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L’exode 

Selon une étude effectuée par le cabinet international de conseil en stratégie, Boston Consulting 
Group, 84% des Algériens interrogés sont prêts à s’expatrier si un emploi leur est garanti (étude 
réalisée auprès de 27% de femmes et 71% d’hommes, l’âge variant de 27 à 37ans). Et même sans 

 Les étudiants constituent une part importante de ce mouvement migratoire. La France est de loin le 
pre
solliciter les services de l’institut culturel français pour les inscriptions au test de connaissance permettant 
l’entame des démarches pour un visa d’étude (8600 étudiants algériens ont accédé aux universités fran-
çaises en 2017). Les autorités consulaires françaises ont décidé de faciliter les procédures de demande 
de visa long séjour aux étudiants en méde-
cine (DFMS : Diplôme de Formation Médicale 
Spécialisée, DFMSA : Diplôme de Formation 
Médicale Spécialisée Approfondie, PAE : Pro-
cédure d’Autorisation d’Exercer).
Selon une étude du Conseil National de 
l’Ordre des Médecins de France en 2014, plus 
de 10.000 médecins algériens exercent en 
France (25% du total des médecins étrangers 
en activité régulière)
Si la France est la destination première, les 
médecins algériens partent de plus en plus 

-

 A l’origine (début du siècle dernier), l’émigration algérienne était de composante ouvrière. Mais à partir 
des années 1970-1990, la composante de l’émigration gagne le rang des universitaires, des cadres, pour 

-
nées 2000 (le chiffre de 500.000 cadres universitaires est avancé)

des praticiens prend des proportions exponentielles.
Les causes de l’exode sont nombreuses et plus ou moins bien connues : recherche de meilleures condi-

d’une carrière professionnelle, recherche d’un cadre de vie et d’un environnement enrichissants, recherche 
d’une valorisation sociale...

l’exode.
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Laboratoire d’Hormonologie, Centre Pierre et Marie Curie, Alger.

Diabète type 2 
et Génétique

-

Mots clés : Analyse de liaison; gène candidat; GWAS; méta-analyses ; Next Generation Sequencing (NGS)

RÉSUMÉ

LE DIABÈTE: 
PROBLÈME DE SANTÉ PUBLIQUE

permis d’arrêter la progression de la maladie et de pré-
venir le développement des complications, avec comme 

-

santé de par le Monde, soit 548 milliards de $ en 2013, 
avec des prévisions de plus de 627 milliards de $ en 
2035.

Données épidémiologiques
Enjeux médicaux
Le diabète sucré (désigné souvent par le seul mot dia-
bète dans la suite du texte) représente une véritable pan-
démie.

personnes étaient atteintes de diabète sucré de par le 
-
-

en 2030 et 592 millions en 2035.
Le diabète sucré constitue une cause importante de 
complications et de décès : selon l’OMS, en 2008, les 
maladies non transmissibles (MNT) étaient responsables 

Fardeau économique

Malgré le nombre élevé de médicaments disponibles 
pour traiter le diabète (une douzaine de classes théra-

Selon l’Association Américaine du Diabète (ADA), le 

résulte d’un défaut de sécrétion de l’insuline, d’un défaut 
d’action de l’insuline (insulino-résistance) ou des deux 

-
férentes formes de diabète sucré.

DÉFINITION DU DIABÈTE SUCRÉ

1
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L. GrieneL. Griene

LES DIFFÉRENTES FORMES DE DIABÈTE

FACTEURS DE RISQUE 
DE DÉVELOPPER UN DT2 COMMUN

Figure 1: Critères diagnostiques du diabète sucré selon l’ADA [5].

CRITÈRES DIAGNOSTIQUES DU DIABÈTE

Le diagnostic de diabète sucré est essentielle-

comme le diabète LADA (latent autoimmune diabetes in 

le diabète mitochondrial et les diabètes secondaires.
Globalement, le DT1 et le DT2 constituent l’essentiel des 
différentes formes de diabète sucré :

Le DT1 représente 5-10% des cas 
de diabète.

un processus auto-immun, avec comme signature bio-

constituants des cellules, l’insuline, la glutamate acide 

-

Le DT1 peut, dans de rares situations, être monogé-

Le DT2 représente 90-95% des cas 
de diabète.
Le DT2 résulte, non pas d’une destruction du pancréas 
endocrine, mais d’un défaut de sécrétion et/ou d’ac-
tion de l’insuline, avec absence d’auto-anticorps dirigés 

-

hétérogène, constituée d’un large spectre de formes cli-

- à une extrémité du spectre, se trouvent les formes pu-

constituent l’essentiel des diabètes MODY et néo-natal;
- sur le reste du spectre, se trouvent les formes à trans-

-

communes du DT2.

-

-

déterminé par les interactions cumulées de nombreux 
-

individus atteints.

Facteurs de risque environnementaux

- le surpoids et l’obésité (plus de 50% des patients DT2 

- l’HTA, 
- le tabagisme, 
- l’alimentation riche en acides gras saturés et pauvre en 

- la sédentarité, 
- les antécédents familiaux de diabète, 
- le pré-diabète, 
- la malnutrition/sous-nutrition au cours de la grossesse 

-
-

pas homogène selon les différentes régions du globe 
-

- le statut en vitamine D,
- la dépression,
- les antidépresseurs, 
- le stress au travail, 
- les troubles du sommeil 

ou PCBs, pesticides, bisphénol A, phtalates, acide per-

Facteurs de risque génétiques
L’héritabilité dans la susceptibilité au DT2 a été forte-
ment suspectée devant la forte agrégation familiale de 
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cas index de DT2. La contribution formelle de facteurs 

été établie par :
-

le père) et 70% si les deux parents sont atteints, en com-
paraison d’environ 2%-8% dans la population générale 

fournissent des taux de concordance respectifs de 70% 

Lien de parenté avec un DT2 Risque d’être atteint

Pas d’antécédent familial / 
Population générale 2% - 8%

1 parent atteint 35%
2 parents atteints 70%

70% - 90%
20% - 30%

Tableau 1. 
de parenté avec un DT2.

Ces chiffres varient selon les études : les valeurs les plus 

suivi est la plus longue.

COMMENT DÉTERMINER LA CONTRIBUTION EXACTE 
DES FACTEURS GÉNÉTIQUES DANS LE DT2 ? 

COMMENT IDENTIFIER LES GÈNES DE SUSCEPTIBILITÉ ? 
ASPECTS MÉTHODOLOGIQUES

Comment démêler et caractériser la part de l’héritabilité 
de celles du mode de vie et de l’environnement dans le 

-

DT2 interviennent de deux manières :
- dans les situations très rares, comme les diabètes MODY 

ou variants de susceptibilité. Le DT2 commun est alors 

-
proches différentes pour étudier les formes monogé-

-
paraison des résultats obtenus.

Quelles sont les populations étudiées ?
Les études des DT2 monogéniques reposent 
essentiellement sur les études familiales :
- les familles multiplex : familles étendues avec plusieurs 
membres atteints (famille multigénérationnelle avec 

6-12 cas index ; particulièrement adaptées à l’étude des 

AD) ;
- les familles consanguines : très utiles pour rechercher 
les allèles rares responsables de maladies à transmis-

- les jumeaux : comme ils ont le même environnement 
-
-

très productive ;
- les trios parents-enfant : étude enfant atteint versus 
parents non atteints, pour rechercher des mutations de 
novo ;
- les fratries (affected sib pair) : pour rechercher la 
concordance ou la discordance pour un trait ;
- les études d’adoption : facilitent la mesure de la contri-

-

-

présentent une forte corrélation avec les parents biolo-

Les études des DT2 polygéniques reposent es-
sentiellement sur les études de populations

d’une maladie, en comparant la présence de ce facteur 
chez les sujets atteints de la maladie (cas) et les sujets 

être strictement appariés à la population d’origine des 
cas, pour éviter des biais de recrutement et des conclu-
sions erronées.

Quels sont les marqueurs utilisés ?

-

-
lement les plus utilisés, en raison de leur très grand 
nombre et de leur distribution tout le long du génome.

Quelles sont les méthodes d’analyse utilisées ?
-

sable d’une maladie « mendélienne », comme 
les DT2 monogéniques.

Cette approche est basée sur le calcul de la probabilité 
de liaison entre 2 loci.
Les études de liaison reposent sur une évaluation proba-

-
miliale.

sont transmis ensemble des parents à l’enfant plus sou-

dire avec une probabilité de recombinaison < 50%. Ces 
-
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libre de liaison.
-

dans cette région soit le gène d’intérêt associé à la ma-
ladie. Les étapes suivantes consistent à lister les gènes 
de la région candidate, à prioriser leur étude en se ba-

la protéine codée par le gène ou l’homologie structurale 
avec un gène d’animal modèle ou autre (approche gène 
candidat).

Cette approche suppose un allèle rare responsable de 
la maladie avec un mode de transmission récessif. Cette 

-
tibilité d’une maladie polygénique, comme le 
DT2 commun.

susceptibilité au DT2. Ce sont des études épidémiolo-

-
-

tiellement sur des études cas/témoins.
-

(tagSNPs), testés simultanément sur l’ensemble du gé-
nome chez des milliers de patients TD2 et de témoins 

ont permis de passer de l’exploration d’un locus à la to-
talité du génome.

région correspondante du génome contient des variants 

DT2 (modèle binaire de GWAS).
Les études GWAS, réalisées avec un million de mar-

-

Les études GWAS ont cependant des limites :

-
-

sibles causes les variants rares, les zones du génome 

écartés de ces études;

-

Progrès technologiques

susceptibilité des maladies complexes, comme le DT2, 

spectaculaires :

- la mise au point de puces ADN ;

Approche NGS : il s’agit d’une approche méthodolo-

technologie permet d’étudier un panel de gènes candi-

plus de 20 000 gènes) ou le génome entier (WGS ou 

WES et WGS représentent les méthodologies les plus 
prometteuses pour découvrir aussi bien de nouveaux 

-

-
-

liste à un seul variant candidat, il est nécessaire de mettre 

-

Mutualisation des données 
à l’échelle internationale
La nécessité d’augmenter le nombre de cas/témoins 

-
fet a favorisé le travail collaboratif et le regroupement de 

-

le Projet HapMap, a permis de dresser un inventaire le 
plus exhaustif possible de toutes les différences de sé-

à travers l’inventaire de tous les SNPs du génome.

-
-

ment ces SNPs se transmettent les uns par rapport 

sont situés l’un à côté de l’autre, ils se transmettent en-

L. Griene
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550 000 blocs chez les individus originaires d’Europe ou 

000 blocs, pour se faire une idée de la diversité géné-

-
si constitués, nous citerons, pour l’importance de leurs 
travaux :

-
tors.org/, dont les travaux ont essentiellement portés sur 

-

 D’autres projets structurants, comme le Projet 1 000 gé-
nomes, ont également contribué à améliorer considéra-
blement nos connaissances sur l’architecture du génome 
humain, grâce en particulier à l’accroissement de la taille 

-
ciés au DT2.

vie, soit à la naissance, soit dans l’enfance, soit pendant 
l’adolescence ou chez l’adulte jeune.

-
natal, sont liées à des mutations délétères de gènes res-
ponsables d’un trouble primitif de la sécrétion d’insuline, 

Les diabètes MODY

-
sentent 1-2% de l’ensemble des diabètes, sont liés à des 

-
ment de la cellule et/ou d’un défaut de sécrétion d’insu-

-

-
-

bète non auto-immun, à début précoce, chez les sujets 
non-obèses, appelé diabète de la maturité du sujet jeune 

Actuellement, 13 gènes responsables de MODY ont été 
-

tionnées précédemment :

LES GÈNES RESPONSABLES DES 
DIABÈTES MONOGÉNIQUES

candidats ;

 

Figure 2. 

Les diabètes néonataux.
-

vie. Cette forme de diabète, très rare, concerne environ 
1/100 000 à 1/250 000 naissances. Ce diabète peut être 
permanent (PNDM) ou transitoire (TNDM).

