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RESUME

L’étude réalisée sur un échantillon de 1138 individus, dont 710 diabétiques de type
1, et 428 témoins a permis d’établir le profil des sujets a haut risque de diabéte de type 1
dans ['ouest Algérien. Les caracteres étudiés liés significativement au diabéte sont 1’dge, et
surtout le passage du stade nourrisson (0,2 ans) au stade enfant adulte, se situant entre 2 et
21 ans (OR=23.9 ; 95% CI=8.79-65.05 ; seuil de signification P<0.001), le sexe ratio (OR=
1.6 ; 95% Cl= 1.20-2.22, seuil de signification P<0.002), la consanguinité (OR= 3.4; 95%
Cl= 1.81 - 6.43, seuil de signification P<0.001), le gradient géographique (seuil de
signification P<0.001), le type d’habitat (individuel ou collective) (OR=0.24; 95% CI=0.14-
0.23 P<0.001), le surpoids (OR=1. ; 95% CI=1.12-2.58, P=0.013), ['urée (OR=2.27 ; 95%
Cl=1.08-4.78, seuil de signification P<0.030), et le cholestérol total (OR=1.47 ; 95%
CI=1.03-2.1, seuil de signification P<0.035).

Mots-clés: Algérie, age, diabéte type 1, sexe ratio, consanguinité, hérédité, santé publique,
modele logistique

ABSTRACT

The study, conducted on a sample of 1138 individuals, 710 with diabetes type 1 and
428 witnesses, has established a profile of high-risk individuals of type 1 diabetes, in western
Algeria. The characters studied related significantly to diabetes; the slice age and especially
the transition stage of infant (0,2 years), adult child stage between 2 and 21 years
(OR=23.91; 95% CI=8. 79-65.05, P-value<0.001), gender (OR= 1.6; 95% Cl= 1.20-2.22,
P-value<0.002), consanguinity (OR= 3.4; 95% CI=1.81-6.43, P-value<0.002), the
geographic gradient (P-value < 0.001, type of housing (individual or collective house)
(OR=0.24; 95% CI1=0.14-0.23, P-value<0.001), overweight (OR=1.7; 95% Cl=1.12-2.58, P-
value=0.013), urea (OR=2.27; 95% CIl=1.08-4.78, P-value<0.030), and cholesterol level
(OR=1.47; 95% CI=1.03-2.1, P-value<0.035).

Keywords: Algeria, type 1 diabetes, age, gender, consanguineous marriages, heredity, public
health, logistic model
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INTRODUCTION

Le diabete insulodépendant ou diabéte de type 1 est une maladie auto-immune
touchant ’enfant ou le jeune adulte. Il en résulte une destruction des cellules B des filots de
Langerhans, et aboutit a une insulite (Kukko et al., 2003). C'est initialement I'observation
d'une insulite, puis la mise en évidence d'auto-anticorps anti-cellules d'flots de Langerhans qui
ont mis sur la voie d'une maladie immunitaire (Palmer et al., 1983). L'association du diabete a
des alléles de classe Il du complexe majeur d'histocompatibilité (CMH) particuliers est venue
renforcer ce concept (Noble et al., 1996).

En dehors de la région HLA, la région du geéne de I’insuline (INS) au niveau du
chromosome 11p15, joue un réle établi dans la susceptibilité au diabete de type 1 (Bell et al.,
1984; Julier et al., 1991; Cox et al., 2001). Certaines autres régions de susceptibilité ont été
rapportées (Knip & Akerblom, 1999). Ces différents loci de susceptibilité au diabéte de type 1
ont été nommés de IDDM3 & IDDM19 (Davies et al., 1994; Hashimoto et al., 1994). La
multiplicité des génes de susceptibilité suggere la conjonction de facteurs multiples (The
DIAMOND Project Group, 2006). Sur les bases de données épidémiologiques, les facteurs de
risque de DT1, qui ont été jusqu'a présent évoqués et étudiés, sont ethniques (Casu et al.,
2004), climatiques (Green et al., 2001), géographiques (The DIAMOND Project Group,
2006) démographiques (Pundziute-Lycka et al., 2004), alimentaires (Wahlberg et al., 2006)
infectieux (Viskari et al., 2004) et d’ordre socio-économique (Pundziute-Lycka et al., 2004).
Dans 1’étude EURODIAB par exemple, un environnement plus froid ou un ensoleillement
réduit, est associé a un risque accru de diabéte de type 1, une carence relative en vitamine D
également (Nejentsev et al., 2004).

