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Résumé 

Les sucres ajoutés sont ceux qui sont ajoutés aux aliments et aux boissons lors de la préparation, 

et non ceux présents naturellement dans les fruits, les légumes et le lait. Ils sont largement utilisés 

pour améliorer le goût et prolonger la durée de conservation, mais ils provoquent des effets néfastes 

sur la santé lorsqu‘ils sont consommés en grande quantité. Notre étude a été réalisée sous forme 

d‘une enquête sur des patients de la wilaya d'El Oued afin de sensibiliser les gens aux dangers des 

sucres ajoutés. Ce travail est divisé en trois sections où en a utilisé trois questionnaires : le premier 

pour les diabétiques afin de déterminer la contribution des sucres ajoutés dans l‘apparition de la 

maladie, le deuxième pour les patients atteints de maladies cardiaques et vasculaires et le troisième 

pour évaluer leurs impacts sur les problèmes dentaires. Nous avons visité trois cliniques privées 

spécialisé en endocrinologie, cardiologie et chirurgie dentaire. Les entretiens ont déroulé en face à 

face avec le patient. Les résultats montrent que 30% des patients diabétiques consomment une 

quantité modérée du sucre et que seulement 17% des patients interrogés lisent l'étiquette 

nutritionnelle des produits. Les résultats ont également révélé que le diabète entraîne de 

nombreuses autres maladies ; 57 % des diabétiques interrogés souffrent d‘autres maladies apparues 

après le diabète (hypertension, maladies vasculaires, problèmes rénaux, etc…). Pour les patients 

atteints des maladies cardiaques et vasculaires, nos résultats montrent que 56.25% des cas étudiés 

consomment un (01) pain blanc par jour et que 28% des patients consomment le café et le thé avec 

une quantité modérée du sucre. Concernant les patients ont atteints des caries dentaires, Les 

résultats montrent que 37 % des personnes atteints de caries dentaires consomme quotidiennement 

une quantité modérée du sucre et que 83,33 % des patients interrogés sont conscients des dangers 

des sucres pour la santé bucco-dentaire. 

 

Mots clés : Sucre ajouté, diabète de type 2, maladie cardiovasculaire, carie dentaire, EL Oued. 



 

Abstract 

 

Added sugars are those that are added to foods and beverages during preparation, and not those 

naturally present in fruits, vegetables, and milk. They are widely used to enhance flavor and prolong 

shelf life, but they cause adverse health effects when consumed in large quantities. Our study was 

conducted in the form of a survey on patients in the El Oued province to raise awareness about the 

dangers of added sugars. This work is divided into three sections, where we used three questionnaires: 

the first for diabetics to determine their contribution to the onset of the disease, the second for patients 

with heart and vascular diseases, and the third to assess their impact on dental problems. We visited 

three private clinics endocrinology, internal medicine, arteries, and heart and dental surgery. The 

interviews were conducted face-to-face with the patients. The results show that 30% of diabetic 

patients consume a moderate amount of sugar and that only 17% of the patients surveyed read the 

nutritional labels on products. The results also revealed that diabetes leads to many other diseases; 

57% of the diabetics surveyed suffer from other diseases that appeared after diabetes (hypertension, 

vascular diseases, kidney problems, etc.). For patients with heart and vascular diseases, our results 

show that 56.25% of the cases studied consume one white bread per day and that 28% of the patients 

consume coffee and tea with a moderate amount of sugar. Concerning patients with dental caries, the 

results show that 37% of people with dental caries consume a moderate amount of sugar daily and 

that 83.33% of the patients surveyed are aware of the dangers of sugars for oral health. 

 

Keywords: Added sugar, type 2 diabetes, cardiovascular disease, dental caries, El Oued 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 ملخص

 

انسكزَاث انًعافت هٍ حهك انخٍ َخى ئظافخها ئنً الأغعًت وانًشزوباث أرُاء انخحعُز، ونُسج حهك انًىجىدة بشكم غبُعٍ فٍ انفىاكه 

يذة انصلاحُت، ونكُها حسبب آرارًا ظارة عهً انصحت عُذ حُاونها وانخعزواث وانحهُب. َخى اسخخذايها عهً َطاق واسع نخحسٍُ انطعى وئغانت 

بكًُاث كبُزة. حى ئجزاء دراسخُا فٍ شكم اسخبُاٌ نهًزظً فٍ ولاَت انىادٌ بهذف حىعُت انُاس بًخاغز انسكزَاث انًعافت. حى حمسُى هذا 

نخحذَذ يساهًت انسكزَاث فٍ ظهىر انًزض، وانزاٍَ نهًزظً انعًم ئنً رلاد ألساو حُذ حى اسخخذاو رلارت اسخبُاَاث: الأول نًزظً انسكزٌ 

يخخصصت فٍ  خاصت ثرلارت عُاداانًصابٍُ بأيزاض انمهب والأوعُت انذيىَت، وانزانذ نخمُُى حأرُز انسكزَاث عهً يشاكم الأسُاٌ. لًُا بزَارة 

% يٍ يزظً انسكزٌ 03أظهزث انُخائج أٌ .ع انًزظًي نىجه وجهًاحًج انًمابلاث   .أيزاض انغذد انصًاء، أيزض انمهب وجزاحت الأسُاٌ

% فمػ يٍ انًزظً انذٍَ حى اسخجىابهى َمزؤوٌ انًهصك انغذائٍ عهً انًُخجاث. كًا كشفج انُخائج أٌ 71َسخههكىٌ كًُت يعخذنت يٍ انسكز وأٌ 

هى َعاَىٌ يٍ أيزاض أخزي ظهزث بعذ % يٍ يزظً انسكزٌ انذٍَ حى اسخجىاب71انسكزٌ َإدٌ ئنً انعذَذ يٍ الأيزاض الأخزي؛ حُذ أٌ 

بانُسبت نهًزظً انًصابٍُ بأيزاض انمهب والأوعُت انذيىَت، (. انسكزٌ )ارحفاع ظغػ انذو، أيزاض الأوعُت انذيىَت، يشاكم انكهً، ئنخ

ههكىٌ انمهىة وانشاٌ يع % يٍ انًزظً َسخ62% يٍ انحالاث انًذروست َسخههكىٌ خبزًا أبُط واحذاً فٍ انُىو وأٌ 72.67أظهزث َخائجُا أٌ 

% يٍ الأشخاص انًصابٍُ بخسىس الأسُاٌ 01كًُت يعخذنت يٍ انسكز. أيا بانُسبت نهًزظً انًصابٍُ بخسىس الأسُاٌ، أظهزث انُخائج أٌ 

 .الأسُاٌو% يٍ انًزظً انذٍَ حى اسخجىابهى َذركىٌ يخاغز انسكزَاث عهً صحت انفى 20.00َسخههكىٌ َىيًُا كًُت يعخذنت يٍ انسكز وأٌ 

 

: انسكز انًعاف، داء انسكزٌ يٍ انُىع انزاٍَ، الأيزاض انمهبُت انىعائُت، حسىس الأسُاٌ، انىادٌلكلمات المفتاحيةا
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Introduction 

 
Les sucres ajoutés, omniprésents dans notre alimentation moderne, sont devenus un sujet de 

préoccupation majeur pour la santé publique. Leur consommation excessive est associée à un large 

éventail de problèmes de santé, notamment les maladies cardiovasculaires, le diabète de type 2 et les 

maladies bucco-dentaire dont les caries dentaires (Guy-Grand, 2008) 

Ces produits sont représentés sous divers nom sur les emballages des produits alimentaires, comme 

fructose, saccarose, sirop de maïs, miel, sirop d‘érable et bien d‘autre. Ils sont rajoutés lors de la 

production de aliments afin d‘améliorer le gout, la consistance, la texture et la durée de conservation 

de ces aliments. Ils sont moins couteux donc diminue les frais de production et peuvent contribuer à 

l‘aspect marketing en rendant les produits plus attractifs pour les consommateurs, en mettant en valeur 

leur goût sucré et en les distinguant des produits concurrents. (Von Sandke, 1973) 

La consommation mondiale des sucres ajoutés est en moyenne d‘environ 60 g à 70 g par jour par 

personne, cela varie en fonction des pays et des régions mais dans de nombreux endroits, elle dépasse 

largement les recommandations de l‘organisation mondiale de la santé, qui conseille de limiter la 

consommation des sucres ajoutés à moins de 10% d l‘apport énergétique total. 

Dans certains pays en développement, la consommation de sucres ajoutés augmente rapidement 

avec l‘urbanisation et l‘occidentalisation des régimes alimentaires. Par exemple au Mexique les 

sucres ajoutés représentent près de 15% à 20 % des calories consommées. Ces pourcentages peuvent 

avoir un impact significatif sur la santé publique. (OMS, 2015) 

L‘apport fréquent des sucres ajoutés provoque l‘obésité induit la résistance à l‘insuline, qui a son 

tour mène à engendre un stress oxydatif dans les différents membres de système cardiovasculaire. La 

production excessive de ROS est effectuée par trois voies différentes, par les mitochondries, par le 

système NADPH-oxydase ou induit par le glucose. L‘accumulation de ROS dans le système 

cardiovasculaire abouti à plusieurs maladies dont l‘athérosclérose, l‘hypertension, la cardiopathie, 

ainsi que bien d‘autres (Lecerf, 2021)  

Le diabète de type 2, maladie très contracter par les personnes ayant une consommation de sucres 

ajoutés. L‘accumulation de glucose dans le sang se transforme au niveau du foie en lipide. Cette 

l‘élévation du taux de glucose s‘accompagne par une augmentation des taux de l‘insuline, ainsi que 

de l‘acide urique dans l‘organisme, ces deux phénomènes sans les deux sources majeures du diabète 

de type 2 (Schlienger, 2013) 

Concernant les caries dentaires leur formation est dû à l‘acidité produite par les bactéries 

cariogènes présentes sans la cavité buccale, ces dernières libèrent des acides après la fermentation 

des glucides ingéré lors de l‘alimentation. Les acides libérés provoquent une déminéralisation des 

dents. Ces phénomènes seront largement détaillés dans la partie bibliographique de ce mémoire. 

(Nicolas, 2011) 
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Sur la base de ces données la présente étude a pour objectif d‘examiner l‘impact et l‘effet de la 

consommation des sucres ajoutés sur des patients résidents de la wilaya d‘El Oued soufrant des 

maladies cardiovasculaires, du diabète ainsi que des caries dentaires. 

La réalisation de ce mémoire se divise en deux partie une partie théorique, qui comporte quatre 

chapitres ainsi d‘une partie pratique où nous avons procéder à une analyse descriptive des patients 

de trois cliniques différentes, la clinique du Dr Ghrissi Abdelkader, médecin endocrinologue et 

diabétologue, la clinique du Dr AL-Awamer Abdel-ghani, spécialisée dans les maladie internes, 

cardiovasculaire et artérielle et la clinique du Dr Sufyan Kabousa, chirurgien dentaire. Notre enquête 

conscrite sur la distribution des questionnaires sur les patients de ces trois cliniques. Les résultats 

récoltés sont ensuite analysés et traités de manière objective dans la partie discussion 
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I. Effet des sucres ajoutés 

I.1. Définition des sucres 

 

L'Association américaine du cœur (AHA) utilise le terme "sucres ajoutés" pour désigner les sucres 

et les sirops ajoutés aux aliments lors de la transformation ou de la préparation, ainsi que les sucres 

et sirops ajoutés au cours du processus de fabrication et les sucres et sirops ajoutés à table. Les 

principaux types de sucres utilisés dans l'approvisionnement alimentaire sont les sirops de maïs riches 

en fructose et en non-fructose, le sucre de canne et de betterave (saccharose), le miel et d'autres sirops 

comestibles. Ces édulcorants sont ajoutés en tant qu'ingrédients dans les aliments transformés, les 

boissons, les produits céréaliers et de boulangerie, les produits laitiers, les bonbons et autres 

confiseries (Sigman-Grant et Morita, 2003). 

 

1.2. Les principaux types de sucre ajouté 

Plusieurs types de classifications des glucides peuvent être adoptés selon l‘usage que l‘on souhaite 

en faire, si l‘on vise les critères sensoriels liés au goût sucré, on les classera en fonction de leur pouvoir 

sucrant, par contre si l‘on se préoccupe de leurs effets physiologiques et de leurs qualités 

nutritionnelles, on les classera en fonction de leur capacité à être digérés et de leur capacité à élever 

la glycémie et l‘insulinémie après ingestion en fonction de leur index. Enfin, selon leur structure 

chimique, poids moléculaire, degré de polymérisation (DP), liaison osidique, nature des oses résiduels 

après digestion, ce qui est tout de même la classification la plus logique, adaptée de l‘OMS/FAO, 

même s‘il n‘y a pas nécessairement une correspondance parfaite entre structure chimique et effets 

physiologiques (OMS-FAO, 1997 ; Hebel, 2007). 

 

1.2.1. Le saccarose 

C‘est un disaccharide, est composé de glucose et de fructose en proportions égales. Il est extrait 

directement de la betterave ou de la canne à sucre. Tonnes. Il était utilisé sur le marché national à des 

fins alimentaires. Le saccharose représente environ 75 % des sucres ajoutés, dont 80 % sont utilisés 

par l'industrie et 20 % par les consommateurs (Vercauteren et al., 1999). 

Outre son pouvoir sucrant, qui est de 100 et sert de référence pour évaluer le potentiel édulcorant 

des autres sucres, le saccharose a de nombreuses utilisations souvent méconnues des consommateurs 

et des nutritionnistes dans l'industrie alimentaire ou les cuisines familiales. Il agit comme agent de 

texture dans la biscuiterie, contribuant au croustillant ; comme agent de structure dans la confiserie, 

favorisant la cristallisation du chocolat et stabilisant les mousses et les meringues ; il empêche 

également les sorbets et les glaces de pailleter et de fondre trop rapidement en abaissant leur point de 
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congélation (Deschamps et al., 2002). 

De plus, il est utilisé comme colorant naturel pour la fabrication du caramel et pour coloration 

des biscuits par le biais de la réaction de Maillard. Le saccharose favorise également la fermentation 

des levures en boulangerie-pâtisserie, ainsi que celle du jus de raisin, bien que les amateurs de vin 

n'approuvent pas nécessairement cette pratique. Enfin, il agit comme agent de conservation pour les 

confitures. 

Ces diverses fonctions technologiques peuvent constituer un obstacle à la réduction de la teneur 

en sucres de nombreux aliments, bien que certaines substitutions puissent être envisagées moyennant 

des reformulations coûteuses et difficiles à maîtriser. Cette question doit être abordée au cas par cas, 

produit par produit (Besson, 1997 ; Deschamps et al., 2002). 

