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Résumé

Au cours de la pandémie de la COVID-19, le diabéte était reconnu comme 1’une des
comorbidités, ou il a marqué une haute prévalence chez les personnes infectées par le
SARS-COV-2. Cependant, d’autres facteurs étaient probablement liées a la présence
de comorbidités, tels que I'obésité, I'hypertension artérielle et les maladies
cardiovasculaires.

L’objectif de notre travail était d’étudier la relation entre le diabéte et la COVID-19.
Pour cela, un questionnaire été établi aupres de 95 personnes agées entre 20 et 80 ans,
consultant la maison des diabétiques, dont 32 sujets diabétiques étaient infecté par le
SARS-COV-2 et 32 sujets devenus diabétiques suite a leur infection par le virus
compareés a 31 sujets diabétiques témoins.

Les résultats ont montré une prédominance féminine (62%) dans les trois groupes de
patients et une incidence élevée de diabéte type 2 chez les patients diabétiques post-
COVID, associé aux pathologies préexistantes telles que I'HTA (51,51%) et
I’hyperthyroidie avec un pourcentage de (52%). La majorité de notre population
étudiée était sous prescription des antidiabétiques oraux, cependant notre population
n’a pas acquit un diabéte cortico-induit comme les hypothéses le prédisent.

En conclusion le diabete issu de I’infection par le SARS-COV-2 est lié aux multiples
facteurs et complications physiopathologiques ou I’infection pouvait constituer un

facteur de risque important dans le développement d’un diabéte sucré.

Mots clés : Diabéte type 2., SARS-COV-2., Glycémie., Traitement .



Abstract

There has been widespread acceptance of diabetes as a comorbidity among those who have
been infected with COVID-19 or SARS-COV-2, irrespective of the prevalence of diabetes
among those who have been infected with COVID-19. Nevertheless, there are other factors
that may have contributed to the existence of such comorbidities, including obesity,
hypertension and cardiovascular diseases.

The purpose of this study was to examine the connection between COVID-19 and diabetes. In
order to accomplish that, 95 persons between the ages of 20 and 80 were provided with a
questionnaire. Following the conducted consultations in home diabetic it was discovered that
32 diabetics were infected with SARS-COV-2, and 32 of these patients developed diabetes as
a result of the virus' infection, as opposed to the 31 diabetic control subjects.

The findings indicated a high occurrence of type 2 diabetes in post-COVID diabetic patients,
integrated with pre-existing diseases including hypertension (51.51%) and hyperthyroidism
with a percentage of (52%), and a female predominance (62%) in all three patient groups. The
vast majority of the participants in our study are on oral diabetes medications. Yet, in defiance
of the hypothesis, our population did not develop corticoid-induced diabetes.

In conclusion, SARS-COV-2 infection-related diabetes is associated with a variety of path
physiological variables as well as implications, where infection could be a major risk factor in

the development of diabetes mellitus.

Keywords : Type 2 diabetes., SARS-COV-2., Blood sugar., Treatment.
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INTRODUCTION



Introduction

Un nouveau coronavirus, le SARS-CoV-2, a éteé identifié comme l'agent
pathogéne responsable de la maladie & coronavirus (COVID-19) a Wuhan, en Chine
le 11 mars, 2020, la COVID-19 a eté déclaré pandémique par I'Organisation Mondiale
de la Santé. Le 27 mars 2020, il y a eu un total de 103 942 cas confirmés et 1689

décés aux Etats-Unis (Andersen et al., 2020).

En Algérie, le premier cas de COVID-19 a été déclaré le 25 février 2020, il
s’agit d’un ressortissant italien, travaillant dans un champ pétrolier a Ouargla (région
sud), venant de la Lombardie, une des régions d’Italie les plus touchées par la
pandémie. Le premier foyer de contamination au coronavirus est apparu le ler mars,
dans la wilaya de Blida, région centre, suite a 1’accueil de deux ressortissants
algériens, résidant en France, Blida est devenue, depuis, 1’épicentre de 1’épidémie en

Algérie et reste, a ce jour, avec Alger limitrophe (Hannouna et al., 2020).

Les personnes souffrant de diabéte sucré (DM), d'hypertension et d'obésité
sévere (IMC 40 kg/m2) sont plus susceptibles d'étre infectées par le virus et
présentent un risque plus élevé de complications et de déces dus a la maladie
(Andersen et al., 2020). Les premieres données qui ont émergé de la Chine, mettaient
en évidence une prévalence du diabéte de 12 a 22 % chez les patients hospitalisés
pour la COVID-19 (Yang X et al., 2020).

Le diabete et les complications associées peuvent augmenter le risque de
morbidité et de mortalité lors d'infections aigués en raison de la suppression des
fonctions immunitaires innées et humorales. Les niveaux de glycation d'hémoglobine
(HbAlc) > 9 % ont été associés a un risque accru de 60 % d'hospitalisation et de
gravité liée a la pneumonie. (Yang et al., 2006). En réalité, peu d'études ont analysé la
relation entre diabete et COVID-19 Cependant, les données émergentes indiquent une
relation bidirectionnelle entre le DT2 et la COVID-19, le diabete préexistant est un

facteur de risque de déces aprés COVID-19 (Muniangi et al., 2020).

A fin de comprendre les mécanismes et les facteurs impliqués dans la
comorbidité des maladies liées a la COVID-19 et I’apparition du diabéte sucré post-

pandémie.
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Premiére partie : Le diabéte sucre
1. Définition

Le diabéte sucré est un groupe de maladies métaboliques caractérisées par une
hyperglycémie chronique résultant d’un défaut de la sécrétion de 1’insuline ou de 1’action de
I’insuline ou de ces deux anomalies associées (OMS, 1999).

Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), 438 millions de diabétiques sont
attendus en 2030 dans le monde, observes surtout dans les pays en voie de développement
(Jaffiol, 2016).

Les critéres diagnostiques du diabéte sucré reposent sur les symptémes de diabete qui
se résument en [I’hyperglycémie, polyurie, polydipsie, amaigrissement inexpliqué,
somnolence, voire coma (Balkau, 2000).

2. Les différents types de diabéte
2.1. Le diabete de type 1

Il correspond a la destruction des cellules B aboutissant habituellement a une carence
absolue en insuline ; Il est appelé aussi diabéte de type 1 auto-immun, au cours duquel la
destruction des cellules B par un processus auto-immun est authentifiée par la présence
d’anticorps anti cellules d’ilots, anti-insuline, anti-glutamate décarboxylase (GAD), anti-
tyrosine phosphatase IA-2 a et 1A 2 b.

Survenant généralement chez le sujet jeune (enfants, adolescents), le diabéte de type 1

peut apparaitre a tous les ages, y compris aprés 70 ans (OMS, 1999).

2.2. Le diabete de type 2

Le diabete de type 2 dans sa forme « commune » est une maladie multifactorielle.
L’hyperglycémie est due a une réduction du captage du glucose et a une production glucosée
hépatique excessive, liées a une diminution de I’insulinosécrétion et de I’insulinosensibilité
(Guillausseau et Michlaun, 2003).
Le diabéte de type 2 ne survient pas chez n’importe qui, n’importe quand et n’importe
comment, et souligne I’importance de I’hérédité, I’obésité, 1’age, ainsi que I’évolutivité de la

maladie (Rigalleau et al., 2007).
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2.3. Le diabete gestationnel

Le diabete gestationnel (DG) se traduit par une augmentation de la glycémie suite a
une intolérance au glucose survenant lors de la grossesse (Fougere, 2019). Il représente une
entité hétérogene, car il inclut des diabétes de type 2 préexistants et des diabetes de type 1, dits de type
lent (Pintiaux et Foidart, 2005).