L’histoire naturelle du diabéte de type 1 est mal connue. C’est pour cela qu’on se
propose d’enrichir la base des données épidémiologiques sur le diabéte de type 1 dans la
population de I’ouest Algérien (Wilaya de Tlemcen). Il s’agit d’une population fragmentée en
sous populations différentes suivant leurs origines ethniques lointaines, de langue et de
culture arabo-musulmane. Elle est déterminée par des variables sociodémographiques
particuliéres d’intérét, a savoir la pratique de la consanguinité.

L’objectif de la présente étude est d’évaluer la situation de la consanguinité, de
I’hérédité et des facteurs de risques liés au diabete de type 1 et ses conséquences biologiques
dans la population de ’ouest Algérien, et de combler le manque encore enregistré des
recherches sur ce sujet en Algérie.

ZONE D’ETUDE

La wilaya de Tlemcen est limitée géographiquement au nord par la mer
Méditerranée, a I’ouest par le royaume du Maroc, au nord-est et a I’est par les wilayas de Ain-
Temouchent et de Sidi Bel-Abbés, et au sud par la wilaya de Nadma (Figure 1). Quatre
enquétes ont été menées sur les populations de la wilaya. Une dans le milieu urbain de
Tlemcen (Monts), la ville de Maghnia (plaine sublittorale), la ville de Ghazaouet (littoral) et
de Sidi Djillali (hautes plaines steppiques). Cette région s’étend sur une superficie de 9017
km2. La zone ciblée compte une population estimée, au 31 décembre 2008, a 342018
habitants. Elle est caractérisée par une population tres jeune. 63% ont moins de 30 ans soit
(214654 personnes), 43% moins de 20 ans, 16% entre 40 et 60 ans et seulement 7.53 % ont 60
ans et plus.
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Figure 1. Situation géographique des zones d’études.
ECHANTILLONNAGE ET COLLECTE DES DONNEES

Cette étude a porté sur un échantillon de 1138 sujets dont 710 diabétiques et 428
témoins, répartis au hasard en quatre zones d’étude. Les enquétes sont réalisées en 2011 au
niveau des différents hopitaux, structures sanitaires et du centre hospitalo-universitaire de
Tlemcen. Pour chaque sujet et cas témoin ont été notés : son identification, son age, sa
connaissance du diabéte, son ancienneté connue dans le diabéte, son poids, sa taille, ses
antécédents familiaux par rapport au diabéte, ses antécédents par rapport a I’allaitement
(maternel, artificiel ou mixte) et les taux respectifs de la glycémie, du cholestérol (total,
HDL, LDL), des triglycérides, de I’urée et de la créatinine. On a recueilli aussi des données
généalogiques (origine ethnique arabe et berbere) et culturelles portant sur les parents de
chaque sujet diabétique et témoin (degré de consanguinité des parents) ainsi que le niveau
d’instruction, la situation socioprofessionnelle et le type d’habitat (maison collective ou
individuelle) des parents si le diabétique est 4gé de 0 a 18 ans. Si ce dernier est un jeune
adulte on notera son niveau d’instruction, sa situation socioprofessionnelle et son type
d’habitat.

Le diagnostic a été effectué selon les critéres de I’ American Diabetes Association
(ADA, 1997). Les recommandations en matiere de diagnostic, dépistage et classification du
diabéte, approuvées par le NIH et par I'OMS ont été retenues, a savoir :
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-Existence d’un diabéte insulinodépendant clairement établi par les spécialistes de la santé
avec une glycémie supérieure ou égale a 1.26g/1.
-Nécessité d’une insulinothérapie permanente sous peine de développement d’une acidocétose
immédiate. Sont inclus dans ce travail les enfants entre O et 14 ans.

Pour les adolescents et les jeunes adultes (15 a 35 ans), avoir débuté sa maladie,
c’est a dire I’insulinothérapie —avant 1’age de 14 ans.
- La présence d'auto-anticorps GAD et antityrosine phosphatase n’a pas €été recherchée en
raison de son co(t élevé, leur présence est en faveur du diabete de type 1, mais leur absence
n'élimine pas le diagnostic.

