immune rubéole......

HLA DR3,
DR4.....

Auto-Ac anti 1A2
Auto-Ac anti GAD
Auto-Ac anti insuline ICA

Destruction des 80
a 90 Cellules B des
ilots de langerhans

Destruction partielle
des Cellules p des
ilots de langerhans

Cellules p
des ilots de
langerhans

Insuline Insuline Insuline
Asymptomatique : phase de pré-diabéte Symptomatique :
(Durée en moyenne 5 a 10 ans) Diabéte de type 1

Figure 03 : Physiopathologie de diabéte type 1 (Gerard, 2011).

.
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1.6.1.2. Signes cliniques
On peut résumer les signes du DID selon Petrides et al (1981), comme suit :
Soif ;
Faim insatiable ;
Amaigrissement ;
Polyurie nocturne ;
Malaise, maux de téte, vision trouble ;

Infection cutanéo-muqueuses (en particulier vulvite, balanite) ;

AR N N N N SR

Impuissance, aménorrhée, prurit.

1.6.2. Diabeéte non insulino-dépendant
Le diabete non insulino-dépendant est la capacité de produire de I’insuline, mais soit
la quantité produite est insuffisante, soit I’organisme ne réagit pas a ’action de I’insuline, ce

qui entraine une accumulation de glucose dans le sang (Hirst et Cho, 2013).

1.6.2.1. Physiopathologie

Le diabéte de type 2 apparait généralement suite a un double probléme. D’une part, on
voit apparaitre une résistance a I’insuline des tissus périphériques (insulinorésistance). D’autre
part, les cellules sont encore capables de produire de I’insuline, mais elles ne parviennent pas
a compenser la résistance résultant d’un défaut de la sécrétion ou de I’action de I’insuline et

qui est associée avec des complications (SSMG, 2007).

1.6.2.2. Signes cliniques
Selon Damiens-Delloye (1985), le diabete de type 2 presque toujours asymptomatique
mais rarement, on retrouve la méme symptomatologie que pour le diabéte de type 1:
e Syndrome polyuro-polydipsique ;
e Asthénie ;

e Amaigrissement.
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1.6.3. Diabéte gestationnel
Le diabete gestationnel (DG) est I’intolérance au glucose conduisant a une
hyperglycémie de sévérité variable, débutante ou diagnostiquée pour la premiére fois au cours

de la grossesse et dont les conséquences pour la mére et I’enfant peuvent étre néfastes (OMS,

2008).

1.6.4. Diabéte secondaire
Selon Bloom et Ireland (1981), ce type de diabete résulte de la destruction des ilots
consécutive a des actes chirurgicaux, a des maladies, des médicaments ou des processus auto-

immuns.

1.7. Facteurs de risque
Nombreux facteurs entrent en ligne de compte dans I’apparition d’un diabéte et selon
Petrides et al (1981), on distingue :

v" Facteurs héréditaires.
v' Facteurs prédisposants :
e Obésité ;
e Activité physique insuffisante ;
e Consommation excessive d’alcool ;
e Stress physique ou psychique ;
e Infection virales ;
e Maladies hépatiques.
v" Facteurs révélateurs :
e (Grossesse.

v Médicaments « diabétogenes ».

1.8. Critéres de diagnostic de diabete
Selon Petrides et al (1981), pour dépister un diabete il faut :
e Faire I’étude soigneuse des antécédents personnels et familiaux des patients ;
e chercher les facteurs favorisant 1’apparition d’un diabete ou son aggravation ;

e Evaluer le mode de vie (type d’alimentation, alcoolisme, tabagisme, sédentarite).
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S’il existe des symptomes de diabéte ou méme une simple suspicion, 1I’examen
biologique doit étre fait par :
e Larecherche de sucre dans les urines ;

e La mesure de la glycémie a jeun et la glycémie post prandiale.

1.9. Complications du diabéte
On peut résumer les complications du diabéte selon Buysschaert et Slama (1998),
comme suit :
v' Complications aigues :
e Coma hypoglycémique ;
e Cétose et I’acidocétose diabétiques ;
e Coma hyperosmolaire ;
e L’acidose lactique ;
e Les infections.
v' Complications chroniques :
e Neuropathie ;
e Rétinopathie ;

e Néphropathie.
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1.10. Traitement du diabéte

Le tableau 01 résume le traitement du diabéte sucré:
Tableau 01 : Traitement du diabéte (Damiens-Delloye, 1985).

Type de diabete

Traitement

L’insuline :
Nécessité vitale pour compenser le manque de secrétion naturelle.

Diabéte - . .
Insulino- Le régime alimentaire : ,
dépendant Pour connaitre et adapter les entrées du glucose.
L’exercice physique :
Pour augmenter [’utilisation des entrées, le sport le plus simple a
conseiller est la marche a pied, de préférence apres les repas.
Antidiabétique oraux (ADO) :
e Les biguanides :
Ils sont antihyperglycémiants non insulino-sécréteur.
Diabete non e Les sulfamides :
insulino- IIs sont hypoglycémiants insulino-sécréteur.
dépendant

Le régime alimentaire :
Suffirait a guérir le DNID obese s’il €tait correctement suivi jusqu’au
retour a un poids physiologique ou le DNID n’existe rait plus.

0
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Les produits alléges

2.1. Définition

Un produit est "allége™ uniquement si la teneur d'un nutriment ou sa valeur calorique

est réduite d'au moins 25 % en poids, par rapport au produit de référence (Flex, 2005).

D’aprés Deborah (2015), le terme « allégé » ne peut étre utilisé que par rapport a un

produit déja existant, et en aucun cas I’allégement ne doit pas changer la nature fondamentale

du produit.

2.2. Types de produits alléges

Selon OMS (2005), on distingue deux sortes de produits allégeés :

v Produits allégés en sucres

Le produit contient au minimum 25 % de sucre en moins que le produit standard.

v Produits allégés en matieres grasses

"Allégé" ou "a teneur réduite en MG" :

2.3. Taux de consommation des produits allégés dans le monde

diminue le taux de MG de 41 a 62% ;
"Léger"”, "light" ou "a faible teneur en MG" : diminue le taux de MG de 39 a 41 %.

Le taux de consommation des produits allégés dans le monde est résumé dans le

tableau suivant :

Tableau 02 : Consommation des produits alléges dans le monde (Murer, 2014).

Année
1999/2000 | 2001 /2002 | 2003/2004 | 2005/2006 | 2007/2008
Tous les aliments édulcorés 9% 8.9% 10.5% 13.7% 15%
artificiellement
Boissons édulcorées 6.2% 6.5% 8.7% 10.8% 12.7%
Avrtificiellement
Comestibles édulcorés 3% 2.6% 2 .4% 3.7% 3.5%

Artificiellement




Chapitre II Les produits alléges

2.4. Edulcorants
2.4.1. Définition

Les édulcorants sont des substances d'origine naturelle ou de synthése caractérisent par

leur pouvoir sucrant (Debry, 1996 ; Ancellin, 2004 ; Laurence et al ., 2008).