La grossesse est caractérisée par une augmentation de la résistance a I’insuline, qui est
corrélée avec 1’avancée de 1’age gestationnel. I’unité foteo-placentaire est a 1’origine de cette

insulinorésistance (Pirson et al ., 2016).

2.4. Le diabete secondaire

Le diabete MODY est tres hétérogéne et constitue la forme la plus fréquente des
diabétes monogéniques. Sa distribution est mondiale. Le MODY est un diabéte de
transmission autosomique dominante, non insulinodépendant, non cétonique et survient a un
age précoce (en général avant 25 ans) (Khelifa et al., 2011).
Associé a des mutations du géne du facteur nucléaire hépatocytaire 1beta ( HNF-1beta ). Il

englobe des anomalies rénales, génitales et pancréatiques (Kamel et al., 2021).

2.5. Le pré-diabéte

Le terme « prédiabéte » renvoie a une anomalie de la glycémie & jeun, & une
intolérance au glucose ou a un taux d'HbAlc variant entre 6 et 6,4 %. Les personnes qui
présentent un prédiabete, surtout dans le contexte du syndrome métabolique, pourraient étre

confrontées a des facteurs de risque cardiovasculaires (Goldenberg et Punthakee, 2013).

3. La prévalence du diabéte
3.1. Dans le monde
La maladie du diabéte poursuit son expansion tandis que le nombre de diabétique reste mal
controlé et qu'une majorité¢ d’entre eux ne peut avoir acces aux médicaments indispensables.
Les statistiques suivantes présentent la distribution des cas recensés avec les tranches d’ages :
» 87 a 91 % des diabétiques sont des adultes de type 2, non insulino- dépendants : 463
millions de sujets agés de 19 a 79 ans sont atteints de diabéte dans le monde, le plus
grand nombre dans les trois régions les plus peuplées, le Pacifique occidental incluant
la Chine, 1’ Asie du Sud Est avec I’Inde et I’Europe.
» 9 a 13 % des diabétiques sont des enfants et des adolescents : 1.110 000 sujets de

moins de 19 ans présentent trés majoritairement un diabéte de type 1.



Synthese bibliographique

» Prévalence du pré-diabéte : 373,9 millions de personnes agées de 20 a 79 ans
présentent un pré-diabete (7,5 %) avec une égale repartition hommes— femmes (Jaffiol,
2021).

3.2. En Algérie

Comme dans d'autres pays, la prévalence du diabéte continue daugmenter en Algérie,
atteignant 14,4% de la population &gée entre 18 et 69 ans, soit environ 4 millions de
personnes vivant avec le diabéte en Algérie en 2018 (Belhadj et al., 2019).

4. Les criteres diagnostiques du diabéte

Le diagnostic du diabete peut étre établi de trois facons différentes, qui en 1’absence d’une
hyperglycémie évidente devront étre confirmées par une deuxieme mesure.
Symptémes du diabéte (polyurie, polydipsie, amaigrissement inexpliqué, somnolence voire
coma) et glycémie quelle que soit I’heure >2,00 g/L (11,1 mmol/L), Glycémie a jeun>1,26
g/L (7,00 mmol/L), Glycémie 2 h aprés une charge de 75 g de glucose lors d’une
hyperglycémie provoquée par voie orale >2,00 g/L (11,1 mmol/L) (OMS, 1999).

5. La physiopathologie du diabéte sucré
5.1. Physiopathologie du diabéete type 1

Dans la chronologie de la pathologie, la production d’anticorps reconnaissant des
antigenes de la cellule béta pancréatique (ex GADG5, Insuline, IA2) précéde la destruction des
cellules béta et I’apparition de la maladie. Il est ensuite supposé que la réponse inflammatoire
entraine progressivement I’insulite et 1’insulinopénie (Yeung et al., 2011).

Une augmentation de la perméabilité intestinale et le changement de la composition du
microbiote intestinal pourraient contribuer a I’infection comme le montrent les nombreuses

études réalisées dans des modeles murins de DT1 (Marifio et al., 2017) (Figure 1).
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Figure 1 : physiopathologie du diabete type 1 (Tenenbaum et al., 2018)

5.2. Physiopathologie du diabéte type 2

Premiérement 1’insulinopénie, dans I’histoire de la maladie, la perte relative ou
absolue de la sensibilit¢ de I’insuline précéde le dysfonctionnement des cellules béta
pancréatiques (Butler et al., 2003).

En effet, une réduction de 65 % de la masse totale des cellules béta pancréatique est associée
au DT2. Une augmentation de la mort des cellules béta par apoptose, est probablement
associée a une dédifférenciation des cellules béta. C’est 1’une des causes principales de la
diminution de cette masse (Accili et al., 2016).

Deuxiemement [I’insulinorésistance, dans la physiologie de ce syndrome métabolique,
plusieurs aspects attirent 1’attention, il s’agit notamment des liens existant entre 1’exces de
graisse viscérale et la résistance a I’insuline, du rdle possible du cortisol, et de 1’existence
d’un déterminisme génétique (Boulogne et al., 2004).

L’insulinorésistance rattachée a I’exces de masse grasse viscérale s’exprime au niveau
hépatique et musculaire. Il est important de souligner que I’adiposité abdominale est
susceptible de générer précocement une insulinorésistance, alors méme que 1’indice de masse
corporelle (IMC) est encore normal (Cno et al., 2002). Deux médiateurs sécrétés par
I’adipocyte semblent jouer un rdle prépondérant dans 1’apparition de 1’insulinorésistance. Il

s’agit des acides gras libres (AGL) et du tumor necrosis factor a (TNF o) (Miura et al., 1999).
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Le cortisol est aussi un puissant antagoniste de I’action de I’insuline et sa présence en
exces favorise 1’obésité viscérale et I’insulinorésistance.
L’impact du cortisol sur les tissus est conditionné non seulement par I’expression de son
récepteur mais aussi par celle de la 11 B HSD (11 R-hydroxystéroide déshydrogénase) qui

assure 1’interconversion entre cortisol et cortisone (Whorwood et al.,2002).

6. Les facteurs de risques de diabéte sucré
6.1. Le diabete de type 1

Il est généralement convenu que le diabéte de type 1 résulte d’une interaction
complexe entre des facteurs génétiques et environnementaux, bien qu’aucun facteur de risque
environnemental particulier n’ait été reconnu responsable d’un grand nombre de cas. Les
enfants et les adolescents constituent dans la majorité des cas un diabete de type 1(Systematic

analysis for the global burden of disease study, 2013).

6.2. Le diabete de type 2

Les risques reconnus sont déterminées par 1’interaction entre les facteurs génétiques et des
facteurs métaboliques. Parmi ces facteurs : les antécédents familiaux, un diabéte gestationnel
antérieur, associés a un age avancé, au surpoids et a I’obésité, une mauvaise alimentation, la

sédentarité et le tabagisme (Vazquez et al., 2007).

7. Les traitements du diabéte
7.1. Traitement du diabeéte de type 1

Au début des années 1980, les insulines animales, extraites du pancréas de porc ou de
beeuf, ont été remplacées par des insulines dites « humaines », obtenues par la technologie de
recombinaison de I'ADN (acide désoxyribonucléique). Elles induisent beaucoup moins
d'anticorps anti-insuline (Dorchy, 2006)

Vers I’insulinothérapie fonctionnelle

C’est une approche thérapeutique du diabétique de type 1. Elle a comme objectif
d'ameliorer I'équilibre glycémique sans augmenter la fréquence des hypoglycemies (Ballaziri
etal., 2017).