-

celles mises en œuvre pour les MODY, avec en plus 

familles consanguines.
A ce jour, une vingtaine de gènes responsables de dia-

-

-

 

Figure 3. -

-
-
-

-

de 30% des patients présentant des diabètes monogé-
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94 loci 

Si la présence d’un allèle ou variant particulier a pu être 
associée avec le développement d’un diabète com-

-

donc être absent chez beaucoup de malades et présent 

variant sera cependant différente chez les malades et les 
contrôles.

mais des gènes de susceptibilité ou de prédisposition, 
-

vironnementaux, mais probablement aussi par des inte-

Loci ou variants communs de susceptibilité 

des études familiales

des études GWAS, a été peu féconde dans les études 

-

deux variants de gènes associés au TD2 : 

Loci ou variants communs de susceptibilité 

-

-

études d’association GWAS et méta-ana-
lyses de GWAS

et Canada) a conduit en 2007 la 1ère étude GWAS, sur 

-

Cette approche de « tamisage successif » a permis de 

LES VARIANTS FRÉQUENTS 
DE SUSCEPTIBILITÉ AU DT2 POLYGÉNIQUE 

OU COMMUN

-

-

avec le DT2 commun, exercent des rôles importants 
dans le développement du pancréas et les fonctions des 
cellules productrices de l’insuline.

-

-

n’étaient pas, dans leur grande majorité, connus pour 

-

Figure 4.

L. Griene
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candidats.
Les loci associés au DT2 (axe Y) sont représentés en 
fonction de leur effet (OR sur l’axe X), de leur année 

candidat; jaune : association à grande échelle ; vert : mé-

-

WES).

des effets très modestes sur la susceptibilité au DT2, 
nécessite des échantillons de population de plus grande 

mutualisent les résultats des études GWAS existantes. 
-

rant les études les unes aux autres, le nombre de cas/té-

un plus grand nombre de gènes de susceptibilité.
-
-

plus élevé de patients DT2 et de sujets contrôles, a joué 

susceptibilité.

Loci ou variants fréquents ou rares iden-

Next Generation Sequencing (NGS)

-

-
-

riants de susceptibilité.

Comment passer du SNP ou locus associé au DT2 au 

-
sé être le gène candidat le plus proche des SNPs de 
la région associée au diabète. Les études de liaison 

-

relativement étendue pour les études de liaison ou sur 

-
table variant causal.

DT2, il faut rechercher dans le voisinage de ces loci, des 
gènes candidats. Cette approche a ainsi permis d’iden-

LOCUS DE SUSCEPTIBILITÉ 
ET VARIANT CAUSAL

-

Cette situation favorable n’est souvent pas retrouvée, 

relation fonctionnelle avec un variant causal très éloigné, 

impacte, nécessite la réalisation d’études fonctionnelles 
approfondies et laborieuses (études in vitro sur cultures 
cellulaires ou in vivo sur des animaux modèles).

-

l’homéostasie glucidique (Fig. 5) :
-

le développement et le maintien de la masse et de la 
fonction des cellules pancréatiques : 

 

Figure 5. Mécanisme de libération de l’insuline par les cellules 

Les études de liaison et d’association (GWAS en parti-
-

-
-

FONCTIONS DES GÈNES
VARIANTS
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RELATIONS ENTRE LES LOCI 
OU VARIANTS FRÉQUENTS DE 

SUSCEPTIBILITÉ ET 
L’ORIGINE ETHNIQUE DES POPULATIONS

VARIANTS DE SUSCEPTIBILITÉ 
ET DIMORPHISME SEXUEL

VARIANTS DE SUSCEPTIBILITÉ AU DT2
ET AUX TRAITS QUANTITATIFS RELIÉS AU DT2

CHEVAUCHEMENT ENTRE GÈNES 
DES DIABÈTES MONOGÉNIQUES ET 
GÈNES DE SUSCEPTIBILITÉ AU DT2

Les études GWAS réalisées sur une population d’origine 
-

chinoises, japonaises, mexicaines, ….), permettant de 
-

sont donc relativement conservés entre les différentes 

(élimination des biais liés aux facteurs environnemen-

-
mis également de découvrir de nouveaux loci associés 

-

PSMD6 et ZFAND chez les individus de descendance 

Ces études démontrent une concordance considérable 

avec des effets importants.

-
-

-

intéressants de convergence entre les causes monogé-

HNF1B, TCF2, KCNJ11, WFS1 et PPARG (Fig. 5).
-

tal – MODY et DT2 commun, avec des chevauchements 
partiels.

 

Figure 6.

A titre d’exemple, ABCC8, KCNJ11 et GCK sont respon-

associés au DT2 commun et responsables de diabète 

Figure 7. Variants KCNJ11 et ABCC8 et présentations cli-

-
betes, iDEND : intermediate DEND

-

glucose à 2h après une HGPO ou GPP ou encore l’HbA1c 

(groupe collaboratif) sur la population générale (modèle 

-

-

L. Griene
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(Fig. 8):

- 8/9 loci associés à la GPP ;
-

Autour de ces loci, de nombreux gènes candidats ont été 
-

dans le maintien de la fonction de sécrétion de la cellule 

 
 

 

Figure 8. 

 et 

Le DT2 est une maladie relativement récente dans l’his-
toire de l’humanité : elle s’est développée avec l’avène-
ment du vieillissement de la population et des change-
ments du mode de vie et des facteurs environnementaux, 

-

a changé, c’est en particulier leur niveau d’expression, 
régulé par les interactions gènes-environnement. Par 

adaptés à l’environnement des hommes des cavernes et 

était très actif avec une alimentation très frugale, ne sont 
plus en harmonie avec notre mode de vie et notre envi-
ronnement actuels (surconsommation alimentaire et très 

un avantage est devenu un handicap.
L’état de santé des habitants, des récoltes et des famines 
d’un village isolé du nord de la Suède, est relevé depuis 
200 ans. De ces données, plusieurs conclusions ont pu 
en être déduites :
- l’existence d’un lien évident entre les crises de famine 
chez les grands-parents et le nombre de cas de diabète 
chez les petits enfants ;

-
dant certaines périodes :grand-père au moment de la pu-

- l’impact d’une famine est intégré au niveau du sperme 

enfants.
Gènes et environnement sont liés. 
L’environnement intra-utérin conditionne le devenir de 
l’enfant :
- la malnutrition/sous-nutrition au cours de la grossesse 

-

d’un DT2 à l’âge adulte en présence d’une surabondance 

-
-

mentation de la susceptibilité du fœtus à développer à 

Ces facteurs environnementaux (famine, sous-nutrition, 

-

-

sera ouverte ou condensée. La transition de la forme ou-

les gènes de cette région chromatinienne passeront d’un 

EPIGÉNÉTIQUE
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UTILITÉ CLINIQUE 
DU PROFILAGE GÉNÉTIQUE

état exprimé (accessibles à la machinerie transcription-
nelle) à un état réprimé (inaccessibles à la machinerie 
transcriptionnelle) ;
- le rôle des microARNs (miRNAs), ARNs de petite taille, 

de l’expression des gènes.
Les facteurs environnementaux impactent positivement 

le niveau d’expression des miRNAs.

Ces découvertes sur les gènes de susceptibilité du DT2 

Prédiction
Les nombreux variants de susceptibilité au DT2 contri-
buent individuellement de manière très modeste au 

des variants de susceptibilité au DT2 chez un individu 

moins de 15% de l’héritabilité du DT2.
-

séder aucun des gènes de susceptibilité actuellement 
connus.
Cependant, intégrer dans un modèle de prédiction du 

-
ment essentiel 

elles permettraient d’instaurer des mesures intervention-
nelles préventives comportementales et/ou pharmacolo-

ou retarder l’apparition du DT2.

-

à :

- mettre en œuvre des actions de prévention.

Prévention

majorité des variants de susceptibilité du DT2 aura été 

-
gression.

-

-
per cette maladie.
Assurer une alimentation saine et faire du sport pour une 

-

sainement et à ne pas grossir.
La voie médicamenteuse n’est cependant pas à exclure, 
si certaines cures peuvent endiguer le développement 
de la maladie.

Avec l’augmentation de nos connaissances sur les varia-

-
rielles du DT2, s’est profondément améliorée.

-

variants/loci de susceptibilité du DT2.

-

poursuivre dans ce domaine, en généralisant les études 

aussi bien les variants rares, responsables de diabètes 
-

sables de DT2 commun, ouvrant la voie à de nouvelles 

.
Suite à des travaux récents, sur près de 15 000 nou-
veaux cas de diabète du sud de la Suède et en Finlande 

; http://andis.ludc.med.lu.se/all-new-diabetics-in-scania-
-

-

CONCLUSION 

LE FUTUR

L. Griene



-

-
ta-GWAS déjà réalisées, sous le prisme de cette nou-

-

sous-groupes de DT2, constituées de cohortes plus ho-
mogènes de DT2. Ces études futures permettraient d’af-

DT2, un intérêt particulier devrait être porté à rechercher 
d’éventuels variants de protection, dans cette population.
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Plan Stratégique National Multisectoriel de 
Lutte Contre les Facteurs de Risque des 
Maladies Non Transmissibles 2015-2019 

Un Cadre d’Action Multisectoriel 
 et un référentiel national 

Quand va-on le mettre en œuvre ?

INTRODUCTION 

On désigne par Maladies Non Transmissibles (MNT) des 

familiale

- Comportementaux : Sédentarité
- Environnementaux : Tabagisme

d’être réduits par des mesures de prévention,  comme 

-

Les affections sont : 
 Les maladies cardio-vasculaires (MCV) comme :

-
-

nariens aigus
-

- l’artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

maladie et un FR en même temps.

l’adolescent.
 L’obésité FR, mais également maladie à part entière

 Les démences diverses, dont la maladie d’Alzheimer. 
 D’autres maladies, nombreuses, comme l’Arthrose, 

-
ment des MNT mais ne sont pas retenues dans ce cadre, 
car elles n’ont pas les mêmes FR et ne peuvent pas ré-
pondre à un programme de prévention commun.
Ces MNT n’épargnent personne ; elles sont responsables 
de 78 % des décès , en Algérie, soit 190 000 personnes 
par an et de 71 % de la totalité des décès annuels dans 
le monde.(1,2)
Elles n’épargnent ni riches, ni pauvres, contrairement à 

revenu faible ou intermédiaire, soit plus de 32 millions 
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ETAT DES LIEUX 

de personnes sur un total de 41 millions. Ni vieux, ni 
jeunes ne sont épargnés ; plus de la moitié des décès 
surviennent chez les 30-69 ans.  

un fardeau insupportable dans les années à venir pour 

(2)

Poids des Facteurs de Risques (Tableau I ) :
-
-

-

complications.
Tableau I : Etude Ace Algèrie* (2014) Fr selon le mode de vie 
urbain ou rurale dans une population consultante en cabinet de 
médecine générale 

FR URBAIN RURAL

-Obésité abdominal 69,6% 70,7%
2 32,4% 30,8%

- HTA 36,2% 47,1%

- Diabète 22,05% 31,4%

- Tabagisme 7,7% 15,4%

55,9% 73,7%

En effet, cette « catastrophe à progression lente pour la 

Le tabagisme
-

ment dans les prochaines années selon l’OMS.
En France, on estime le nombre de fumeurs à 15 mil-
lions, avec près de d’une personne sur deux entre 18 et 
34 ans. La prévalence du tabagisme en Algérie est esti-
mée à 16 - 21 % ; elle est importante surtout chez les plus 

La sédentarité (4)  serait responsable de plus de 2 mil-
lions de décès par an. Sa  prévalence est estimée à 32 % en Al-

- 30 %). Elle augmente avec l’âge, de 39,6 % entre 25 - 44  ans  
à 57 % après 45 ans (4,5).
Le surpoids et l’obésité ( Fig 1 ): plus d’un Algérien sur 
trois est en surpoids (1,4,5).
La prévalence de l’obésité en Algérie serait de 20 à 27 

-
tal de décès supérieur à 7 millions par an dans le monde. 

développer un diabète et   accentuent négativement la 
baisse de la productivité.

Bouversement du mode vie : 
-

d’économie d’énergie, très utiles, voire indispensables, 
pour les périodes de disette, à l’image de l’ours polaire 
pour résister durant l’hibernation.
Avant les années 70, les Algériens mouraient de mala-

pas 50 ans.
Le travail manuel des femmes et des hommes, et l’ab-

-

riches propriétaires terriens ou commerçants.
Après les années 70, l’amélioration des conditions de 

-
rie, importations massives de bananes, de denrées ali-

en sucre des limonades par voie règlementaire pour 
-

formes agraires : responsable de la très faible consom-
mation de fruits et légumes. 

-
vé, avec souvent 3 à 4 voitures par familles. 
- Distractions diverses, favorisant une sédentarité géné-

les règles(1). 
Toutes les conditions sont réunies pour favoriser l’ins-

-
ment la première cause de morbi-mortalité et d’incapa-
cité, avec plus de 14 % de la population atteinte, soit 

d’alarme(1).

alors, nous montrèrent l’ampleur du problème de la tran-

années. 
Fig.1 : Comorbidités de l’obésité
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L’hypertension Artérielle : L’HTA serait responsable de 
plus de 7 millions de décès par an dans le monde.