Sélection des cas témoins

Des individus agés de 0 & 39 ans ont été choisis, constituant ainsi la cible du
diabete de type 1 pour les tranches d’age étudiées, se présentant a la consultation pour un
bilan systématique de routine. Leur statut de non diabétique est évalué par un examen
physique pratiqué par le médecin généraliste. Pour cette partie de I’examen la taille et le poids
sont mesurés a 1’aide des méthodes standard.

Un prélevement sanguin chez les patients a jeun est effectué par les professionnelles
de la santé, pour déterminer le taux de la glycémie, du cholestérol, des triglycérides, de 1'urée
et de la créatinine. Le patient est invité a revenir le lendemain s’il n’est pas a jeun pour les
besoins de I’enquéte.

Les sujets témoins sont retenus comme tel si leur taux de glycémie est inférieur a
1,26g/1 et s’ils n’avaient jamais recu d’hypoglycémiants.

Les sujets ne seront ¢ligibles pour 1’étude qu’aprés obtention de leur consentement,
ou le consentement des parents s’ils sont 4gés de moins de 18 ans. Ce protocole d’étude est
approuvé par I’ANDRS (Comité d'Ethique de I'Agence Nationale pour le Développement de
la Recherche en Santé Algérie).

Analyses statistiques

On a effectué des analyses statistiques, pour mesurer la variabilité des facteurs
biologiques, une analyse de la variance a un facteur (ANOVAL1), pour vérifier I’impact de
I’hérédité sur l'urée, la glycémie, le cholestérol total, les triglycérides, I'urée et la créatinine,
d’une part, et d’autre part des études de régressions linéaires, simples et multiples (Saporta,
2006). Une étude logistique (Nakache & Josiane, 2003) a été effectuée afin de déterminer un
modéle prédictif du diabéte de type 1 a I’aide des facteurs mesurés (la variable de réponse est
ici notée Y, qui dénombre les sujets diabétiques de type 1 et les témoins (T), (D) étant la
valeur de référence). Ces traitements numériques ont été réalisés a 1’aide du logiciel
Minitab.15.

RESULTATS

L’analyse de la variance a un facteur contrdlé consiste a vérifier I’impact de
I’hérédité sur la glycémie, le cholestérol total, LDL-cholestérol, HDL-cholestérol, les
triglycérides, 'urée et la créatinine. On n’observe aucune variabilité significative de ces
facteurs par rapport au facteur hérédité (P>0.05).



Lebanese Science Journal, Vol. 15, No. 2, 2014 29

La répartition de la fréquence du diabéte en classe d’age et par région, dans
I’ensemble des populations, révele que la plus forte exposition au diabéte de type 1 se situe au
niveau du passage du stade nourrisson (age < 2 ans) au stade enfants-adolescents dont 1’age
varie entre 2 et 21 ans (OR=23.91; 95% CI=8,79-65,05, seuil de signification P<0.001). Pour
le passage du stade enfants adolescents au stade jeunes adultes dont la tranche d’age est entre
21 ans et 35 ans, le risque d’exposition au diabéte de type 1 est pratiquement double
(OR=1.86; 95% CI=1.25-2.75, seuil de signification P<0.002).

Enfin, pour le passage du stade jeunes adultes a adulte (age >35 ans), le risque
d’exposition au diabéte de type 1 est de I’ordre de moitié (OR=0.57; 95% CI=0.35-0.91, seuil
de signification P<0.02) (Tableau 1).

En ce qui concerne le sexe ratio, un enfant de sexe masculin a un risque
d’exposition multiplié par 1.63 par rapport a un sujet féminin (OR=1.63; 95% CIl=1.20-2.22,
seuil de signification P<0.002). Plus de 41 pour cent d’individus (41.7%) de 1’échantillon
global sont consanguins.

Le niveau 0 indiquant la non consanguinité : en tenant compte de ce facteur dans le
modéle logistique, on obtientau niveau 1, OR=0,67, seuil de signification P<0.017
(significative) et pour le niveau 2, OR= 3.42, seuil de signification P<0.0001 (trés
significative). Il est tentant de penser que 1’étude de I’hérédité liée au diabéte de type 1 dans
cette population soit un facteur d’exposition au diabéte de type 1. Bien qu’égale a 35,07%,
elle reste non significative (seuil de signification P>0.05). De méme, I’ethnicité de ces
populations peut étre discriminante, cependant, fait surprenant, I’origine ethnique n’est pas un
facteur d’exposition au diabéte de type 1 (seuil de signification P>0.05).