Par schéma basal-bolus. Il sagit, en effet, de mimer la sécrétion de I'insuline, au
moment des repas et a distance de ceux-ci, la nuit et en période inter-prandiale.
Durant le jene nocturne et loin des repas, il s'agit d'apporter un débit de base adapté, comme

le fait une pompe a insuline. C'est le role des insulines basales.
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Apreés les repas, il s'agit d'atteindre rapidement des taux d'insuline élevés des la prise

alimentaire. C'est le réle de I'insuline rapide (Halimi, 2017).

7.2. Traitement du diabéte type 2

Le traitement oral du diabéte de type 2 s’est fortement diversifié¢ au cours de la derni¢re
décennie, avec la commercialisation d’abord des glitazones, puis des gliptines, et, enfin, tout
récemment, des gliflozines.
Le début des années 2000 a enregistrer la commercialisation successive des thiazolidinediones
(glitazones), des inhibiteurs de la dipeptidylpeptidase-1V (DPP-4) ou gliptines et, tout
récemment, des inhibiteurs des co-transporteurs sodium-glucose de type 2 (SGLT2) ou
gliflozines.
Ce traitement vise a améliorer les symptomes liés a I’hyperglycémie et, ainsi, la qualité de vie
des patients a court terme. il a pour but aussi de prévenir les complications vasculaires et

neurologiques provoquées par I’hyperglycémie chronique (Scheen, 2019).



Synthese bibliographique

Deuxieme partie : La COVID-19
1. Historique

L'épicentre de cette nouvelle épidémie appelée « COVID-19 » a commence sur un marché
de fruits de mer a Wuhan., les quatre premiers cas, d'un syndrome respiratoire aigu d'étiologie
inconnue, ont été signalés le 29 décembre 2019. Ces personnes avaient visité ce marché
quelques jours avant 1’infection. Le ler janvier 2020, les autorités ont rapidement décidé de le
fermer (Bonny et al., 2020).

Le 7 janvier 2020, I’émergence d’un nouveau coronavirus était identifiée ; le virus 2019-
nCoV déclaré comme 1’agent responsable de cette nouvelle maladie respiratoire (Shu et al.,
2017).

Le 13 janvier 2020, la Thailande déclarait un premier cas importé de Wuhan.
Le 27 janvier 2020, la surveillance épidémiologique internationale faisait état de 41 cas
importés, 27 en Asie, 6 en Amérique du Nord, 5 en Océanie et 3 en Europe, tous en
provenance de Chine (Pullano et al., 2020).

Le 30 janvier 2020, le directeur général de I’'OMS déclarait 1’épidémie de 2019-nCoV
comme urgence de santé publique a portée internationale (Romette et al., 2020).

En février 2020, I’Organisation Mondiale de la Santé attribua le nom de COVID-19
pour désigner la maladie causée par ce virus, initialement appelé nCoV-2019, puis SARS-

CoV-2 par le comité international de taxonomie des virus (Wu et al., 2020) .

2. Définition

C’est une maladie respiratoire, causée par le SARS-CoV-2, pouvant étre mortelle chez les
patients fragilisés par I'dge ou une autre maladie chronique. Certains d'entre eux évoluent vers
une maladie plus systémique et un dysfonctionnement des organes. Elle se transmet par
contact rapproché avec des personnes infectées. La maladie pourrait aussi étre transmise par
des patients asymptomatiques (Kannan et al., 2020).

Les coronavirus sont des virus a ARN classés en 4 genres : Alphacoronavirus,
Betacoronavirus, Gammacoronavirus et Deltacoronavirus. Le nom « coronavirus » vient de
corona en latin en raison de leur conformation comprenant des spicules et formant une sorte
de couronne ( Woo et al., 2012) .

Le SARS-CoV-2 est un virus enveloppé a ARN monocaténaire positivement polarisé de
29,9 kb (Wu et al., 2020). Leur structure comporte un nucléocapside hélicoidale, formé de la
protéine de capside (N) complexée a I’ARN wviral, et est protégé par une enveloppe

phospholipidique dans laquelle sont enchassees les glycoprotéines de surface (S, HE, M et E).
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La protéine S est la protéine qui lie le récepteur cellulaire du SARS-CoV-2 (ACE2) et permet
I’entrée dans la cellule Elle est formée de deux sous-unités : S1, et S2 qui est essentiel pour la

fusion du virus a la membrane cellulaire (Wrapp et al., 2020) (Figure 2).

Protéine de
surface S

Protéine de

ARN membrane M

Protéine
d’enveloppe E

@ . ff"-- PPN _g\; Hémagglutinine
/,'«, ™ \ Sl estérase HE

Protéine de la
wcléocapside N

Figure 2 : Structure schématisé du SARS-Cov-2 ( Jonathan, 2020).

3. Origine
Trois hypothéses sur 1’origine de la pandémie ont €té alors émises dans le rapport de I’OMS,
assorties de leur niveau de probabilité :

» Transmission zoonotique directe (de la chauve-souris) a 1’homme : possible a

probable.

» Passage par un héte intermédiaire (chat, vison, chien viverrin, blaireau-furet,

pangolin) : probable a trés probable.

» Introduction par des produits alimentaires, notamment des produits congelés :

possible (WHO-convened Global Study of Origins of SARS-CoV-2, 2021)

Le SARS-CoV-2 appartient aux virus apparentés au SARS-CoV dont le réservoir est la
chauve-souris (Figure 3), Si le génome du SARS-CoV-2 présente 79 % d’homologie avec le
SARS-CoV-1 et 52 % d’homologie avec le MERS-CoV (Ren et al., 2020) , les virus les plus
proches phylogénétiquement sont des coronavirus de la chauve-souris, notamment le
RaTG13-CoV (96 % d’homologie) (Zhou et al., 2020).

11
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Figure 3 : Origine zoonotique de la COVID -19 (Maxmen, 2022).

4. Transmission et mode d’action
4.1. Transmission

Le SARS-CoV-2 se transmet essentiellement par 1’émission de gouttelettes
respiratoires. Ces gouttelettes chargées de particules virales pourraient infecter un sujet
susceptible soit par contact direct avec une muqueuse (transmission directe) soit par contact
avec une surface infectée par les muqueuses nasales, buccales ou conjonctivales (transmission
indirecte). Elles peuvent étre projetées a plusieurs metres de distance mais ne persistent pas
dans I’air, bien que le virus puisse survivre au moins trois heures aprés aérosolisation

expérimentale (Figure 4) (Doremale et al., 2020).
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Figure 4: La transmission de la COVID-19 (Halimé, 2021).

4.2. Mode d’action

L'entrée cellulaire du CoV est un processus complexe qui implique la liaison & un
récepteur et la protéolyse, conduisant a la fusion virus-cellule. Le CoV est composé de quatre
protéines structurelles : protéine de la pointe (S), de la membrane (M), de la nucléocapside
(N) et de I'enveloppe (E). La protéine S assure la liaison avec le récepteur de la membrane de
la cellule héte par I'intermédiaire du domaine de liaison au récepteur (RBD) dans le domaine
S1 et la fusion membranaire par I'intermédiaire de la sous-unité S2 (Hoffmann et al., 2020).
L'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 (ACE2) est le récepteur cellulaire du SRAS-CoV
et du SARSCoV-2 ( Li et al., 2003) , Cette interaction détermine donc le tropisme de I'hbte et
finalement la clairance du virus.