 
Tableau I: Classification structurale des glucides (Vercauteren et al., 1999) 

 
Classe (DP) Sous-groupe Principaux composés 

Sucre 1-2 Monosaccaride Glucose-galactose-fructose  

 Disaccarides  Saccharose – lactose -tréhalose-

maltose-isomaltulose 

Oligosaccharide   Malto-oligosaccharides Maltodextrines 

 Autres oligosaccharides Raffinose, fructo-

oligosaccharises, galacto-

oligosaccharides 

Polysaccharides (9) Amidon Amylose, amylopectine, amidon 

modifiés 

 Polysaccharides non amylase Cellulose, hémicelluloses, 

pectines, insuline, 

hydrocolloides (ex : guar)  

Glucides hydrogénés 

(polyols) 

De type monosaccharideque Sorbitol, mannitol, xylitol, 

éryhritol 

 De type disaccharidique Isomalt, lactitol, maltitol 

 De type oligosaccharidique  Sirop de maltitol, hydrolysat 

d‘amidon hydrogénés 

 De type plysaccahridique  polydextrose 

 

 

1.2.2. Le glucose 

Ce substrat biologique majeur est largement présent de manière naturelle dans de nombreux 

aliments. Il peut être obtenu par hydrolyse totale de l'amidon, mais est utilisé pur uniquement dans 

des applications spécifiques telles que la panification, la biscuiterie, les sauces et les boissons 

énergétiques. Son pouvoir sucrant est relativement faible (Vercauteren et al., 1999). 

1.2.3. Le fructose 

En dehors de sa présence naturelle dans les fruits, le fructose peut également être obtenu par 

hydrolyse du saccharose. Il est souvent utilisé comme agent de coloration, support d'arôme ou 

édulcorant dans les boissons. Son pouvoir sucrant est relativement élevé, variant entre 110 et 120. 

Ses particularités métaboliques, le rendent parfois le "mal-aimé" des sucres (Guy-Grand, 2008). 
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1.2.4. Les sirops de glucoses 

Les sirops de glucose sont produits par hydrolyse de l'amidon de blé ou de maïs. Ils se composent 

d'un mélange de glucose, de maltose, d'oligosaccharides et de polysaccharides de différentes 

longueurs de chaîne. Leur pouvoir sucrant est relativement faible, variant entre 30 et 55 selon leur 

composition. En France, ils représentent environ 25 % des sucres ajoutés, principalement utilisés dans 

les pâtisseries, confiseries et glaceries, où ils servent d'exhausteurs de saveurs ou d'agents stabilisants 

(Guy-Grand, 2008). 

1.2.5. Les sirops de fructose 

Les sirops de fructose-glucose sont produits à partir d'un sirop de glucose par conversion partielle 

en fructose. Ils se déclinent en deux versions, contenant respectivement 42 % ou 55 % de fructose, 

avec environ 40 à 50 % de glucose et le reste sous forme d'oligosaccharides. Ces sirops, connus sous 

le nom de HFCS (High Fructose Corn Syrup), sont principalement utilisés dans les boissons sucrées 

aux États-Unis en remplacement du sucre, car leur pouvoir sucrant équivaut à celui du sucre (100). 

Toutefois, ils sont peu utilisés en Europe. Leur apport relativement élevé en fructose par le biais des 

boissons sucrées a suscité de vives critiques (AFSSA, 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

              Figure 1 : Représentation des structures chimiques du saccharose, glucose et fructose [40] 
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1.3. Métabolisme des sucres ajoutés 

1.3.1 Métabolisme du glucose 

Les détails sur le métabolisme normal du glucose dans le foie peuvent fournir des indications 

sur les mécanismes pathologiques sous-jacents à l'obésité et au diabète. En outre, ce 

métabolisme est impliqué dans les réactions de glycosylation et est lié au métabolisme des acides 

gras. Le foie reçoit directement les glucides de l'intestin via la veine porte. À l'intérieur de 

l'hépatocyte, la glucokinase transforme le glucose en glucose 6-phosphate, assurant ainsi un 

approvisionnement adéquat en glucose pour la cellule. Ce glucose 6-phosphate peut ensuite 

emprunter différentes voies métaboliques. Pendant la période postprandiale, il est principalement 

utilisé pour synthétiser le glycogène. De petites quantités servent à la formation d'autres 

molécules nécessaires à la glycosylation. Une autre voie métabolique conduit à la formation de 

fructose 6-phosphate, qui peut ensuite servir à diverses fonctions cellulaires. Enfin, le glucose 6-

phosphate peut également produire des composés essentiels pour d'autres processus 

métaboliques. Ce métabolisme du glucose fournit des substances nécessaires à la glycosylation, 

un processus important pour réguler l'activité des protéines et des lipides. En cas de déficience 

dans certaines enzymes, comme la phosphoglucomutase, ce processus peut être altéré. En plus de 

son rôle dans le métabolisme des glucides, le foie produit également du glucose pour d'autres 

tissus, soit en dégradant le glycogène, soit en synthétisant de nouvelles molécules à partir de 

précurseurs comme le lactate et l'alanine (Stanhope et al., 2011 ; Yang et al., 2014). 

 

1.3.2 Métabolisme du fructose 

 

Le métabolisme du fructose diffère de celui du glucose de deux manières principales. 

Premièrement, il y a une extraction hépatique presque complète du fructose, et deuxièmement, il 

existe des réactions enzymatiques différentes dans les étapes initiales du métabolisme du fructose et 

du glucose. Le fructose est absorbé par l'intestin dans la veine porte et est métabolisé dans le foie, où 

il est converti en fructose-1-phosphate par l'enzyme fructokinase. Le fructose-1-phosphate est ensuite 

divisé en 2 molécules à 3 carbones, à savoir le glyceraldéhyde et le dihydroxyacétone phosphate, par 

l'aldolase. Le glyceraldéhyde est ensuite converti en glyceraldéhyde-3-phosphate, qui, avec le 

dihydroxyacétone phosphate, peut ensuite entrer dans diverses voies métaboliques pour former des 

substrats énergétiques "classiques" tels que le glucose, le glycogène, le lactate et les acides gras. Étant 

donné que ces processus ne dépendent pas de l'insuline, le fructose est métabolisé sans nécessiter de 

sécrétion d'insuline et sans augmenter la glycémie plasmatique. Il est particulièrement important de 

noter que, contrairement au glucose, le fructose peut contourner l'étape limitante de la glycolyse au 



Partie I Synthèse bibliographique 

27 

 

 

niveau de la phosphofructokinase, lui permettant de servir de substrat pour la néoglucogenèse 

hépatique et la production de lipides. Ainsi, une consommation élevée de fructose peut favoriser la 

synthèse des triglycérides à partir de voies non contrôlées (Stanhope et al., 2015). 

 

 

Figure 2: Schéma représentative du métabolisme du glucose 

et du fructose dans les cellule hépatique (Stanhope et al., 2015) 

 

II. Sucres ajoutés et les maladies cardiovasculaires 

Le système cardiovasculaire (SCV) est composé d‘une double pompe (le cœur), d‘un liquide 

circulant (le sang) et de deux circuits de transport : la circulation systémique qui permet la distribution 

des nutriments et de l‘oxygène (O2) vers les différents organes, excepté les poumons, et la circulation 

pulmonaire qui permet au sang d‘être réoxygéné au contact des alvéoles pulmonaires et débarrassé 

du dioxyde de carbone (CO2). Ces circulations sont composées de deux réseaux : le réseau artériel 

qui transporte le sang du cœur vers les tissus et le réseau veineux qui transporte le sang des tissus vers 

le cœur (Dauzat, 2002). 

Le système cardiovasculaire assure : 

 l‘approvisionnement des cellules en oxygène et nutriments. 

 l‘évacuation du CO2 et autres déchets métaboliques. 

 la transmission d‘information en véhiculant les hormones. 

 la régulation de la température corporelle ; 
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 la défense de l‘organisme en assurant le transport des anticorps et des cellules 

immunitaires comme les lymphocytes (Gerreschi, 2013). 

 

II.1. Vaisseaux sanguins 

II.1.1 Structure histologique 

La paroi de tous les vaisseaux est de couleur jaune. Dans les artères et les veines, elle est constituée 

des mêmes éléments, mais leur importance relative varie selon le type de vaisseau, ce qui leur confère 

des propriétés caractéristiques spécifiques. La paroi des capillaires est beaucoup plus simple (Lacour 

et Belon, 2016). 

Les parois des vaisseaux sanguins les plus importantes sont formées de trois épaisseurs 

_ l’intima, composée d‘une couche de cellules endothéliales plates qui recouvrent une fine 

couche de cellules endothéliales de l‘intima sont en contact direct avec le sang. 

_ La media, délimitée de chaque côté par une couche de tissu élastique (la limitante élastique 

interne et la limitante élastique externe) et composée d‘une couche circulaire de muscle lisse 

contenant de l‘élastine et du collagène. Le muscle lisse de la media est innervé par fibres nerveuses 

sympathique. La media fournit la force mécanique nécessaire aux vaisseaux sanguins 

L’adventice, qui est une couche de tissu conjonctif permettant de fixer les vaisseaux 

sanguins en place (Pocock et Richards, 2004). 

 

Figure 3 : Structure de la paroi vasculaire (artère, veine et capillaire sanguin) (McKinley et al., 

2014) 
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II.2. Cœur 

 

II.2.1. Morphologie et anatomie 

 

Le cœur est un organe contractile assurant la circulation sanguine ; Il repose sur le diaphragme, 

près du centre de la cage thoracique dans le médiastin, compris entre les deux poumons, le deux tiers 

environ de sa masse se trouve à gauche du plan médian du corps. C‘est un muscle strié creux, 

mesurant 12 cm sur 9 cm à son point le plus large et pesant entre 250 et 300 g ; séparé en deux 

moitiés indépendantes (droite et gauche). Sa partie droite contient du sang pauvre en oxygène et 

assure la circulation pulmonaire ; sa partie gauche renferme du sang riche en oxygène et le propulse 

dans tous les tissus. Chacune des moitiés comporte une oreillette et un ventricule qui communiquent 

par des valves d'admission qui, à l'état normal, laissent passer le sang uniquement de l'oreillette vers 

le ventricule. Il existe aussi des valves d'échappement qui assurent la communication entre le 

ventricule droit et l'artère pulmonaire (valve pulmonaire), ainsi qu'entre le ventricule gauche et 

l'artère aorte (valve aortique). Ces deux valves se trouvent à l'entrée de l'aorte et de l'artère 

pulmonaire respectivement. On peut observer, la base du cœur, le sillon coronarien qui sépare les 

deux atriums au- dessus et les deux ventricules en dessous, et les deux sillons interventriculaires 

antérieurs et postérieurs qui séparent les deux ventricules (Tortora et Derrickson., 2009 ; Lacour 

et Belon., 2016). 
 

Figure 4: Anatomie du cœur et des vaisseaux associés (Cabasson, 2008)
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II.2.2. Histologie de la paroi du cœur 

La paroi du cœur comprend trois tuniques, soit, de l‘extérieur vers l‘intérieur, le péricarde, le 

myocarde et l‘endocarde. 

 Le péricarde : c‘est la tunique externe de la paroi. Mince et transparent, il est composé de 

mésothélium et d‘un délicat tissu conjonctif qui rend la texture de la face externe du cœur lisse et 

glissante. 

 Le myocarde : est composé de tissu musculaire cardiaque ; il constitue l‘essentiel de la 

masse du cœur, et ne se rencontre d‘ailleurs que dans cet organe. Grace à sa structure et sa fonction 

spécialisées, il assure l‘action de pompage du cœur. Les myocytes cardiaques possèdent une activité 

involontaire, striés et ramifiés avec un ou deux noyaux centraux entourés d‘une zone de cytoplasme 

périnucléaire. Les extrémités des myocytes adjacents sont unies par des digitations traverses irrégulières 

appelées disques intercalaires. Ils contiennent également des jonctions communicantes qui permettent aux 

potentiels d‘action de se propager d‘un myocyte cardiaque à l‘autre. 

 L’endocarde (endo : dedans) est le tissu le plus interne des parois cardiaques, comprendun 

endothélium simple. Il tapisse l‘ensemble des cavités cardiaques. ainsi que les différentes valvules. 

L‘endocarde est en continuité avec l‘endothélium des gros vaisseaux sanguins (Tortora et 

Derrickson, 2009 ; Anthony et al., 2015). 

 

Figure 5 : Structure histologique de la paroi cardiaque (Tortora et Derrickson, 2009)  
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II.2.3. Cavités cardiaques 

Le cœur renferme quatre cavités : deux oreillettes, ou atriums, et deux ventricules. Chacune deces 

cavités est tapissée d‘un endocarde qui permet au sang de circuler aisément à travers le cœur. Les 

oreillettes contribuent peu à l‘action de pompage du cœur. Les ventricules, dont la paroi est épaisse 

constituent les pompes proprement dite du cœur (Tortora et Derrickson, 2009). 

 

II.2.4. Rôle des cavités cardiaques 

II.2.4.1. Atrium droite 

L‘oreillette droite est le confluent du sang veineux chargé en CO2, provenant des deux veines 

caves, et joue le rôle d‘un réservoir au cours de la systole, Conduit lors de la protodiastole. 

II.2.4.2. Atrium gauche 

L‘atrium gauche joue le rôle : 

 D‘un réservoir permettant le stockage systolique du sang pour le remplissage du 

ventricule pendant la diastole. 

 D‘un conduit lors du passage diastolique du sang venant des veines pulmonaires à 

travers l‘atrium pour aller vers le ventricule gauche. 

 

II.2.4.3. Ventricule droit 

Le rôle du ventricule droit a longtemps été considéré comme négligeable. En fait, les progrès 

dans la compréhension de la physiologie cardio-vasculaire ont permis d'établir le rôle 

prédominant du ventricule droit dans le maintien des basses pressions dans la circulation 

artérielle pulmonaire. 

 

II.2.4.4  Ventricule gauche 

Le ventricule gauche joue le rôle de pompe systolique permettant de pomper le sang dans le 

système vasculaire de manière rythmique. En diastole il se remplit de sang (Aziouaz, 2013). 

 

II.2.5. Physiologie Cardiaque 

II.2.5.1. Gros vaisseaux et circulation sanguine 

L‘oreillette droite reçoit le sang désoxygéné par trois veines, c‘est-à-dire les vaisseaux sanguins 

qui retournent le sang au cœur. La veine cave supérieure ramène le sang principalement des 

parties du corps qui se trouvent en- dessus du cœur ; la veine cave inférieure ramène le sang 

surtout des partie du corps qui se trouvent en- dessous du cœur ; et le sinus coronaire achemine le 

sang provenant de la plupart des vaisseaux qui approvisionnent la paroi du cœur. A partir de 

l‘atrium droit le sang passe dans le ventricule droit, puis il est envoyé dans les deux poumons, 
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via le tronc pulmonaire qui se divise en artère pulmonaire droite et gauche. Après d‘être 

oxygéné, le sang retourne au cœur par les quatre veines pulmonaires, qui débouchent dans 

l‘atrium gauche. Il passe dans le ventricule gauche, puis est expulsé dans l‘aorte qui assurela 

distribution dans tous les tissus (Tortora et Derrickson, 2009 ., Lacour et Belon., 2016). 

II.2.5.2 Rythmicité cardiaque 

Chaque battement du cœur entraîne une séquence d‘événements mécaniques et électriques 

collectivement appelés la révolution cardiaque. Celle-ci consiste en trois étapes majeures : la systole 

auriculaire, la systole ventriculaire et la diastole (Figure 4). 

La diastole est la relaxation de toutes les parties du cœur, permettant le remplissage passif des 

ventricules et l‘arrivée de nouveau sang. 

Dans la systole auriculaire, les oreillettes se contractent et projettent le sang vers les ventricules. 

Une fois le sang expulsé des oreillettes, les valvules auriculo-ventriculaires entre les oreillettes et les 

ventricules se ferment. Ceci évite un reflux du sang vers les oreillettes. La fermeture de ces valvules 

produit le son familier du battement du cœur. 