2.4.2. Types des édulcorants

Les édulcorants sont répartis en deux groupes ; soit les édulcorants de charges soit les

édulcorants intense. Le tableau ci-dessous résume ces différents types des édulcorants.

Tableau 03 : Principaux édulcorants (Dupin et al ., 1992 ; Chevallier, 2009).

Type d’édulcorants | Nom des édulcorants Utilisations
De charge Polyols : lactitol, mannitol, | Chewing-gum, Confiserie
sorbitol, xylitol
Aspartame (E951) Le plus employé : nombreux produit

alimentaires (desserts, plats
Cuisines, boissons, produits laitiers)

Acésulfame K (E950) Chewing-gum, boisson
Intense Cyclamate Edulcorant de table, Vente pharmacie
Saccharine, Sucralose. Edulcorant de table (de moins en moins
employée)
thaumatine, stérioside, Dans de nombreux produits industriels

monelline. souvent associés aux autres édulcorants.

% Le cyclamate est non autorisé en 1970 aux états unis.

2.4.3. Pouvoir sucrant des édulcorants

Le pouvoir sucrant est la capacité d’une substance a stimuler les récepteurs au godt
sucré (Reiser, 2015 ; Poncelet et Tourneur, 2016).

Le tableau suivant résume le PS de quelques produits :
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Tableau 04 : Pouvoir sucrant relatif des édulcorants autorisés dans le monde (Reiser, 2015).

Nom Pouvoir sucrant

Sucre (saccharose) 1

Edulcorants massiques

Sorbitol 0.6
Mannitol 05a0.6
Lactitol 0.3a04
Xylitol 04a0.7
Erythritol 0.7
Edulcorants intenses

Acésulfame (K) 150
Aspartame 150 a 200
Cyclamate 30a50
Saccharine 300 a 500
Sucralose 400 a 600

2.4.4. Dose journaliere admissible

Le tableau ci-dessous présente la DJA de quelques édulcorants

Tableau 05 : DJA de quelques édulcorants (Francois et al ., 2006).

Edulcorants Dose Journaliere admissible (DJA) exprimée en mg/kg
Aspartame 40
Acésulfame K 15
Cyclamate 11
Saccharine 5
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2.5. Effets des édulcorants de synthese

2.5.1. Edulcorants et absorption des glucides

D’aprées Amouyal et Andreelli (2012), les édulcorants augmentent 1’expression
transporteur GLUT-2 sur la bordure en brosse des entérocytes, ce qui facilite 1’absorption
glucose présent dans la lumiére digestive.

2.5.2. Edulcorants et incrétines

Les glucides sont des substrats qui stimulent la sécrétion intestinale des incrétines et
en particulier du GLP-1 ainsi que les édulcorants (comme le sucralose) augmentent la

sécrétion de ce dernier (Amouyal et Andreelli, 2012).

2.5.3. Edulcorants et la phase céphalique de la sécrétion d’insuline
La prise d’édulcorant est susceptible, chez les individus hyperinsuliniques, d’accroitre

les secrétions céphaliques d’insuline déclenchées, avec de fortes variations individuelles, par

des gustatifs (Medart, 2009).

2.6. Domaines d’application des édulcorants

La figure suivante représente les domaines d’application des édulcorants.

Les produits de régime et
compléments alimentaires
a visée minceur

Chocolaterie

Spécialités
pharmaceutiques

Produits d'hygiéne bucco-
dentaire

Utilisation des iy
édulcorants Les médicaments

Produits laitiers

Spécialites
disponible en Les confiseries, chewing-
GMS gums et sauces

Les boissons lights

Figure 04 : Domaines d’applications des édulcorants (Bloino, 2009).

du
du

.
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1.1. Objectif de travail

Le travail que nous avons realisé vise a voir :
- L’effet de produits allégés en sucres sur la variation de la glycémie;
- Les produits alléges sont-ils diététiques et n’aggravent pas la santé des diabétiques ;
- Déterminer la teneur en sucres des produits allégés afin de les comparées avec celles

mentionnées sur les étiquettes.

1.2. Lieu et periode de travail

La premiére partie de notre travail qui concerne le suivie des patients a été réalisée au sein
du laboratoire de I’Etablissement Public de Santé de Proximité « YAHIYA Lazrag » -Tiaret- allant
du 11 Février au 28 Mars 2017 et la deuxiéme partie qui traite le dosage des sucres totaux des
produits allégeés a été réalisée au niveau des laboratoires de biochimie et de physiologie végétale de
la faculté des sciences de la nature et de la vie université IBN Khaldoun -Tiaret- qui s’étale sur une

période entre 16 avril jusqu’au 11 Mai 2017.

1.3. Contexte clinique
1.3.1. Population d’étude

L’enquéte que nous avons menée a portée sur une cohorte de 50 patients diabétiques
choisis au hasard au niveau de I’EPSP « YAHIYA Lazrag » -Tiaret-. Les informations et les
renseignements cliniques et biologiques ont été obtenus soit grace a un interrogatoire sous forme
de questionnaire soit a partir des dossiers cliniques des patients.

Tous les patients sont informés sur le but de 1’étude et leurs consentements sont obtenus
préalablement, afin de définir les parametres anthropométriques suivants :

-Age; - poids; - sexe ;

- Type de diabéte ;

- Antécédents familiaux par rapport au diabete ;

- Ancienneté connue dans le diabéte ;

- Traitement ;

- Consommation des produits alléges.

1.3.2. Criteres d'inclusion

Les patients inclus dans la présente étude sont :

— Tout sujet diabétique interné dans notre étude (DT1 ou DT2) ;

0
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— Patient avec dossier d'hospitalisation dument remplie ;

— Patient qui fait le suivi medical au niveau de ’EPSP « YAHIYA Lazrag »-Tiaret-.

1.3.3. Critéres d'exclusion

Pour notre étude, nous avons exclus :

— Tout sujet ne répondant pas aux critéres d'inclusion cités précédemment;

— Les patients qui présentent d’autres types de diabéte tels que le diabéte gestationnel et

secondaire.

— Les sujets diabétiques qui ne consomment pas les produits allégés.

1.3.4. Echantillon

Notre échantillon est constitué de 16 hommes et 34 femmes diabétiques dont 1’age est

compris entre 20 et 80 ans et le poids entre 48 et 102 kg.

1.4. Matériel utilisés

Pour la réalisation de ce travail, nous avons utilisé le matériel représenté dans le tableau

ci-dessous :

Tableau 06 : Récapitulatif des différents matériels utilisés.

Appareillages

Réactifs et solutions

Autres

- Agitateur (Kika). -
- Bain marie (memmert). | -
- Centrifugeuse (Presvac)

3000 T pendant 15 min. | -
- Glucométre.
- Réfrigérateur (Géant). -
- Spectrophotometre -

(mindray BA-88A) -
- Vortex (TK3S). -

Acide picrique.

Acide sulfurique a 95% et
d=1,84.

Cholestérol oxydase
(CHOD).