L'ACE2 est exprimée dans le systéme respiratoire supérieur, les cellules épithéliales
alvéolaires de type I et II des poumons, le cceur, les cellules endothéliales, 1'épithélium
tubulaire des reins, les anthérocytes et le pancréas (Diao et al., 2020). Aprés s'étre lié a ACE2,
des sérine-proteases proximales telles que TMPRSS2 qui est impliquée dans I'amorgage de la
protéine S et le clivage de la protéeine Spike (Figure 5) (Hoffmann et al., 2020).

13
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Figure 5 : mécanisme d’entré du virus SARS-COV-2 au niveau de la
cellule hote (Muniyappa et Gubbi, 2020).

5. Les symptomes

Les signes et symptomes d’appel de la COVID-19 sont variés. La plupart des
personnes présentent de la fievre (83-99 %), une toux (59-82 %), une fatigue (44-70 %), une
anorexie (40-84 %), un essoufflement (31-40 %) et des myalgies (11-35 %). D’autres
symptdmes non spécifiques, notamment maux de gorge, congestion nasale, céphalées,
diarrhées, nausées et vomissements, ont également été signalés (Huang et al., 2020). Une
perte de I’odorat (anosmie) ou du golt (agueusie), qui précede I’apparition des symptomes

respiratoires, a également été décrite (Spinato et al., 2020) (Figure 6).
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Figure 6 : Les symptomes de la COVID-19. (https://www.province-nord.nc/covid-
19/%27est-covid ).

6. La réponse immunitaire contre le Virus

En cas d’infection par le SARS-CoV-2, le systtme immunitaire active d’abord une
premiére ligne de défense, I’'immunité innée qui s’appuie notamment sur des cellules
immunitaires capables de détruire les virus de maniére non spécifique puis sur I'immunité

adaptative qui se met en place dans un second temps (Shaohua et al., 2020).

6.1. Réponse immunitaire innée

L’immunité innée repose sur la reconnaissance de signaux moléculaires portés par le virus.
Ces signaux moléculaires pergus par des récepteurs déclenchent des voies de signalisation qui
convergent vers la production de cytokines pro-inflammatoires et d’interféron (INF) de types
| et 3 par les cellules immunitaires (cellules dendritiques) et tissulaires (alvéolaires), en se
fixant sur leurs cellules cibles (Martin , 2020).

Plusieurs types de mécanismes sont concernés, notamment, les barriéres physiques, comme
la peau, le pH du suc gastrique et les cellules immunitaires innées, tels que les macrophages,
Natural Killer (NK) et les polynucléaires neutrophiles, c’est la premiére ligne de défense
contre les infections (Kindt et al., 2008).
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6.2. Réponse immunitaire adaptative

L'immunité adaptative ou acquise, de mise en ceuvre plus lente, les cellules de
I'immunité adaptative sont les lymphocytes B et T. Ils participent a I'immunité humorale et
cellulaire. Les lymphocytes B produisent des anticorps spécifiques lorsqu’ils rencontrent
un agent pathogéne et les lymphocytes T capables de détruire les particules étrangéres.
Certains lymphocytes T et B gardent la mémoire de certains agents pathogenes, (Kindt .et
al., 2008).

Le systeme immunitaire produit, également, des médiateurs, appelés cytokines, comme
I’interleukine-1p (IL-1pB), le Tumor Necrosis Factor-a (TNF-a) et I'IL-6 (Elenkov et al .,
2002).

La réponse immunitaire, au cours de la COVID-19 (Figure 6), est caractérisée par
I’augmentation des taux de lymphocytes B, des lymphocytes T auxiliaires folliculaires,
des lymphocytes T CD4" activées et T CD8" avec augmentation progressive

d’immunoglobulines de type M et G (IgM et IgG) (Thevarajan et al., 2020).
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Figure 7: Réponse immunitaire contre le virus (Mariana bego , 2021).
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7. Le diagnostic biologique et clinique

Le diagnostic de I’infection a SARS-CoV-2 repose sur la positivité d’une RT-PCR sur
prélévement pharyngé ou sur 1’association d’une Symptomatologie clinique compatible et
d’une présentation scannographique évocatrice (Ai et al., 2020).
Les prélévements a réaliser pour le diagnostic initial de la COVID-19 sont les suivants :
naso-pharyngé (Figure 8) et un prelévement des voies respiratoires basses (crachats,
LBA, ATB) (Biosécurité dans les laboratoires microbiologiques et biomédicaux,
2018).

Comment faire un prélévement a visée diagnostique au niveau nasopharyngé ?

Ce prélévement permet
de faire la PCR SARS-CoV2
pour faire un diagnostic précoce
(avant J7 du début des symptomes)

N Cornets
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Figure 8 : prélevement nasopharyngé ( https://www.docdeclic.fr/planches/prelevement-

nasopharynge ) .
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Troisieme partie Association Diabete et COVID-19
1. Role des facteurs de risque associés au diabéte et la COVID-19

1.1. Obésité

80 % des diabétiques de type 2 sont obeses ou en surpoids. Une perte ou un gain de
poids sont étroitement corrélés a des variations de sensibilité a I’insuline, ce qui constitue un
argument fort en faveur d’une relation de cause a effet entre obésité et insulinorésistance
(ARNER, 2003).
En plus, les effets négatifs de I'obésité sur la gravité de la COVID-19 (Petrakis et al., 2020)
et la nécessité d'une ventilation mécanique (Simonnet et al., 2020) ont déja été signalés
indépendamment de la présence de diabéte. En outre, I'étude nationale multicentrique
francaise « Coronavirus SARS-CoV-2 and Diabetes Outcomes » (CORONADO) a confirmé
le rble délétere de I'obésité, et méme du surpoids, comme facteur de létalité dans une large
population de personnes diabétiques atteintes de la COVID-19 (principalement DT2) (Cariou
et al., 2020).
En effet, les patients obéses ont une mécanique respiratoire altérée en raison d'une diminution
de la force des muscles respiratoires, d'une diminution du volume pulmonaire, d'une

résistance accrue des voies respiratoires et d'un échange de gaz altéré (MPareek et al., 2020).

1.2. L’age
L'age était associé de maniére exponentielle a la mortalité par la COVID-19. Selon
certaines études, les patients agés de 75 ans et plus présentaient un risque de mortalité 13 fois

supérieur par rapport a ceux agés de moins de 65 ans (Ho et al., 2020).

1.3. L’indice glycémique
Plusieurs études épidémiologiques prospectives ont mis en évidence une association
positive entre un régime a indice glycémique élevé et/ou une charge glycémique élevée et la
survenue de maladies métaboliques telle que le diabéte de type 2 (Bhupathiraju et al., 2014).
L’étude CORONADO a récemment démontrée que le contrdle glycémique antérieur a

I'nospitalisation, évaluée par le dosage de I'némoglobine glyquée (HbA1c), ne semble pas
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avoir d'impact significatif sur la gravité de la COVID-19 chez les personnes atteintes de
diabete hospitalisées (Sultan et Halimi, 2021).