Le Tableau 1 révéle ’existence d’une disparité géographique trés importante avec
un seuil de signification P pratiquement égal a 0. En prenant Ghazaouet comme région de
référence, cette zone semble trés peu exposée au diabéte de type 1. Celle de Sidi Djillali, 1’est
encore moins (OR=0.7). Cependant Tlemcen (OR=25,91; 95% CI=11.31-59.38, seuil de
signification P< 0.001) et Maghnia (OR=7.65; 95% CI=3,24-18.07, seuil de signification
P=0.001) sont des régions fortement exposées. Le gradient géographique confirme également
les tranches d’ages associées.

Il est clair que beaucoup de diabétiques, 96,47%, vivent dans des maisons
collectives (OR=0.24; 95% CI=0.14 -0.43, P < 0.001) ; le type d’habitat reste un facteur
d’exposition au diabéte de type 1. Quant a 1’étude sur le surpoids et 1I’obésité estimé par un
indice de masse corporel, le développement du diabéte de type 1 dans ces populations apparait
dans un contexte de surpoids (OR=1.7; 95% Cl=1.12-2.58, seuil de signification P<0.013). Il
semble également que le niveau du cholestérol peut influencer la survenue du diabete de type
1 (OR=1.47; 95% CI=1.03 -2.1, seuil de signification P<0.035). On observe également un
taux d’urée significativement ¢levé dans la population de patients diabétiques (OR=2.27; 95%
Cl1=0.14-0.43, seuil de signification P<0.03). Cependant le niveau des triglycérides, le type
d’allaitement a savoir maternel, artificiel et ou mixte et la variable socioculturelle du couple,
ne sont pas pour autant des facteurs d’exposition dans ces populations, au diabéte de type 1.
Le seuil de signification P est nettement supérieur a 0,05. Le facteur triglycéride est gardé
dans le modéle prédictif final, car sa présence conforte fortement les tests d’adéquations a la
réalité du terrain et on a observé, surtout une forte corrélation avec la glycémie qui établit
I’existence d’un diabéte insulinodépendant (glycémie supérieure ou égale a 1.26g/1), d’ou une
forte corrélation avec les cas/témoins.
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TABLEAU 1

Résultats de ’Etude du Modéle de Régression Logistique Simple (OR \ Bruts)

Prédicteurs Coefficients z seuil de Odds Intervalles de
significa Ratios confiances a 95%
tion P des OR
Constante -5,78901 -8,26 0,000
Gradient
Tlemcen /Ghazaouet 3,25474 7,69 0,000 25,91 (11,31;59,38)
Maghnia/ Ghazaouet 2,03529 4,65 0,000 7,65 (3,24; 18,07)
SidiDjilali/ Ghazaouet -0,363121 -0,61 0,545 0,7 (0,21;2,25)
Age
Enf-ado/Nourisson 3,17424 6,22 0,000 23,91 (8,79; 65,05)
Jeune-adulte/Enf-ado 0,618391 3,08 0,002 1,86 (1,25; 2,75)
Adulte /Jeune-adulte -0,565523 -2,33 0,020 0,57 (0,35;0,91)
oui/non 0,700887 3,85 0,000 2,02 (1,41;2,88)
ConSanguinité
1/0 -0,397619 -,38 0,017 0,67 (0,48; 0,93)
2/0 1,22830 3,80 0,000 3,42 (1,81;6,43)
IMC
CorpNormale- 0,529178 2,48 0,013 1,7 (1,12;2,58)
Surpoids /Dénutrition
Sexe
M/F 0,489944 g3 0,002 1,63 (1,20; 2,22)
Type habitation
M.individuelle/M. -1,40889 -4,98 0,000 0,24 (0,14; 0,43)
TUrée
TauxA/ TauxNormal 0,820615 2,17 0,030 2,27 (1,08 ; 4,78)
Triglycérides
TauxA/TauxNormal -0,248099 -1,41 0,160 0,78 (0,55 ;1,10)
Cholestérol
TauxA/TauxNormal 0,385932 2,11 0,035 1,47 (1,03 ;2,1)