Enfin, La systole ventriculaire, implique la contraction des ventricules expulsant le sang versle 

système circulatoire. Une fois le sang expulsé, les deux valvules sigmoïdes - la valvule pulmonaire à 

droite et la valvule aortique à gauche – se ferment (Cabasson, 2008).

Figure 6 : Représentation schématique de la circulation sanguine [36] 
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II.2.5.3 Potentiels pacemaker 

Toutes les cellules du myocarde peuvent présenter une activité électrique dans des conditions 

appropriées, c‘est-à-dire qu‘elles sont toutes des cellules possédant un potentiel de stimulation 

cardiaque. Normalement, seules les cellules du nœud sinusal présentent une telle activité. Ces cellules 

sont localisées dans la paroi de l‘oreillette droite à l‘ouverture de la veine cave supérieure (le nœud 

sinusal ou pacemaker). En absence d‘un influx nerveux extrinsèque, les cellules du nœud sinusal 

impriment au cœur une fréquence d‘environ 100 battements par minute, les potentiels d‘action des 

cellules du nœud sinusal sont relativement faibles, conduisant lentement les dépolarisations induites 

par le mouvement des ions calcium vers l‘intérieur de lacellule (Figure 5) (Pocock et Richards, 

2004). 

 

Figure 7: : Étapes successives de dépolarisation/repolarisation du cœur qui se traduisent sur 

le plan électrocardiographique par différentes ondes P, Q, R, S, et T (Guerreschi, 2013) 

 

II.2.6. Cellule musculaire cardiaque 

Les cardiomyocytes sont des cellules excitables et capables d‘une contraction rythmique 

autonome. Elles forment la majorité des cellules du myocarde. 

Les cardiomyocytes ont une forme cylindrique bifurquée possèdent un ou deux noyaux centrale. 

Ils sont associés les uns aux autres par des stries scalariformes formant un réseau tridimensionnel de 

travées musculaires anastomosées à orientation spiralée. Les stries scalariformes sone des jonctions 

complexes formées d‘une portion transversale comprenant des jonctions de type macula et fascia 
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adhérents, responsables de cohésion entre les cellules, et une portion latérale formée de nexus 

(jonctions communicantes) à l‘origine du couplage ionique entre les cardiomyocytes et responsables 

de leur fonction syncytiale (Gérard tachdjian et al., 2016). 

 

Figure 8 : Coupe histologique transversale au niveau du myocarde (Gérard 

tachdjian et al., 2016) 

 

II.2.6. Contraction musculaire 

L‘appareil contractile est analogue à celui des cellules striées squelettiques ; cependant, le 

sarcolemme et plus fin et le système canaliculaire et moins important. Le réticulum sarcoplasmique 

se termine par des citernes présentent d‘un côté ou de l‘autre des tubules T quisont située au niveau 

des stries Z. L‘ensemble formé d‘un tubule T et une citerne terminale correspond à une diade, il existe 

une diade par sarcomère. Les cardiomycytes s‘insèrent par leurs extrémités sur l‘anneau fibreux du 

cœur, permettant des contractions atriales et ventriculaires indépendantes (Gérard tachdjian et al., 

2016). 

II.2.7. Sucre ajouté et les maladies cardiovasculaires : 

Une consommation excessive de sucres ajoutés favorise le développement de l‘insulino-résistance. 

L‘insulino-résistance accroit le stress oxydatif en favorisant la genèse de radicaux libres 

 

 

II.2.7.1 Génération des ROS par la mitochondrie 

L‘augmentation du métabolisme du glucose génère une réduction du nicotinamide adenine 

dinucléotide et du flavin adenine dinucleodtide, qui augmentera la génération di O2
- qui a son tour se 

convertira en H2O2 et HO (Turrens etal., 2003). Ainsi l‘augmentation du taux de glucose stimule la 

sécrétion du thiorédoxine interagisssant avec la protéine TXNIP qui participe à la production des ROS 

dans la mitochondrie (Shah et al., 2013 ; Prasad et Dhar, 2014). 
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II.2.7.2 Le système NADPH-oxydase et le glucose 

NADPH –oxydase système est un système enzymatique associés à la membrane des cellules 

musculaire lisse, des cardiomyocytes, des cellules de l‘endothélium vasculaire er des macrophages. 

Ce système catalyse la rééducation du O2 en O2
- suivant l‘équation suivante : 

L‘O2- sera à la suite convertie en H2O2 et HO∙ (Bonnefont-Rousselot, 2002). 

La concentration élevée de glucose active le système NADPH oxydase, il a été démontré qui le 

co-transporteur sodium glucose dépendant SGLT1 intervient dans l‘activation du système NADPH 

oxydase au niveau cardiaque lorsque la concentration de glucose est élevée. Cette activation est 

remarquée au niveau des cellules musculaires lisse vasculaire et les cellules endothéliales (Gupte et 

al., 2009 ; Zuurbier et al., 2004). 

  

II.2.7.3 Glucose, l’insuline et les ROS 

L‘absorption de glucose stimule la sécrétion d‘insuline1. L‘insuline active un système 

enzymatique de la membrane plasmique ayant les propriétés de la NADPH-oxydase, ce qui entraîne 

la production de H2O2. La génération d‘H2O2 induite par l‘insuline se fait par l‘activation de NOX4, 

une famille homologue de la NADPH-oxydase. Les données suggèrent que l‘insuline augmente les 

espèces réactives de l‘oxygène (ROS) par l‘activation de la NADPH-oxydase. (Goldstein et al., 

2005 ; Espinosa et al., 2013 ; Prasad et Dhar, 2014) 

 

II.2.7.4 Glucose, ROS et les maladies cardiovasculaires : 

II.2.7.4.1 Athérosclérose 

 

Il a été démontré que le sucre ajouté interviens dans la génération des Ros qui a leur tour sont 

impliqué dans l‘initiation et la progression de l‘hypercholestérolémie induisant ainsi l‘athérosclérose 

(Prasad et Kalra J, 1993 ; Prasad, 2008) 

Le cholestérol LDL est oxydé pour former des MM-LDL qui stimulent des cellules musculaires 

lisse et les cellules endothéliales à produire la protéines-1 chimiokine des monocytes MCP-1. De leur 

cotés les ROS augmentent l‘expression des molécules d‘adhésion cellulaire ICAM-1 et VCAM-1 et 

des molécules d‘adhésion des leucocytes endothéliaux sur les cellules endothéliales. Les monocytes 

aussi adhèrent eux aussi grâce la leur molécules d‘adhésion, les MM-LDL sont encore plus oxydé 

pour donner les OX-LDL (Prasad, 2008 ; Devaraj et al., 1996). 

La MCP-1 et l‘OX-LDL favorisent la migration des monocytes vers la zone sous-endothéliales, 

ces monocytes vont se différencier avec les macrophages pour ensuite être libérer par les cellules 

endothéliales en présence de MM-LDL. Les macrophages différenciés développent des récepteurs 

pour le OX-LDL, les complexe formera ainsi les cellules mousses. Les macrophages produisent en 

masse les facteurs de croissances, résultant a la formation du collagène, des fibres élastiques, des 
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protéines et la transcription des cellules musculaires lisses. La prolifération et la migration de ces 

derniers, la synthèse du tissue conjonctif la migration des monocytes et la formation des cellules 

mousses contribuent au développement et à la progression de l‘athérosclérose (Prasad, 2008 ; 

Prasad et Dhar, 2014). 

II.2.7.4.2. L’hypertension 

Les Ros ont un impact sur la les vaisseaux e, affectant la contraction vasculaire, l‘augmentation 

du O2
- et H2O2 provoque la contraction de l‘aorte de lapin isolé in vitro, de plus la production des ros 

par les leucocytes augmentent la résistance vasculaire systémique et pulmonaire. Les ROS intervient 

dans la production de l‘endothélines -1 une molécules vasoconstuctrices dans la cellules mésangiales, 

de plus ils libèrent le Ca
2+

 intracellulaire qui provient du réticulum endoplasmique ce qui provoque 

la contraction des cellules musculaire liesses vasculaires. Ils endommagent les cellules endothéliales, 

diminuant la production des monoxydes d‘azote NO un vasodilatateur, le NO est indispensable dans 

le maintien de la vasodilatation et dans la fonction endothéliale normal. Les Ros réduisent la 

production de prostacylines un vasodilatateur diminuant la capacité cellulaire. 

Les ROS contribuent à l‘hypertension artérielle en altérant la fonction vasculaire et en perturbant 

l‘équilibre entre les vasodilatateurs et les vasconstucteurs (Masumoto et al., 1990 ; Sarwar et al., 

2010 ; Prasad et Dhar, 2014)  

II.2.7.4.3. Cardiomyopathie 

Il a été démontré que le plasma de patient diabétiques contient des taux élevés de ROS dont le 

MDA et O2
- (Prasad, 2001) Le dysfonctionnement cardiaque et la cardiomyopathie diabétique sont 

associés à l‘hyperglycémie (Prasad et Dhar, 2014) 

Des recherches sur les chiens ont montré que xanthine-xanthine oxydase et les leucocytes 

polymorphonucléaires génèrent des ROS qui réduisent la contraction myocardique et la fonction 

cardiaque. Ainsi que la génération de ROS par la xanthine-xanthine oxydase diminuaient la pression 

ventriculaire gauche avec production de la superoxyde dismutase SOD une enzymes antioxydante qui 

a la capacité de réduire la pression ventriculaire gauche chez le lapin (Prasad et al., 1993 ; Prasad 

et al., 2000) Ces données suggèrent que le sucre induit la cardiomyopathie par génération de ROS 

(Prasad et Dhar, 2014). 

 

III. Diabète sucré 

III.1. Définition 

Le terme de diabète sucré regroupe tous les états morbides ayant en commun unehyperglycémie 

chronique consécutive à une insuffisance de sécrétion d‘insuline par le pancréas (insulino-carence) 

ou à des anomalies de l‘action de cette insuline au niveau des tissus-cibles (insulinorésistance) ou le 

plus souvent à une intrication des deux anomalies (Khalfa, 2010). 
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III.2. Critères de diagnostic 

Le diagnostic de diabète s‗établit de 3 manières possibles : par la mesure de l‘hémoglobine 

glycosylée (HbA1c) (Kilpatrick et al., 2009), qui représente la glycation non enzymatique des 

protéines. C'est-à-dire la fixation post-traductionnelle d‘oses simples, ou de leurs dérivés sur les 

fonctions amines des protéines (Gillery, 2000). La réaction passe par une étape réversible mais, 

seulement quand le produit principal stable formé (HbA1c), il reste dans cet état pendant toute la 

durée de la vie de la cellule. Sa proportion est donc un reflet intégré de la glycémie sur une période 

de 6 à 8 semaines (Marshall et Banger, 2005). Il peut également être établi par la valeur de la 

glycémie plasmatique, qu‘elle soit mesurée à jeun, ou 2 heures après la prise orale de 75 g de glucose 

(glycémie à 2 heures postprandiale). 

 

Le diagnostic de diabète est fondé sur le seuil d‘HbA1c pour la survenue d‘une maladie 

macrovasculaire; le taux d‘HbA1c est également un facteur de risque cardiovasculaire continuet il est 

un meilleur prédicteur des complications macrovasculaires que la glycémie à jeun ou la glycémie 

après 2 heures (Selvin et al., 2010).  

Tableau II : Diagnostic de diabète (Goldenberg et Punthakee, 2013) 

 
Glycémie à jeun ≥ 1.26 g /l = aucun apport calorique depuis au moins 8 h. 

Ou 

Taux d‘HbA1c ≥ 6,5% (chez les adultes) mesuré à l‘aide d‘un test normalisé et validé, en 

l‘absence de facteurs compromettant la fiabilité du taux d‘HbA1c et non utilisable en cas de 

diabète de type soupçonné. 

Ou 

Glycémie 2 heures après l‘ingestion de 75g de glucose ≥ 2g/l. 

Ou 

Glycémie aléatoire ≥ 2g/l 

Aléatoire = à tout moment de la journée, sans égard au moment du dernier repas 

 
III.3 Classification des différents types de diabète 

On distingue principalement le diabète de type 1 et le diabète de type 2. Cette classification repose 

sur l‘étiopathogénie des deux maladies (tableau II): dans le premier cas (diabète de type 1), 

l‘hyperglycémie est due à une carence absolue en insuline, secondaire a une destruction auto-immune 

des cellules β des ilots de Langerhans; dans le second cas (diabète de type 2), l‘hyperglycémie fait 

suite à une carence relative en insuline dans le cadre ou non d‘un syndrome métabolique avec 

insulinorésistance (Hernandez, 2004). 
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Tableau III: Classification étiologique des diabètes sucrés (Donath et Shoelson, 2011) 
 

 DT1 DT2 

Age Principalement pour les 

jeunes mais peut se produire 

à tous les âges. 

Habituellement associée au 

vieillissement, mais la prévalence 

est en augmentation chez les 

individus de plus 40 ans. 

Carence en insuline Absolue. Relative 

l‘insuline. 

à la résistance à 

Facteurs de risqué Génétiques, 

l‘insuline. 

résistance à Génétiques, obésité, résistance à 

l‘insuline. 

Insuline Auto-immune.  Auto inflammatoire. 

Auto anticorps Présent à 85-90%  Peut être présent. 

Traitement Insuline. Régime alimentaire et exercice, les 

agents oraux comme 

 

 

III.3.1. Diabète de type 1 

Le diabète de type 1 résulte surtout de la destruction des cellules bêta du pancréas et prédispose à 

l‘acidocétose. Cette forme de diabète comprend les cas attribuables à un processus auto-immun et les 

cas dont la cause de la destruction des cellules bêta est inconnue. En l‘absence de traitement par 

l‘insuline, il évolue vers le coma et la mort (Khiati, 2010). 

 

III.3.2. Diabète de type 2 

Le diabète de type 2 est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie chronique 

dont les éléments physiopathologiques comprennent une résistance accrue des tissus périphériques 

(foie, muscles et tissu adipeux) à l‘action de l‘insuline, une insuffisance de sécrétion d‘insuline par 

les cellules β du pancréas (Mellitus, 2011). De ce fait, on l‘appelle aussi Diabète Non Insulino 

Dépendant (DNID) ou diabète de maturité. 
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III.3.3 Diabète gestationnel 

Le diabète gestationnel est un diabète découvert pour la première fois au cours d‘une grossesse et 

qui disparait après l‘accouchement pour réapparaitre aux grossesses suivantes (Khiati, 2010). 

III.3.4. Autres types spécifiques de diabète 

Les autres types particuliers de diabète comprennent une grande variété de troubles relativement 

peu courants et sont surtout des formes définies génétiquement ou associées à d‘autres maladies ou à 

des médicaments (Goldenberg et Punthakee, 2013). 

 

III.4. Épidémiologie du diabète type 2 

Au cours des trois dernières décennies, la prévalence du diabète a plus que doublé ; suggérant 

que les changements dans l'environnement et le style de vie sont les principaux contributeurs 

(Rewers et Ludvigsson, 2016; Deepa et al., 2017). Selon la Fédération International du Diabète 

(FID), cette pandémie figure parmi les 10 premières causes de décès au monde, dont le taux de 

mortalité est plus élevé chez les diabétiques de type 2 par rapport au type 1 (Reynolds et al., 2018). 