1.4 L’hémoglobine glyquée

Les mécanismes qui lient le diabéte et les troubles de I’immunité sont probablement
multiples et complexes, plusieurs études soulignent le rdle déterminant de la sévérité de
I’hyperglycémie, basée sur la mesure de I’'HbAIC. La glycation peut également altérer
I’immunité cellulaire en supprimant I’expression du complexe majeur d’histocompatibilité de
classe 1 sur les cellules myéloides et entraver I’efficacité de I’immunité humorale (Baber |,
2020).
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Figure 9: mécanisme pouvant expliquer la relation entre le diabéte et la susceptibilité a
une infection sévére COVID-19 (Baber , 2020).

2. Gravité de la COVID-19 dans le diabéte
Le risque accru des patients diabétiques d’évoluer vers une plus grande sévérité de la

COVID-19 est probablement d’origine multifactoriclle, a cOté des caractéristiques
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intrinséques du diabéte, d’autres mécanismes plus spécifiques a 1’infection liée au SARS-

CoV-2 expliquent cette évolution péjorative (Muniyappa et al., 2020).

L’un des mécanismes physiopathologiques mis en avant pour expliquer les formes graves
liées au diabéte serait la présence d'une inflammation préexistante. Alzaid et al., (2020) ont
analyse les «signatures » immunitaires et inflammatoires des patients diabétiques hospitalisés
suite a une infection par le SARS-CoV-2 présentant des symptomes séveres de la maladie.

Ces chercheurs ont démontré que les patients les plus sévérement atteints avaient un taux
de lymphocytes T CD8" inférieur a celui des patients ne nécessitant pas de passage en
réanimation, ils présentaient également des taux de monocytes sanguins moins élevés ; ainsi
que des changements dans leur morphologie. Ces cellules immunitaires présentaient une taille
supérieure chez les patients atteints de DT2 par rapport a celle retrouvée dans les échantillons

sanguins des patients non-diabétiques (Alzaid et al., 2020).

3. La COVID-19 responsable du diabéte

Les diabétes nouvellement apparus chez les patients atteints de la COVID-19 ont été
associés a des complications significativement plus élevées et a plus de déces toutes causes
confondues, par rapport aux personnes atteintes de normoglycémie ou de diabéte préexistant
(Singh et al., 2020).

Quand le diabete est 1ié a une infection, les cellules B associées au virus peuvent étre
détruites. Des données cliniques ont suggéré que le coronavirus 2 du syndrome respiratoire
aigu sévére (SARS-CoV-2), altére I'homéostasie du glucose. En outre, d’autres études
expérimentales ont montré que le SARS-CoV-2 peut infecter le tissu pancréatique (Muller et
al., 2021).

Muller et ses collaborateurs (2021) ont montré dans leur étude, que le pancréas humain est
une cible de l'infection par le SARS-CoV-2 et suggérent que l'infection des cellules } pourrait
contribuer a la dysrégulation métabolique observée chez les patients atteints de COVID-109.
En effet, les cellules B humaines expriment des protéines d'entrée virale, et le SARS-CoV-2
infecte et se réplique dans des Tlots humains en culture. Cette infection est associée a des
changements morphologiques, transcriptionnels et fonctionnels, notamment a une réduction
du nombre de granules insulinosécrétoires dans les cellules B et les ilots de Langerhans.

(Muller et al., 2021).
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Matériel et méthode

1. Description de I’étude et la population étudiée
C’est une étude rétrospective observationnelle a visé descriptive qui a

concerné 95 patients constituées de 59 cas de sexe féminin et 36 de sexe masculin.

1.1. Période de I’étude
Notre étude a été réalisée entre le mois mars-Avril 2023, au niveau de la maison

des diabétiques de la wilaya d’Ain Témouchent .

1.2. Modalités du recueil des données

La collecte des données a été faite grace a un questionnaire, des questions qui
visent exclusivement les patients ayant acquis le diabéte pendant et aprés la COVID-
19, ou on a exclu un groupe des patients seulement des diabétiques comme
(Témoins).
Nous précisons que les données ont été recueillies dans le respect et la confidentialité
des informations des patients apres leurs compréhensions sur le but de
I’interrogatoire.

Contenu du questionnaire :
Le questionnaire contient les parametres suivants : 1’age, le sexe, données cliniques
telles que les maladies associées, les antécédents familiaux et les médicaments
utilisées, la période d’administration des corticothérapies, 1’année de I’infection, le

nombre d’années de diabéte, les paramétres biochimiques (Voir annexe).

1.2. Traitement des données

Les données récoltées de notre interrogatoire ont été présentés sous forme de
moyenne + écart-type. La comparaison des moyennes entre les groupes des patients
est effectuée avec le test T Student :
* p < 0.05 difféerence significative.

** p < 0.01 différence trés significative.
*** pn < 0.001 différence hautement significative.

Tous les calculs ont été réalisés a I’aide de Microsoft Excel.
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Résultats et Discussion

Dans notre étude, nous avons entrepris une enquéte observationnelle qui vise a
comprendre la relation bidirectionnelle entre le diabéte et la COVID-19 chez des
patients diabétiques. Le travail a été mené au niveau de la maison des diabétiques
de la wilaya d’Ain Temouchent; Il relate I’observation de 95 personnes
diabétiques, répartis en trois groupes :

- 32 sujets connus étre diabétiques avant la maladie de la COVID -19 (DAV),
- 32 sujets ont été déclarés diabétiques apres la pandémie (DPC),
- 31 témoins diabétiques (DT).

1. Les caractéristiques de la population étudiée
Les résultats obtenus lors de 1’enquéte sont classés comme suit :(le tableau en

annexe).

1.1.Répartition des patients selon le sexe

Sur les 95 patients diabétiques, 59 sont de sexe féminin soit un pourcentage de 62
% et 36 sont de sexe masculin (38%), ce qui montre la haute susceptibilité des
femmes a développer le diabéte (voir figure 10).

Ce qui est en accord avec 1’étude Américaine de (Abdallah, 2000), réalisée dans sept
grandes villes ; ces derniers, ont enregistré une prévalence de diabéte plus élevé chez
les femmes que chez les hommes avec un pourcentage de 23,6% versus 18,7%

En comparant les trois groupes de patients, nous avons aussi noté une
prédominance féminine chez les trois groupes avec un pourcentage plus élevé
(65,64%) chez les personnes diabétiques post-COVID par rapport aux diabétiques
avant COVID (56,35%).

Cependant, une étude récente de cohorte réalisée au CHU de Tlemcen en 2022, a
montré une prédominance masculine, plus exposée au diabéte post-COVID (Merad
et Amrani, (2022)

De méme, une autre étude réalisée en Chine, a révélé que les patients des unités de
soins intensifs étaient plus souvent diabétiques et que le sexe masculin était plus
fréquent chez les patients infectés par le SARS-COV-2 que chez les patients non
infectés (Xu et Wang , 2019).
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® Femme

B Homme

(A)

70% - 64,51% 65,62%

60% - M Femme

50% - H Homme

20% - 35,48% 34,37%

30% -

pourcentage %

20% -

10% -

0% -

DT DAV DPC

Les groupes de patients

(B)
Figure 10 : (A) Répartition de la totalité des patients selon le sexe.

(B) Répartition des trois groupes de patients selon le sexe.

1.2. Répartition des patients selon I’age

L’age moyen de notre population est de (56,71 + 12,11ans) Nous remarquons que
plus de la moitié de la population étudiée est agée entre 41 et 60 ans (57,89%).