Glucose oxydase (GOD).
Hydroxyde de sodium.

Lipoprotéine lipase(LPL).

Peroxydase (POD).
Phénol 5 %.

Uréase.

Bechers.

Bandelettes (One call plus).
Coton.

Eau distillée.

Embouts.

Gants.

Garrot.

Micropipettes graduée de 10pl,
100 pl, 500 pl et 2000pl.
Seringue stériles de 5 ou 10 ml.
Tube Héparine.

Tubes secs.
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1.5. Méthodes d’analyse

1.5.1. Protocole expérimental

La figure 05 montre 1’ensemble des étapes suivies au cours de notre partie expérimentale.

Recrutement des patients diabéti
’EPSP YAHIA Lazrag -TIARET

Allégés en sucr:
(Coca zéro,
rt light)

v

Prélevement s

a jeun

y
Servir aux
des produits allég

parametres

ropometriques en sucre
—p P0oids = Patient qui en consomme —» EXxploration glycémique
—p Sexe —p Patient qui en consomme parfoig=p Exploration lipidique
—> Age L Patient qui ne consomme pas (triglycérides, CT)
—p-EXploration rénale (urée
H’iermination de type de di
Créatinine)

Mesure de la g
post- prandiale <

Dosage de

res totaux

Figure 05: Protocole expérimental.

19




Chapitre | Matériel et méthodes

1.5.1.1. Prélévements sanguins et préparation des échantillons

D’aprés Caquet (2008), les prélévements sanguins de notre population d’étude sont
réalisés au niveau des veines du pli du coude a jeun a fin de réaliser des analyses biochimiques. Le
sang prelevé est recueilli dans des tubes héparine préalablement étiquetés et numérotés pour
chaque patient, puis centrifugés a 3000 tours pendant 15 minutes. Le plasma est conservé pour le

dosage de glucose, des triglycérides, du cholestérol total, de créatinine et d’urée.

1.5.2. Contexte biologique
1.5.2.1. Dosage des parametres biochimiques

1.5.2.1.1. Dosage de glycémie

Le dosage de la glycémie doit étre effectué chez un sujet strictement a jeun depuis 10

heures.

Principe

Selon Tietz (1990), le taux de glucose est déterminé aprés oxydation enzymatique en
présence de glucose oxydase. Le peroxyde d’hydrogeéne produit, réagit par catalyse de la
peroxydase avec du phénol et de la 4-aminophénazone pour former un complexe quinoneimine

rouge violet comme indicateur.

Préparation de réactif
La Préparation est présentée dans I’annexe 10.
Mode opératoire
Etalonner le spectrophotométre en fonction de ’eau distillée.

Le dosage de glucose est réalisé comme suit :

¢ Verser 1000 pl de réactif de travail dans un tube sec.

< Ajouter 10 pl de sérum a analyser.

«* Incubé la solution préparée pendant 10 minutes a 37 °C.

¢+ Lire la densité optique a A = 505 nm a 1’aide d’un spectrophotométre.

.



Chapitre | Matériel et méthodes

1.5.2.1.2. Glycémie post prandiale
Selon PANAES (1999), la glycémie post prandiale est réalisée deux heures apres un
repas. Elle permet la mise en évidence d'une diminution de la tolérance glucidique y compris

chez des sujets ne présentant pas d'hyperglycémie a jeun.

Mode opératoire
La mesure de la glycémie post prandiale a été effectuée a ’aide d’un glucométre (voir
annexe 5).
La détermination de la GPP se fait comme suit :
% Insérer la bandelette dans I’emplacement prévu sur 1’autopiqueur.
%+ Prélever ensuite une gouttelette de sang et approcher la bandelette celui-ci monte par
capillarité et le lecteur affiche la glycémie en quelques secondes.
¢+ Enregistrer le résultat pour la mesure de la glycémie du patient sur le formulaire pour les

prélévements sanguins.

1.5.2.2. Dosage des parametres lipidiques

1.5.2.2.1. Dosage du cholestérol total

Le dosage du cholestérol total entre dans I’évaluation du risque lipidique cardiovasculaire
et dans I’exploration hépatique. Il est dosé dans le sang chez un sujet a jeun depuis 12 heures environ
(Legrand et al ., 2007).

Principe

Selon Trinder (1969), Le cholestérol total est dosé par la méthode colorimétrique
enzymatique (CHOD-PAP).

Préparation de réactif
La Préparation est présentée dans I’annexe 10.

Mode opératoire

Le prélevement se fait sur le sérum ou sur plasma recueilli sur héparine. Il est conseillé

d’éviter de traiter les échantillons hémolysés ou contaminés.

-
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Le dosage de cholestérol se fait comme suit :

% Verser 1000 pl de réactif de travail dans un tube sec.
s Ajoute 10 pl de sérum a analyser.

% Lire la densité optique a A = 505 nm apres une incubation de 10 minutes a 37 °C.

1.5.2.2.2. Dosage du triglycéride

D’apres Jacobs et Vandemark (1960), ce test est destiné au dosage quantitatif in vitro
des triglycérides dans le sérum ou le plasma, Les dosages des triglycérides servent au diagnostic
et au traitement des maladies impliquant le métabolisme lipidique et de divers troubles
endocriniens, tels que le diabéte, les néphroses et I’occlusion hépatique.

L’échantillon doit étre prélevé apres 12 a 14 heures de jeline.

Principe
Selon Fossati et Prencipe (1982), Le dosage de triglycéride se fait par la méthode

colorimétrique enzymatique (GPO-PAP).

Préparation de réactif

La Préparation est présentée dans I’annexe 10.

Mode opératoire

Les étapes de dosage de triglycéride sont comme suit :
¢ Verser 1000 pul de réactif de travail dans un tube sec.
s Ajoute 10 pl de sérum a analyser.

¢ Lire la densité optique a A = 505 nm aprés une incubation de 10 minutes a 37 °C.

1.5.2.3. Dosage des parametres rénaux
1.5.2.3.1. Dosage de créatinine

Le dosage de la créatinine est généralement prescrit avec le dosage de 1’urée pour évaluer

la fonction rénale.

Principe
La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec 1’acide picrique. La

vitesse de formation de ce complexe est proportionnelle a la concentration de creatinine.

-
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Préparation de réactif
La Préparation est présentée dans 1’annexe 10.

Mode opératoire
Les étapes de dosage de créatinine sont comme suit :

s+ Verser 1000 pul de reactif dans un tube sec.
%+ Ajouter 100 pl de sérum a analyser.
% Lire la densité optique aprés une incubation de 10 minutes & 37 °C.

1.5.2.3.2. Dosage de I’urée

Le dosage de I'urée sanguine repose sur I’hydrolyse de I’urée par I’enzyme de ’uréase.
Préparation des réactifs

La Préparation des réactifs 1 et 4 est présentée dans I’annexe 10.

Mode opératoire

La réalisation de dosage de I’urée est résumée dans les étapes suivantes :
s+ Verser 1000 pl de réactif 1 dans un tube sec.
s Ajouter 10 pl de sérum a analyser.
¢ Incuber pendant 10 minutes a 37 °C.
¢+ Ajouter 1000 pl de réactif 4.
++ incuber pendant 10 minutes a 37 °C.