En 2017, 1 adulte sur 2 (20-79 ans) n‘est pas diagnostiqué, et 1 sur 11 vivait avec le diabète dans le 

monde (425 millions); soit 8,8 % de la population adulte, comparé à 108 millions en 1980. Si cette 

tendance se poursuit, 629 millions de personnes environ, seront atteintes d'ici 2045 (Cho et al., 2018; 

FID, 2017). Le DT2 est la forme la plus répandue, touchant environ 90% des diabétiques, vivant 

principalement dans des pays à revenu faible ou intermédiaire. Ce type touche généralement des 

adultes plus âgés, mais est de plus en plus souvent observé chez des enfants, des adolescents et des 

adultes plus jeunes (Chatterjee et al., 2017; Henson et al., 2018). 

En Algérie, et selon différent études épidémiologiques, 8 à 12 % de la population est atteinte de 

diabète; il représente la quatrième cause de décès (Chami et al., 2015). Une étude réalisée au niveau 

de la ville d‘Oran, rapporte que la prévalence du diabète de type 2 qui était de 7,1% en 1998, est 

passée à 10,5% entre 2007-2009 (Keddad, 2017). Une autre étude dans la région de Sétif en 2001, 

annonce une prévalence de 8.2% (IC : 95% : 6.8% à 9.6 %) (Malek et al., 2001). 

 

III.4.1. Signes cliniques et diagnostic 

Le diabète type 2 présente des symptômes classiques, notamment une soif excessive (polydipsie), 

des urines abondantes et fréquentes (polyurie), faim excessive (polyphagie) et perte de poids 

inexpliquée, fatigue extrême, des fourmillements des mains et pieds, cicatrisation lente et Vision 

trouble (FID, 2017). Ces symptômes apparaissent habituellement plus lentement, par conséquent, la 

maladie peut rester non diagnostiquée pendant plusieurs années, jusqu‘à ce que des complications 

existantes soient constatées (Pratley, 2013). 

Le diagnostic clinique de diabète chez les personnes présentant des symptômes classiques ou 

des signes de sa complications repose sur l'un des quatre critères résumés dans le tableau III 
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(Chaudhury et al., 2017; Punthakee et al., 2018; Vijan, 2015). Sachant que, La recommandation 

actuelle consiste à mesurer les taux d'hémoglobine A1c (HbA1c) pour le diagnostic du DT2 

(Chaudhury et al., 2017). 

 

Tableau IV : Critères diagnostiques pour le diabète et pré-diabète 1 (Chaudhury et al., 2017) 

 

Absence d‘apport calorique depuis au moins 8 heures; 2. Hyperglycémie provoquée par voie 

orale (HGPO) selon les recommandations de l‘OMS en utilisant une charge orale en glucose 

anhydre égale à 75g dissout dans de l‘eau; 3.L‘hémoglobine glyquée permet d‘obtenir une 

estimation de la glycémie moyenne au cours des trois derniers moisde suivi d‘un patient. L‘ADA le 

recommande pour le diagnostic du DT2 en raison de sa facilité d'utilisation (car aucun jeûne n'est 

requis) et de sa fiabilité ; 4. N‘importe quel moment de la journée, sans tenir compte de l'intervalle 

depuis le dernier repas. Dans le cas asymptomatique, si un résultat est positif, le même test soit répété un 

autre jour pour confirmation; chez ceux qui présentent de forts facteurs de risque tels que l‘obésité (IMC > 25 

kg/ m2) devraient être testés. Chez les personnes sans facteurs de risque, l'ADA recommande le dépistage du 

prédiabète dès l'âge de 45 ans (ADA, 2012; Chaudhury et al., 2017). 

 

   Figure 9 : Facteurs de risque et mécanismes d‘apparition de diabète type 2 (ADA, 2012) 
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III.4.2. Etiologie et facteurs de risque du diabète type 2 

Le diabète de type 2 est multifactorielles, résulte d'une interaction complexe entre facteurs 

génétiques, épigénétiques et environnementaux (Prasad et al., 2015) . Ces facteurs peuvent être 

classés comme modifiables et non modifiables, parmi eux, nous avons ceux présentés dans le 

tableau II. 

Des études épidémiologiques ont montré que l'obésité est le facteur de risque le plus important, 

qui peut influencer le développement de la résistance à l'insuline (Belkina et Denis, 2010), dont 

l‘augmentation de son incidence est en corrélation avec la prévalence du DT2 (Zheng et al., 2017). 

Cependant, toutes les personnes obèses ne développent pas le diabète et les antécédents familiaux 

positifs sont considérés comme un facteur de risque puissant (Prasad et Groop, 2015; Tekola-Ayele 

et al., 2013). 

Sur le plan des facteurs alimentaires, les études ont montré qu'une alimentation pauvre en fibres 

avec un index glycémique élevé, une teneur élevée en graisses saturées, une consommation élevée de 

boissons sucrées et l‘inactivité physique sont positivement associée à un risque plus élevé de DT2 

(Kahn et al., 2014; Wu et al., 2014; Zheng et al., 2017). 

D'autres facteurs ont été étudiés, comme le microbiote intestinal, la pollution de l'air, les 

médicaments, la carence en vitamine D (Wu et al., 2014; Zheng et al., 2017) et l‘interférence des 

heures de travail avec le temps de sommeil (Vetter et al., 2015). 

 

III.4.3 Physiologie normal et physiopathologie du diabète type 2 

III.4.3.1 Bref aperçu de la gluco régulation normale 

Le maintien à long terme des taux de glucose sanguin dans les normes, appelée homéostasie du 

glucose ; est une fonction physiologique clé (Henriksen et al., 2011). Ceci est accompli par un 

réseau très sophistiqué où le pancréas représente l‘acteur clé, en sécrétant l'hormone hypoglycémiante 

insuline et son glucagon adversaire (Göke, 2008), par une collection de cellules appelées îlots de 

Langerhans (1 à 2 millions d‘îlots), composé de cellules-α synthétisent le glucagon, les cellules-β 

(60-70% des îlots de Langerhans) produisent de l'insuline, les cellules-δ etF des îlots (Thomas et 

al., 2012) 
 

Figure 10: Cellules des îlots de Langerhans provenant du pancréas. 

(Thomas et al., 2012) 
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Pendant le sommeil ou entre les repas, lorsque les taux de glucose sanguin sont bas, le glucagon 

est libéré des cellules α pour favoriser la glycogénolyse hépatique et, la gluconéogenèse hépatique et 

rénale pendant un jeûne prolongé. En revanche, la sécrétion d'insuline par les cellules βest stimulée 

par des taux élevés de glucose exogène, comme ceux qui surviennent après un repas (Röder et al., 

2016) 

Pratiquement toutes les cellules de mammifères possèdent des récepteurs de l‘insuline (RI) 

(Haeusler et al., 2017). Le récepteur, est une glycoprotéine composée d‘un dimère des hétérodimères  

((α β)2), la sous-unité α qui lie l'insuline est extracellulaire, tandis que la sous-unité β est 

transmembranaire avec un domaine intracellulaire tyrosine kinase (Scapin et al., 2018). Les 

principaux tissus ciblés par l‘insuline sont: le muscle, où l'insuline favorise l'absorption du glucose 

(glycogénogenèse) et la synthèse des protéines; le tissu adipeux, où l'insuline favorise l'absorptiondu 

glucose et des acides gras (lipogenèse) et inhibe la lipolyse; le foie, où l'insuline favorise l'utilisation 

du glucose (glycogénogenèse), supprime la production de glucose et favorise la synthèse des 

triglycérides (Haeusler et al., 2017; Röder et al., 2016) (Figure 3). L'entrée du glucose dans les 

cellules se fait par le processus de diffusion facilitée à l'aide des transporteurs de glucose, GLUT 1 à 

GLUT 7 (Thomas et al., 2012). 

L'activation des récepteurs de l'insuline par son ligand initie une cascade d'événements de 

phosphorylation (Boucher et al., 2014) (Figure 3); tout d‘abord, une modification conformationnelle 

et une autophosphorylation des récepteurs au niveau des résidus tyrosine, conduisant au recrutement 

et à la phosphorylation des substrats de récepteurs tels que les protéines IRS et Shc. Shc active la 

voie Ras-MAPK qui contrôle la prolifération cellulaire et la transcription génique (pas montré dans 

la figure 3), alors que les protéines IRS activent principalement la voie PI3K-Akt en recrutant et en 

activant PI3K, conduisant à la génération du second messager PIP3 membranaire qui recrute et active 

PDK-1, cette dernière phosphoryle et active Akt. L'AKT activée continue à phosphoryler un certain 

nombre de substrats au niveau des résidus sérine/thréonine kinase qui intervient dans la plupart des 

effets métaboliques de l'insuline (Boucher et al., 2014; Haeusler et al., 2017; Sah et al., 2016). 

Figure 11 : Activation de la signalisation de l'insuline. a. Activation du récepteur de l'insuline par 

son ligand; b. Effets de la signalisation de l'insuline dans divers tissus et types de cellules (Haeusler 

et al., 2017) 
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III.4.4. Physiopathologie du diabète type 2 

La résistance à l'insuline est définie par la diminution de l‘action de l‘insuline au niveau destissus 

cibles, compris le foie, le muscle, le tissu adipeux, qui se traduise par des défauts de captation du 

glucose au sein de ces tissus et un moindre frein de la production de glucose par le foie en réponse à 

l‘insuline, avec une diminution progressive de la fonction des cellules-β pancréatiques, liée à la 

réduction de leur masse (Olokoba et al., 2012; Pratley, 2013), ce qui éventuellement mèneà 

l'hyperglycémie, la caractéristique de DT2 (Cornell, 2015). 

La persistance de l'hyperglycémie conduire à la réabsorption incomplète du glucose dans le rein, 

qui sera alors secrété dans l'urine, c‘est la glycosurie. Cela augmente la pression osmotique de l'urine, 

donc le glucose conduira l'eau avec lui, entraînant une recrudescence de la production d'urine appelée 

polyurie. Cette dernière se manifeste le plus souvent la nuit, en créant des cycles de sommeil 

perturbés, ce qui rend les personnes atteintes fatigué pendant la journée. La perte d'eau et 

d'électrolytes conduit à une diminution du volume sanguin, qui est compensé par l'eau des cellules du 

corps, entraînant une déshydratation également une augmentation de la soif appelée polydipsie. La 

perte de poids est expliqué par la gluconéogenèse musculaire qui est due à l'incapacité du corpsdu 

produire l'énergie. Quand le glucose ne peut pas pénétrer dans les cellules du centre de satiété, 

créant ainsi un sentiment de vouloir manger appelé polyphagie (Adinortey, 2017). 

 

Glucotoxicité, la lipotoxicité, Le stress oxydatif, le stress du réticulum endoplasmique (stressER), 

les dépôts amyloïdes dans les îlots, et les altérations du microbiote intestinal ont été les principaux 

mécanismes d'explication de la résistance insulinique et du dysfonctionnement des îlots. Fait 

intéressant, tous ces mécanismes sont associés à la réponse inflammatoire (Donath et Shoelson, 

2011; Donath, 2014). 

 

III.5. L’influence du sucre ajouté sur le diabète de type 2 

 
Les sucres ajoutés, le fructose notamment sont des additifs que les usines de boissons sucrés (soda, 

jus) par exemple utilise pour améliorer le gout de leur produit, ces derniers sont donc riche en calories, 

33cl égale entre 140 à 150 calories qui la consommation journalière peut entrainer une prise de poids 

au consommateur (Apovian CM, 2004). Une étude menée par Raben et al, a montré qu‘après 10 

semaine de supplémentation en boisson sucrée et en saccarose, ils ont remarqué une prose de poids 

avec une augmentation de la masse graisseuse, ainsi que l‘augmentation de la pression artérielle 

(Raben A et al., 2002). 
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Une élévation rapide des taux de glucose et d‘insuline a été remarqué avec la consommation d‘une 

boisson sucré (Janssens JP et al., 1999). Ce qui, combiné aux volumes souvent importants 

consommés, contribue à une charge glycémique alimentaire élevée (GL). Ces derniers ont été 

démontrés pour stimuler l'appétit, entraîner une prise de poids et sont associés au développement à 

la fois d'une intolérance au glucose et d'une résistance à l'insuline (Ludwig DS, 2002) un régime à 

GL élevée augmente les biomarqueurs inflammatoires comme la CRP connue comme étant un singe 

d‘un DT2 (Liu S et al., 2002) 

Il a été montré que la consommation de fructose favorise l‘accumulation d‘adiposité viscéral qui 

est sérieusement impliqué dans le risque de DT2 (Stanhope KL et al., 2009 ; Stanhope KL et al., 

2008) une étude comparative de la consommation de glucose et de fructose a montré qu‘après 10 

jours les é groupes ont marqué une prise de poids avec une augmentation de la masse d‘adiposité 

viscérales chez le groupe fructose avec lipogenèse hépatique de novo, les triglycérides 

postprandiaux et les marqueurs du métabolisme lipidique altéré et du remodelage des lipoprotéines, 

plus encore les niveau de glucose et d‘insuline s‘élèvent tandis que la sensitivité a l‘insuline baisse 

(Stanhope KL et al., 2009). Le fructose stimule la production d'acide urique en accélérant la 

dégradation de l'ATP en AMP, une substance qui précède la formation de l'acide urique. Lorsque le 

fructose est métabolisé dans le foie, cela requiert de l'ATP, ce qui diminue également les niveaux de 

phosphate disponibles pour la régénération de l'ATP à partir de l'ADP. Cette baisse de l'ATP peut 

favoriser la formation d'acide urique. De plus, la production accrue d'acide urique dans le foie peut 

entraîner une réduction de l'oxyde nitrique endothélial, ce qui pourrait jouer un rôle dans le lien 

entre la consommation de boissons sucrées et les maladies cardiovasculaires. Il est courant que 

l'hyperuricémie précède le développement de l'obésité, de l'hyperinsulinémie et du diabète de type 2 

(Richette et al., 2010 ; Nakagawa T et al., 2005 
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IV. Mécanismes de l’effet des sucres ajouté sur les MVC et le DT2 
 

 

 

 

 

Figure 12 : les deux voies par lesquelles les sucres ajoutés augmentent le 

risque métabolique. (Stanhope, 2015) 

Il est évident qu‘un régime alimentaire présentant une grande consommation de de sucre ajouté 

favorise des risques métaboliques par voies direct et indirect. La voie directe consiste que le fructose 

cause des dérégulations du métabolisme lipidique et glucidique. D‘autre par la voie indirecte consiste 

que le sucre favorise un bilan énergétique positif, qui provoque un gain de poids et de graisse 

entrainant aussi une dérégulation dans le métabolisme lipidique et glucidique. (Stanhope et al., 2013) 

 

Des recherches sur la consommation des boissons sucrées au fructose durant 10 semaines 

montrent une augmentation de la lipogenèse de novo, une dyslipidémie et des niveaux d'acide urique 

circulant accrus, ainsi qu'une réduction de l'oxydation des acides gras et de la sensibilité à l'insuline, 

tandis que les sujets consommant des boissons sucrées au glucose ne présentaient pas ces 

changements, malgré un gain de poids corporel comparable (Cox et al., 2012 ; Stanhope et al., 

2009). 