972 millions. Ce chiffre devrait croître de plus de 60 % et 
devrait atteindre 1,5 milliard en 2025, selon l’OMS. Sur 

-
veloppement (2). Sa prévalence en Algérie se situerait 
autour de 26 à 36 % de la population actuelle, soit près 
de 7 millions de personnes (1,2,5).

peut le voir à travers ces chiffres de J. BLACHER 
-

lions ne sont pas traités, 2,3 millions sont traités mais 

traités seraient contrôlés, selon l’étude PACT menée en 
Algérie en 2007.
La consommation excessive de sel/sodium serait res-
ponsable de plus de 4 millions de décès par an.

-
passer 6 g/j.
La consommation de sucre : La ration alimentaire ca-

norme de 2400 cal/j . L’Algérien est le 5ème plus grand 
consommateur de sucre au monde.

-

Beaucoup d’économies pourraient être faites par une 

milliards de litres de boissons dont la plupart contiennent 
160 gr de sucre, soit 12 morceaux de sucre par litre ; à 
ces boissons sucrées il faut, bien sur, ajouter tous les 
autres produits sucrés (patisseries, gateaux…).
Consommation d’alcool : -

la chiffrer… Cette consommation ne peut être appréciée 
-

Elle est de 3,9 litres chez le buveur Saoudien, de 9 litres 

Mortalité des MNT dans le monde 
et en Algérie
Les maladies cardio-vasculaires
sont responsables de plus de 18 millions de décès dans 
le monde. Elles représentent la première cause de mor-
talité avec 46,2 % de décès dans le Monde(8), et de 36 
% des décès en Algérie (1).
Les décès imputables aux cancers sont de 9 millions. 

du taux de mortalité ; elle est considérée comme la se-
conde cause de mortalité en Algérie (1).
Les maladies respiratoires chroniques tueraient plus 
de 4 millions de personnes par an dans le Monde, soit 

5,8 % .Elle représente la troisième cause de mortalité 
dans le monde. 

 serait responsable de 2 millions de 
décès par an dans le Monde. Le taux de mortalité en 
Algérie est estimée à 7 % de l’ensemble des décés, en 
troisième position après le cancer.
Les autres MNT seraient responsables de 19 % de dé-
cès. Au total le nombre de décès par MNT serait de 190 
000 par an en Algérie ; la majorité de ces décès sur-
viennent chez des adultes jeunes, 144 000 décès pré-
maturés par an. (Hommes = 72 500, Femmes = 71 400) 

-

nous priveront les pertes d’hommes et de femmes en 
âge de travailler. 

Poids des MNT
Maladies cardio-vasculaires : En France, on estime 

soit autour de 180.000 cas par an, au total.

de 220 cas/jour, soit 80.000 cas par an pour 42 millions 
d’habitants ; une estimation faite au Service de Cardiolo-

-
nariens aigus à 1000 cas par an, pour une population de 

un total de 40.000 cas par an, pour une population Algé-
-

dromes coronariens aigus serait de 40 à 80000 cas par 
an. Le nombre d’AVC en France est estimé à 150.000 
cas. On ne devrait pas être très loin des 100.000 cas de 
prévalence en Algérie. En 2011, on a enregistré le décès 
par MCV de 17 millions de personnes dans le monde (8).
Le Diabète : 
le monde est passé de 108 millions en 1980 à 425 mil-

meurt du diabète toutes les 6 secondes dans le monde. 
La prévalence mondiale est passée , chez les plus de 18 
ans, de 4,7 % en 1980 à 8,5 % en 2004 , selon l’OMS (9 )
En Algèrie, nous disposons d’un certain nombre de don-

périodes successives :

une prévalence de 8,2 % ;
-

jets de 25 à 64 ans retouve une prévalence de 9,8 % ; 

ans , donne une prévalence de 12,7 %. 3/.

une prévalence de 14 %. Ainsi ,nous sommes passés de 
8 à 14 % en moins de 20 ans. 

-
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Tableau II : Poids actuel et à venir du diabète en Algérie

2017 2030
Complications 

(prévalence)
3 M >5 M

Rétinopathie 30-45%

Néphropathie 20-40%

Neuropathie 25-45%

900.000

600.000

700.000

1500.000

1000.000

1200000
C. Ischémiques 12-20%

AOMI 10-20%

AVC 4-6%

Les Cancers :

2018 à plus de 60.000 cas en 2025 en Algérie, c’est-à-
dire près de 20.000 cas en plus, en à peine 7 ans !

-

-

sont touchés. Aujourd’hui, le nombre de décès par an, 
de cancer serait de 3.000 cas recensés. Le cancer af-

il faut rajouter autour de 50 000 nouveaux cas par an. 
En France, pour 3 millions de personnes atteintes de 
Cancer, on enregistre autour de 149.000 décès par an.         

de nouveaux cas par an en 2030 contre 14 millions en 
2012. Les décès devraient aussi augmenter et passer de 
8,2 millions en 2012 à plus de 13 millions en 2030 (8).

santé peu performants, seront, encore là, les plus affec-

faire face à une telle catastrophe. Contrairement aux 

-
-

semble des M.N.T
-

teuses mais accessibles à un grand nombre de malades, 

L’O.M.S estime à plus de 65 millions le nombre de per-
sonnes souffrant de BPCO dans le monde. Ce chiffre de-
vrait augmenter de 30 % au cours de la prochaine décen-
nie avec le vieillissement de la population. En France, ils 
seraient 3,5 millions à en souffrir avec 16.000 décès par 

tabac. La prévalence des B.P.C.O en Algérie (1) est esti-
mée à près de 4 %, soit près de 180.000 patients, selon 
certaines études, avec près de 175 hospitalisations par 
heure. 

Impact Socio-Economique 
La croissance rapide de la prévalence et de l’incidence 
des MNT entrainera des dépenses insupportables pour 

-
ment et de lutte contre la pauvreté du fait d’une baisse 
de plus en plus insurmontables des dépenses de santé.

-

de nombreuses études, ne sont pas remboursées ou 
même pas enregistrées, donc inaccessibles.

traitements, onéreux et longs, étoufferont nos économies 
et acculeront des millions de malades et de familles dans 
la misère.

-
nal de la Chine a été amputé de 558 milliards de dollars 
au cours de la première décennie de ce siècle, suite aux 
décès prématurés par MCV et Diabète ( 11 ).
Coûts des FR et des MNT :

-
pagne. Le secteur de l’assurance privée estime les dé-

-
tions associées, à 12,9 milliards de $. Ainsi, à la lumière 

des meilleurs investissements pouvant permettre d’im-
portantes économies(12)
Coût de l’Obésité :

117 milliards de $ les dépenses liées à l’obésité, soit 10 
% des dépenses de santé. Plus récemment, on estime 

-

représenterait 8 % des dépenses de santé. Pour le Ca-

tabagisme, associé à l’élimination de l’obésité, permet-
traient  une réduction  de 70 %  des maladies  cardio-vas-

économies  seraient encore plus importantes. 
Coût du Diabète : 
monde est estimé à 1.310 milliards de $, soit 1,8 % du 

-

l’est d’autant plus en terme de mortalité et de comorbidi-

En effet,  on ne peut pas avoir le même résultat avec 
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- 8.941 €/personne et par an au Luxembourg 
- 5.910 €/personne et par an en France
- 370 €/personne et par an en Algérie

D’après les projections les dépenses de soins pour le 
Diabète  atteindront 950 Milliards de $, soit une aug-
mentation de 7 % d’ici 2045 (9). Ainsi ces dépenses 

en Allemagne. En France le remboursement de l’assu-
rance maladie s’élevait à 2 Milliards d’Euros en 1998 ; 
il passe à 12,5 Milliards en 2007, soit une augmentation 
de plus de 1 Milliard d’Euros par an. En Algérie nous ne 

la  Caisse Nationale d’Assurance Sociale (CNAS). Ainsi, 
-

tement par insuline seule ou associé aux ADO est de 

8.515.863 boîtes consommées en un an, est de 13.513 
990 995 Dinars, soit un total estimé à près de 52 Mil-

-
plémentaires réguliers, les traitements des FR associés, 

-

indirects.
Coût des BPCO :
- 38,6 Milliards d’Euros à l’Europe

Coût des Cancers : -
mé à 1160 Milliards $ en 2010 selon l’OMS. En France, 

d’Euros, soit 10 % des dépenses d’assurance maladie.
On s’attend à une augmentation de 1 à 1,2 Milliards € 

-

-

certaines thérapies cellulaires atteignent 400.000 € par 

cancers sont évitables, seulement en mangeant mieux 

consommation d’alcool et par la promotion de l’activité 

Traitement Médical 

progrès accomplis en mèdecine, ont permis de grandes 

COMMENT REDUIRE LA CHARGE DE 
MORBI-MORTALITE DE CES MNT ?

de la mortalité des maladies cardio-neuro-vasculaires et 

-

stents, angioplastie, thrombectomie, thérapies ciblées, 
imunothérapie etc …) le taux de mortalité par maladies 
cardio-neuro-vasculaires et cancers a chuté  de plus de 

du « tout curatif » a ses limites :
- Elle n’a aucun impact sur l’incidence de ces maladies 

-

nôtre.

-
tal, même si nous souhaitons adopter cette démarche, 

Cela prendra aussi beaucoup de temps pour ériger des 

-
voirs publics se doivent d’en faire leur priorité ;mais les 
résultats ne sont pas pour demain.

La prevention a egalement toute sa place 
par la lutte integree contre les facteurs de 
risque

-
vention médicamenteuse sur les FR des MNT peut per-
mettre d’éviter près de 80 % de l’ensemble des cas de 
maladies cardio-neuro-vasculaires et de Diabète (13 ).

peuvent prévenir l’installation et la progression des FR 
des MNT (BPCO – MCNV, Diabète et Cancer) par l’arrêt 
du tabac, la prévention de l’obésité, de la sédentarité et 

sur la réduction du nombre de nouveaux cas au sein de 
la population générale.  Ce programme de prévention, 
associé à une bonne prise en charge des FR, retardera 
l’installation des MNT et de leurs complications. En effet, 

-

poids corporel est associée à elle seule à une augmenta-
tion de 9 % de la prévalence du Diabète. (Diabètes care 
2003) Selon le Jama 2001, entre 99 et 2000, l’augmen-

-
compagnée d’une prévalence du Diabète de plus de 6 %.
Nous savons, également, grâce à l’étude Procam (14) 

évènements c–v majeurs augmente avec le taux du LDL 
cholestérol. A l’inverse, nous avons aussi de nombreuses 
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Plan national de lutte contre les facteurs de risque des MNT

PLAN NATIONAL STRATEGIQUE DE LUTTE 
CONTRE LES FACTEURS DE RISQUE 

DES MNT

intervention sur le mode de vie prévient la survenue du 

Tab. III : Prévention du DT2 par intervention sur le mode de vie

N° of 

par-

tici-

pants

Partici-

pants

Mean 

age

Dura-

tion, 

Adhe-

rence 

%

-

dence 

in the 

control 

group 

RRR```

DPS

(Fin-

land)

522

25

55 3,2 92 6 58%

DPP
3234 FPG 

mmol/L 

51 3 92,5 10 58%

Pan 

et al. 

(Chi-

na)

577 45 6 92 15.7 38%

Ko-

et al. 

(Ja-

pan)

458
(Men); 

55 4 91,5 9,3 67%

DPP
531 46 3 92,3 18,3 29%

De même, une réduction de la consommation de sel per-
-

de l’apport en sel dans une population Américaine. 

Tab. IV : 

- une réduction de  l’incidence des coronaropathies de 60 
à 120 000 cas par an

- une réduction des AVC de 32 à 66 000 cas par an Au 
total on espère éviter entre 44 à 92 000 décés par an et 
faire une économie annuelle des dépenses de santé de 

et de leurs complications. Les résultats ont été remar-

mortalité par maladie coronaire en 25 ans.