% Lire la densité optique a A = 505 nm.

1.6. Dosage des sucres totaux

1.6.1. Principe

La méthode du DUBOIS permet de doser les sucres totaux en utilisant le phénol et I’acide
sulfurique concentre. En présence de ces deux réactifs, les oses donnent une couleur jaune-
orange dont I’intensité est proportionnelle a la concentration des glucides. Les résultats sont

exprimés par rapport a une gamme étalon de glucose (la lecture de densité optique a

A = 488nm) (Nielsen, 1997).

-
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1.6.2. Mode opératoire
¢ Préparation de la gamme d’étalonnage
La solution mere a été préparée a partir de 0.1 g de glucose qui a été dissoute dans 100 ml
d’eau distillée ; les dilutions ont été réalisées comme suit : 1ml, 2ml, 3ml, ...10ml de la solution

meére ont été prélevés et le volume a été complété jusqu’a 10 ml par I’eau distillée (annexe 05).

« Tracage de la courbe d’étalonnage de glucose
Dans des tubes a essai, 1 ml de chaque dilution a été prélevé puis 1 ml de phénol (5%)
et 5 ml d’acide sulfurique concentré (95%) ont été ajouté. Apres 10 min de repos, I’incubation a

été réalisé dans un bain marie a 30°C pendant 20 min.

+«+ Dosage des sucres totaux dans les échantillons étudiés
Dans un tube a essai, 1 ml de phénol (5%) et 5 ml d’acide sulfurique concentré (95%)
ont été ajouté a 1 ml de la solution a analyser. Aprés 10 min, le mélange a été placé dans un bain
marie pendant 20 min & 30°C.
La concentration en sucres totaux a été déterminée en se référant a la courbe d’étalonnage

obtenue en utilisant le glucose comme solution standard d’étalonnage.

1.6.3. Expression des résultats
Selon Sadasivam et Manickarn (1996), la quantité des sucres totaux est déterminée a
partir la courbe d’étalonnage par la formule suivante :
ST = [(Xx VxD)/P] x100
Dont :
ST : Taux de sucres totaux (%).
X : quantité de sucres calculée a partir de la courbe d’étalonnage (mg/ml).
D : facteur de dilution.
V : Volume de la solution a analysée (ml).
P

: Poids de la prise d’essai (mQ).

-
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Chapitre II

Résultats et discussion

2.1. Aspect anthropométrique

Les patients sont répartis selon 1’dge, le sexe, le poids, type de diabéte et leur

consommation de produits alléges.

2.1.1. Répartition des patients selon le sexe

Le tableau 07 présente la répartition de notre population selon le sexe :

Tableau 07 : Répartition des patients par sexe.

sexe ratio
Sexe Hommes Femmes Total
H/T| F/T| H/F
Nombre d’effectifs 16 34 50 0,32(/0,68 | 0,47
Effectifs en % 32 68 100

Nous notons que la plupart de nos patients sont des femmes environ 68 % alors que

les hommes représentent seulement 32 %. Ce résultat concorde avec 1’étude de Millogo et al

(2013), qui ont trouvés que les femmes semblent plus touchées par cette pandémie que les

hommes.

2.1.2. Répartition des patients selon les tranches d’age

La figure 06 présente la répartition de notre population d’étude par tranches d’age.
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Figure 06 : Répartition des patients par tranches d’age

Dans notre échantillonnage le patient le plus jeune est agé de 20 ans, les plus vieux de

80 ans. La moyenne d’age est de 50 ans. A partir de cette figure on peut observer une

répartition de 12% individus agés entre 20 et 40 ans, et 70% ont un age compris entre 40 et

70 ans ainsi que 20% agés entre 70 ans et 90 ans cela indique que les individus touchés sont

plutot d’age moyen a vieux, ce qui est en accord avec les données épidémiologiques trouvées

dans la littérature citées par Belkhadir et EI Alaoui (1993), qui montre que la prévalence du

diabéte en général augmente de fagon plus marquée apres I’age de cinquantaine.

2.1.3. Répartition des patients en fonction de type de diabéte

Le tableau 08 présente la répartition des patients en fonction de type de diabete.

Tableau 08 : Répartition des patients selon le type de diabéte.

Sexe
Type Masculin Féminin Total
de diabete
n % n % n %
DT1 1 2% 1 2% 2 4%
DT2 15 30% 33 66% 48 96%
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Notre échantillon se compose de 96% des patients diabétiques de type 2 avec 33
femmes et 15 hommes, et les patients diabétiques de type 1 représentent seulement 4% de la
population étudiée dont un homme et une femme. Ces résultats sont conformes aux données
citées par Raynaud (2009), qui indiquent que le diabéte de type 2 présente plus de 90% des
types de diabete et que les femmes sont plus vulnérables que les hommes.

2.1.4. Répartition des patients en fonction de tranche d’age et de type de
diabéte
La figure 07 représente la répartition de notre population d’étude en fonction de
tranche et le type de diabete.

Nombre d'effectifs

Tranches d'age (ans)

Figure 07 : Distribution des patients en fonction de tranche d’age et de type de diabete.

A partir des résultats obtenus on observe que les patients jeunes ne représentent que
4% (2 individus) de notre population qui porte le diabete de type 1, alors que 96% des cas
sont &gés de 30 ans a 80 ans (48 individus) qui ont tous le diabete de type 2.

D’apres Grimaldi (1999), le diabéte insulino-dépendant (type 1) survient le plus
souvent avant 1’age de 20 ans et représente 10 a 15 % des diabetes et le diabéte non insulino-
dépendant (type 2) survient le plus souvent aprés 1’age de 50 ans et représente 85 a 90 % des

diabetes.
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2.1.5. Répartition des patients en fonction du poids et de type de diabete

La figure suivante résume la répartition des patients en fonction du poids et de type de
diabéte
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Figure 08 : Répartition des patients selon le poids et le type de diabéte.

Les résultats obtenus dans notre étude montrent que nos patients ont un poids compris
entre 48 kg a 102 kg. On observe que les patients touchés par le diabete de type 2 représentent
96% dont la majorité des cas ont tous un poids compris entre 60 kg et 102 kg (48 individus)
alors que les patients touchés par le diabete 1 leur poids ne dépasse pas 60 kg et représente
4% (2 individus) de la population étudiés.

Selon Halimi (2003), 80 % de I’ensemble des diabétiques sont des diabetes de type 2

et 80% d’entre eux étant en surpoids ou obéses.

2.2. Aspect biologique

2.2.1. Repartition des patients selon la glycémie
La distribution de la glycémie veineuse a jeun et post prandiale réalisée sur les 50
patients est présentée dans le tableau suivant :

Tableau 09 : Distribution des patients selon la glycémie a jeun et post prandiale.