Le foie joue un rôle essentiel dans le métabolisme du glucose et du fructose. L‘insuline et les 

besoins énergétiques hépatiques régulent le métabolisme du glucose. Une grande partie du glucose 

ingéré, qu‘il provienne de l‘amidon ou d‘une boisson sucrée, contourne le foie par la veine porte et 
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atteint directement la circulation systémique. En revanche, le fructose alimentaire subit une 

phosphorylation initiale catalysée par la fructokinase, qui n‘est pas régulée par l‘état énergétique du 

foie. Cela entraîne une absorption de fructose non régulée par le foie, la plupart étant métabolisée 

dans le foie et très peu atteignant la circulation systémique. L‘accumulation de fructose dans le foie 

conduit à une lipogenèse de novo accrue, augmentant la production d‘acides gras et inhibant leur 

oxydation. Cette augmentation du contenu lipidique intra-hépatique favorise la sécrétion de 

lipoprotéines de très faible densité (VLDL), entraînant une augmentation des triglycérides 

postprandiaux et des problèmes de dyslipidémie (Teff et al., 2009 : Maersk et al., 2012). 

Les niveaux élevés de graisses dans le foie induisent une résistance à l'insuline hépatique en 

augmentant les niveaux de diacylglycérol (DAG), ce qui perturbe l'action de l'insuline. Cette 

résistance à l'insuline sélective favorise la lipogenèse de novo, augmentant ainsi les niveaux de 

graisses hépatiques. Ce processus crée un cercle vicieux où la lipogenèse de novo accrue aggrave la 

résistance à l'insuline, entraînant une production et une libération accrues de lipoprotéines de très 

faible densité (VLDL). De plus, la résistance à l'insuline hépatique peut stimuler indirectement la 

production de VLDL en augmentant la disponibilité de l'apolipoprotéine B (apoB) et en régulant 

positivement l'expression de la protéine de transfert des triglycérides microsomale et de 

l'apolipoprotéine CIII (apoCIII). Cette surproduction de VLDL1 est un défaut sous-jacent associé à 

la dyslipidémie observée chez les patients atteints de diabète de type 2 et du syndrome métabolique, 

favorisant également l'hypertriglycéridémie en inhibant l'activité de la lipoprotéine lipase et en 

réduisant l'élimination des lipoprotéines riches en triglycérides par les récepteurs hépatiques (Yao et 

al., 2012 ; Sundaram et al., 2010 ; Qin et al., 2011). 

Une exposition accrue des vaisseaux sanguins aux triglycérides peut entraîner une accumulation 

de lipides à l'intérieur des cellules musculaires, ce qui est associé à une réduction de la sensibilité à 

l'insuline dans tout le corps humain. Cette relation pourrait être influencée par le même mécanisme 

impliqué dans le développement de la résistance à l'insuline hépatique, bien que cela ne soit pas 

encore confirmé. De plus, d'autres facteurs tels que l'inflammation et le stress oxydatif pourraient 

également jouer un rôle dans la résistance à l'insuline musculaire ou être impliqués dans sa médiation 

(Coen et al., 2012 ; Krssak et al., 1999). 

La fructokinase catalyse la phosphorylation du fructose en fructose-1-phosphate, entraînant la 

conversion de l'adénosine triphosphate (ATP) en adénosine monophosphate (AMP) et l'épuisement 

du phosphate inorganique. Ce processus conduit à la production d'acide urique via la voie de 

dégradation des purines. L'acide urique est considéré comme un médiateur potentiel de la maladie 

métabolique, avec de nombreuses études récentes, bien que pas toutes, montrant une forte association 

et  une  prédiction  du  syndrome  métabolique,  de  la  stéatose  hépatique  et  des  maladies 
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cardiovasculaires. Nos données récentes indiquent que l'acide urique et l'apoCIII sont au moins de 

solides biomarqueurs, et peut-être des médiateurs, de voies indépendantes par lesquelles la 

consommation de HFCS (sirop de maïs à haute teneur en fructose) augmente les facteurs de risque 

de maladies cardiovasculaires (Zalawadiya et al., 2014 ; Billiet et al., 2014, Cai et al., 2013). 

Des données suggèrent que le fructose peut favoriser des réponses inflammatoires, exacerbant ainsi 

la signalisation de l'insuline dans le foie. Des études sur des animaux montrent que l'exposition directe 

du fructose à l'intestin entraîne une augmentation de la translocation intestinale de l'endotoxine. De 

plus, par rapport au glucose, le fructose provoque l'activation de la kinase c-jun NH2-terminal, une 

phosphorylation accrue de la sérine de IRS-1 et une réduction de la phosphorylation tyrosine stimulée 

par l'insuline de IRS-1 et IRS-2 dans les hépatocytes isolés. Ainsi, l'accumulation de fructose dans le 

foie pourrait déclencher une cascade d'événements qui augmente le risque de maladie métabolique. 

(Ces mécanismes sont illustré dans la figure 2) (Stanhope et al., 2015 ; Cox et al., 2011 ; 

Bergheim et al., 2008 ; Wei et al., 2007). 

 

 

Figure 13 : Mécanismes potentiels par lesquels la consommation de fructose affecte le 

métabolisme des lipides et la sensibilité à l'insuline hépatique (Stanhope, 2015). 
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V. La cavité buccale 

V.1. Généralités 
La bouche constitue la première section du système digestif, située dans la région de la tête, sous 

les fosses nasales et les maxillaires. Elle est reliée à l'avant par l'ouverture buccale et à l'arrière par le 

pharynx. La bouche est délimitée par le palais (composé du palais dur et du palais mou), les 

muqueuses (joues et lèvres), le plancher de la bouche, le voile du palais et les amygdales (Auzou, 

2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14 : Examen de la cavité buccale [51] 

 

V.2. Les dents 

La dent, également connue sous le nom d'odonte, se compose de deux parties principales : la 

couronne, visible dans la bouche, et la racine. La couronne est la partie supérieure de la dent, 

composée d'émail, de dentine, de pulpe et de cément. Le parodonte est le tissu de soutien de la dent, 

comprenant le ligament alvéolo-dentaire, l'os alvéolaire et le cément (Tilotta, 2018). 
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Figure 14 : Coupe sagittale de l‘organe dentaire [52] 

 

V.3. La couronne 

L'émail constitue la couche extérieure de la couronne dentaire, recouvrant la dentine. Son épaisseur 

est maximale au niveau des bords incisifs et des sommets cuspidiens, diminuant vers les collets où il 

rejoint le cément. Principalement composé de cristaux d'hydroxyapatite, l'émail est un tissu 

hyperminéralisé, presque dépourvu de protéines. Sa couleur peut varier d'un individu à l'autre et 

évoluer avec le temps et les pathologies dentaires. Outre son rôle esthétique, l'émail protège les dents 

des caries et des agressions extérieures telles que les attaques acides, la chaleur, le froid et la plaque 

dentaire. Cependant, il peut être endommagé par des facteurs tels que les boissons sucrées, les 

aliments acides, l'abrasion et les fractures. La reminéralisation de l'émail est possible grâce à la salive 

riche en minéraux, mais seulement lorsque les lésions sont légères. La dentine constitue la majeure 

partie de la dent, étant un tissu vivant capable de résorption et d'apposition. Composée de sels 

minéraux et de molécules organiques, la dentine est poreuse et traversée par des tubulis, des canaux 

sensibles aux stimuli extérieurs tels que la chaleur et le froid. Les odontoblastes, situés à la 

périphérie de la pulpe dentaire, jouent un rôle dans la transmission des sensations nerveuses. Avec 

le temps, la dentine devient sclérotique, réduisant sa sensibilité aux
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agressions externes. En réponse à des agressions, une dentine tertiaire est produite pour protéger la 

pulpe. Avec l'âge, la dentine prend plus de place, ce qui peut entraîner un jaunissement des dents. La 

pulpe dentaire est un tissu conjonctif comprenant des vaisseaux sanguins, des nerfs et d'autres cellules. 

Elle assure la formation de la dentine, la nutrition, la sensibilité et les défenses de la dent. Au fil du 

temps, la pulpe se calcifie et son volume diminue, rendant les dents moins sensibles et limitant leur 

capacité de réparation (Burrow et Enamel, 2008 ; Séguier et al., 2009). 

V.4. La racine 

Le collet anatomique de la dent se trouve à la jonction émail cément, il est recouvert par l‘attache 

épithélio-conjonctive de la gencive (Tilotta, 2018). 

 

V.4.1. Le cément 

  

Le cément est une fine couche de tissu calcifié qui enveloppe la dentine sur le tiers apical de la 

surface radiculaire. Contrairement à la dentine, le cément n'est pas innervé, ni minéralisé, et ne subit 

pas de résorption physiologique. Composé de phosphates de calcium et de collagène, le cément joue 

un rôle essentiel dans l'ancrage de la dent à son alvéole grâce aux fibres de Sharpey. Il protège la 

dentine radiculaire et compense la perte de substance en se déposant au niveau apical tout au long de 

la vie de la dent (Tilotta, 2018 ; Piette et Goldberg, 2001). 

 

V.4.2. Le parodonte 

  

Le parodonte est composé de quatre éléments : la gencive, le desmodonte, le cément et l'os 

alvéolaire, et constitue l'appareil de soutien de la dent. Sa principale fonction est de fournir une 

résistance aux agressions mécaniques, notamment grâce à la présence de gencive kératinisée. Le 

ligament alvéolo-dentaire agit quant à lui en amortissant les pressions exercées sur les dents, et en 

signalant toute pression excessive par le biais de son innervation, permettant ainsi de relâcher la 

pression (Tilotta, 2018). 

 

V.4.3. La gencive 

 

La gencive est une muqueuse épaisse qui recouvre la base des dents et l'os alvéolaire, agissant 

comme une barrière protectrice contre les infections bactériennes. Elle se compose de deux parties 
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distinctes : la gencive attachée, ferme et de couleur rose clair, qui adhère à l'os, et la gencive libre, 

plus lâche, mobile et de couleur plus foncée. Lorsqu'elle est saine, il ne doit y avoir aucun saignement 

lors du brossage ou de la prise alimentaire. Cependant, la plaque dentaire, riche en micro-organismes, 

peut endommager la gencive, entraînant tout d'abord une gingivite, puis, si non traitée, une 

parodontite. Pour éviter ces maladies parodontales, un brossage quotidien deux fois par jour ainsi que 

l'utilisation de brossettes interdentaires sont nécessaires (Clere, 2009). 

 

Figure 15 : Schéma représentative de la gencive [37] 

V.5. Le ligament alvéolo-dentaire 

Le ligament alvéolo-dentaire, également appelé desmodonte, est un tissu conjonctif dense qui 

entoure la racine des dents. Composé de fibres, de vaisseaux sanguins et de nerfs, il est situé entre le 

cément et la corticale alvéolaire interne de l'os alvéolaire, assurant la jonction grâce aux fibres de 

Sharpey. Son épaisseur physiologique varie de 0,15 à 0,38 mm, et toute augmentation de cette 

épaisseur est synonyme de pathologie. La vascularisation du ligament alvéolo-dentaire est assurée 

par les artères dentaires supérieures et inférieures, tandis que l'innervation est assurée par le nerf 

trijumeau, permettant ainsi la proprioception et les sensations de douleur. (Jiang et al., 2016); 

Le ligament alvéolo-dentaire confère à la dent une mobilité physiologique et agit comme un 

amortisseur hydraulique. Lorsque la pression sur la dent augmente, celle-ci s'enfonce en étirant les 

fibres ligamentaires pour protéger les structures adjacentes en atténuant les chocs (Jiang et al., 2016). 

V.6. L’os alvéolaire 

L'os alvéolaire, un tissu minéralisé qui enveloppe et maintient les dents, se prolonge à partir de l'os 

basal de la mandibule et du maxillaire. Composé de différentes structures telles que la table 



Partie I Synthèse bibliographique 

52 

 

 

vestibulaire, la table linguale, le septum inter-dentaire et le septum inter-radiculaire, il présente une 

organisation en os compact en périphérie et en os spongieux à l'intérieur. Ce tissu subit un 

remodelage constant en fonction des forces exercées sur les dents, avec une résorption en cas de 

pression et une apposition en cas de tension. Le ligament alvéolo-dentaire assure la liaison entre la 

dent et l'os alvéolaire, formant une articulation de type gomphose. Ses principales fonctions incluent 

l'ancrage, la protection, le soutien et l'amortissement. Ainsi, l'os alvéolaire protège les alvéoles 

dentaires, soutient les racines et répartit les forces exercées sur les dents dans les tissus environnants 

(Jiang et al., 2016). 

V.7. Les caries dentaires 

La carie est un processus de détérioration de la dent causé par des bactéries cariogènes présentes 

dans la cavité buccale. Ces bactéries déminéralisent d'abord l'émail puis la dentine en direction de la 

pulpe en transformant les sucres alimentaires en acides par le biais de la glycolyse. Les acides ainsi 

produits sont la principale cause des caries, initiant une phase de déminéralisation de l'émail, 

notamment après la prise de repas lorsque l'équilibre entre la cavité buccale, les bactéries, 

l'alimentation et le temps est rompu. Les déséquilibres peuvent être dus à divers facteurs tels qu'une 

flore bactérienne riche en bactéries cariogènes, une fréquence accrue des attaques acides, une 

consommation excessive de sucres, ou une sensibilité accrue de l'émail aux attaques acides. 

Figure 16 : Schéma d'une coupe sagittale d'une dent représentant l'os 

alvéolaire [38] 
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Initialement, la carie progresse lentement à travers l'émail de manière asymptomatique. Lorsqu'elle 

atteint la dentine, sa progression s'accélère car la salive perd son pouvoir tampon. Cette phase est 

généralement associée à des symptômes. Enfin, la carie peut évoluer vers la pulpe. Certaines 

bactéries, comme Streptococcus mutans, sont particulièrement associées aux caries dentaires et sont 

présentes dans la cavité buccale dès le plus jeune âge. Les principaux facteurs de risque de 

développement de caries comprennent la présence de plaque dentaire, une alimentation riche en 

sucres, un flux salivaire inadéquat, une hygiène bucco-dentaire insuffisante, une exposition 

insuffisante aux fluorures, ainsi que des conditions favorables telles que des malpositions dentaires, 

un faible débit salivaire, une mauvaise hygiène et une faible épaisseur d'émail (Selwitz et al., 2007). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 17 : Schéma représentative des étapes de formation d'une carie dentaire [39] 

 

V.8. L’influence du sucre ajouté sur les caries dentaires 

L‘étude de certaine population qui pour des raisons environnementales ont changés leur mode 

d‘alimentation montre que l‘intégration de glucides dans leur mode d‘alimentation corrèle avec 

l‘augmentation des proportions des caries dentaires, comme pour les Inuits de Groenland ou les 

habitants de Tristan de Cunha. 

Chaque fois qu‘une personne mange des glucides fermentescibles, les bactéries présentent sur la 

surface dentaire utilisent ces sucres et rejettent des acides, qui provoque un changement du pH des 

surfaces minérales dentaire, ce qui aboutit à une déminéralisation donc perte des ions phosphates et 

calcium de la trame minérale. 
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Les streptocoques Mutans mutans, sorbrinus et les lactobacillus sont des bactéries les plus 

cariogènes, elles agissent sous trois critères de virulences : elles sont acidogènes, acidophiles et 

capable de synthétiser des polymères glucidiques à l‘extérieurs du corps bactérien. 