Dispositif réglementaire 
-

-

Quelles étaient les meilleures mesures à mettre en 
œuvre pour réduire les FR des MNT ?
Consciente des enjeux, l’Algérie s’est inscrite dans le 
programme de lutte intégrée, proposé par l’OMS (11,13). 

multidisciplinaire au plan médical et multisectoriel, impli-

-
-

 - La prise en charge des MNT et de leurs complications 
de façon optimale
Dès 2003 a commencé l’exécution des programmes 
par l’organisation régulière, deux à trois fois par an, de 
séances de Formation des Médecins Généralistes, re-
groupés en séminaires.
Différents Comités Médicaux Nationaux ont été installés 
à partir de 2007 :
- Comité Médical National BPCO
- Comité Médical National Oncologie
- Comité Médical Maladies MCNV   
- Comité Médical National anti-tabac
- Comité Médical National Diabète 
- Comité Médical National promotion d’une alimentation 
saine

-

Par la suite a été installé le Comité National de Prévention 
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M. Brouri

et de lutte intégrée contre les MNT, véritable organe de 
coordination composé de l’ensemble des représentants 
des différents Comités cités ci-dessus. Toujours dans la 
même année 2007 est installé un Comité National des 
soins de base, chargé de l’exécution des différents pro-

de soins primaires. Comme nous pouvons le voir, le dis-
positif règlementaire est excellent ; il était en mesure de 
prendre en charge tous les aspects de la lutte contre les 
FR, leur dépistage, leur prise en charge et la prévention 

Multisectoriel de lutte intégrée  contre les FR des MNT, 

des MNT (Diabète, maladies CV, cancer, BPCO) avec la 
participation pleine et entière des différents comités de 
spécialité, chargés de réactualiser les recommandations, 
à mettre en place pour une bonne prise en urgence de 

-
plications.   

-  Lutter contre le Tabagisme
- Promouvoir une alimentation saine par la réduction  du 
sucre et du sel et du gras

mobilité active
- Mise en place d’un cadre de coordination et de suivi : 

les FR es MNT.
- Charger les Comités d’élaborer un programme de for-
mation standardisé, destiné à l’ensemble des praticiens 
du territoire National, public et privé, obligatoire, pour la 
mise en œuvre du Programme National de lutte contre 
les FR et la PEC des MNT et de leurs complications, 
chacun à son niveau d’exercice.

-

contre la toxicomanie, la consommation d’alcool, et la 
promotion d’une alimentation saine. A certaines grandes 

les cadres de demain, en vue de les sensibiliser à l’im-
portance du concept « Ville-Santé ».
- En Février 2015, est signé  le Décret Executif n° 15-
72 du 11.02.15 portant création, missions, organisation 
et fonctionnement du Comité National Multisectoriel de 
Prévention et de Lutte contre les MNT, placé auprès du 
Ministre Chargé de la Santé.
- Le 28 Octobre 2015 est signé l’Arrêté portant désigna-
tion des membres de ce Comité
- Le 22 Février 2016, il a été procédé à l’installation des 
membres du Comité
- Novembre 2016, sont mises en place trois commissions 
opérationnelles :
- Commission anti-tabac 

- Commission Promotion d’une alimentation saine
- 15 mars 2017, réunion pour l’élaboration de la Feuille 

satisfaction, le Ministère du Commerce a commencé à 
concrétiser certaines des recommandations émises, 
comme la réduction de la teneur en sucre, du café tor-

Comités Nationaux, cheville ouvrière de tout ce  dispo-

d’Experts, sans Feuille de Route !!!  Plus aucune réunion 
n’a eu lieu depuis…

CONCLUSION 

Les études mettent en évidence une surmortalité liée 
aux FR communs à toutes ces MNT. Plus de 40 millions 

lutte contre les principaux FR, en ciblant prioritairement 

disponibles par des interventions les plus rentables et 
les plus faciles à réaliser. On peut sauver le maximum 

personne et par an, on peut sauver plus de 63000 vies 
par an. Notre gouvernement s’est engagé à réduire d’un 
tiers, d’ici 2030 , le taux de mortalité prématurée due à 
ces MNT , par leur prévention et leur prise en charge.

intégrée contre les FR serve de base au plan cancer et 

le diabète, les maladies cardio-neuro-vasculaires et les 
BPCO.
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RESUME DES CARACTERISTIQUES DU PRODUIT
1.  DENOMINATION
Lantus SoloStar 100 unités/ml solution injectable en stylo pré rempli.
2.  COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE
Chaque ml contient 100 unités d’insuline glargine (équivalent à 3,64 mg). Chaque 
stylo contient 3 ml de solution injectable, correspondant à 300 unités.
L’insuline glargine est produite par la technique de l’ADN recombinant sur 
Escherichia coli. Pour la liste complète des excipients, voir rubrique 6.1
3.  FORME PHARMACEUTIQUE
Solution injectable. Solution limpide, incolore.
4.  DONNEES CLINIQUES

4.1. Indications thérapeutiques 
Traitement du diabète sucré de l’adulte, de l’adolescent et de l’enfant à partir de 
2 ans.

4.2. Posologie et mode d’administration 
Posologie
Lantus contient de l’insuline glargine, un analogue de l’insuline, et a une durée 
d’action prolongée. Lantus doit être administré une fois par jour à n’importe quel 
moment de la journée mais au même moment chaque jour.
Le schéma posologique de Lantus (posologie et moment d’administration) doit être 
ajusté individuellement. Chez les patients atteints de diabète de type 2, Lantus 
peut également être associé à des antidiabétiques actifs par voie orale. L’activité 

et ne correspondent ni aux UI ni aux unités utilisées pour les autres analogues de 
l’insuline (voir rubrique 5.1).
Populations particulières
Sujet âgé
Chez les patients âgés, une altération progressive de la fonction rénale peut 
provoquer une diminution régulière des besoins en insuline.

diminués en raison d’une réduction du métabolisme de l’insuline.

diminués en raison d’une réduction de la capacité de la néoglucogenèse et d’une 
réduction du métabolisme de l’insuline.

partir de 2 ans (voir rubrique 5.1). Lantus n’a pas été étudié chez les enfants de 
moins de 2 ans.
Transition d’autres insulines à Lantus
Quand on remplace une insuline d’action intermédiaire ou d’action prolongée 

la posologie du traitement antidiabétique concomitant (doses et horaires 
d’administration des insulines rapides ou des analogues rapides de l’insuline ou 
posologie des antidiabétiques oraux associés).

journée, les patients qui remplacent leur schéma d’insuline basale de 2 injections 
journalières d’insuline NPH par une injection quotidienne de Lantus doivent réduire 
leur dose quotidienne d’insuline basale de 20-30 % durant les premières semaines 
de traitement.
Durant les premières semaines, cette réduction doit, au moins en partie, être 
compensée par une augmentation de l’insuline couvrant les repas, après cette 
période le traitement devra être ajusté individuellement.
Comme avec d’autres analogues de l’insuline, les patients nécessitant de fortes 
doses d’insuline en raison de la présence d’anticorps anti-insuline humaine 
peuvent constater une amélioration de leur réponse à l’insuline avec Lantus.
Il est recommandé d’assurer une surveillance métabolique étroite pendant la 
période de transition et les premières semaines qui suivent.
En cas d’amélioration de l’équilibre métabolique et, par conséquent, d’augmentation 
de la sensibilité à l’insuline, il peut être nécessaire d’effectuer un ajustement 
posologique supplémentaire. Un ajustement posologique peut également s’avérer 

dans toute autre circonstance pouvant augmenter la susceptibilité à l’hypo- ou à 
l’hyperglycémie (voir rubrique 4.4).
Mode d’administration

Lantus ne doit pas être administré par voie intraveineuse. L’effet prolongé de Lantus 
dépend de l’injection dans le tissu sous -cutané. L’administration intraveineuse de 

la dose sous-cutanée usuelle risquerait de provoquer une hypoglycémie sévère.
On n’a pas observé de différences cliniques notables sur le plan des taux sériques 
d’insuline et de glucose, suivant que Lantus est administré dans l’abdomen, la 
région deltoïde ou la cuisse. Il faut néanmoins effectuer une rotation des sites 
d’injection dans une même zone d’injection, d’une injection à l’autre.
Il ne faut ni mélanger Lantus à une autre insuline, ni la diluer. Un mélange ou une 

mélange pourrait provoquer une précipitation.
Le mode d’emploi inclus dans la notice doit être lu avec attention avant toute 
utilisation de SoloStar  (voir rubrique 6.6).

4.3. Contre-indications 
Hypersensibilité à la substance active ou à l’un des excipients.

4.4. Mises en garde spéciales et précautions particulières d’emploi 
Lantus n’est pas l’insuline de choix pour le traitement de l’acidocétose diabétique. 
Dans cette situation, il est recommandé d’administrer une insuline rapide par voie 
intraveineuse.
Si l’équilibre glycémique n’est pas optimal ou si le patient a tendance à présenter 

respect par le patient du traitement prescrit, les sites et les techniques d’injection 
et l’ensemble des autres facteurs susceptibles d’augmenter la tendance à l’hyper- 
ou l’hypoglycémie, avant d’envisager l’ajustement de la dose d’insuline.
Tout changement de type d’insuline ou de marque d’insuline doit se faire sous 
strict contrôle médical. Le changement de concentration, de marque (fabricant), 
de type d’insuline (régulière, NPH, lente, à durée d’action prolongée, etc.), 
d’origine (animale, humaine, analogue de l’insuline humaine) et/ou de méthode de 
fabrication peut nécessiter une adaptation de la dose.
L’administration d’insuline peut provoquer la formation d’anticorps anti-insuline. 
Dans de rares cas, la présence de ces anticorps anti-insuline peut rendre 
nécessaire l’ajustement de la dose d’insuline, de manière à corriger une tendance 
à l’hyper- ou à l’hypoglycémie (voir rubrique 4.8).
Hypoglycémie

raison d’un apport soutenu en insuline basale avec Lantus, on peut s’attendre 
à une diminution des hypoglycémies nocturnes et à une augmentation des 
hypoglycémies de début de journée.

chez les patients pour lesquels les épisodes hypoglycémiques risqueraient d’avoir 
des conséquences cliniques particulièrement graves, par exemple en cas de 
sténose serrée des artères coronaires ou carotidiennes (risque de complications 
cardiaques ou cérébrales de l’hypoglycémie), de même qu’en cas de rétinopathie 
proliférante, surtout si celle-ci n’est pas traitée par photocoagulation (risque 
d’amaurose transitoire après une hypoglycémie).
Les patients doivent connaître les circonstances dans lesquelles les symptômes 
précurseurs de l’hypoglycémie sont atténués. Les symptômes précurseurs de 

à risque, à savoir :
 chez les patients dont l’équilibre glycémique a été nettement amélioré, 
 en cas d’installation progressive de l’hypoglycémie, 
 chez les patients âgés, 
 après passage d’une insuline animale à une insuline humaine 
 en cas de neuropathie végétative, 
 chez les patients diabétiques de longue date, 
 chez les patients présentant des troubles psychiatriques, 
 chez les patients recevant en même temps certains autres médicaments 

(voir rubrique 4.5). 
Dans de telles situations, il peut apparaître une hypoglycémie sévère (avec 
éventuellement perte de conscience) avant que le patient ne se rende compte de 
l’hypoglycémie.
L’effet prolongé de l’insuline glargine en sous-cutané peut retarder la récupération 
d’une hypoglycémie.
Si le taux d’hémoglobine glycosylée est normal ou abaissé, la possibilité 
d’épisodes hypoglycémiques récidivants passés inaperçus (surtout nocturnes) 
doit être évoquée.
Pour réduire le risque d’hypoglycémie, il est essentiel que le patient respecte 
les consignes posologiques et diététiques, administre correctement l’insuline et 
connaisse les symptômes de l’hypoglycémie. Les facteu rs qui augmentent la 
susceptibilité à l’hypoglycémie exigent une surveillance particulièrement stricte et 
peuvent nécessiter un ajustement posologique. Ces facteurs sont les suivants :
 changement de zone d’injection, 



transitoire chez les patients atteints de rétinopathie proliférante, en particulier si 
celle-ci n’a pas été traitée par photocoagulation.

Comme avec toute insulinothérapie, une lipodystrophie peut survenir au site 
d’injection, ce qui peut retarder la résorption locale de l’insuline. Une rotation 
continue des sites d’injection dans une zone donnée peut aider à diminuer ou à 
éviter ces réactions.

De telles réactions comprennent rougeur, douleur, prurit, urticaire, tuméfaction 

disparaissent généralement en l’espace de quelques jours à quelques semaines.
Dans de rares cas, l’insuline peut provoquer une rétention sodée et un oedème, en 
particulier si l’équilibre métabolique auparavant médiocre se trouve amélioré par 
une insulinothérapie intensive. Population pédiatrique

Les rapports sur les effets indésirables reçus au cours de la surveillance post 
marketing ont montré une fréquence relativement plus importante des réactions 
au site d’injection (douleur au point d’injection, réaction au point d’injection) et des 

ans) que chez les adultes.
Chez les enfants de moins de 2 ans, il n’y a pas de données de tolérance issues 
d’étude clinique.