Glycémie a jeun Glycémie poste prandiale
(g/l) (9/1)
<0.7 | 07811 | >11 <1.40 >1.40
Nombre des patients 1 10 39 19 31
Effectifs en pourcentage 2 20 78 38 62
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Les résultats obtenus de la glycémie ont montré que les patients recrutés ont une
glycémie a jeun compris entre 0.66 et 3.08 g/l et une glycémie post prandiale situé entre 0.88
a 3.30 g/l. On constate que la majorité des patients présentant une hyperglycémie que ¢a soit a
jeun (78%) ou post prandiale (62%), les patients qui ont une glycémie a jeun inferieure a la
norme donnée par I’OMS (1999), qui sont comprise a I’intervalle de 0.7 a 1.10 g/l représente
2%. Alors que le pourcentage des patients qui ont une glycémie a jeun normale sont de 20%

et ceux qui ont une glycémie post prandiale inferieure a 1.40 g/l soit 38%.

2.2.2. Répartition des patients selon la consommation de produits allégés

Le secteur ci-dessous représente la répartition de nos patients selon la consommation

des produits allégés en sucre.

| patients qui
consomment
régulierement

| patients qui
consomment parfois

patients qui ne
consomment pas

Figure 09 : Répartition des patients selon la consommation des produits allégés.

D’aprés I’interrogatoire qu’on a fait on constate que plus de 50% de nos patients ne
consomment pas les produits allégés, par contre les consommateurs de ces produits représentent
seulement 15%. Alors que 30% des patients consomment parfois les produits allégés. Nos
résultats sont inférieurs aux résultats cités par 1’étude de CEDUS-CREDOC (2009), qui montre
que 35 % des adultes interrogés consomment un produit allégé en sucres au moins une fois par

semaine, principalement sous forme de boissons ou de compotes.
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2.2.3. Variation de la glycémie aprés ingestion du yaourt light

Les résultats du dosage de la glycémie des patients diabétiques avant et apres ingestion

du yaourt light sont représentés dans la figure 10.

Glycémie (g/l)

3 -

2,5

2

15
1

0,5

Age (ans)

Figure 10 : Variation de la glycémie aprés ingestion du yaourt light.

D’aprés les résultats illustrés dans la figure 10, Nous notons une augmentation de la
glycémie post prandiale par rapport a la glycémie a jeun aprés ingestion du yaourt light. Nos
résultats sont conformes a 1’étude de Demmak et al (2012), qui ont trouvé que I’ingestion
d’une quantité de 110g de yaourt light induit une augmentation de la glycémie post prandiale
non significative par rapport a la glycémie a jeun, ceci étant probablement due a la présence

des sucres dans ce produit.

2.2.4. Variation de la glycémie aprés ingestion de coca zéro

Les résultats du dosage de la glycémie des patients diabétiques avant et aprés ingestion
de coca zéro sont représentés dans la figure 11.
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glycémie (g/l)
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Figure 11 : Variation de la glycémie apreés ingestion de coca zéro.

D’aprés I’histogramme, nous remarquons une diminution de la glycémie post
prandiale par rapport a la glycémie a jeun aprés ingestion de coca zéro et cela explique par le
fait que le produit ingeére par le patient contient I’aspartame et I’acésulfame potassium qui
sont classés selon Massin et Bellisle (2007), comme des édulcorants intenses qui n’ont pas

d’effet sur la glycémie.

2.3. Résultats de traitements statistiques des parametres étudiés
Afin de trouver des relations entre les paramétres étudies nous avons adopté une analyse
statistique basée sur I’utilisation d’un logiciel de statistique SYSTA version 12 qui traite

I’effet des facteurs sur une variable.

2.3.1 Effet de ’age sur glycémie
Les résultats de traitement statistique de notre échantillon concernant I’effet de 1’age

sur la glycémie et la variation sont présentés par les figures 12,13 et 14.

31




Chapitre II Résultats et discussion

ArT T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T 1
2— /l —
>
) /
~
=
=
O.— p—
-
O]
P T T Y Y T O Y O Y N
A A AP AP A > P N R R SR PSP RS RS S TS A A AS AN A2 S
L’age (ans)
Figure 12 : Effet de I’age sur la glycémie a jeun.
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Figure 13 : Effet de 1’age sur la glycémie post prandiale.
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Figure 14 : Effet de 1’age sur la variation de la glycémie.

D’aprés I’analyse de la variance 1’4ge n’a pas un effet significatif sur la glycémie a

jeun P = 0,560 ; la glycémie post prandiale P= 0,678 ; et la variation de la glycémie P= 0,098.

Nos résultats ne concordent pas avec les données citées par John et al (2009), qui ont

trouvé que la glycémie a jeun n’augmente pratiquement pas avec 1’age mais la glycémie post

prandiale augmente de fagcon importante.

2.3.2. Effet du poids sur la glycémie

Les résultats de I’analyse de la variance concernant 1’effet du poids sur la glycémie a

jeun, la glycémie post prandiale et la variation de la glycémie sont présentés par les figures

15,16 et 17.
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Figure 15 : Effet du poids sur la glycémie a jeun.
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Figure 16 : Effet du poids sur la glycémie post prandiale.
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Variation-G
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Figure 17 : Effet du poids sur la variation de la glycémie.

L’analyse de la variance basée sur un échantillon de 50 patients illustrée dans les
tableaux 04, 05 et 06 en annexe 07, n’a pas décelé 1’effet du poids sur les glycémies (glycémie
a jeun, glycémie post prandiale et la variation de la glycémie) avec des probabilités d’erreur
respectivement de P = 0,307 ; P=0,726 ; P = 0,653.

Nos résultats ne concordent pas avec les données citées par Rheaume (2011), qui a

trouvé que chaque augmentation du poids corporel de 1 kg développe le risque d’apparition
d’un diabéte de type 2.

2.3.3. Effet de consommation des produits allégés en sucres sur la glycémie

Les figures 18 et 19 représentent 1’effet de la consommation des produits alléges en
sucres sur la glycémie post prandiale et la variation de la glycémie.
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Figure 18 : Effet de consommation des produits allégés en sucres sur la glycémie pos
prandiale

t

Selon nos résultats concernant I’effet de la consommation des produits allégés en

sucres sur la glycémie de notre population on constate qu’il n’a pas un effet sur la glycémie

post prandiale avec P = 0,262.

Variation-G

2 | |
Coca Yaourt

Produits

Figure 19 : Effet de consommation des produits allégés en sucres sur la variation de la
glycémie.
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L’analyse de la variance SYSTA nous a montré un effet de la consommation de
produits allégés sur la variation de la glycémie avec P = 0,000.

Nos résultats conformes a ceux obtenus par Demmak et al (2012), qui montrent que
I’ingestion des produits allégés en sucres a un effet non significatif sur la variation de la

glycémie.

2.3.4. Effet du sexe sur la glycémie
Les figures 20, 21 et 22 représentent I’effet de sexe sur les glycémies (glycémie a jeun,

glycémie post prandiale et variation de la glycémie).
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Figure 20 : Effet du sexe sur la glycémie a jeun.
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Figure 21 : Effet du sexe sur la glycémie post prandiale.