Cette prévalence diminue aprés 60ans avec un pourcentage de 34,73%. La tranche
d’age entre 21-40 ans est cependant, moins présente dans notre étude avec un

pourcentage de 7,36% (Figure 11).
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Résultats et Discussion

Selon Canadian diabétes association, (2013), 1I’un des principaux facteurs de
risque associés au diabéte surtout de type 2 est d’étre agé de 40 ans et plus. En outre,
plusieurs études ont déclaré que I'dge médian des patients infectés par le SRAS-COV-
2 est compris entre 47-56 ans (chen et al., Huang et al., wang et al ., 2020).

Une autre étude réalisée au niveau du CHU Tlemcen en 2022 sur 390 patients

diabétiques, a enregistré que 1’age moyen était de 63 ans (Merad et Amrani, 2020).

57,89%

60% -
2
@ 50% -
©
':é. 40% - 34,73%
o 1<20
2 30% -
g W 21-40
Q %
§ 20% 7.36% H41-60
é— 10% - 0% H > 60 ans
2 -8

0%
<20 21-40 41-60 > 60 ans
Age des patients

Figure 11: Répartition des patients selon I’Age.

1.3. Répartition des patients selon I’indice de masse corporelle (IMC)

Nos résultats ont montré que I'MC moyen des deux groupes de patients
diabétiques atteints de la COVID-19 (avant et aprés) (23,48+ 4,13 et 23,63+ 3,97
kg/m? respectivement) ne présentent aucune différence significative (P>0,05) par
rapport aux diabétiques témoins (21,79 + 4,20kg/m?) (Figure 12).

Cependant, notre population présente un poids normal, selon I’IMC elle n’est pas
en surcharge pondérale ni obése, ce qui est différent des données de la littérature qui
ont montré que les patients atteints de diabéte de type 2 sont souvent obeses (sachant
que la majorité de nos patients sont atteints de diabéte de type 2) (Rorive et al.,
2005). En effet, Une longue durée d’excés pondéral et/ou un gain de poids rapide sont
parmi les principaux facteurs favorisant I’insulinorésistance, la décompensation de la

cellule et la détérioration de la tolérance au glucose (Hu et al., 2001).

En fait, la question s'est posée sur ce poids idéale pour des patients diabétiques de
type 2 et les données issues de notre étude observationnelle ont montré que nos

patients respectent une hygiene de vie saine telle que la pratique du sport et un
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régime alimentaire équilibré. Ce qui va certainement les protéger des maladies liés a

I’obésité comme la dyslipidémie.

30 -

25 A .[

IMC (kg/m2)
= = N
o (O} o

w
1

o

DT DAV DPV

Les patients

Figure 12: Répartition des patients selon PIMC.

Chaque valeur représente la moyenne + I’écart type. La comparaison des moyennes entre les
diabétiques atteint de la COVID-19 (avant et apres) et les diabétiques témoins est réalisée par
le test Student (p>0,05).

1.4. Répartition des patients selon le type de diabéte

D’aprés les résultats issus de notre interrogatoire, plus de 80 % de la
population étudiée est atteinte du diabéte de type 2 et 13% seulement sont diabétique
de type 1.( Figure A13°).

En comparant les trois groupes de patients, les personnes diabétiques post-
COVID sont tous des diabétiques de type 2. Ceci est en relation avec leur age qui
dépasse les 40 ans.( Figure B13).

Selon I’étude de Xu et al., (2020) parmi les comorbidité chroniques du

COVID-19, le diabéte présentait le deuxieme taux d’incidence le plus élevé.
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M Diabéte type 1
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Figure 13 :(A) Répartition de la totalité des patients selon le type de

diabete ; (B) Répartition des trois groupes de patients selon le type de
diabéte.

1.5. Repartition des patients selon les maladies associees

Le tableau N°1 montre la repartition des groupes de patients selon les maladies
associées.

Nous remarquons dans notre étude que I’hypertension artérielle (HTA) est la
pathologie la plus répondue chez les diabétiques témoins (54,54%) et ceux ayant la
COVID apres le diabéte (51,51%) par rapport aux diabétiques post-COVID, cela peut

étre en relation avec I’ancienneté du diabéte chez ces patients.
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En effet, PHTA est trés fréquemment associée au diabéte, ces deux mauvais
accompagnons conjuguent leurs efforts pour entrainer un risque cardiovasculaire
majeur (macro-angiopathie), mais aussi une incidence accrue de micro-angiopathie
(Scheen et van Gaal, 2005). Cela est confirmé par I’incidence élevée des maladies
cardiovasculaires chez les diabétiques témoins (15,15%), qui ont été les plus atteints
d’HTA.

L’hypothyroidie est la deuxiéme pathologie observé chez nos patients surtout
ceux devenus diabétiques en post- COVID avec un pourcentage de 52,63 % par
rapport aux autres groupes de diabétiques témoins (9,09 %) et ceux atteints de la
COVID apreés le diabéte (15,15%).

Selon Benzian et al., (2017), le diabete sucré de type 2 et les dysfonctions
thyroidiens sont les deux maladies endocriniennes les plus fréqguemment rencontrées
en pratique clinique. Gourine et ces collaborateurs, atteste aussi que I’hypothyroidie
infra-clinique (HIC) est une situation fréquente au cours du diabéte de type 2 (DT2),
notamment chez les femmes (Gourine et al., 2016).

En effet, diverses études ont mis en évidence une multitude de
dysfonctionnements biochimiques génétiques et hormonaux reflétant 1’association
pathologique de diabete type 2 et la dysthyroidie. Dans 1’hypothyroidie, il y a une
perturbation de 1’expression du geéne transporteur du glucose type 2 (Glut2), ce qui
entraine leur réduction, induisant ainsi une diminution de I’insuline. Ce qui conduit a
une insulino-résistance (Ray et al., 2016).

Cependant, en interrogeant la littérature, il n'existe pas de données suggérant
que les patients atteints de troubles de la thyroide courent un risque plus élevé de
contracter la COVID-19. Par ailleurs, Kanchan et al., (2020) rapportent dans leur
revue que le dysfonctionnement de la synthése des hormones thyroidiennes peut
aggraver l'infection par le SRAS-CoV-2. Selon eux, la protéine ACE2, qui facilite
I'entrée du SARS-CoV-2 dans la cellule héte a l'aide de la protéine spike, est
fortement exprimée chez les individus présentant un niveau anormal d’hormones
thyroidiennes (Kanchan et al ., 2020).

Cependant, I’étude de Khoo et al., (2021), realisee sur 334 patients ayant la
COVID , atteste que la plupart des patients présentaient une euthyroidie avec de
légéres réductions de la TSH et de la FT4, en accord avec un syndrome de maladie

non thyroidienne (Bernard et al ., 2021).
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Concernant la dyslipidémie, nous remarquons que le taux ne dépasse pas les
50% avec une predominance chez les patients diabétiques (témoins) (12 %), suivi par
les diabétiques avant COVID et 9% et diabétiques post COVID-19 (5%). Ce qui est
logique puisque notre population n’est pas obése (IMC<26kg/m?), sachant que
I’obésité et la dyslipidémie sont en une relation bilatéral complexe (strawbridge et
al., 2018).

Nous avons noté aussi la présence d’une rétinopathie chez le groupe de
diabétiques témoins et diabétiques avant COVID et une absence totale chez les
diabétiques post COVID-19, ceci peut s’expliquer par I’ancienneté du diabéte et/ou le
déséquilibre glycémique chez ces personnes, comme elle peut étre aussi en relation

avec I’hypertension observée chez ce groupe de malades.