4.9. Surdosage 
Symptômes
Un surdosage en insuline peut provoquer une hypoglycémie sévère, pouvant se 
prolonger et menacer le pronostic vital.
Conduite à tenir
On peut généralement traiter les épisodes d’hypoglycémie légère par un apport 
oral de glucides. Il peut être nécessaire d’ajuster la dose du médicament, le régime 
ou l’activité physique.
Les épisodes plus sévères, s’accompagnant de coma, convulsions ou troubles 
neurologiques, peuvent être traités par du glucagon par voie intramusculaire ou 
sous-cutanée ou du glucose concentré par voie intraveineuse. Etant donné qu’une 
hypoglycémie peut récidiver après une amélioration clinique apparente, il peut être 
nécessaire de poursuivre l’apport de glucides et la surveillance.

5.1. Propriétés pharmacodynamiques 
Classe pharmacothérapeutique : médicaments utilisés dans le diabète, insulines et 
analogues injectables à longue durée d’action.
Code ATC : A10A E04.
Mécanisme d’action
soluble au pH acide de la solution injectable de Lantus (pH 4). Après injection dans 
le tissu sous-cutané, la solution acide est neutralisée, ce qui induit la formation 
de micro-précipités à partir desquels petites quantités d’insuline glargine sont 
libérées de façon continue. De ce fait, la courbe concentration/temps est régulière, 
sans pics, prévisible, et la durée d’action est prolongée. L’insuline glargine est 
métabolisée en 2 métabolites actifs M1 et M2 (voir section 5.2).

l’insuline glargine et de ses métabolites M1 et M2 pour le récepteur de l’insuline 
humaine est similaire à celle de l’insuline humaine.

l’IGF-1 humain est environ 5 à 8 fois plus grande que celle de l’insuline humaine 
(mais environ 70 à 80 fois plus faible que celle de l’IGF-1), tandis que M1 et M2 

de l’insuline humaine.
La concentration totale en insuline thérapeutique (insuline glargine et ses 
métabolites) observée chez les patients diabétiques de type 1 était nettement 
inférieure à ce qui serait nécessaire pour atteindre la moitié de l’occupation 
maximale du récepteur de l’IGF-1 et l’activation de la voie mitogénique 
(proliférative) par le récepteur de l’IGF-1. Les concentrations physiologiques 
de l’IGF-1 endogène peuvent activer la voie mitogénique (proliférative), mais 
les concentrations thérapeutiques observées lors de traitement par insuline, 
notamment lors de traitement par Lantus, sont considérablement plus faibles que 
les concentrations pharmacologiques nécessaires pour activer la voie de l’IGF-1.
Le principal effet de l’insuline, y compris l’insuline glargine, est de réguler le 
métabolisme du glucose. L’insuline et ses analo gues diminuent la glycémie en 
stimulant la captation périphérique du glucose, en particulier dans les muscles 
squelettiques et le tissu adipeux, et en inhibant la production hépatique de glucose. 
L’insuline inhibe la lipolyse dans l’adipocyte, inhibe la protéolyse et stimule la 

synthèse des protéines.
Des études de pharmacologie clinique ont montré que des doses identiques 
d’insuline glargine et d’insuline humaine, administrées par voie intraveineuse, 
étaient équipotentes. Comme pour toutes les insulines, l’activité physique et 

l’insuline glargine.

Des études de clamp euglycémique menées chez des sujets sains 
et des patients atteints de diabète de type 1 ont montré que l’effet de 
l’insuline glargine sous-cutanée apparaissait plus lentement que celui 
de l’insuline NPH humaine, que cet effet était régulier, sans pics, et que 
sa durée d’action était prolongée.

patients :

*déterminée par la quantité de glucose perfusée pour maintenir une glycémie 
constante (valeurs moyennes horaires)
Cet effet plus prolongé de l’insuline glargine en sous-cutané est directement lié 
au fait que la résorption de cette insuline est plus lente. En conséquence, une 

de l’insuline tels que l’insuline glargine peut varier considérablement d’un sujet à 
l’autre et chez un même sujet .
Dans une étude clinique, les symptômes d’hypoglycémie et des réponses 
hormonales compensatrices ont été identiques après l’administration intraveineuse 
d’insuline glargine et d’insuline humaine, tant chez des volontaires sains que chez 
des patients atteints de diabète de type 1.
Les effets de l’insuline glargine (1 injection par jour) sur la rétinopathie diabétique 
ont été évalués sur 5 ans dans une étude en ouvert contrôlée versus NPH 
(administré 2 fois par jour) chez 1024 patients diabétiques de type 2 et dont la 
progression de la rétinopathie de 3 points ou plus sur l’échelle ETDRS (Early 
Treatment Diabetic Retinopathy Study) a été recherchée par photographie du fond 

rétinopathie diabétique quand l’insuline glargine a été comparée à l’insuline NPH.
ORIGIN (Outcome Reduction with Initial Glargine Intervention) a été une étude 
multicentrique, randomisée, en plan factoriel 2x2, conduite chez 12 537 patients à 
haut risque cardiovasculaire (CV) présentant soit une anomalie de la glycémie à 
jeun ou une intolérance au glucose (12% des patients), soit un diabète de type 2 
traité par zéro ou un antidiabétique oral (88% des patients). Les patients ont
été randomisés (1:1) pour recevoir soit de l’insuline glargine (n=6264), titrée de 

standard (n=6273).

premier événement à type de décès d’origine CV, ou d’infarctus du myocarde non 
fatal ou d’accident vasculaire cérébral non fatal. Le second co-critère principal a 
été le temps jusqu’à la survenue de l’un des évènements du premier co-critère 
principal, ou d’une procédure de revascularisation (coronarienne, carotidienne ou 

confondues et un critère composite d’atteintes microvasculaires.
L’insuline glargine n’a pas altéré le risque relatif de morbidité et de mortalité CV 
comparativement au traitement standard. Aucune différence n’a été observée 
entre l’insuline glargine et le traitement standard pour les deux co-critères 

ces deux critères, ni pour toutes les causes de mortalité, ni pour les atteintes 
microvasculaires.

• amélioration de la sensibilité à l’insuline (par exemple, après élimination des 
facteurs de stress), 

• exercice physique inhabituel, majoré ou prolongé, 
• maladie intercurrente (par exemple vomissements, diarrhée), 
• écarts de régime, 
• omission de repas, 
• prise d’alcool, 
• certains troubles non compensés du système endocrinien (par exemple en 

• administration conjointe de certains autres médicaments. 

Toute maladie intercurrente nécessite un renforcement de la surveillance 
métabolique. Il est souvent indiqué de rechercher la présence de corps cétoniques 
dans les urines et souvent nécessaire d’ajuster les doses d’insuline. Les besoins 
en insuline sont souvent accrus. Les patients diabétiques de type 1 doivent 
continuer à consommer régulièrement au moins une faible quantité de glucides, 
même s’ils ne peuvent pas ou presque pas s’alimenter, souffrent de vomissements 
etc. Ils ne doivent jamais arrêter complètement l’insuline.

Les Instructions d’Utilisation mentionnées dans la notice doivent être lues avec 
attention avant toute utilisation de SoloStar. SoloStar doit être utilisé tel que 
recommandé dans ces instructions d’utilisation  (voir rubrique 6.6).

Des erreurs médicamenteuses ont été rapportées au cours desquelles d’autres 
insulines, en particulier des insulines d’action rapide, ont été accidentellement 
administrées à la place de l’insuline glargine.

les erreurs médicamenteuses entre l’insuline glargine et d’autres insulines.
Association de Lantus avec la pioglitazone

associée à l’insuline, en particulier chez les patients ayant des facteurs de risque 

traitement associant Lantus avec la pioglitazone est envisagé. Si l’association est 

cardiaque, de prise de poids et d’oedème. La pioglitazone doit être arrêtée devant 
toute apparition d’une dégradation des symptômes cardiaques.
4.5. Interactions médicamenteuses et autres 

Diverses substances affectent le métabolisme du glucose, ce qui peut exiger un 
ajustement de la dose d’insuline glargine.
Les médicaments susceptibles de provoquer une augmentation de l’effet 
hypoglycémiant et de la sensibilité à l’hypoglycémie sont, entre autres, les 
antidiabétiques oraux, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC), le 

(IMAO), la pentoxifylline, le propoxyphène, les salicylés et les antibiotiques de type 
sulfamides.
Les médicaments susceptibles de réduire l’effet hypoglycémiant sont, entre 
autres, les corticoïdes, le danazol, le diazoxide, les diurétiques, le glucagon, 
l’isoniazide, les oestrogènes et progestatifs, les phénothiazines, la somatropine, 
les médicaments sympathomimétiques [par exemple épinéphrine (adrénaline), 
salbutamol, terbutaline], les hormones thyroïdiennes, les antipsychotiques 
atypiques (par exemple clozapine et olanzapine) et les inhibiteurs de protéase.
Les bêta-bloquants, la clonidine, les sels de lithium et l’alcool peuvent soit 
potentialiser soit atténuer l’effet hypoglycémiant de l’insuline. La pentamidine peut 
provoquer une hypoglycémie, parfois suivie d’une hyperglycémie.

bloquants, la clonidine, la guanéthidine et la réserpine, les signes de réaction 
adrénergique compensatrice peuvent être atténués, voire absents.

4.6. Grossesse et allaitement 
Grossesse
Il n’existe pas de données provenant d’études cliniques contrôlées sur l’utilisation 
de l’insuline glargine chez la femme enceinte. Un grand nombre de données 
chez la femme enceinte (plus de 1000 grossesses) n’a mis en évidence aucun 

glargine.
Les études effectuées chez l’animal n’ont pas mis en évidence de toxicité sur la 
reproduction.
La prescription de Lantus peut être envisagée pendant la grossesse si nécessaire.
En cas de diabète préexistant ou de diabète gestationnel, il faut impérativement 

maintenir un bon équilibre métabolique pendant toute la grossesse pour prévenir 
des effets indésirables associés à l’hyperglycémie. Les besoins en insuline 
peuvent diminuer au cours du premier trimestre de la grossesse et augmentent 
généralement pendant le deuxième et le troisième trimestres. Immédiatement 
après l’accouchement, les besoins en insuline diminuent rapidement (risque 
accru d’hypoglycémie). Une surveillance soigneuse de l’équilibre glycémique est 
indispensable.
Allaitement
On ne sait pas si l’insuline glargine est excrétée dans le lait maternel. Aucun effet 
métabolique de l’insuline glargine ingérée chez le nouveau-né/ le nourrisson 
allaité n’est attendu dans la mesure où l’insuline glargine, comme tout peptide, est 
digérée en acides aminés au niveau gastro-intestinal.
Une adaptation de la dose d’insuline et du régime alimentaire peut s’avérer 
nécessaire pendant l’allaitement.
Fécondité
Les études chez l’animal n’ont révélé aucun effet délétère direct sur la fécondité.

4.7. Effets sur la capacité à conduire des véhicules et à utiliser les 
machines 

La capacité des patients à se concentrer et à réagir peut être diminuée en cas 
d’hypoglycémie ou d’hyperglycémie ou, par exemple, de troubles visuels. Cela 
peut représenter un risque dans des situations où ces facultés sont de première 
importance (par exemple la conduite automobile ou l’utilisation de machines).
Les patients doivent être informés des précautions à prendre avant de conduire 
pour éviter une hypoglycémie, en particulier si les symptômes précurseurs 
d’hypoglycémie sont absents ou diminués ou si les épisodes d’hypoglycémie sont 
fréquents. L’opportunité de conduire une voiture ou d’utiliser une machine doit être 
évaluée dans de telles circonstances.

4.8. Effets indésirables 
L’hypoglycémie, en général l’e et indésirable le plus fréquemment rencontré lors 
de toute insulinothérapie, peut survenir si la dose d’insuline est supérieure aux 
besoins.
Tableau reprenant la liste des effets indésirables
Les effets indésirables rapportés lors des études cliniques sont repris ci-dessous, 
par classes de systèmes d’organes et dans l’ordre décroissant des fréquences 

Au sein de chaque groupe de fréquence, les effets indésirables sont présentés 
suivant un ordre décroissant de gravité.

Description des effets indésirables susmentionnés

Les épisodes d’hypoglycémie sévère, surtout s’ils sont répétés, peuvent entraîner 
des lésions neurologiques. Les épisodes d’hypoglycémie prolongée ou sévère 
peuvent engager le pronostic vital.
Chez de nombreux patients, les signes et symptômes de neuroglycopénie sont 
précédés par des signes de réaction adrénergique compensatrice. En règle 
générale, plus la chute de la glycémie est importante et rapide, plus le phénomène 
de réaction adrénergique compensatrice et ses symptômes sont marqués.