*Abréviations : OR — odds ratio; CI —intervalles de confiance

Le Tableau 1 donne I’équation C (X )= a0 + aiXl + ...+ apXe,ou les Xj
indiquent les prédicteurs effectivement retenus dans le modéle logistique (seuil de
signification P<0.05), avec les coefficients ag qui leur sont affectés. Le facteur triglycérides
étant retenu avec un seuil de signification P>0.05, car il contribue fortement a I’adéquation du
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modele logistique retenu. On note que si pour certaines valeurs de Xj, C(X)>0, alors
P(Y=1)>0.5 et donc I’individu est exposé au diabéte de type 1. Dans les Tableaux suivants, 2,
2-1 et 3, les résultats des tests de validation du modele retenus sont donnés.

TABLEAU 2

Tests pour les Termes avec Plusieurs Degrés de Liberté

Terme Khi deux DDL Seuil de
signification P
Gradient 142,607 3 0,000
ConSanguinité 24,487 2 0,000

Le Tableau 2 donne un résumé des facteurs a plus de deux modalités, retenus
effectivement dans le modele logistique. Le DDL indiquant ici le nombre de modalités du
facteur moins un. On constate que tous les tests de nullité des coefficients associés
individuellement & chaque facteur, sont tres significatifs (P<0.01). On note aussi que le test de
tous les coefficients simultanément égaux a zéro est trés significatif (P<0.01).

Ajustement au modéle logistique :
TABLEAU 2-1

Test d'Adéquation de I'Ajustement

Meéthode Khi deux DDL Seuil de
signification P

Pearson 360,05 329 0,115
Déviance résiduelle 351,955 329 0,184
Hosmer-Lemeshow 9,387 8 0,311

Brown : 1,112 2 0,573
alternative générale

Brown : 0,452 1 0,501

alternative symétrique

Le Tableau 2-1 justifie le choix du modéle logistique (le modéle prédictif retrouve
bien les résultats obtenus au niveau des échantillons). En effet aucun test d'adéquation n’est
significatif (P>>0.05).

Capacités prévisionnelles du modéle logistique :
TABLEAU 3

Mesures d'Association (entre la Variable de Réponse et les Prévisions de Probabilité)

Paires Nombre Pourcentage Mesures récapitulatives
Concordant 252729 82,9 D de Somers 0,66
Discordant 49909 16,4 Gamma de Goodman-Kruskal 0,67

Ex aequo 2381 0,8 Tau-a de Kendall 0,31

Total 305019 100
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Le Tableau 3 indique les capacités prévisionnelles de ce modéle. On constate un trés
fort pourcentage de paires concordantes (82,9%). Le D de Somers, le Gamma de Goodman-
Kruskal et Tau-a de Kendall sont des résumés du Tableau des paires concordantes et
discordantes. Ces mesures sont, en général, comprises entre 0 et 1, ou les valeurs les plus
élevées indiquent que le modele a de meilleures capacités de prévision. Dans ce cas, les deux
premiéres mesures valant 0,66 et 0,67 impliquent une trés forte capacité de prévision. Le Tau-
a de Kendall donne une capacité prévisionnelle relativement bonne.

DISCUSSION

L'étude réalisée a permis d’établir le profil des sujets & haut risque de diabéte de
type 1 dans la région de Tlemcen (extréme ouest Algérien). Les caractéres retenus
significativement liés au diabéte de type 1 sont: la tranche d’age, le sexe ratio, le gradient
géographique, la consanguinité, la prise de poids, le type d’habitat et un taux de cholestérol
élevé. 11 semble que quelque soit le pays concerné, I’incidence du diabéte augmente avec
I’age pour atteindre un pic autour de la puberté (chez les 10 a 14 ans) (Dahlquist & Mustonen,
2000).

Dans cette étude, le risque selon 1’age augmente pendant I’enfance et 1’adolescence,
mais on observe également une augmentation continue jusqu'a 21 ans (OR=23.91; 95%
Cl=8.79-65.05, seuil de signification P<0.0001). Différentes données de la littérature (Levy-
Marchal et al., 1990; Charkaluk et al., 2002) rapportent que les cas sont plus fréquents dans la
tranche d’age entre 2 et 14 ans. Mais les résultats d’une étude en France faite sur 308 cas ont
montré que l'incidence du DT1 était dans un age trés précoce entre 6 mois et un an (Mauny et
al., 2005).