En effet, la rétinopathie diabétique est une complication microangiopathique
fréquente du diabéte. Sa physiopathologie est expliquée par des occlusions micro
vasculaires suite a 1’hyperglycémie chronique et quand elle s’associe a I’HTA, des

anomalies vasculaires rétiniennes s’installent (Derbel et al., 2021).

L’anémie et les maladies respiratoires sont liées a l'infection par le SARS-
CoV-2 comme le montre le tableau avec un pourcentage trés minime (3%). En
général, chez la plupart des individus immunocompétents, l'infection par le CoV

humain conduit & des infections respiratoires (Muniyappa et Gubbi, 2020).
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Tableau 1 : Répartition des groupes de patients selon les maladies associées

Les maladies associées

Diabétiques

Diabétiques avant

Diabétiques aprés

Témoins (%) COVID (%) COVID (%)

HTA 54,54 51.51 26,32
Hypothyroidie 9.09 15,15 52,63
Dyslipidémie 12.12 9,09 5,26

MCV 15,15 9,09 5,26
Rétinopathie 9.09 6,06 0

Anémie 0 3,03 5,26

AVC 0 3,03 5,26
Maladies respiratoires |0 3,03 0
Néphropathie 0 0 0

Chaque valeur représente la moyenne + ’écart type. La comparaison des moyennes entre les

diabétiques atteint de la COVID-19 (avant et aprés) et les diabétiques témoins est réalisée par

le test Student (p>0,05).

1.6 Répartition des patients selon les antécédents familiaux

75% de notre population totale ont des antécédents familiaux du diabete ce qui

implique 1’hérédité dans le développement du diabéte (Figure 14).

H Oui

H non

Figure 14: Répartition des patients selon les antécédents familiaux.
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1.7. Répartition des patients selon la corticothérapie avant et apres la COVID

Au cours de notre interrogatoire, nous avons constaté que plus de la moitié des
patients diabétiques (56,25%) ne prenaient pas de corticoides avant la période de la
pandémie, ces derniers sont conscients des risques d’hyperglycémie causée par ces
médicaments, et qui pouvaient encore compliquer leur diabéte. Par contre apres et
pendant la pandémie, (53.12%) des patients ont suivi une corticothérapie (Figure 15).

Dans une étude rétrospective menée au service des maladies infectieuses en
Tunisie (Sfax, de 2020 a 2021), incluant 200 patients infectés par la COVID-19 traités
par corticothérapie 26 patients d’entre eux développaient un déséquilibre glycémique
et 12 patients connus diabétiques avaient des perturbations glycémiques importantes
et 14 patients avaient un diabete cortico-induit. Le sexe masculin était dominant (18
cas, 69,23%) (Hmida et al., 2021).

En effet, la corticothérapie multiplie par 2 a 3 le risque de diabéte chez les
sujets non-diabétiques. Le risque s’accroit avec les doses cumulées et la durée du
traitement, notamment chez les personnes agées. La perturbation du métabolisme
glucosé est principalement secondaire a I’installation d’une insulinorésistance

(Pasieka et al., 2016).

60% - 56,25%
53,12%

50% - M oui

H non
40% -
30% -

20% -

Pourcentage %
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avant covid aprés covid

Figure 15 : Répartition des patients selon la corticothérapie avant et apres
la COVID.

1.8. Reépartition des patients selon la glycémie a jeun
La figure N°16 montre la répartition des patients des trois groupes en fonction

de leur glycémie (g/l). Nous avons remarqué que les valeurs de la glycémie sont
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relativement élevées chez les diabétiques, elles dépasse 1,55 g/l, mais ne présentent

aucune différence significative entre les deux groupes (P>0,05) ( Figure 16).

2,5 -

1,5 -

Glycémie a jeun (g/l)

0,5 -

DT DAC DPC
Les groupes des patients

Figure 16: Répartition des patients selon la glycémie a jeun.

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne + 1’écart type. La comparaison des
moyennes entre les diabétiques atteint de COVID-19 et les diabétiques témoins est réalisée
par le test Student (P>0,05).

Alors que le diabéte apparait comme un facteur de mauvais pronostic de la
COVID-19, celui-ci a également un impact négatif sur la maladie de diabéte. Le
premier aspect concerne le déséquilibre glycémique favorisé par 1’infection (pouvant
précéder les symptomes lies au COVID-19) et, par conséquent, le risque de
complications telles que 1’acidocétose et le coma hyperosmolaire (Zhou et Tan,
2020), Une étude chinoise a montré que maintenir la glycémie entre 70 mg/dL et 180
mg/dL chez des patients diabétiques de type 2 atteints de COVID-19 était associé a
une réduction de la mortalité (de toutes causes) ainsi qu’a une diminution de
I’incidence de I’ARDS (Zhu et al., 2020).

Kapya et ces collaborateurs ont confirmé par leurs étude en 2021 sur un
groupe de 56 patients hospitalisés plus la forme Clinique devient grave plus la
glycémie et hémoglobine glyquée sont aussi trés élevées pour la forme critique les
moyennes sont respectivement de 2,8 pour la glycémie a jeun et de 7,2 pour

I’hémoglobine glyquée (Kapya et al ., 2021).
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1.9. Répartition des patients selon I’hémoglobine glyquée

L’hémoglobine glyquée (HbALC) a été retenue par I’OMS, depuis 2011, pour
le diagnostic du diabete. Elle est utilisée pour le suivi des patients diabétiques, vu la
corrélation qui existe entre sa valeur et le risque de complications (Saudek et al.,
2008).

La figure ci-dessous représente la répartition des groupes des diabétiques selon
leurs hémoglobines glyquée.

Nous remarquons que le taux de ce parametre biologique est similaire (aucune
différence significative (P>0,05) chez les trois groupes des diabétiques qu’ils soient
atteints de la COVID-19 ou non (Figure 17), Cependant, le taux d’hémoglobine
glyquée est augmenté chez les trois groupes des diabétiques, il dépasse 7 %. Selon la
fédération francaise des diabétiques, plus la glycémie est élevée, plus la quantité de
glucose fixée sur I’hémoglobine est importante. Ce qui explique 1’élévation des taux
d’hémoglobine glyquée dans le sang, puisque le taux de la glycémie est aussi €levé
chez nos patients (aux alentours de 1,55 g/l). Ce qui témoigne d’un diabéte
déséquilibré.

Par rapport a la maladie & coronavirus, Prattichizzo et al. (2022) ont montré dans
leur méta-analyse, qui avait pour objectif d'explorer I'impact des valeurs de I'HbAlc
avant ou pendant I'hospitalisation sur le pronostic du COVID-19, que I'HbAlc a été
associee de facon linéaire a une augmentation de la mortalité ou de l'aggravation de la
maladie COVID-19 lorsqu'elle est considérée comme un parameétre continu
(Prattichizzo et al., 2022).
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Figure 17: Répartition des patients selon I’hémoglobine glyquée.

Chaque valeur représente le nombre ou la moyenne = 1’écart type. La comparaison des
moyennes entre les diabétiques atteint de COVID-19 et les diabétiques témoins est réalisée
par le test Student (P>0,05).

1.10. Répartition des patients selon traitement utilisé

Les figures 18, 19 et 20 montrent la répartition des patients diabétiques selon
traitement utilise.

Nous avons noté que 30,52 % représentés par le groupe des diabétique post-
COVID utilisent le traitement anti-diabétique par voie orale (ADO : metformine et
sulfamide) afin d’améliorer la sensibilité a 1’insuline, ce qui est tout-a fait logique
puisque la totalité des patients de ce groupe sont de type 2 ; ce pendant 3,15 % d’entre
eux utilisent un traitement mixte.