La bactérie adhère avec sur la surface dentaire par l‘intermédiraire de la pellicule exogène acquise 

PEA. Cette dernière se compose de protéines glycoprotéines salivaire qui se lient à l‘hydroxyapatite 

de la surface minérale pour la protéger. Les bactéries se lient à la PEA et interagissent avec de 

nouvelles bactéries permettant leur agrégation. Suite à l‘agrégation viens l‘étape de la saccharose- 

indépendante, durant laquelle des polysaccharides extra-bactériens se forment pour offrir des sites de 

liaisons pour les bactéries. Les polysaccharides vont aussi constituer un gel isolant la surface dentaire 

des systèmes tampon de la salive favorisant des conditions d‘anaérobiose (Haikel,2001 ; Pellat et 

al., 2002). 

Les transférases bactériennes secrétées de manière constitutive clivent le saccharose pour 

récupérer un monomère de glucose GTFs ou de fructose FTSs et les transféré sur une chaine 

polysaccharidique : dextrane (solubles) mutane (insoluble) et levane (soluble). Lors d‘une carence 

glucidique le saccharose est catalysé l‘α-glucosidase pour libérer rapidement du glucose et du 

fructose. Lorsqu‘il y‘a peu de glucide le ph est neutre car la fermentation lactique est réduite donc la 

croissance bactérienne est faible. Lors des prises alimentaires la quantité de glucides augmente, alors 

un système de transport actif acidogène se met en place qui permet également à la bactérie de libérer 

l‘acide lactique, une pompe à protons ATP-dépendante entretenant un gradient qui permet le co- 

transport vers le corps bactérien d‘un ose et d‘un proton (Pellat et al., 2002 ; Fioretti et Haïkel, 

2010). 

La quantité de sucre fermentescibles ingérés détermine la voie métabolique bactérienne et donc 

l‘acidité produite. Plus la quantité en glucide est faible, l‘acidité est faible donc la déminéralisation 

est peu et plus la quantité de glucide est élevée la fermentation lactique domine provoquant une forte 

déminéralisation (Pellat et al., 2002 ; Fioretti et Haïkel, 2010). 
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Figure 19 : Facteurs de virulence de la plaque dentaire cariogène : co-agrégation à la surface 

dentaire, synthèse de polysaccharides extracellulaires et fermentation lactique (Pellat et al., 

2002) 
 

Figure 18 : Schéma représentative des deux systèmes de transport des sucres dans le 

corps bactérien qui fonctionnent alternativement en fonction de la quantité de sucres  

(Fioretti et Haïkel, 2010)
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1.1. Généralité sur la région d’étude 

1.1.1. Présentation géographique et démographique 

 

La wilaya d‘El-Oued est située au Nord-Est du Sahara algérien et au Sud-Est algérien, à environ 

700 Km au sud-est d‘Alger, aux confins septentrionaux du Grand Erg Oriental, entre les parallèles : 

(33° et 34°) Nord, et (6° et 8°) Est et 350 Km à l‘Ouest de Gabes (Tunisie). 

L'altitude moyenne d‘El-Oued est de 80 m, alors que celle des Chotts, situés au Nord, elle descend 

jusqu'à moins 40 m (surface topographique) au-dessous du niveau de la mer (BOULIFA, 2012). 

Elle a été créée après le découpage administratif de 1984. Sa population compte 647548 habitants, 

d‘après la cinquième statistique de la population de 2008 (fait par l‘ONS). Après le découpage 

administratif de 2019, elle compte 11 daïras et 22 communes avec une superficie de 54573 Km
2
 

La wilaya d‘El-Oued est délimitée par : 

- Les wilayas de Biskra, Khenchela et Tébéssa, au Nord ; 

- La frontière Algéro-Tunisienne à l‘Est ; 

- Les wilayas d‘El M‘Ghair et de Touggourt à l‘ouest ; 

- La wilaya d‘Ouargla au sud (figure 01). (M. Doggat et al., 2022). 
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Figure 20 : Nouvelle carte administrative de 2019, la nouvelle carte d'El Oued est entourée en 

rouge ( wikipedia, wilaya d'El Oued, 2022. cité in M. Doggat et al., 2022). 
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1.1.2. Situation de l’état sanitaire 

D‘après la direction de la santé publique à El Oued, le secteur de la santé publique à El Oued 

dispose de : 

- 03 hôpitaux généraux comptant 623 lits 

 01 établissement public hospitalier de 274 lits à El Oued ; 

 02 établissements spécialisés comptant 220 lits. 

- 01 établissement hospitalier specialisé « mère et enfant » de 180 lits à El oued ; - 01 

établissement hospitalier d‘ophtalmologie de 40 lits à El Oued. 

Pour les structures légères, il y a : 

- 23 polycliniques ; 

- 150 salles de soins ; 

- 03 maternités urbaines ; 

- 14 maternités rurales ; 

- 03 pavillons d‘urgence médico-chirurgical et point de garde. 

Concernant les ressources humaines du secteur public 

Les structures de santé du secteur public fonctionnent avec 38 praticiens spécialistes, 345 

praticiens généralistes, 118 chirurgiens-dentistes, 13 pharmaciens et 1555 paramédicaux ainsi 

qu‘avec deux missions médicales cubaines l‘une au niveau de l‘hôpital Mère-enfant composée de 72 

personnes dont 24 spécialistes cubains et ce depuis l‘année 2012, l‘autre au niveau de l‘hôpital 

ophtalmologique et ce depuis l‘année 2014. 

Dans le secteur para-public, il existe : 

- 05 Centres médico-sociaux ; 

- 27 pharmacies ENDIMED. 

Pour le secteur libéral, il y a : 

- 103 cabinets Médicaux Généralistes ; 

- 64 cabinets Médicaux Spécialistes ; 

- 06 Cabinets radiodiagnostic ; 

- 03 Centres d‘hémodialyse ; 

- 01 Clinique privées ; 

- 02 Etablissements de distributions de produits pharmaceutiques ; 

- 02 Entreprises de transports sanitaires ; 

- 150 Officines pharmaceutiques ; 

- 02 Cabinet d‘orthophoniste ; 

- 53 Cabinets Chirurgie dentaires ; 
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- 07 Cabinets de kinésithérapie ; 

- 04 Cabinets de Sage-femme ; 

- 22 Salles de Soins (M. Doggat et al., 2022). 

1.2. Matériel 

1.2.1. Population ciblée 

Le groupe cible se compose de 92 patients de la wilaya d'El Oued, dont 30 patients ont été des 

Diabétiques,30 patients ont eu des problèmes dentaires, et 32 patients souffrant de maladies 

cardiaques et vasculaires. 

Méthode : 

L'enquête consiste à mener des entretiens avec un échantillon représentatif des patients de la 

wilaya d'El Oued. Cette étude est divisée en trois sections. Le premier questionnaire est conçu pour 

les personnes atteintes de diabète (étude des comportements alimentaires liés aux sucres ajoutés et 

compréhension des causes de la maladie). Le deuxième questionnaire est destiné aux personnes 

souffrant de maladies cardiaques et vasculaires (étude des comportements alimentaires et des causes 

de la maladie). Le troisième questionnaire est conçu pour les personnes souffrant de problèmes 

dentaires et de caries (Analyse des habitudes alimentaires) où nous avons visité trois cliniques 

privés dans la wilaya d'El Oued : la clinique du Dr. Ghrissi Abdelkader, spécialisée en diabète et 

endocrinologie ; la clinique du Dr. Laouamer Abdelghani, spécialisée en médecine interne, artères 

et cœur ; et la clinique du Dr. Gabboussa Sofiane, spécialisée en chirurgie dentaire. Les entretiens se 

déroulent en face à face avec le patient, Les documents d'enquête associés à ces questionnaires sont 

disponibles en annexe. 
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III.1 Les sucres ajoutés et le diabète : 

 

 

                          Figure 21 : La distribution des patients diabétiques selon le sexe 

 

 

La figure 01 montre que la majorité des patients diabétiques interrogés sont de femmes avec un 

taux qui atteint 80% des cas. Dans une étude menée par le service de diabétologie du Centre 

Hospitalo- Universitaire d'Oran, il a été confirmé que les femmes sont plus susceptibles de contracter 

le diabète. Les principales raisons sont liées à l'obésité, qui affecte 70% de la santé des femmes et 

les expose à la stigmatisation liée au diabète, un obstacle pour les femmes dans presque toutes les 

régions du monde (Henrichs, 2009 cité in O.Salemi, 2010). 

 

  

 

 

   

    

   

 

 

           Figure 22 : La répartition des patients diabétiques selon d'âge 
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Pour l'enquête que nous avons menée afin de déterminer la tranche d'âge la plus touchée par le 

diabète, celle des plus de 45 ans sont le plus touchée avec 54% des patients, suivie de la tranche de 

30 à 45 ans avec 30% des cas, la tranche de 18 à 30 ans avec 13% des patients et enfin de la tranche 

de moins de 18 ans avec un pourcentage 3%. Dans une étude prospective, descriptive et analytique 

menée auprès de patients diabétiques en Maroc en 2013 et 2014 au Bénin, montre que l'âge moyen 

était supérieur à 52 ans (H.Azanmasso et al., 2015). 

 

Figure 23 : La distribution des patients diabétiques selon le poids 

 

Après avoir interrogé les patients, il a été observé que les patients de poids moyen sont les plus 

touchés par le diabète, avec un taux de 63% tandis que les patients maigres représentent 17% et les 

patients obèses présentent 20% des cas étudiés. Selon une étude de (L.Tappy, 2005), les tissus 

adipeux, en plus de leur rôle de stockage des graisses, jouent un rôle crucial dans l'équilibre 

métabolique naturel et le développement de nombreuses maladies, comme le diabète de type 2. 
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Figure 24 : La répartition des patients diabétiques selon les communes 

 

 

La Figure 4 montre que la plupart des patients sont originaire des communes des El Oued et de 

Kouinine avec un pourcentage de 23.33% des patients interrogés. Une étude a confirmé que le 

diabète de type 2 est en augmentation, en particulier dans les zones urbaines. Avec l'urbanisation 

croissante (M. Sci, 2007). 

 

Figure 25 : La répartition des patients diabétiques selon l‘antécédent génétique 
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Les résultats de l'étude indiquent que 56% des patients diabétiques ont des antécédents 

génétiques de premier degré, 17% ont des antécédents de deuxième degré, alors que 27% n'ont pas 

de proches atteints de diabète. 

Une étude menée sur 3 430 familles atteintes de diabète héréditaire enregistrées au cours des 25 

dernières années au Centre de contrôle du diabète de Bucarest. Parmi celles-ci, ils ont trouvé 113 

familles diabétiques sur 3 générations consécutives et 4 familles diabétiques sur 4 générations 

consécutives. L'analyse génétique de ces familles a conduit aux conclusions suivantes : 

1. Parmi les familles connues du centre depuis 14 à 25 ans, 8,15 % souffraient de diabète sur 3 

générations consécutives, et 1,19 % des familles connues et examinées depuis 23 à 25 ans. . Années, 

la maladie s'est présentée en 4 générations successives (L. Paval, R. Pieptea, 1966). 

 

Figure 26 : La répartition des patients diabétiques selon le type 

 

 

La Figure 26 montre que la moitié des patients diabétiques souffre de diabète type 2. 

Selon l'Association Algérienne des Diabétiques, 90% des personnes atteintes de diabète sont 

atteintes de diabète de type 2, tandis que 10% sont atteintes de diabète de type 1 (Hadjiat, 2006 cité 

in O. Salemi, 2010). 
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Figure 27 : La distribution des patients diabétiques selon la quantité de sucre consommée 

quotidiennement 

Nous avons posé une question sur la quantité de sucre consommée quotidiennement par les 

patients. Les réponses ont montré que 10% des patients interrogés consomment une grande quantité 

de sucre, 30% des patients consomment une quantité modérée et 43.33% des cas étudiés 

consomment une petite quantité. En ce qui concerne les patients qui ne consomment pas de sucre ils 

présentent 10% des cas et aucun d'entre eux n'était inconscient. Dans une étude menée sur 549 

personnes interrogées sur l'achat de sucre en dehors de leurs rations alimentaires, 51 % ont répondu 

par l'affirmative et 2 % ont répondu par la négative. Cela démontre les quantités importantes de sucre 

consommées quotidiennement (M. Bresard, 1948). 

 

Figure 28 : La distribution des patients diabétiques selon la manière de consommation du café et 

du thé 
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Dans l'enquête que nous avons menée. Une question sur la manière dont les patients consomment 

du café et du thé, les réponses ont révélé ce qui suit : des 3% patients les prennent très sucrés, 17% 

des patients les prennent sucrés, 23% des patients les prennent moyennement sucrées et 57% des 

patients les prennent sans sucre. 

En raison des habitudes de la région, ils consomment du thé moyennement sucré avec l'ajout de 

quelques herbes aromatiques. 

 

Figure 29 : La répartition des patients diabétiques selon la consommation quotidienne de pain 

blanc 

 

 

Les patients ont été interrogés sur la quantité de pain blanc qu'ils consomment quotidiennement. 

Les réponses ont montré que 63% des patients consomment un pain(01), 17% des patients 

consomment deux pain, 3% des patients consomment une quantité plus de pain et 17% de patients 

ne consomment plus de pain. Une étude a montré que le pain est l'une des principales sources 

d'amidon dans l'alimentation algérienne (N. Fedala et al., 2015). 
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Figure 30 : La distribution des patients diabétiques selon la lecture ou non de l'étiquette 

nutritionnelle des produits consommés 

 

 

Après avoir posé la question si les patients lisent ou non l'étiquette nutritionnelle des produits 

consommés, les réponses ont révélé que 17% des patients faites la lecture tandis que 46% des 

patients ne la font pas et 37% des patients la font parfois. Selon une enquête sur les habitudes 

alimentaires en Algérie, la consommation alimentaire quotidienne ne respecte pas les 

recommandations internationales en matière de santé (Kourta, 2006 cité in O. Salemi, 2010). 

 

Figure 31 : La répartition des patients diabétiques selon le régime alimentaire 
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Après avoir interrogé les patients sur leurs régimes alimentaires, on signale que 57% des patients 

suivent un régime équilibré. Une étude menée par (E. Fourgère, 2021) a confirmé que les mesures 

diététiques sont la base de la prévention et du traitement du diabète de type 2. Cela inclut le fait que 

les patients diabétiques doivent être sensibilisés à l'importance de l'équilibre alimentaire. 

 

 

Figure 32 : La distribution des patients diabétiques selon d'activité physique hebdomadaire 

 

Nous remarquons que 47% des patients interrogés font de l'exercice chaque semaine, 43% des 

cas étudiés pratiquent la marche et 10% des patients ne font pas d'exercice. Ces résultats sont en 

accord avec l'étude menée par (Z. Benbekhti et al., 2021) où la plupart des personnes diabétiques 

pratiquent l'exercice physique. L‘étude menée par (Perlo et Fabrice, 2019) montre que les français 

pratiquent la marche comme activité physique de manière intensive et constante. 
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Figure 33 : La répartition des patients diabétiques selon leurs souffrances à d'autres maladies. 