En Finlande, pays ou I’incidence annuelle est la plus élevée, I’incidence du diabéte
de type 1 a quadruplé en 40 ans. Cette augmentation concerne particuliérement les enfants de
moins de 5 ans et ne peut s’expliquer par des facteurs génétiques (Gardner et al., 1999).

Le diabéete de type 1 varie selon les pays et les ethnies. L’incidence annuelle la
plus importante est en Finlande avec 52,6/100 000/an. Selon les registres EURODIAB de
1989 a 2003, ’augmentation moyenne de 1’incidence annuelle est de 3,9%. Elle est la plus
¢élevée chez I’enfant jeune entre 0-4 ans (5,4%) et dans les pays de I’Est comme la Pologne
(9,3%) (Patterson et al., 2009).

L’étude du sexe ratio met en évidence une différence significative entre les gargons
et les filles (sexe ratio gargon/fille=1.63). Les gargons semblent plus exposés au diabéte de
type 1 de la cohorte. Cette différence entre les deux sexes varie d'un groupe ethnique et d'une
population a l'autre (Cucca et al., 1998).

Certaines maladies ont une forte prévalence dans les descendants des unions
consanguines (Sundstrom et al., 1999; Rahi et al., 1995; Madhavan & Narayan, 1991).
Cependant on a trés peu de données rapportant I’implication de la consanguinité et le diabéte
de type 1. Dans cette étude, le facteur consanguinité semble indéniablement présent dans la
transmission du diabéte de type 1.

En ce qui concerne 1’hérédité, bien qu’il y ait un antécédent familial retrouvé dans
plus de 34% des cas, le facteur hérédité est rejeté par le modéle. Et pourtant, la composante
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héréditaire de cette maladie est indiscutable (Kahn et al., 1990). Cependant, moins de 15 %
des nouveaux cas de diabéte de type 1 surviennent dans les familles de sujets déja atteints
(Cordell & Todd, 1995). Si ce risque est relativement faible, ¢’est a la fois en raison de la
multiplicité des génes en cause et de I’intervention de facteurs environnementaux (Muntoni,
1997).

Evaluée par le facteur ethnique (arabe ou berbére), 1’ethnicité reste non
discriminante (seuil de signification P>0.05) ; alors qu’elle est confirmée dans plusieurs
autres études (Bodansky et al., 1992; Jianguang et al., 2004).

La disparité géographique est tres importante en ce qui concerne le diabéte de type
1, il apparait clairement, en considérant Ghazaouet comme valeur de référence, qu’un
individu habitant Tlemcen ou Maghnia a respectivement 26 a 8 fois plus de chance d’avoir le
diabete de type 1. Un enfant de Sidi Djilali a par contre peu de chance d’avoir le diabéte de
type 1 son risque est multiplié par 0,7. Cette disparité géographique importante pourrait
s’expliquer par une différence des susceptibilités génétiques vis-a-vis des facteurs
environnementaux, tel que I’urbanisation rapide dans ces deux zones d’études (Tlemcen et
Maghnia). Cette disparité ne fait pas ’originalité de cette étude, elle est rapportée dans
plusieurs autres études (Green & Patterson, 2001; The Burden of Diabetes Mellitus Among
US Youth, 2006). Les pays a incidence élevée sont soit européens (Finlande, Sardaigne,
Royaume-Uni, Danemark), soit des pays dont la composante ethnique est majoritairement
d’origine européenne (Canada, Australie) (Cooper, 2003; Borak et al., 2004). Un faible statut
socio-économique (qui est mesuré a l'aide du niveau de revenu, d'éducation et du statut
d'emploi), et le type d’habitat sont associés au diabéte de type 1, a ses complications et a ses
facteurs de risque (Pundziute-Lycka et al., 2004; Connolly et al., 2000). Dans cette étude, le
statut socio-économique n’a pas d’impact dans la survenu du diabéte de type 1. Cependant le
type d’habitat semble fortement influencer la survenue de ce dernier puisqu’un enfant habitant
une maison collective est quatre fois plus exposé qu’un enfant habitant une maison
individuelle.