Variation -G
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Figure 22 : Effet du sexe sur la variation de la glycémie.
D’aprés 1’analyse de variance basée sur notre échantillonnage n’a pas décelé I’effet de
sexe sur les glycémies (glycémie a jeun, glycémie post prandiale et la variation de la

glycémie) avec des probabilités d’erreur respectivement de P = 0,458 ; P = 0,397; P = 0,100.
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2.4. Courbe d’étalonnage des sucres totaux

Plusieurs essais ont été réalisés a fin de tracer la courbe d’étalonnage et le tableau ci-

dessous résume la préparation de la courbe d’étalonnage pour le dosage des sucres totaux des
échantillons étudiés selon la méthode de (DUBOIS, 1956).

Tableau 10 : Préparation de la courbe d’étalonnage pour le dosage des sucres totaux du

yaourt light et de coca zéro selon la méthode de DUBOIS.

Numéro des tubes

Solution mere

(ml)

3

4

5

10

Eau distillée

(ml)

10

Phénol a 5 %
(ml)

Acide
sulfurique (ml)

Concentration
en glucose
(mg/ml)

0.01

0.02

0.03

0.04

0.05

0.06

0.07

0.08

0.09

0.1

Lecture de la
densité optique
de glucose a
488nm

0.09

0.152

0.210

0.279

0.346

0.404

0.487

0.561

0.621

0.682

Lecture de la
Densité optique
de yaourt light

a488nm

0.100

0.126

0.154

0.219

0.309

0.359

0.450

0.485

0.537

0.584

Lecture de la
densité optique
de coca zéro a
488nm

0.081

0.089

0.092

0.095

0.097

0.099

0.101

0.114

0.116

0.130
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Figure 23 : Courbe d’étalonnage des sucres totaux.

Les résultats obtenus apreés I’étude du dosage des sucres totaux du yaourt light et de
coca zéro sont 10% et 3.3% respectivement. Ces résultats sont présentés dans le tableau ci-

dessous :

Tableau 11 : Teneurs en sucres totaux des produits light (yaourt light et coca zéro).

) o ) Valeurs mentionnées sur
Produits allégés Concentrations en sucres totaux (%) )
les produits
Yaourt light (1009) 10 0% de sucre ajouté
Coca zéro (100ml) 3.3 0% de sucre ajouté

L’¢étiquetage de coca zéro n’accord pas avec le résultat obtenu. Alors que, le résultat

de la teneur en sucres totaux du yaourt light est en discordance avec 1’étiquette de ce produit.
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Le travail que nous avons réalisé nous a permet de ressortir les points suivants :

En ce qui concerne les paramétres anthropométriques nos resultats montrent que le
sexe féminin est plus touché par le diabéte par rapport au sexe masculin soit 68% VS 28%.
Ces resultats concordent avec les donnees obtenues par Hirst et Cho (2013), qui ont démontré
qu’il existe peu de différences selon le sexe en ce qui concerne le nombre de personnes
atteintes de diabéte dans le monde. En parallele Roy (2002), a trouvé que cette maladie
concerne les femmes plus que les hommes dans des proportions pouvant atteindre jusqu’a un

tiers.

D’autre part cette maladie touche plus fréquemment la tranche d’age [50-70 ans] avec
un pourcentage de 56% des diabétiques et que les patients jeunes de la tanche d’age [20-30 ans]
représentent seulement 6 %. Ce résultat est conforme a celui trouvé par Blickle et al (1999),

qui montre que la prévalence de diabéte augmente avec 1’age.

Nous avons enregistré des taux élevés de diabéte en ce qui concerne les gens qui ont
un poids plus que 60 kg avec un pourcentage de 94%, nos résultats sont en accord avec ceux
trouvés par Niati (2009), qui conforme que plus la quantité de graisse dans le corps est importante,

plus I’organisme a besoin d’insuline et que un tiers des obéses sont diabétiques.

Pour le type de diabete on a enregistré dans notre population d’étude une dominance
de DT2 par rapport au DT1 avec 96% et 04% respectivement. Ces résultats sont voisins a
celui trouvé par Stanley et Beare (2005), ou le diabéte sucré non insulinodépendant (DNID),
est la forme la plus fréquente de la maladie. Entre 85et 90% des patients diabétiques ont un
DNID.

Les résultats de notre étude concernant 1’analyse glycémique montrent que la majorité
des patients ont une glycemie a jeun non equilibrée avec un taux equivalent de 80%, d’autre

part 62% ont une glycémie post prandiale supérieure a la norme.

-



Chapitre II Résultats et discussion

Le traitement statistique de données porté sur notre population inclue :

En premiers lieu I’effet de 1’age sur la glycémie a jeun, post prandiale et la variation de la
glycémie ou on a trouvé que 1’dge n’a aucun effet sur les glycémies ces résultats ne
concordent pas avec 1’é¢tude de Raybaud (2013), qui révéle que aprés 65 ans 10% de la
population serait diabétique (20% apres 80 ans) et 10% ont une intolérance au glucose et que
si la glycémie a jeun n'augmente pratiquement pas avec l'age, la glycémie postprandiale
augmente de 0,05 & 0,10 g/l tous les 10 ans par apparition d'une insulinorésistance musculaire
et apparition du tissues adipeux abdominal.

Par ailleurs les résultats trouvés sur 1’effet de poids et le sexe sur les glycémies ne
montrent aucun effet que ca soit sur la glycémie a jeun, post prandiale ou la variation de la
glycémie. Ces résultats opposent aux valeurs trouvées par Belbraouet et al (2014), qui a
approuve que la différence entre les sexes et les catégories de poids sont des facteurs qui
contribuent a déterminer les réponses postprandiales, a la fois pour le glucose et des lipides,
chez les patients diabétiques.

Concernant la consommation des produits allégés sur les déférentes glycémies. Nos
résultats montrent que la consommation de ces produits n’a pas un effet significatif sur la
glycémie post prandiale avec P = 0.262, en temps qu’elle présente un effet sur la variation de
la glycémie avec P = 0.000 ce qui en accord avec I’étude de Murer (2014), qui montre que
les édulcorants pouvaient stimuler la secrétion de GLP-1 qui favorise la sécrétion d’insuline et
réduit la glycémie, Il est cependant possible que les édulcorants aient cet effet lorsqu’ils sont

absorbes en association avec des aliments caloriques.

-
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Conclusion

Conclusion
Depuis leur apparition, les produits allégés occupent une place tres importante dans
I’alimentation des sujets diabétiques, parce qu’ils sont censés étre moins caloriques, CeS

produits sont dits sans sucre et sont constitués pour certains par des édulcorants intenses.

L’objectif assigné a ce travail est I’é¢tude de 1’effet de la consommation des produits
allégés en sucres sur la variation de la glycémie des sujets diabétiques d’une part et d’autre
Vvoir est ce que ces produits sont allégés en sucre ou non a travers d’une détermination de leur

teneur en sucre.