 

Après avoir interrogé les patients sur la présence de d'autres maladies, on a constaté que 57% des 

patients souffrent de d'autres affections. Parmi les maladies les plus courantes chez les patients 

diabétiques et on signale ; 30% des hypertensions artérielles, 3.33% cas des maladies cardiaque et 

vasculaire. 

Une étude a confirmé que le taux de prévalence de l'hypertension artérielle chez les patients 

récemment diagnostiqués avec un diabète de type 2 est élevé, et cette élévation est associée à un 

niveau de risque élevé de maladies vasculaires, 10% des patients souffrent de caries dentaires (WN. 

Nbouche, A. Biad, 2016). Une étude a confirmé que les patients diabétiques sont plus susceptibles 

de développer des problèmes buccaux tels que la maladie des gencives, liée à un contrôle insuffisant 

de la glycémie et nécessitant un traitement dentaire et 10% des patients souffrent de maladies 

rénales (M. Soell et al., 2007). Une étude a souligné que le diabète est l'une des principales causes 

de l'excrétion de glucose dans l'urine, entraînant une hypoglycémie (P.Govacrts, PP.Lambert, 

1949) 
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Figure 34 : La répartition des patients diabétiques selon la conscience aux effets des sucres 

ajoutés 

 

 

Après avoir interrogé les patients diabétiques sur leurs consciences des dangers des sucres ajoutés 

qu'ils consomment, on a constaté que 26.66% des patients n'étaient pas conscients de ces dangers 

tandis que 73.33% des cas étudiés étaient conscients des effets néfastes des sucres ajoutés sur le 

corps. 

Malgré cette prise de conscience, les gens continuent à utiliser du sucre dans leur alimentation, ce 

qui peut s'expliquer par l'addiction au sucre chez l'homme. De nombreuses études confirment cela, le 

sucre agissant comme le tabac et l'alcool dans le cerveau pour encourager sa consommation ultérieure. 

(H. Lustigh et al., 2012). 
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Les sucres ajoutés et maladies cardiovasculaires : 

Figure 35 : La distribution des patients atteints des maladies cardiovasculaire selon le sexe 

 

 

La Figure 15 montre que la plupart des patients atteints de maladies cardiovasculaires sont des 

femmes avec 81% des cas. 

Dans une étude menée dans l'unité de traitement de l'insuffisance cardiaque du service de 

cardiologie de l'hôpital universitaire Ibn Rochd à Casablanca, sur 147 patients souffrant de maladies 

cardiovasculaires, la majorité des patients étaient des hommes avec un pourcentage de 61,2% 

(AM. Boutaleb et al., 2020) 
 

 

Figure 36 : La répartition des patients atteints des maladies cardiovasculaire selon les tranches 

d'âge 

 

 

La figure 36 montre les tranches d'âge touchées par les maladies cardiovasculaires, une répartition 

claire des cas selon l'âge, où l'on constate que le groupe le plus touché est la tranche d'âge de plus de 

45 ans, soit 62,5 % des cas étudiés. 
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Dans une étude menée auprès de 147 patients cardiaques au CHU Ibn Rochd de Casablanca, 

l'âge moyen était de 59 ans. (AM. Boutaleb et al., 2020) 

 

Figure 37 : La distribution des patients atteints des maladies cardiovasculaire selon de poids 

 

 

Le graphique représente la répartition des patients selon leurs poids. Nous avons trouvé que 

12.4% des patients appartiennent à la catégorie des personnes maigres, 65.62% des cas ont un poids 

moyen et 21.87% des patients souffrent d'obésité.  

Une étude a montré que l'obésité contribue à l'apparition précoce de l'athérosclérose, en 

particulier dans les grosses artères et à l'augmentation des stries lipidiques coronariennes (M. Sci, 

2003) 

 

Figure 38 : La répartition des patients atteints des maladies cardiovasculaire selon les communes 
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La Figure 18 montre que la plupart des patients sont originaire de la commune d‘ El Oued avec 

un pourcentage de 41% des patients interrogés. 

Une étude menée en Inde sur 7169 personnes de 1995 à 2000 pour comparer la prévalence et les 

facteurs de risque des maladies coronariennes dans les communautés rurales, semi-urbaines et 

urbaines à montre que les problèmes cardiaques et vasculaires sont plus répandus dans les villes et 

les zones urbaines. 

 

Figure 39 : La distribution des patients atteints des maladies cardiovasculaire selon les 

antécédents génétiques 

 

 

La Figure 39 indique que la majorité des patients atteints des maladies cardiovasculaires n'ont 

aucun antécédent génétique, soit 66% des cas. 

Une étude sur les maladies cardiaques a montré que ces atteintes sont souvent familiales. En 

effet, 40% des formes familiales de toutes les cardiomyopathies dans un registre européen récent de 

plus de 3000 patients ont une cause génétique dans la grande majorité des cas (P. Charon et al., 

2019). 
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Figure 40 : La répartition des patients atteints des maladies cardiovasculaires selon leurs 

souffrances à d'autres maladies 

 

 

La Figure 40 montre que la majorité (62%) des patients atteints des maladies cardiovasculaire 

souffrant à d'autres maladies. Après avoir interrogé les patients, nous avons découvert que 28,12% 

des patients ont le diabète et 25% des patients souffrent d'obésité. 

Une étude (P. Poirier , JP.Després, 2003) a montré qu'il y a une progression rapide de l'obésité. 

En conséquence, il y a également eu une augmentation significative de la prévalence du diabète de 

type 2, ce qui en fait maintenant une maladie métabolique chronique équivalente au risque de 

maladies coronariennes. 

 

Figure 41 : La distribution des patients atteints des maladies cardiovasculaire selon la quantité 

de sucre consommée quotidiennement 

 

 

La figure 41 montre que 37,5 % des patients cardiovasculaires consomment des sucres en quantité 

moyenne. 
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Une étude menée par ( JC. Moubarac, 2011) montre que la consommation quotidienne de 

sucres totaux est importante chez les habitants de Moyen-Orient sont, il a expliqué que cette 

préférence de sucre provient du plaisir du goût sucré. 

 

 

 

Figure 42 : La répartition des patients atteints des maladies cardiovasculaires selon leurs 

consommations de pain blanc 

 

 

Le graphique semble refléter la quantité de pain consommée quotidiennement par les patients 

atteints des maladies cardiovasculaires. Il est évident que la plupart des patients consomment 

un(01) pain par jour, avec 56.25% des cas. 

- Le pain blanc raffiné a un index glycémique élevé, ce qui peut favoriser l'athérosclérose chez les 

personnes sensibles aux glucides. Il est préférable de consommer du pain complet ou semi-complet 

(R. Thierry, 2016). 
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Figure 43 : La distribution des patients atteints des maladies cardiovasculaire selon la manière 

de consommation du café et du thé 

D‘après la figure 43, nous avons constaté que 44% d'entre eux les consomment sans sucre, 28% 

avec une quantité modérée, 25% les préfère sucrés et uniquement 3% les consomment très sucrés. 

 

 

 

Figure 44 : La répartition des patients atteints des maladies cardiovasculaires selon la lecture ou 

pas de l'étiquette nutritionnelle des produits 

 

 

Le graphique représente la répartition des personnes souffrant de problèmes cardiaques et 

vasculaires selon la lecture des étiquettes alimentaires pour les produits consommés où on a observé 

que 46,87 % ne lisent pas l'étiquette, alors que 18,75 % la lisent parfois. 
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Figure 45 : La distribution des patients atteints des maladies cardiovasculaires selon l'activité 

physique hebdomadaire 

 

 

D‘après la figure 45, nous remarquons que les patients pratiquant le sport ne représentent que 9% 

alors que ceux qui n'en pratiquent pas présentent 63% des cas étudiés. 

 

Figure 46 : La distribution des patients atteints des maladies cardiovasculaire selon la 

consommation ou non du tabac 

 

 

La figure 26 montre que la majorité des patients 94% ne sont pas des fumeurs. 

Une étude a montré que lorsque vous fumez, les substances chimiques toxiques du tabac pénètrent 

dans votre circulation sanguine. Certaines de ces substances envoient des signaux à votre cœur pour 

battre plus fort et plus rapidement. Le tabagisme entraîne également un rétrécissement des vaisseaux 

sanguins (ils deviennent plus étroits). 
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Figure 47 : Distribution des patients atteints de carie dentaire selon le sexe 

 

 

La Figure 47 montre que la plupart des patients atteints de carie dentaire sont des femmes avec 

de 77% des cas. 

Dans une étude marocaine, la population étudiée présente un taux de prévalence des caries 

dentaires de 44,1 %. En fonction du sexe, la prévalence des caries dentaires est plus élevée chez les 

filles que chez les garçons (K. Kaoutar et al., 2013). 

 

Figure 48 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon d'âge 
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D'après la figure 48 on remarque que la tranche d'âge la plus touché est de 18 à 45 ans représentante 

73% des patients interrogés. 

Une autre étude a montré que les niveaux de caries augmentent avec l'âge des individus au cours 

de leur vie (Broabdent et al., 2008). 

 

Figure 49 : La distribution des patients atteints de carie dentaire selon le poids 

 

 

Après avoir interrogé les maladies, on a remarqué que les patients de poids moyen sont les plus 

touchés par les caries dentaires, avec un taux de 90%. 

Une étude menée sur un groupe de personnes souffrant de problèmes dentaires a révélé que les 

hommes et les femmes ayant des problèmes dentaires sont plus susceptibles d'être en surpoids. Dans 

d'autres domaines, les taux sériques de lipoprotéines de haute densité étaient plus bas chez les 

personnes ayant des problèmes dentaires, tandis que les concentrations de cholestérol sanguin et de 

triglycérides totaux étaient significativement plus élevées chez les femmes âgées ayant des problèmes 

dentaires que chez celles ayant des dents sains. L'indice de masse corporelle est un prédicteur de la 

mauvaise santé buccodentaire. Cependant, le contraire peut aussi être vrai, où la mauvaise santé 

buccodentaire peut favoriser la prise de poids. Il est donc réaliste de supposer que la mauvaise santé 

buccodentaire peut limiter la capacité à mâcher et choisir des aliments pauvres en fibres et riches en 

énergie. Les choix alimentaires malsains peuvent donc agir comme un médiateur, dans cette optique, 

où la mauvaise santé buccodentaire peut conduire à une prise de poids à long terme (J. Oshipura et 

al., cité dans JO. Anne Gibert et al., 2007). 
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Figure 50 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon les communes. 

 

 

La Figure 50 montre que la plupart des patients sont originaire d‘El Oued avec un pourcentage de 

30% des patients interrogés, tandis que Hassani Abdelkrim, Magrane, Oum Tyour, Mih Ouensa, 

Rgibah, Zgoum, Oued Elalanda et Debila ont tous la proportion, la plus faible (3.33%). 

En 2002-2003, une étude brésilienne sur la santé dentaire a été menée dans 249 villes brésiliennes. 

Les résultats ont montré que les villes utilisant de l'eau du robinet fluorée voient une amélioration du 

taux de caries dentaires, mais aussi une augmentation des inégalités dans la répartition des caries 

dentaires (F. Fioretti, Y. Haïkel, 2010). 
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Figure 51 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon la souffrance à de d'autres 

maladies 

 

 

La figure 51 montre que la majorité (87 %) des patients atteints de caries dentaires souffre à 

d'autres maladies. Après avoir interrogé les patients, nous avons découvert que la plupart d‘entre 

eux souffraient : d‘hypertension artérielle, de diabète et de problèmes rénaux. 

 

Figure 52 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon la quantité de sucre 

consommée quotidiennement 

 

 

Le graphique montre que le pourcentage le plus élevé de 43,33 % des personnes atteintes de caries 

dentaires en consomme une petite quantité. 

Présence Absence 
 
 

 
13% 

 
 
 
 
 
 

 
87% 



Partie III Résultat et Discussion 

64 

 

 

100% 

90% 

80% 

70% 

60% 

50% 

40% 

30% 

20% 

10% 

0% 

Un pain Deux pain Plus Ne consomme pas 

 

Dans une étude menée sur 549 personnes interrogées sur l'achat de sucre en dehors de leurs rations 

alimentaires, 51 % ont répondu par l'affirmative et 2 % ont répondu par la négative. Cela constitue 

une indication des quantités importantes de sucre consommées quotidiennement (M.Bresard, 

1948). 

 

Figure 53 : La distribution des patients atteints de carie dentaire selon la quantité de pain blanc 

consommée quotidiennement 

La figure 53 montre que la plupart (93,33) %, des patients atteints de carie dentaire, consomme 

une baguette de pain par jour, tandis qu'un très faible pourcentage, 3,33 %, consomme deux miches 

de pain ou plus. 

Dans une étude menée par l'Organisation des Nations Unies pour l'alimentation et l'agriculture en 

collaboration avec l'Union internationale des boulangers, les statistiques ont indiqué que les Algériens 

consomment 48 600 000 pains par jour, ce qui en fait les plus grands consommateurs de pain au 

monde. Ils préfèrent spécifiquement le pain blanc (N. Fedala et al., 2015). 
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Figure 54 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon le nettoyage quotidien 

des dents 

D'après la figure 54 on note que, la grande majorité des patients interrogés (86.66%) brossant les 

dents quotidiennement. 

 

Figure 55 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon la conscience du danger 

des sucres ajoutés  

 

 

La figure 55 nous constatons que la plupart des patients (83.33%) étaient conscient des effets 

nocifs de cette substance. 

le sucre agit comme le tabac et l'alcool sur le cerveau, favorisant sa consommation ultérieure (H. 

Lustigh et al., 2012). 
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Figure 56 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon la manière de consommation du 

café et du thé 

 

 

On remarque que le tiers (33,33 %) des patients interrogés consomme le café et le thé d'une 

moyennement sucré, alors que (6.66%) des patients ne prend pas de sucre (figure35). 

 

Figure 57 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon des outils utiliser pour le 

brossage des dents 

 

 

D'après la figure 57 nous constatons que le pourcentage le plus élevé, 86,66%, sont ceux qui se 

brossent les dents avec une brosse à dents et du dentifrice. 
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les soins dentaires quotidiens avec un dentifrice fluoré sont considérés comme le premier 

traitement des maladies bucco-dentaires.Les fluorures aident à maintenir la santé bucco-dentaire et à 

prévenir les maladies en réduisant la dissolution de l'émail, en augmentant la résistance de l'émail à 

l'action des acides, en reminéralisant les lésions carieuses primaires et en réduisant le développement 

de la plaque bactérienne (BONNOT et PILLON, 2013). 

 

Figure 58 : La distribution des patients atteints de carie dentaire selon la fréquence de nettoyage 

des dents 

 

 

La figure montre les patients atteints de caries dentaires en fonction du nombre de fois où ils se 

brossent les dents quotidiennement. On constate qu‘important 60 %, se brosse les dents une fois par 

jour. Dans une étude prospective menée dans le nord-ouest de la Côte d'Ivoire, il a été constaté qu'il 

existe une relation statistique entre le brossage régulier des dents et la survenue de caries dentaires 

chez les étudiants : 78,2 % de ceux qui ne se brossaient pas les dents trois fois par jour étaient plus 

affectés par la carie dentaire (AW. Kane, P. Fay et al., 2001). 
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Figure 59 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon le suivi des séances de 

sensibilisation à la consommation de sucre 

 

 

Le graphique montre la répartition des patients atteints de caries dentaires selon leur participation 

aux cours de sensibilisation sur la consommation de sucres ajoutés. On remarque que la plus grande 

proportion de patients, soit 80 %, ne suit pas de cours de sensibilisation, tandis que 20 % y participent. 