Les réactions d’hypersensibilité immédiate à l’insuline sont rares. De telles 
réactions à l’insuline (y compris l’insuline glargine) ou à ses excipients peuvent 
s’accompagner, par exemple, de réactions cutanées généralisées, d’un 
oedèmeedQuincke, d’un bronchospasme, d’une hypotension et d’un choc et 
peuvent menacer le pronostic vital.
L’administration d’insuline peut provoquer la formation d’anticorps anti-insuline. 
Dans les études cliniques, la fréquence des anticorps provoquant une réaction 
croisée avec l’insuline humaine et l’insuline glargine a été identique dans les 
groupes traités par l’insuline NPH et par l’insuline glargine.
Dans de rares cas, la présence de ces anticorps anti-insuline peut rendre 
nécessaire l’ajustement de la dose d’insuline, de manière à corriger une tendance 
à l’hyper- ou à l’hypoglycémie.

Un changement prononcé de l’équilibre glycémique peut entraîner une altération 
transitoire de la vision, due à une altération temporaire de la turgescence et de 
l’index de réfraction du cristallin. Une amélioration de l’équilibre glycémique à long 
terme diminue le risque de progression de la rétinopathie diabétique. Toutefois, 

l’équilibre glycémique peut provoquer une aggravation transitoire de la rétinopathie 
diabétique. Une hypoglycémie sévère risque de provoquer une amaurose 



transitoire chez les patients atteints de rétinopathie proliférante, en particulier si 
celle-ci n’a pas été traitée par photocoagulation.

Comme avec toute insulinothérapie, une lipodystrophie peut survenir au site 
d’injection, ce qui peut retarder la résorption locale de l’insuline. Une rotation 
continue des sites d’injection dans une zone donnée peut aider à diminuer ou à 
éviter ces réactions.

De telles réactions comprennent rougeur, douleur, prurit, urticaire, tuméfaction 

disparaissent généralement en l’espace de quelques jours à quelques semaines.
Dans de rares cas, l’insuline peut provoquer une rétention sodée et un oedème, en 
particulier si l’équilibre métabolique auparavant médiocre se trouve amélioré par 
une insulinothérapie intensive. Population pédiatrique

Les rapports sur les effets indésirables reçus au cours de la surveillance post 
marketing ont montré une fréquence relativement plus importante des réactions 
au site d’injection (douleur au point d’injection, réaction au point d’injection) et des 

ans) que chez les adultes.
Chez les enfants de moins de 2 ans, il n’y a pas de données de tolérance issues 
d’étude clinique.

4.9. Surdosage 
Symptômes
Un surdosage en insuline peut provoquer une hypoglycémie sévère, pouvant se 
prolonger et menacer le pronostic vital.
Conduite à tenir
On peut généralement traiter les épisodes d’hypoglycémie légère par un apport 
oral de glucides. Il peut être nécessaire d’ajuster la dose du médicament, le régime 
ou l’activité physique.
Les épisodes plus sévères, s’accompagnant de coma, convulsions ou troubles 
neurologiques, peuvent être traités par du glucagon par voie intramusculaire ou 
sous-cutanée ou du glucose concentré par voie intraveineuse. Etant donné qu’une 
hypoglycémie peut récidiver après une amélioration clinique apparente, il peut être 
nécessaire de poursuivre l’apport de glucides et la surveillance.

5.1. Propriétés pharmacodynamiques 
Classe pharmacothérapeutique : médicaments utilisés dans le diabète, insulines et 
analogues injectables à longue durée d’action.
Code ATC : A10A E04.
Mécanisme d’action
soluble au pH acide de la solution injectable de Lantus (pH 4). Après injection dans 
le tissu sous-cutané, la solution acide est neutralisée, ce qui induit la formation 
de micro-précipités à partir desquels petites quantités d’insuline glargine sont 
libérées de façon continue. De ce fait, la courbe concentration/temps est régulière, 
sans pics, prévisible, et la durée d’action est prolongée. L’insuline glargine est 
métabolisée en 2 métabolites actifs M1 et M2 (voir section 5.2).

l’insuline glargine et de ses métabolites M1 et M2 pour le récepteur de l’insuline 
humaine est similaire à celle de l’insuline humaine.

l’IGF-1 humain est environ 5 à 8 fois plus grande que celle de l’insuline humaine 
(mais environ 70 à 80 fois plus faible que celle de l’IGF-1), tandis que M1 et M2 

de l’insuline humaine.
La concentration totale en insuline thérapeutique (insuline glargine et ses 
métabolites) observée chez les patients diabétiques de type 1 était nettement 
inférieure à ce qui serait nécessaire pour atteindre la moitié de l’occupation 
maximale du récepteur de l’IGF-1 et l’activation de la voie mitogénique 
(proliférative) par le récepteur de l’IGF-1. Les concentrations physiologiques 
de l’IGF-1 endogène peuvent activer la voie mitogénique (proliférative), mais 
les concentrations thérapeutiques observées lors de traitement par insuline, 
notamment lors de traitement par Lantus, sont considérablement plus faibles que 
les concentrations pharmacologiques nécessaires pour activer la voie de l’IGF-1.
Le principal effet de l’insuline, y compris l’insuline glargine, est de réguler le 
métabolisme du glucose. L’insuline et ses analo gues diminuent la glycémie en 
stimulant la captation périphérique du glucose, en particulier dans les muscles 
squelettiques et le tissu adipeux, et en inhibant la production hépatique de glucose. 
L’insuline inhibe la lipolyse dans l’adipocyte, inhibe la protéolyse et stimule la 

synthèse des protéines.
Des études de pharmacologie clinique ont montré que des doses identiques 
d’insuline glargine et d’insuline humaine, administrées par voie intraveineuse, 
étaient équipotentes. Comme pour toutes les insulines, l’activité physique et 

l’insuline glargine.

Des études de clamp euglycémique menées chez des sujets sains 
et des patients atteints de diabète de type 1 ont montré que l’effet de 
l’insuline glargine sous-cutanée apparaissait plus lentement que celui 
de l’insuline NPH humaine, que cet effet était régulier, sans pics, et que 
sa durée d’action était prolongée.

patients :

*déterminée par la quantité de glucose perfusée pour maintenir une glycémie 
constante (valeurs moyennes horaires)
Cet effet plus prolongé de l’insuline glargine en sous-cutané est directement lié 
au fait que la résorption de cette insuline est plus lente. En conséquence, une 

de l’insuline tels que l’insuline glargine peut varier considérablement d’un sujet à 
l’autre et chez un même sujet .
Dans une étude clinique, les symptômes d’hypoglycémie et des réponses 
hormonales compensatrices ont été identiques après l’administration intraveineuse 
d’insuline glargine et d’insuline humaine, tant chez des volontaires sains que chez 
des patients atteints de diabète de type 1.
Les effets de l’insuline glargine (1 injection par jour) sur la rétinopathie diabétique 
ont été évalués sur 5 ans dans une étude en ouvert contrôlée versus NPH 
(administré 2 fois par jour) chez 1024 patients diabétiques de type 2 et dont la 
progression de la rétinopathie de 3 points ou plus sur l’échelle ETDRS (Early 
Treatment Diabetic Retinopathy Study) a été recherchée par photographie du fond 

rétinopathie diabétique quand l’insuline glargine a été comparée à l’insuline NPH.
ORIGIN (Outcome Reduction with Initial Glargine Intervention) a été une étude 
multicentrique, randomisée, en plan factoriel 2x2, conduite chez 12 537 patients à 
haut risque cardiovasculaire (CV) présentant soit une anomalie de la glycémie à 
jeun ou une intolérance au glucose (12% des patients), soit un diabète de type 2 
traité par zéro ou un antidiabétique oral (88% des patients). Les patients ont
été randomisés (1:1) pour recevoir soit de l’insuline glargine (n=6264), titrée de 

standard (n=6273).

premier événement à type de décès d’origine CV, ou d’infarctus du myocarde non 
fatal ou d’accident vasculaire cérébral non fatal. Le second co-critère principal a 
été le temps jusqu’à la survenue de l’un des évènements du premier co-critère 
principal, ou d’une procédure de revascularisation (coronarienne, carotidienne ou 

confondues et un critère composite d’atteintes microvasculaires.
L’insuline glargine n’a pas altéré le risque relatif de morbidité et de mortalité CV 
comparativement au traitement standard. Aucune différence n’a été observée 
entre l’insuline glargine et le traitement standard pour les deux co-critères 

ces deux critères, ni pour toutes les causes de mortalité, ni pour les atteintes 
microvasculaires.

• amélioration de la sensibilité à l’insuline (par exemple, après élimination des 
facteurs de stress), 

• exercice physique inhabituel, majoré ou prolongé, 
• maladie intercurrente (par exemple vomissements, diarrhée), 
• écarts de régime, 
• omission de repas, 
• prise d’alcool, 
• certains troubles non compensés du système endocrinien (par exemple en 

• administration conjointe de certains autres médicaments. 

Toute maladie intercurrente nécessite un renforcement de la surveillance 
métabolique. Il est souvent indiqué de rechercher la présence de corps cétoniques 
dans les urines et souvent nécessaire d’ajuster les doses d’insuline. Les besoins 
en insuline sont souvent accrus. Les patients diabétiques de type 1 doivent 
continuer à consommer régulièrement au moins une faible quantité de glucides, 
même s’ils ne peuvent pas ou presque pas s’alimenter, souffrent de vomissements 
etc. Ils ne doivent jamais arrêter complètement l’insuline.

Les Instructions d’Utilisation mentionnées dans la notice doivent être lues avec 
attention avant toute utilisation de SoloStar. SoloStar doit être utilisé tel que 
recommandé dans ces instructions d’utilisation  (voir rubrique 6.6).

Des erreurs médicamenteuses ont été rapportées au cours desquelles d’autres 
insulines, en particulier des insulines d’action rapide, ont été accidentellement 
administrées à la place de l’insuline glargine.

les erreurs médicamenteuses entre l’insuline glargine et d’autres insulines.
Association de Lantus avec la pioglitazone

associée à l’insuline, en particulier chez les patients ayant des facteurs de risque 

traitement associant Lantus avec la pioglitazone est envisagé. Si l’association est 

cardiaque, de prise de poids et d’oedème. La pioglitazone doit être arrêtée devant 
toute apparition d’une dégradation des symptômes cardiaques.
4.5. Interactions médicamenteuses et autres 

Diverses substances affectent le métabolisme du glucose, ce qui peut exiger un 
ajustement de la dose d’insuline glargine.
Les médicaments susceptibles de provoquer une augmentation de l’effet 
hypoglycémiant et de la sensibilité à l’hypoglycémie sont, entre autres, les 
antidiabétiques oraux, les inhibiteurs de l’enzyme de conversion (IEC), le 

(IMAO), la pentoxifylline, le propoxyphène, les salicylés et les antibiotiques de type 
sulfamides.
Les médicaments susceptibles de réduire l’effet hypoglycémiant sont, entre 
autres, les corticoïdes, le danazol, le diazoxide, les diurétiques, le glucagon, 
l’isoniazide, les oestrogènes et progestatifs, les phénothiazines, la somatropine, 
les médicaments sympathomimétiques [par exemple épinéphrine (adrénaline), 
salbutamol, terbutaline], les hormones thyroïdiennes, les antipsychotiques 
atypiques (par exemple clozapine et olanzapine) et les inhibiteurs de protéase.
Les bêta-bloquants, la clonidine, les sels de lithium et l’alcool peuvent soit 
potentialiser soit atténuer l’effet hypoglycémiant de l’insuline. La pentamidine peut 
provoquer une hypoglycémie, parfois suivie d’une hyperglycémie.

bloquants, la clonidine, la guanéthidine et la réserpine, les signes de réaction 
adrénergique compensatrice peuvent être atténués, voire absents.

4.6. Grossesse et allaitement 
Grossesse
Il n’existe pas de données provenant d’études cliniques contrôlées sur l’utilisation 
de l’insuline glargine chez la femme enceinte. Un grand nombre de données 
chez la femme enceinte (plus de 1000 grossesses) n’a mis en évidence aucun 

glargine.
Les études effectuées chez l’animal n’ont pas mis en évidence de toxicité sur la 
reproduction.
La prescription de Lantus peut être envisagée pendant la grossesse si nécessaire.
En cas de diabète préexistant ou de diabète gestationnel, il faut impérativement 

maintenir un bon équilibre métabolique pendant toute la grossesse pour prévenir 
des effets indésirables associés à l’hyperglycémie. Les besoins en insuline 
peuvent diminuer au cours du premier trimestre de la grossesse et augmentent 
généralement pendant le deuxième et le troisième trimestres. Immédiatement 
après l’accouchement, les besoins en insuline diminuent rapidement (risque 
accru d’hypoglycémie). Une surveillance soigneuse de l’équilibre glycémique est 
indispensable.
Allaitement
On ne sait pas si l’insuline glargine est excrétée dans le lait maternel. Aucun effet 
métabolique de l’insuline glargine ingérée chez le nouveau-né/ le nourrisson 
allaité n’est attendu dans la mesure où l’insuline glargine, comme tout peptide, est 
digérée en acides aminés au niveau gastro-intestinal.
Une adaptation de la dose d’insuline et du régime alimentaire peut s’avérer 
nécessaire pendant l’allaitement.
Fécondité
Les études chez l’animal n’ont révélé aucun effet délétère direct sur la fécondité.