D’apres les résultats des analyses biologiques qu’on a réalisés sur notre population

d’étude on constate que I’ingestion de yaourt light aprés 10-12 heures de jeline provoque une

augmentation non significative de la glycémie post prandiale par rapport a la glycémie a jeun.

Par contre 1’ingestion de coca zéro n’a aucun effet sur la glycémie post prandiale et cela est

confirmé par le dosage de sucres totaux qui est de (10%) dans le yaourt par rapport a celui trouve

dans la coca zéro (3.3%).

D’autre part les résultats des analyses statistiques montrent que les parameétres

anthropométriques (age, poids et sexe) n’ont aucun effet sur la variation de la glycémie.

A la lumiére de ces résultats on peut dire que contrairement aux idées précongues, le
terme « allégé » ne veut pas dire forcément « sans sucre » il faut donc que le consommateur
diabétique se montre vigilant en choisissant le produit approprié pour une alimentation

intacte, bénéfique et dénuée de risque.

Dans les perspectives nous souhaitons de compléter cette étude par :
v' Détermination de la composition physicochimique et biochimique des produits allégés
avant de les consommer ;
v" Harmonisation des conditions de suivi des patients (hospitalisation) ;
v" Augmentation du nombre de 1’échantillon étudié avec une tranche d’age précise ;
v" Application des études in vivo a fin de mieux comprendre les mécanismes d’action des

édulcorants.
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Annexe 08 : Questionnaire relatif au déroulement de I’enquéte.
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Homme ] Femme []
6. Type de diabéte :
Diabéte de type 1 [
Diabéte de type 2 [
7. Antécédents familiaux par rapport au diabéte :
Oui [ Non ]

8. Durée de la maladie.

9. Traitement:
Insuline [ Comprimés[] Insuline+ Compriméqd—]

10. Produit allégé consommeé :
Yaourt light ] Coca zéro []
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Annexe 09: Distribution de la population d’étude.

N° | Age | Poids | Sexe | Durée dela Type de | Antécédents | Traitement | Gj GPP | Cholestérol TRG | HbAlc Créatinine | Urée | Produits
An Kg La maladie Diabete (g/l) | (g/1) Total (g/1) (g/1) (%) (mg/1) (g/) Light
1 80 88 H 2 ans 2 - Insuline 1,08 1,25 1,79 1,12 6,7 14 0,30 Yaourt
2 47 56 F 6 ans 2 - CMP 1,35 1,1 1,43 1,44 8,6 8,01 0,22 | Yaourt
3 57 64 F 2 ans 2 - CMP 0,74 | 2,05 1,79 0,62 7,7 9,73 / Yaourt
4 38 60 F 1an 2 + CMP-Insul | 1,27 1,5 / / 7,2 8,54 0,13 | Yaourt
5 55 69 F 3ans 2 + Insuline 1,51 1,78 0,76 0,57 / 8,92 0,20 Yaourt
6 39 95 H 1 an et 6 mois 2 - CMP 1,22 | 1,18 1,19 1,85 6,8 6,98 0,32 Coca
7 49 63 F 3 ans 2 + CMP 1,67 | 2,89 1,66 2,12 / 10 0,18 | Yaourt
8 59 70 H 2 ans 2 - CMP 3,08 | 2,98 / 1,25 / 9,91 0,25 Coca
9 44 65 F 4 ans 2 + Insuline 0,96 1,88 1,55 1,99 7,9 / 0,15 Yaourt
10 | 74 67 F 2 ans 2 - CMP 0,92 | 1,19 1,27 1,09 6,3 9,79 0,44 | Yaourt
11 |52 76 H 4 ans 2 - CMP 1,39 | 1,12 1,20 1,59 6,8 10,18 / Coca
12 | 55 80 F 12 ans 2 - CMP 1,18 | 1,12 1,64 1,79 / 7,60 % 0,37 Coca
13 | 74 75 F 3 ans 2 - CMP 0,9 2,4 1,16 0,76 6,1 13,20 0,27 | Yaourt
14 |78 81 F 2 ans 2 - CMP 0,78 | 1,87 / / 7,5 13,92 0,12 | Yaourt
15 | 53 65 F 10 ans 2 + Insuline 1,14 | 3,24 0,88 2,39 10,2 / / Yaourt
16 | 65 90 H 3 ans 2 + CMP 1,5 1,34 0,90 1,42 13 / 0,20 | Yaourt
17 | 65 69 F 4 ans 2 + CMP 1,49 2,9 1,97 1,8 7,8 6,97 0,96 | Yaourt
18 | 44 62 F 1an 2 + CMP 1,45 | 1,26 1,97 2,71 7,4 6,97 0,50 | Yaourt
19 | 46 65 F 10 ans 2 - Insuline 2,17 | 2,13 2,05 1,68 8,2 7,35 0,60 Coca
20 | 66 63 H 6 ans 2 + Insuline 1,14 | 1,11 / 1,1 7,6 11,06 / Coca
20 |60 80 F 1 mois 2 - CMP-Insul 2,3 1,60 / / / / / Coca
21 |56 65 F 38 ans 2 + CMP 1,47 | 1,60 1,67 / 9,7 8,18 0,13 | Yaourt
22 |50 60 H 6 ans 2 + Insuline 1,10 | 1,25 / 1,6 6,3 11,93 0,26 Yaourt
23 |38 65 F lan 2 - Insuline 2,71 | 2,60 1,73 2,74 11,52 10,00 0,29 Coca
24 | 54 77 F 04 ans 2 - Insuline 1,69 | 3,30 1,81 1,6 11,9 8,6 / Yaourt
25 | 62 85 H 03ans 2 + CMP-Insul | 2,39 | 1,47 2,04 1,93 / 10 0,30 Coca
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26 | 54 75 F 02 ans 2 + CMP 0,88 | 0,88 1,6 1,70 6,80 / 0,25 Coca
27 |72 85 F 08 ans 2 - CMP 1,16 1,4 1,25 / 7,10 13,1 / Yaourt
28 |57 98 F 03 ans 2 - CMP 1,4 1,36 1,77 1,02 / 8,38 / Coca
29 | 56 88 H 01 an 2 + CMP-Insul | 1,15 | 1,39 2,3 1,68 7,01 / / Yaourt
30 | 59 102 F 25 ans 2 + CMP 1,66 | 1,80 1,35 0,66 / 8,10 0,35 Yaourt
31 |52 65 F 05 ans 2 + CMP 1,24 | 1,37 1,29 1,28 / 9,24 Yaourt
32 |75 97 F 20 ans 2 + CMP 1,54 | 1,67 1,30 1,10 8,90 8,10 / Yaourt
34 | 65 93 H 27 ans 2 + CMP 2,59 | 2,80 2,02 1,50 7,30 9,01 /0,75 | Yaourt
35 | 72 76 F 11 ans 2 + CMP 1,59 | 2,01 2,01 1,8 9,10 11 / Yaourt
36 | 65 75 H 10 ans 2 + CMP 1,34 | 2,01 1,50 1,36 8,05 9,06 0,15 Yaourt
37 |55 100 F 02 ans 2 + Insuline 0,66 | 1,10 1,80 2,01 7,10 9,70 / Yaourt
38 | 64 78 H 02 ans 2 - CMP 1,49 | 1,26 2,01 1,90 8,80 13,50 0,65 Coca
39 |50 70 H 02 ans 2 CMP 1,33 | 1,16 1,34 1,02 6,60 11 0,2 Coca
40 | 48 95 F 4 ans 2 + CMP 1,27 | 2,01 1,29 1,25 7,10 10,02 / Yaourt
a1 |77 82 H 02 ans 2 - CMP —Insul | 0,88 1,5 1,08 1,36 6,30 9,05 0,87 Yaourt
42 | 46 73 H 02 ans 2 - CMP 1,42 | 1,60 1,31 1,69 8,2 9 0,60 | Yaourt
43 | 58 65 F 13 ans 2 + Insuline 1,27 | 0,98 1,16 1,48 7,2 9,3 0,11 Coca
44 | 56 81 F 2 ans 2 + CMP 1,07 1,9 1,08 1.30 6,40 8,37 0,16 Yaourt
45 | 28 55 F 1lan 2 + CMP 1,34 | 1,28 1,53 2,63 7,7 6,82 0,16 Coca
46 | 52 63 F 2 ans 2 - CMP 2,41 | 2,26 1,1 2,02 11 10,30 0,23 Coca
47 | 20 48 H 1an 1 Insuline 3 2,97 1,30 1 9,7 11 0,15 Coca
48 | 70 67 F 7 ans 2 - CMP 2 1,82 1,80 2,10 7,72 5,2 0,28 Coca
49 | 62 60 F 3ans 2 + CMP 2 1,91 2,1 1,04 12 11 0,14 Coca
50 |21 65 F 3 ans 1 - Insuline 1,62 1,55 1,50 1,90 8 10,01 0,15 Coca
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Annexe 02 : Quelques appareils de laboratoire Biochimie.