 

Figure 60 : La répartition des patients atteints des maladies carie dentaire selon la lecture ou pas 

de l'étiquette nutritionnelle des produits 

La figure 60 représente la répartition des taux de lecture des étiquettes alimentaires pour les 

produits consommés par les personnes atteintes de caries dentaires. On constate que presque un tiers 

(30%) des patients interrogés lisent les étiquettes alimentaires pour les produits consommés. 
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Figure 61 : La répartition des patients atteints de carie dentaire selon le régime alimentaire 

 

 

La figure 61 montre que la plus grande majorité des patients interrogés maintenant un régime 

alimentaire avec (93,33 %). 

Selon les résultats d'une enquête auprès des dentistes de Mansfield, en Pennsylvanie, l'intérêt des 

patients pour la nutrition est évident : 78 % des dentistes interrogés ont déclaré avoir été interrogés à 

ce sujet, et 64 % d'entre eux estiment que leurs patients devraient avoir accès à une alimentation saine 

(J.Monique, 2000 ). 
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Conclusion 

La surconsommation de sucres ajoutés est associée à une augmentation du risque de maladies 

cardiovasculaires en raison de ses effets négatifs sur le poids, la pression artérielle et les niveaux de 

graisses dans le corps. Pour les diabétiques, l‘excès de sucre rend difficile le contrôle des niveaux de 

glucose dans le sang, ce qui entraîne une augmentation des complications de la maladie et a un 

impact négatif sur la santé du patient en général. En ce qui concerne la carie dentaire, les sucres 

ajoutés servent de nourriture aux bactéries responsables de la carie, augmentant considérablement 

les chances d‘infection.  

Dans notre enquête, nous avons mis en lumière le terme « sucres ajoutés » avec les patients 

(diabétiques, cardiaques, et ceux souffrant de caries dentaires), en mettant l‘accent sur les deux 

sexes et toutes les tranches d‘âge. Nos résultats ont montré qu‘un tiers des patients diabétiques 

consomment une quantité modérée du sucre et qu‘il existe une relation étroite entre le diabète et de 

nombreuses autres maladies, la plupart des patients souffrant également d‘hypertension artérielle, 

de problèmes vasculaires et rénaux. Pour les patients atteints des maladies cardiaques et 

vasculaires, nos résultats révèlent que plus de la moitié des cas étudiés consomment un (01) pain 

blanc par jour et que presque un tiers des patients consomment le café et le thé avec une quantité 

modérée du sucre. Concernant les patients atteints de caries dentaires, les résultats montrent que 

plus d‘un tiers des cas consomme quotidiennement une quantité modérée du sucre et que la 

majorité des patients interrogés sont conscients des dangers des sucres pour la santé bucco-dentaire.  

A la fin de notre étude, nous recommandons d‘élever le niveau de sensibilisation aux dangers des 

sucres ajoutés et à leur contribution à l‘apparition de maladies chroniques, et d‘établir des habitudes 

alimentaires saines pour aider les patients atteints de diabète, de maladies cardiaques et vasculaires, 

ainsi que ceux souffrant de caries, à améliorer leur mode de vie. 
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 فً الإصابة بمرض السكريالسكرٌات المضافة  تسبباستبٌان حول 

 الجنس 

 ذكر 

  أنثى 

 السن 

  81أقل من         

        81  __03 

        03  __54 

 54أكبر من         

 الوزن 

 نحٌف       

 متوسط       

 تعانً من السمنة      

 :السكن

 .................................... الولاٌة:

 البلدٌة: ......................................
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 التارٌخ الوراثً لمرض السكري 

 الاخوات ( –الاخوة  –الأم  –قرابة من الدرجة الأولى )الأب            

 الأخوال ( –الأعمام  –الجدة  –قرابة من الدرجة الثانٌة ) الجد        

 لا ٌوجد        

 ا نوع السكري الذي تعانً منه م

  8سكري نوع        

  2سكري نوع        

 كمٌة السكرٌات المستهلكة ٌومٌا 

 كمٌة كبٌرة  

 كمٌة متوسطة  

 كمٌة قلٌلة  

 غٌر مدرك   

 لا استهلك   

 تشرب القهوة والشاي كٌف 

 حلو جدا      

 حلو      

 متوسط      

 بدون سكر      

 لمادة الخبز كم تستهلك فً الٌوم بالنسبة 

 خبزة  8        

 خبزة  2        

 أكثر        
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 لا استهلك        

 هل تقرأ البطاقة الغذائٌة للمنتجات التً تستهلكها 

 نعم        

  لا       

 أحٌانا         

 هل تحافظ على نظام غذائً متوازن 

 نعم      

 لا      

 اسبوعًبدنً  هل تمارس نشاط

 ( فً الاسبوع2_8)     

  مشً فقط    

 لا أمارس    

 ىض أخرامراهل تعانً من أي 

 نعم       

 لا       

 :اذا كانت الإجابة بنعم اذكرها

 ........................................................................................... 

 السكرٌات المضافة التً تستهلكها بشكل ٌومً هل أنت مدرك لخطورة 

 نعم          

 لا          

 

◻  
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فً الإصابة بمرض القلب السكرٌات المضافة تسبب استبٌان حول 

 والشراٌٌن 

 الجنس 

 ذكر 

  أنثى 

 السن 

  81أقل من         

        81  __03 

        03  __54 

 54أكبر من         

 الوزن 

 نحٌف       

 متوسط       

 تعانً من السمنة      

 السكن

 الولاٌة 

.............................. 

  البلدٌة

............................. 
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 القلب والشراٌٌن التارٌخ الوراثً لمرض 

 الاخوات ( –الاخوة  –الأم  –قرابة من الدرجة الأولى )الأب            

 الأخوال ( –الأعمام  –الجدة  –ة من الدرجة الثانٌة ) الجد قراب       

 لا ٌوجد        

 أمراض أخرىتعانً من  هل

 نعم        

 لا        

 ........................إذا كان الجواب بنعم أذكرها 

 باستمرارضغط الدم قٌس هل ت

 نعم    

 لا    

 كمٌة السكرٌات المستهلكة ٌومٌا 

 مٌة كبٌرةك      

 متوسطةكمٌة       

  قلٌلةكمٌة   

 غٌر مدرك  

 لا استهلك  

 

 

 بالنسبة لمادة الخبز كم تستهلك فً الٌوم 

 خبزة  8        

 خبزة  2        

 أكثر        
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 لا أستهلك        

 كٌف تشرب القهوة والشاي 

 حلو جدا      

  حلو      

  متوسط      

 بدون سكر      

 

 هلكهاهل تقرأ البطاقة الغذائٌة للمنتجات التً تست

 نعم        

  لا       

 أحٌانا         

 هل تقوم بنشاط بدنً

 فً الاسبوع  8-2    

 المشً فقط         

          لا اقوم بنشاط بدنً      

 هل تدخن    

 نعم          

 لا          
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 لسكرٌات المضافة فً مرض تسوس الاسناناستبٌان حول تسبب ا

 الجنس 

 ذكر 

  أنثى 

 السن 

  81أقل من         

        81  __03 

        03  __54 

 54أكبر من         

 الوزن 

 نحٌف       

 متوسط       

 تعانً من السمنة      

 السكن

 .............................. :الولاٌة

 .............................. :البلدٌة

 هل تعانً من امراض اخرى 

 نعم        

 لا        

 اذا كانت الاجابة نعم أذكرها:

........................................................................................



Annexe  
 

 

 

 كمٌة السكرٌات المستهلكة ٌومٌا 

 كمٌة كبٌرة       

 متوسطة كمٌة       

  قلٌلةكمٌة    

 غٌر مدرك    

 لا أستهلك  

 بالنسبة لمادة الخبز كم تستهلك فً الٌوم 

 خبزة  8        

 خبزة  2        

 أكثر.  ط 

 لا استهلك      

 هل تقوم بتنظٌف اسنانك بشكل ٌومً

 نعم        

       لا       

 كم مرة تنظف اسنانك فً الٌوم

 واحدة   مرة       

 مرتٌن       

 بعد كل وجبة        

 لا افعل       

 ماذا تستخدم لتنظٌف اسنانك 

 الخٌط فقط         

فرشاة ومعجون الاسنان        
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 فرشاة ومعجون الاسنان والخٌط        

 لا انظف        

 لقهوة والشاي كٌف تشرب ا3

 حلو جدا        

 حلو        

 متوسط        

 بدون سكر       

 لا استهلك       

 هل تحافظ على نظام غذائً متوازن 

 نعم      

 لا       

 هل تقرأ البطاقة الغذائٌة للمنتجات التً تستهلكها

 نعم        

 لا        

 أحٌانا         

 هل تابعت دورات توعٌة حول استهلاك السكر 

 نعم          

 لا          

 هل أنت مدرك لخطورة السكرٌات المضافة التً تستهلكها بشكل ٌومً 

 نعم          

 لا          
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Questionnaire sur l’effet des sucres ajoutés sur les diabétiques 

1) Le sexe 

◻  Homme 

◻  Femme 

 

2) L‘Age 

◻  Moins de 18 ans 

◻  18  30 

◻  30  45 

◻  Plus de 45 ans 

 

 

3) Le poids 

◻  Taille mince 

◻  Taille moyen 

◻  Souffre d‘obésité 

 

 

4) Logement 

Wilaya : ......................................................................... 

Commune : ................................................................... 

 

 

5) Antécédents génétique du diabète 

◻  Parenté au premier degré (père, mère, frères, sœurs) 

◻  Parenté au deuxième degré (grands-parents, oncles, tantes) 

◻  Aucun 

 

 

6) Le type de diabète dont vous souffrez 

◻  Diabète de type 1 

◻  Diabète de type 2 

 

 

7) La quantité de sucres consommée quotidiennement 

◻  Une grande quantité 

◻  Une quantité moyenne 

◻  Une petite quantité 
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◻  Non spécifié 

◻  Je ne consomme pas 

 

 

8) Comment boire le café et le thé 

◻  Très sucre 

◻  Sucre 

◻  Moyenne sucre 

◻  Sans sucre 

 

 

9) En ce qui concerne le pain, combien en consommez-vous par jour 

◻  1 le pain 

◻  2 le pain 

◻  plus 

◻  Je ne consomme pas 

 

 

10) Lisez-vous les étiquettes nutritionnelles des produits que vous consommez 

◻  Oui 

◻  Non 

◻  Parfois 

 

 

11) Est-ce que tu maintiens un régime alimentaire équilibré 

◻  Oui 

◻  Non 

 

12) Est-ce que tu fais de l‘exercice physique chaque semaine 

◻  (1-2) fois par semaine 

◻  la marche 

◻  Je ne pratique pas 

 

 

13) Souffrez-vous d‘autres maladies 

◻  Oui 

◻  Non 

Si oui, veuillez les mentionner : 
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........................................................................................... 

 

 

14) Etes-vous conscient des dangers des sucres ajoutés que vous consommez 

quotidiennement ? 

◻  Oui 

◻  Non 
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Questionnaire sur l’impact des sucres ajoutés sur les patients atteins des maladies 

cardiovasculaires 

1) Le sexe 

◻  Homme 

◻  Femme 

 

2) L‘Age 

◻  Moins de 18 ans 

◻  18  30 

◻  30  45 

◻  Plus de 45 ans 

 

 

3) Le poids 

◻  Taille mince 

◻  Taille moyen 

◻  Souffre d‘obésité 

 

 

4) Logement 

Wilaya : ......................................................................... 

Commune : ................................................................... 

 

 

5) Antécédents génétique du diabète 

◻  Parenté au premier degré (père, mère, frères, sœurs) 

◻  Parenté au deuxième degré (grands-parents, oncles, tantes) 

◻  Aucun 

 

 

6) Le type de diabète dont vous souffrez 

◻  Diabète de type 1 

◻  Diabète de type 2 

 

 

7) La quantité de sucres consommée quotidiennement 

◻  Une grande quantité 

◻  Une quantité moyenne 

◻  Une petite quantité 
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◻  Non spécifié 

◻  Je ne consomme pas 

 

 

8) Comment boire le café et le thé 

◻  Très sucre 

◻  Sucre 

◻  Moyenne sucre 

◻  Sans sucre 

 

 

9) En ce qui concerne le pain, combien en consommez-vous par jour 

◻  1 le pain 

◻  2 le pain 

◻  plus 

◻  Je ne consomme pas 

 

 

10) Lisez-vous les étiquettes nutritionnelles des produits que vous consommez 

◻  Oui 

◻  Non 

◻  Parfois 

 

 

11) Est-ce que tu maintiens un régime alimentaire équilibré 

◻  Oui 

◻  Non 

 

12) Est-ce que tu fais de l‘exercice physique chaque semaine 

◻  (1-2) fois par semaine 

◻  la marche 

◻  Je ne pratique pas 

 

 

13) Souffrez-vous d‘autres maladies 

◻  Oui 

◻  Non 

Si oui, veuillez les mentionner : 
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........................................................................................... 

 

 

14) Etes-vous conscient des dangers des sucres ajoutés que vous consommez 

quotidiennement ? 

◻  Oui 

◻  Non 
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Questionnaire sur l’effet des sucres ajoutés sur les patients atteins de caries 

dentaire 

1) Le sexe 

◻  Homme 

◻  Femme 

 

 

2) L‘Age 

◻  Moins de 18 ans 

◻  18  30 

◻  30  45 

◻  Plus de 45 ans 

 

 

3) Le poids 

◻  Taille mince 

◻  Taille moyen 

◻  Souffre d‘obésité 

 

 

4) Logement 

Wilaya : ......................................................................... 

Commune : ................................................................... 

 

 

5) Antécédents génétique du diabète 

◻  Parenté au premier degré (père, mère, frères, sœurs) 

◻  Parenté au deuxième degré (grands-parents, oncles, tantes) 

◻  Aucun 

 

 

6) Le type de diabète dont vous souffrez 

◻  Diabète de type 1 

◻  Diabète de type 2 

 

7) La quantité de sucres consommée quotidiennement 

◻  Une grande quantité 

◻  Une quantité moyenne 
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◻  Une petite quantité 

◻  Non spécifié 

◻  Je ne consomme pas 

 

 

8) Comment boire le café et le thé 

◻  Très sucre 

◻  Sucre 

◻  Moyenne sucre 

◻  Sans sucre 

 

 

9) En ce qui concerne le pain, combien en consommez-vous par jour 

◻  1 le pain 

◻  2 le pain 

◻  plus 

◻  Je ne consomme pas 

 

 

10) Lisez-vous les étiquettes nutritionnelles des produits que vous consommez 

◻  Oui 

◻  Non 

◻  Parfois 

 

 

11) Est-ce que tu maintiens un régime alimentaire équilibré 

◻  Oui 

◻  Non 

 

 

12) Est-ce que tu fais de l‘exercice physique chaque semaine 

◻  (1-2) fois par semaine 

◻  la marche 

◻  Je ne pratique pas 

 

 

13) Souffrez-vous d‘autres maladies 

◻  Oui 

◻  Non 

Si oui, veuillez les mentionner : 
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........................................................................................... 

 

 

14) Etes-vous conscient des dangers des sucres ajoutés que vous consommez 

quotidiennement ? 

◻  Oui 

◻  Non 

 