4.7. Effets sur la capacité à conduire des véhicules et à utiliser les 
machines 

La capacité des patients à se concentrer et à réagir peut être diminuée en cas 
d’hypoglycémie ou d’hyperglycémie ou, par exemple, de troubles visuels. Cela 
peut représenter un risque dans des situations où ces facultés sont de première 
importance (par exemple la conduite automobile ou l’utilisation de machines).
Les patients doivent être informés des précautions à prendre avant de conduire 
pour éviter une hypoglycémie, en particulier si les symptômes précurseurs 
d’hypoglycémie sont absents ou diminués ou si les épisodes d’hypoglycémie sont 
fréquents. L’opportunité de conduire une voiture ou d’utiliser une machine doit être 
évaluée dans de telles circonstances.

4.8. Effets indésirables 
L’hypoglycémie, en général l’e et indésirable le plus fréquemment rencontré lors 
de toute insulinothérapie, peut survenir si la dose d’insuline est supérieure aux 
besoins.
Tableau reprenant la liste des effets indésirables
Les effets indésirables rapportés lors des études cliniques sont repris ci-dessous, 
par classes de systèmes d’organes et dans l’ordre décroissant des fréquences 

Au sein de chaque groupe de fréquence, les effets indésirables sont présentés 
suivant un ordre décroissant de gravité.

Description des effets indésirables susmentionnés

Les épisodes d’hypoglycémie sévère, surtout s’ils sont répétés, peuvent entraîner 
des lésions neurologiques. Les épisodes d’hypoglycémie prolongée ou sévère 
peuvent engager le pronostic vital.
Chez de nombreux patients, les signes et symptômes de neuroglycopénie sont 
précédés par des signes de réaction adrénergique compensatrice. En règle 
générale, plus la chute de la glycémie est importante et rapide, plus le phénomène 
de réaction adrénergique compensatrice et ses symptômes sont marqués.

Les réactions d’hypersensibilité immédiate à l’insuline sont rares. De telles 
réactions à l’insuline (y compris l’insuline glargine) ou à ses excipients peuvent 
s’accompagner, par exemple, de réactions cutanées généralisées, d’un 
oedèmeedQuincke, d’un bronchospasme, d’une hypotension et d’un choc et 
peuvent menacer le pronostic vital.
L’administration d’insuline peut provoquer la formation d’anticorps anti-insuline. 
Dans les études cliniques, la fréquence des anticorps provoquant une réaction 
croisée avec l’insuline humaine et l’insuline glargine a été identique dans les 
groupes traités par l’insuline NPH et par l’insuline glargine.
Dans de rares cas, la présence de ces anticorps anti-insuline peut rendre 
nécessaire l’ajustement de la dose d’insuline, de manière à corriger une tendance 
à l’hyper- ou à l’hypoglycémie.

Un changement prononcé de l’équilibre glycémique peut entraîner une altération 
transitoire de la vision, due à une altération temporaire de la turgescence et de 
l’index de réfraction du cristallin. Une amélioration de l’équilibre glycémique à long 
terme diminue le risque de progression de la rétinopathie diabétique. Toutefois, 

l’équilibre glycémique peut provoquer une aggravation transitoire de la rétinopathie 
diabétique. Une hypoglycémie sévère risque de provoquer une amaurose 



Il doit être conseillé aux patients de lire avec attention les instructions 
d’utilisation mentionnées dans la notice avant toute utilisation de 
SoloStar.

et un test de sécurité doit être effectué. Seules des aiguilles compatibles avec 
SoloStar doivent être utilisées. 

l’aiguille et tout risque de transmission infectieuse. 
SoloStar ne doit jamais être utilisé s’il est endommagé ou si le patient n’est pas 
certain qu’il fonctionne correctement. 
Le patient doit toujours disposer d’un SoloStar de rechange au cas où le SoloStar 
serait égaré ou endommagé. 

Se reporter à la rubrique 6.4 de ce RCP pour connaître les conditions de 
conservation de SoloStar.
Si SoloStar est conservé dans un endroit frais, il doit être sorti 1 à 2 heures avant 

ambiante est plus douloureuse.
Un SoloStar usagé doit être éliminé comme recommandé par vos autorités locales.

Solostar doit être protégé de la poussière et de la saleté.
L’extérieur du SoloStar peut être nettoyé en l’essuyant à l’aide d’un linge humide.

l’endommager.
SoloStar a été conçu pour fonctionner avec précision et en toute sécurité. Il doit 
être manipulé avec précaution. Le patient doit éviter les situations où SoloStar 
pourrait être endommagé. Si le patient pense que le SoloStar est endommagé, il 
doit en utiliser un nouveau.

stylo Lantus SoloStar est gris avec un bouton d’injection violet. Après avoir retiré 
le capuchon du stylo, examiner également l’apparence de l’insuline : elle doit être 
limpide, incolore, sans particules solides visibles et avoir l’aspect de l’eau.

N’utiliser que des aiguilles approuvées pour être utilisées avec SoloStar.
Utiliser toujours une aiguille neuve stérile avant chaque injection. Après avoir retiré 

stylo.

stylo et l’aiguille fonctionnent correctement et pour éliminer les bulles d’air.
Une dose de 2 unités doit être sélectionnée.
Retirer les capuchons extérieur et intérieur de l’aiguille.
Tout en maintenant le stylo avec l’aiguille pointée vers le haut, tapoter doucement 

vers l’aiguille.
Appuyer alors à fond sur le bouton d’injection.
Si l’insuline a été expulsée à l’extrémité de l’aiguille, alors le stylo et l’aiguille 
fonctionnent correctement.
Si aucune insuline n’apparaît à l’extrémité de l’aiguille, répéter l’étape 3 jusqu’à ce 
que de l’insulineapparaisse à l’extrémité de l’aiguille.

La sélection de la dose s’effectue par intervalles de 1 unité, d’un minimum de 
1 unité à un maximum de 80 unités. Si une dose supérieure à 80 unités est 
nécessaire, elle devra être administrée en deux ou plus de deux injections.
Après avoir effectué le test de sécurité, le chiffre “0” doit apparaître sur la fenêtre 

Le patient doit être éduqué sur les techniques d’injection par son professionnel de 
santé. L’aiguille doit être introduite dans la peau.
Le bouton d’injection doit être enfoncé à fond. Le bouton d’injection doit ensuite 
être maintenu enfoncé pendant 10 secondes avant de retirer l’aiguille. Ceci garantit 
que la dose entière a été injectée.

Après chaque injection, l’aiguille doit toujours être retirée et éliminée. Cette 
mesure préviendra tout risque de contamination et/ou d’infection, d’entrée d’air 
dans le réservoir à insuline et de fuite d’insuline. Les aiguilles ne doivent pas être 
réutilisées.
Prendre des précautions particulières concernant le retrait et l’élimination de 
l’aiguille. Les mesures de sécurité recommandées pour le retrait et l’élimination 

avec l’aiguille et la transmission de maladies infectieuses.
Le capuchon du stylo doit être replacé sur le stylo.
7.CONDITIONS DE DELIVRANCE 
Liste II 
8.  PRESENTATION 
Boite de 5 stylos

11.  DATE DE MISE A JOUR
06/2015
1- Si vous avez des questions sur un de nos produits, contactez-nous à l’adresse 
suivante :

Infomed-dz@ .com

2- Si vous souhaitez signaler un effet indésirable, contactez-nous à l’adresse 
suivante :
pharmacovigilance-dz@ .com ou par fax au 023 53 11 63.

valeur médiane de l’HbA1c a été de 6,4% à l’inclusion, puis cette valeur sous 

entre 6,2% et 6.6% dans le groupe traitement standard pendant toute la durée du 
suivi.
Les taux d’hypoglycémie sévère (nombre de patients pour 100 patients par année 
d’exposition) ont été de 1,05 dans le groupe insuline glargine et de 0,30 dans le 

été de 7,71 dans le groupe insuline glargine et de 2,44 dans le groupe traitement 
standard. Au cours de cette étude de 6 ans, 42% des patients du groupe insuline 
glargine n’ont jamais présenté d’hypoglycémie.
Lors de la dernière visite de suivi, il y a eu une augmentation moyenne du poids 
corporel de 1,4 kg dans le groupe insuline glargine et une diminution moyenne de 
0,8 kg dans le groupe traitement standard.
Population pédiatrique
Dans une étude clinique randomisée contrôlée, des enfants et des adolescents (6-

schéma de type basal/bolus, avec une insuline rapide humaine avant chaque repas. 
L’insuline glargine était administrée une fois par jour au coucher et l’insuline NPH 
humaine était administrée une ou deux fois par jour. Les effets sur l’hémoglobine 
glyquée et l’incidence des hypoglycémies symptomatiques ont été similaires entre 
les deux groupes de traitement, cependant la glycémie à jeun a plus diminué par 
rapport à sa valeur initiale avec l’insuline glargine qu’avec l’insuline NPH. Il y a 
eu aussi moins d’hypoglycémies sévères avec l’insuline glargine. Cent quarante-
trois des patients traités par l’insuline glargine dans cette étude ont continué leur 
traitement par insuline glargine lors d’une extension non contrôlée de l’étude, avec 
une durée moyenne de suivi de 2 ans. Aucun nouveau signal de sécurité n’a été 
repéré durant l’extension du traitement par insuline glargine.
Une étude en cross-over chez 26 adolescents diabétiques de type 1 âgés de 12 
à 18 ans comparant l’insuline glargine avec de l’insuline lispro à l’insuline NPH 
avec de l’insuline rapide humaine (chaque traitement étant administré pendant 16 
semaines dans un ordre aléatoire) a également été menée. Comme dans l’étude 
pédiatrique décrite ci-dessus, la réduction de la glycémie à jeun par rapport à sa 
valeur initiale a été plus importante avec l’insuline glargine qu’avec l’insuline NPH.
Les variations d’HbA1c par rapport à la valeur initiale ont été similaires entre les 
deux groupes de traitement, cependant les valeurs glycémiques enregistrées 

glargine/insuline lispro que dans le groupe insuline NPH/insuline rapide humaine, 
avec un nadir moyen de 5,4 mmol/L contre 4,1 mmol/L. En conséquence, les 
incidences des hypoglycémies nocturnes ont été de 32 % dans le groupe insuline 
glargine/insuline lispro contre 52 % dans le groupe insuline NPH/insuline rapide 
humaine.
Une étude de 24 semaines en groupes parallèles a été menée chez 125 enfants 
diabétiques de type 1
âgés de 2 à 6 ans, comparant l’insuline glargine, une fois par jour le matin, à 
l’insuline NPH, une ou deux fois par jour, administrées en insuline basale. Les deux 
groupes ont reçu des bolus d’insuline avant les repas.
L’objectif principal visant à démontrer la non-infériorité de l’insuline glargine par 
rapport à la NPH sur les hypoglycémies totales n’a pas été atteint et le nombre 
d’événements hypoglycémiques a eu tendance à être plus élevé avec l’insuline 

Les variations de l’hémoglobine glyquée et de la glycémie ont été comparables 
entre les deux groupes de traitement. Aucun nouveau signal de tolérance n’a été 

5.2. Propriétés pharmacocinétiques 
Chez des sujets sains comme chez des diabétiques, l’analyse des concentrations 
sériques d’insuline a montré que la résorption de l’insuline glargine était plus 
lente et beaucoup plus prolongée que celle de l’insuline NPH humaine et qu’il 
n’y avait pas de pic après injection sous-cutanée d’insuline glargine. Autrement 
dit, les concentrations étaient conformes au déroulement chronologique de 

du temps.
L’insuline glargine administrée une fois par jour atteindra « l’état d’équilibre » en 2 
à 4 jours après la première injection.
Après administration intraveineuse, les demi-vies d’élimination apparentes de 
l’insuline glargine et de l’insuline humaine sont comparables.
Chez l’homme, l’insuline glargine est partiellement dégradée d ans le tissu sous-

donne naissance à deux métabolites actifs, la 21A-Gly-insuline et la 21A-Gly-des-

30B-Thr -insuline. On trouve aussi de l’insuline glargine inchangée et des produits 
de dégradation dans le plasma.
Dans les études cliniques, les analyses de sous-groupes (selon l’âge et le sexe) 

l’ensemble de la population étudiée et les différents sous-groupes de patients 
traités par l’insuline glargine.