Centrifugeuse. Spectrophotometre.

Bain marie. Vortex.
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Glucometre. Micropipettes.

Agitateur.



Annexes

Annexe 03 : Technique de prélévement.

Technique de prélévement.
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Annexe 04 : Quelques réactifs de travail.

Réactif de I’urée. Acide sulfurique a 95% et d = 1,84.



Annexes

Annexe 05 : Dosage des sucres totaux des échantillons étudiés.

=TT
= w

Gamme d’étalonnage.

.?% ﬁ ? Ii ﬁ.ai**nﬁ

- : R @ 3 A am
l
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Annexe 01 : Etiquetage des produits allégés en sucres utilisés dans la partie expérimentale.
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Annexe 07 : Tableaux des résultats non significatifs de I’analyse de la variance glycémique.

Tableau 01 : Effet de I’age sur la glycémie a jeun.

Annexes

Analysis of Variance

Source Type Il SS Df Mean Squares F-ratio p-value
AGE 11.190 30 0.373 0.951 0.560
Error 7.455 19 0.392

Tableau 02 : Effet de 1’age sur la glycémie post prandiale.

Analysis of Variance

Source Type Il SS :Df Mean Squares F-ratio p-value
AGE 11.313 30 0.377 0.835 0.678
Error 8.578 19 0.451

Tableau 03 : Effet de I’age sur la variation de la glycémie.

Analysis of Variance

Source Type Il SS Df Mean Squares F-ratio p-value
AGE 13.556 30 0.452 1.767 0.098
Error 4.859 19 0.256

Tableau 04 : Effet du poids sur la glycémie a jeun.

Analysis of Variance

Source Type Il SS Df Mean Squares F-ratio p-value
POIDS 11.246 27 0.417 1.239 0.307
Error 7.398 22 0.336

Tableau 05 : Effet du poids sur la glycémie post prandiale.

Analysis of Variance

Source Type lll SS Df Mean Squares F-ratio p-value
POIDS 9.767 27 0.362 0.786 0.726
Error 10.124 22 0.460

Tableau 06 : Effet du poids sur la variation de la glycémie.

Analysis of Variance

Source Type Il SS Df Mean Squares F-ratio p-value
POIDS 9.436 27 0.349 0.856 0.653
Error 8.979 22 0.408
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Tableau 07 : Effet de consommation de produits allégés sur la glycémie post prandiale.

Analysis of Variance

Source Type lll SS Df Mean Squares F-ratio p-value
PRODUIT$ [0.521 1 0.521 1.291 0.262
Error 19.370 A8 0.404

Tableau 08 : Effet de consommation de produits allégés sur la variation de la glycémie.

Source Type Il SS iDf Mean Squares F-ratio p-value
PRODUIT$ 7.997 1 7.997 36.844 0.000
Error 10.418 48 0.217

Tableau 09 : Effet de sexe sur la glycémie a jeun.

Analysis of Variance

Source Type Il SS :iDf Mean Squares F-ratio p-value
SEXE$ 0.215 1 0.215 0.561 0.458
Error 18.429 48 0.384

Tableau 10 : Effet de sexe sur la glycémie post prandiale.

Analysis of Variance

Source Type Il SS iDf Mean Squares F-ratio p-value
SEXE$ 0.298 1 0.298 0.731 0.397
Error 19.593 48 0.408

Tableau 11 : Effet de sexe sur la variation de la glycémie.

Analysis of Variance

Source Type Il SS :Df Mean Squares F-ratio p-value
SEXE$ 1.021 1 1.021 2.817 0.100
Error 17.394 48 0.362




Annexe 06 : Composition chimique de quelques édulcorants intenses.
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Annexe 10 : Prospectus des analyses biochimiques.
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[ Résumé ]

Les produits allégés font désormais partie intégrante de la diététique des sujets
diabétiques. Dans ce contexte nous avons pens¢ a mener une thématique qui traite 1’effet de
ces produits sur la glycémie des sujets diabétiques de type insulino-dépendant et non
insulino-dépendant qui ont été recrutés au niveau de I’EPSP YAHIA Lazreg -Tiaret-.

Les résultats du dosage des sucres totaux montrent que le yaourt contient un taux de
10% et le coca un taux de 3.3%.

En ce qui concerne les résultats biologiques des prélévements sanguins des patients
relévent les points suivants :

- Les parameétres anthropométriques (age, poids et sexe) n’ont aucun effet sur la
variation de la glycémie.

- L’ingestion de 100g de yaourt light aprés 10-12 heures de je(ne provoque une légeére
augmentation de la glycémie. Par contre I’ingestion d’une quantité de 100ml de coca zéro
n’a aucun effet sur la glycémie post prandiale.

Suite a ces résultats il est intéressant que les personnes diabétiques doivent savoir des
informations sur ces produits, leur intérét, leurs contre-indications et leurs effets indésirables
pour une consommation rationnelle, bénéfique et dénuée de risque.

Mots clés : Diabete — Produits allégés — Edulcorants — Glycémie a jeun — Glycémie post

Prandiale — Insuline.
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