Puisque la majorité des diabétiques avant-COVID sont de type 2, 27% d’entre
eux utilisent I’ADO et seulement 6,31 % utilisent I’insuline comme traitement du
diabete. Le role protecteur possible de la metformine, contre la COVID-19, a été
proposé sur la base de considérations théoriques (Alexandre et al., 2020) Dans la
cohorte CORONADO, il y avait moins de personnes diabétiques décédées parmi
celles utilisant de la metformine (Lalau et al., 2020 ; Drucker et al., 2020).

Cependant, d'autres études ont constaté une association entre formes graves de
la COVID-19 et insulinothérapie, plus vraisemblablement expliquée par la fragilité
des patients benéficiant d'une insulinothérapie, et non lie au traitement en lui-méme
(Wu al., 2020).
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Figure 18: Répartition des patients diabétiques selon traitement utilisé
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Figure 19 : Répartition des patients diabétiques selon traitement utilisé

(insuline).
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Figure 20 : Répartition des patients diabétiques selon traitement utilise (mixte).

1.11. Répartition des patients selon 1’utilisation de la contraception

L’étude a concerné 59 femmes, parmi elles 8% utilisent des contraceptions,
alors que 92% ne les utilisent pas, se situant dans la tranche d’age (41-60 ans) (Figure
21).
Certaines études ont montré que les contraceptifs oraux combinés induisent a une
insulinorésistance avec une augmentation de la glycémie sous stimulation d’EE,
surtout a forte dose 50 pg ou plus, et/ou associée a des progestatifs no stéroidiens.
(Messabhia et Ziadi, 2020).
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Figure 21: Répartition des patients selon I’utilisation de la contraception.
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1.12. Répartition des patients selon le tabagisme

La majorité des hommes de notre population (79%) sont non fumeurs, et
seulement (21%) d’ente eux sont fumeurs (Figure 22).

Le tabagisme est connu d’étre I'un des facteurs de risque modifiables les plus
importants du diabéte (Pan et al., 2015). L'exposition a la fumée de cigarette est
associée a des lésions vasculaires, a un dysfonctionnement endothélial et a l'activation
de la cascade de coagulation sanguine (Cacciola et al., 2007), il n'est donc pas du tout
surprenant que les effets nocifs combinés d'une glycémie élevée et du tabagisme
accélérent les Iésions vasculaires chez les personnes atteintes de diabéete (Nelson et
al., 2010).

M oui

H non

Figure 22: Répartition des patients selon le tabagisme.
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Conclusion

Le diabéte a été identifié comme facteur associé aux formes graves, et facteur
pronostique de la maladie COVID-19. Depuis, de nombreuses études se sont
intéressées a cette relation et ont pu préciser un certain nombre d'éléments : impact
des comorbidités associées au diabete, phénotype des sujets diabétiques a risque de
formes graves, impact de I'équilibre glycémique, impact de la COVID-19 sur le risque
de diabete. Cependant un certain nombre de questions sur les mécanismes physio-
pathologiques impliqués dans les formes graves associées au diabete restent sans

réponse et sont probablement en cours d’étude.

De ce fait, I’objectif de ce travail était d’étudier la relation entre ces deux
maladies, de chercher les facteurs pronostiques qui ont pu avoir un impact sur la
gravité de l'infection a la COVID-19 chez les patients atteints de diabete ; ou au
contraire c’est l'infection par le SARS-CoV-2 qui semble pouvoir entrainer I'éclosion

de nouveaux diabétes.

Les résultats ont mis en évidence plusieurs facteurs d’influence (1’age, le sexe,
les maladies associées comme I’HTA et 1I’hypothyroidie, le déséquilibre glycémique,
antécédents de santé familiaux) du diabete et qui pouvaient aussi étre la cause
d’apparition du diabéte de novo chez les personnes suite a leur infection par le virus
de la COVID-19. En effet, certaines études suggerent que le virus serait capable
d'entraver la sécrétion d'insuline, voire détruire les cellules B-pancréatiques. Une autre
possibilité est que le SARS-CoV-2 induise la production de chimiokines et de
cytokines responsables d'une réponse immunitaire pouvant également entrainer une

destruction cellulaire.

Cependant, nous n’avons pas enregistré de différence significative par rapport
a tous ces facteurs cités ci-dessus, entre les diabétiques témoins et ceux atteints de la
COVID que ce soit avant le diabete ou apres. On précise seulement que les trois
groupes des patients diabétiques étaient déséquilibrés du point de vue métabolique

(glycémie et hémoglobine glyquée élevées).

Il serait donc, intéressant de faire en plus d'une étude observationnelle, une étude

d'intervention prospective, afin d’identifier les facteurs inducteurs, et d’améliorer la
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qualité¢ du diagnostique des diabétes novo et de prendre conscience de 1’impact des

futurs pandemies sur les maladies chroniques.

Notre étude pourrait aussi étre complétée par une étude de corrélation entre les
caractéristiques établies dans le questionnaire pour définir les facteurs responsables

des deux maladies ensemble.
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Annexe

Annexe N°1 : Les caractéristiques de la population étudiée

Parameétres DT DPC DAC
Effectif 31 32 32
Homme 11 11 14
Femme 20 21 18
Age (ans) 53,13+12,49 50,97 + 10,69 62,56 + 10,49
Poids (kg) 72,77 £ 13,97 79 £13,30 78,78 + 13,89
Taille(m) 1,67 £ 0,08 1,68 £ 0,06 1,68 £ 0,07
Traitement (Ado) 17,89% 30,52% 27,36%
Traitement insuline 4,21% 0,00% 6,31%
Traitement mixte 10,52%0 3,15% 0%
Antécédents familiaux 25,26% 25,26% 24.21%




Annexe

Questionnaire

Age:

Sexe : Homme m Femme m

Lataille: ........... cm/ le poids : ......... kg/ IMC: .......... Kg/cm
Diabeéte type 1 O Diabéte type 2 O

1/ Traitement que vous prenez contre le diabete ?
Par voie oral o, injectable o autres O

2/Nombre d’année Du diabéte :

3/ utilisez vous des contraceptions : Oui O Non O

4/Antécédents familiaux : Oui o Non o0 Sioui QUi ?2..ccveeiecieececee

5/ tabagisme : Oui O Non o

6/ Prenez vous des corticoides ? Oui o Non m

7/ Avez-vous prie des corticoides au momentdu COVID ? Oui o Non O
si oui ,pendant combien de temps c.eeeeeeeereiereneennn

8/ Avez-vous d’autres pathologies ? oui O Non o Si oui lesquelles :

maladie Cardiovasculaire o, anémie o0, HTA o, hypothyroidie o , dyslipidémie

Rétinopathie o, AVC o, Néphropathie o, maladie respiratoire o

9/Avez vouseula COVID -19 ? OUI o NON o
L’année :.....covvvnvviinnnnns

10/ Avez-vous eu le diabete : apréso ouavant O la COVID-19 ?

11/Avez vous éeté hospitalisé : Oui O Non O
Si oui combien de temps : ..ceiinennen.

12/ Quels sont les symptdmes que vous avez —eu ? Toux o, fievre o, Apnéen,
perte de ’odorat o, troubles Gastro-intestinal m

13/ test PCR : Ouir, Non O

14/ parametres biochimiques : glycémie o, Hbco, TG o,

HDLo, LDLGO cholestérol o