Au cours des 30 derniéres années, il y a eu une augmentation importante des taux
d'embonpoint et d'obésité dans différentes populations y compris chez les enfants et les jeunes
(Casu et al., 2004; Ogden et al., 2002).

Des études effectuées dans le cadre du réseau Eurodiab ont montré que les taux
d’incidence du DT1 en Europe étaient corrélés aux indicateurs de prospérité nationale,
habitudes de vie, et peut expliquer en partie la grande variation des taux d’incidence du
diabete de type 1 (Green & Patterson, 2001; Dahlquist & Mustonen, 2000; Sundstrom et al.,
1999). Plus la fréquence de 1’obésité des enfants augmente dans un pays, plus la prévalence
du DT1 y augmente. Enfin, plus ’'IMC d’un enfant est élevé, plus tot se déclarera son DT1
(Wilkin, 2001). Mais cette hypothése n’est pas confirmée par les observations dans divers
pays (Betts et al., 2005; Porter & Barrett, 2004).

Dans le cas de cette étude, le surpoids semble étre un facteur de risque dans le
développement du diabéte de type 1. Des études similaires menées en Lituanie et en
Sardaigne (Casu et al., 2004; Pundziute-Lycka et al., 2004) révélent une forte association gain
de poids chez I’enfant et diabéte de type 1.
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On se propose aussi de vérifier I’implication de 1’allaitement, du profil lipidique
(qui est mesuré a l'aide du niveau du cholestérol total, du HDL et LDL cholestérol et des
triglycérides) et la fréquence des complications rénales.

Sur la base d’une corrélation positive entre consommation de lait de vache et
prévalence du diabéte de type 1, un intérét particulier a été porté au lien potentiel entre
modalités d’allaitement dans la petite enfance et survenue d’un diabéte de type 1. Cette
association a conduit & deux hypothéses : d’une part, un allaitement maternel suffisamment
long (3 & 18 mois) pourrait protéger contre la survenue ultérieure d’un diabéte de type 1;
d’autre part, I’introduction précoce de protéines du lait de vache, chez des sujets a risque
génétique de diabéte de type 1, pourrait constituer un facteur de risque. Deux méta-analyses
d’études rétrospectives ont confirmé une augmentation, modeste (risque relatif de 1,5) du
risque de diabéte de type 1 chez les enfants non allaités par leur mére ou de fagon bréve (Knip
& Akerblom, 1999; Harrison & Honeyman, 1999).

Il apparait clairement dans cette étude que le type d’allaitement n’est pas pour
autant un facteur de risque susceptible d’induire le diabéte de type 1 dans ces populations.
Bien qu’un intérét particulier ait été porté au lien potentiel entre modalités d’allaitement dans
la petite enfance et survenue d’un diabéte de type 1, les données concernant le profil lipidique
lié au diabeéte de type 1 sont controversées. Les facteurs de risque étudiés comprenaient des
niveaux de triglycérides élevés et de HDL-cholestérol diminués (Guimaraes et al., 1998). Les
enfants diabétiques n’ont pourtant pas un profil lipidique optimal (Kershnar et al., 2006). Les
enfants de cette étude ont des niveaux élevés de cholestérol. Ce dernier peut étre di au fait
que la moyenne de la glycémie est trés élevée dans cette cohorte (3.40g¢/I+1.5), et que
I’équilibre glycémique influence fortement le profil lipidique des enfants diabétiques de type

La néphropathie diabétique fait partie des complications les plus fréquentes et les
plus redoutables du diabeéte et fait craindre 1’évolution vers une insuffisance rénale chronique
(Orchard et al., 2003). Les dosages de I'urée et de la créatinine sont des éléments de la
surveillance des enfants diabétiques. Dans cette étude, la moyenne de 1’urée est secondaire a
I’hyperglycémie enregistrée dans cette population.

CONCLUSION

En I’absence de données épidémiologique nationales, les résultats de cette étude
peuvent étre considérés comme un point de départ pour mieux comprendre la pathogenése du
diabete de type 1 et d’identifier les sujets a risque. Le modéle de prédiction retient les facteurs
liés significativement a la maladie a savoir : le sexe ratio, la tranche d’age la consanguinité, le
gradient géographique, le surpoids, I’urée et le cholestérol total. Le type d’allaitement et la
composante ethnique sont rejetés par le modéle prédictif.
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