La pharmacocinétique chez des enfants diabétiques de type 1 âgés de 2 ans à 
moins de 6 ans a été évaluée dans une étude clinique (voir rubrique 5.1). Les 
concentrations plasmatiques de l’insuline glargine et de ses principaux métabolites 
M1 et M2 à l’état d’équilibre ont été mesurées chez des enfants traités par l’insuline 

aucune preuve d’accumulation de l’insuline glargine ou de ses métabolites à long 
terme.

5.3. Données de sécurité préclinique
Les données non cliniques issues des études conventionnelles de pharmacologie 
de sécurité, toxicologie en administration répétée, génotoxicité, cancérogénèse, et 
des fonctions de reproduction n’ont pas révélé de risque particulier pour l’homme.

6.1. Liste des excipients 
• Chlorure de zinc, 
• métacrésol, 
• glycérol, 
• hydroxyde de sodium, 
• eau pour préparations injectables. 

6.2.  Incompatibilités 
Ce médicament ne doit pas être mélangé avec d’autres médicaments.

6.3. Durée de conservation 
3 ans.
Durée de conservation des stylos après la première utilisation du stylo
Ce médicament peut être conservé jusqu’à 4 semaines maximum, à une 
température ne dépassant pas 30°C et à l’abri de la chaleur directe ou de la 
lumière directe. Ne pas conserver les stylos en cours d’utilisation au réfrigérateur. 

protéger de la lumière.
6.4. Précautions particulières de conservation 

Stylos avant utilisation
A conserver auréfrigérateur (entre 2°C et 8°C). Ne pas congeler.
Ne pas mettre Lantus à côté du compartiment congélateur ou d’une poche de 
congélation.
Conserver le stylo prérempli dans l’emballage extérieur à l’abri de la lumière Stylos 
en cours d’utilisation
Pour les précautions de conservations, voir rubrique 6.3.

6.5. Nature et contenu du récipient 
Solution en cartouche de 3 ml (en verre incolore de type 1), avec un piston noir 
(en caoutchouc bromobutyl) et un sertissage (en aluminium) avec un bouchon 
(en caoutchouc bromobutyl ou bromobutyl laminé polyisoprène). La cartouche est 
scellée dans un stylo injecteur jetable. Les aiguilles ne sont pas fournies.
Boite de 5 stylos.
   6.6  Précautions particulières d’élimination et manipulation
Avant la première utilisation, le stylo doit être conservé à température ambiante 
pendant 1 à 2 heures. Examiner la cartouche avant l’emploi. Ne l’utiliser que si 
la solution est limpide, incolore, sans particules solides visibles et a l’aspect de 
l’eau. Lantus est une solution, elle ne nécessite pas une remise en suspension 
avant l’emploi.
Lantus ne doit ni être mélangé avec une autre insuline ni dilué. Le mélange ou 
la dilution peuvent changer sa durée d’action et le mélange peut provoquer une 
précipitation.
Les stylos vides ne doivent jamais être réutilisés et devront être jetés de manière 
appropriée.

utilisé que par un seul patient.

les erreurs médicamenteuses entre l’insuline glargine et d’autres insulines (voir 
rubrique 4.4).
    6.7  Mode d’emploi

Manipulation du stylo



Il doit être conseillé aux patients de lire avec attention les instructions 
d’utilisation mentionnées dans la notice avant toute utilisation de 
SoloStar.

et un test de sécurité doit être effectué. Seules des aiguilles compatibles avec 
SoloStar doivent être utilisées. 

l’aiguille et tout risque de transmission infectieuse. 
SoloStar ne doit jamais être utilisé s’il est endommagé ou si le patient n’est pas 
certain qu’il fonctionne correctement. 
Le patient doit toujours disposer d’un SoloStar de rechange au cas où le SoloStar 
serait égaré ou endommagé. 

Se reporter à la rubrique 6.4 de ce RCP pour connaître les conditions de 
conservation de SoloStar.
Si SoloStar est conservé dans un endroit frais, il doit être sorti 1 à 2 heures avant 

ambiante est plus douloureuse.
Un SoloStar usagé doit être éliminé comme recommandé par vos autorités locales.

Solostar doit être protégé de la poussière et de la saleté.
L’extérieur du SoloStar peut être nettoyé en l’essuyant à l’aide d’un linge humide.

l’endommager.
SoloStar a été conçu pour fonctionner avec précision et en toute sécurité. Il doit 
être manipulé avec précaution. Le patient doit éviter les situations où SoloStar 
pourrait être endommagé. Si le patient pense que le SoloStar est endommagé, il 
doit en utiliser un nouveau.

stylo Lantus SoloStar est gris avec un bouton d’injection violet. Après avoir retiré 
le capuchon du stylo, examiner également l’apparence de l’insuline : elle doit être 
limpide, incolore, sans particules solides visibles et avoir l’aspect de l’eau.

N’utiliser que des aiguilles approuvées pour être utilisées avec SoloStar.
Utiliser toujours une aiguille neuve stérile avant chaque injection. Après avoir retiré 

stylo.

stylo et l’aiguille fonctionnent correctement et pour éliminer les bulles d’air.
Une dose de 2 unités doit être sélectionnée.
Retirer les capuchons extérieur et intérieur de l’aiguille.
Tout en maintenant le stylo avec l’aiguille pointée vers le haut, tapoter doucement 

vers l’aiguille.
Appuyer alors à fond sur le bouton d’injection.
Si l’insuline a été expulsée à l’extrémité de l’aiguille, alors le stylo et l’aiguille 
fonctionnent correctement.
Si aucune insuline n’apparaît à l’extrémité de l’aiguille, répéter l’étape 3 jusqu’à ce 
que de l’insulineapparaisse à l’extrémité de l’aiguille.

La sélection de la dose s’effectue par intervalles de 1 unité, d’un minimum de 
1 unité à un maximum de 80 unités. Si une dose supérieure à 80 unités est 
nécessaire, elle devra être administrée en deux ou plus de deux injections.
Après avoir effectué le test de sécurité, le chiffre “0” doit apparaître sur la fenêtre 

Le patient doit être éduqué sur les techniques d’injection par son professionnel de 
santé. L’aiguille doit être introduite dans la peau.
Le bouton d’injection doit être enfoncé à fond. Le bouton d’injection doit ensuite 
être maintenu enfoncé pendant 10 secondes avant de retirer l’aiguille. Ceci garantit 
que la dose entière a été injectée.

Après chaque injection, l’aiguille doit toujours être retirée et éliminée. Cette 
mesure préviendra tout risque de contamination et/ou d’infection, d’entrée d’air 
dans le réservoir à insuline et de fuite d’insuline. Les aiguilles ne doivent pas être 
réutilisées.
Prendre des précautions particulières concernant le retrait et l’élimination de 
l’aiguille. Les mesures de sécurité recommandées pour le retrait et l’élimination 

avec l’aiguille et la transmission de maladies infectieuses.
Le capuchon du stylo doit être replacé sur le stylo.
7.CONDITIONS DE DELIVRANCE 
Liste II 
8.  PRESENTATION 
Boite de 5 stylos

11.  DATE DE MISE A JOUR
06/2015
1- Si vous avez des questions sur un de nos produits, contactez-nous à l’adresse 
suivante :

Infomed-dz@ .com

2- Si vous souhaitez signaler un effet indésirable, contactez-nous à l’adresse 
suivante :
pharmacovigilance-dz@ .com ou par fax au 023 53 11 63.

valeur médiane de l’HbA1c a été de 6,4% à l’inclusion, puis cette valeur sous 

entre 6,2% et 6.6% dans le groupe traitement standard pendant toute la durée du 
suivi.
Les taux d’hypoglycémie sévère (nombre de patients pour 100 patients par année 
d’exposition) ont été de 1,05 dans le groupe insuline glargine et de 0,30 dans le 

été de 7,71 dans le groupe insuline glargine et de 2,44 dans le groupe traitement 
standard. Au cours de cette étude de 6 ans, 42% des patients du groupe insuline 
glargine n’ont jamais présenté d’hypoglycémie.
Lors de la dernière visite de suivi, il y a eu une augmentation moyenne du poids 
corporel de 1,4 kg dans le groupe insuline glargine et une diminution moyenne de 
0,8 kg dans le groupe traitement standard.
Population pédiatrique
Dans une étude clinique randomisée contrôlée, des enfants et des adolescents (6-

schéma de type basal/bolus, avec une insuline rapide humaine avant chaque repas. 
L’insuline glargine était administrée une fois par jour au coucher et l’insuline NPH 
humaine était administrée une ou deux fois par jour. Les effets sur l’hémoglobine 
glyquée et l’incidence des hypoglycémies symptomatiques ont été similaires entre 
les deux groupes de traitement, cependant la glycémie à jeun a plus diminué par 
rapport à sa valeur initiale avec l’insuline glargine qu’avec l’insuline NPH. Il y a 
eu aussi moins d’hypoglycémies sévères avec l’insuline glargine. Cent quarante-
trois des patients traités par l’insuline glargine dans cette étude ont continué leur 
traitement par insuline glargine lors d’une extension non contrôlée de l’étude, avec 
une durée moyenne de suivi de 2 ans. Aucun nouveau signal de sécurité n’a été 
repéré durant l’extension du traitement par insuline glargine.
Une étude en cross-over chez 26 adolescents diabétiques de type 1 âgés de 12 
à 18 ans comparant l’insuline glargine avec de l’insuline lispro à l’insuline NPH 
avec de l’insuline rapide humaine (chaque traitement étant administré pendant 16 
semaines dans un ordre aléatoire) a également été menée. Comme dans l’étude 
pédiatrique décrite ci-dessus, la réduction de la glycémie à jeun par rapport à sa 
valeur initiale a été plus importante avec l’insuline glargine qu’avec l’insuline NPH.
Les variations d’HbA1c par rapport à la valeur initiale ont été similaires entre les 
deux groupes de traitement, cependant les valeurs glycémiques enregistrées 

glargine/insuline lispro que dans le groupe insuline NPH/insuline rapide humaine, 
avec un nadir moyen de 5,4 mmol/L contre 4,1 mmol/L. En conséquence, les 
incidences des hypoglycémies nocturnes ont été de 32 % dans le groupe insuline 
glargine/insuline lispro contre 52 % dans le groupe insuline NPH/insuline rapide 
humaine.
Une étude de 24 semaines en groupes parallèles a été menée chez 125 enfants 
diabétiques de type 1
âgés de 2 à 6 ans, comparant l’insuline glargine, une fois par jour le matin, à 
l’insuline NPH, une ou deux fois par jour, administrées en insuline basale. Les deux 
groupes ont reçu des bolus d’insuline avant les repas.
L’objectif principal visant à démontrer la non-infériorité de l’insuline glargine par 
rapport à la NPH sur les hypoglycémies totales n’a pas été atteint et le nombre 
d’événements hypoglycémiques a eu tendance à être plus élevé avec l’insuline 

Les variations de l’hémoglobine glyquée et de la glycémie ont été comparables 
entre les deux groupes de traitement. Aucun nouveau signal de tolérance n’a été 

5.2. Propriétés pharmacocinétiques 
Chez des sujets sains comme chez des diabétiques, l’analyse des concentrations 
sériques d’insuline a montré que la résorption de l’insuline glargine était plus 
lente et beaucoup plus prolongée que celle de l’insuline NPH humaine et qu’il 
n’y avait pas de pic après injection sous-cutanée d’insuline glargine. Autrement 
dit, les concentrations étaient conformes au déroulement chronologique de 

du temps.
L’insuline glargine administrée une fois par jour atteindra « l’état d’équilibre » en 2 
à 4 jours après la première injection.
Après administration intraveineuse, les demi-vies d’élimination apparentes de 
l’insuline glargine et de l’insuline humaine sont comparables.
Chez l’homme, l’insuline glargine est partiellement dégradée d ans le tissu sous-

donne naissance à deux métabolites actifs, la 21A-Gly-insuline et la 21A-Gly-des-

30B-Thr -insuline. On trouve aussi de l’insuline glargine inchangée et des produits 
de dégradation dans le plasma.
Dans les études cliniques, les analyses de sous-groupes (selon l’âge et le sexe) 

l’ensemble de la population étudiée et les différents sous-groupes de patients 
traités par l’insuline glargine.

La pharmacocinétique chez des enfants diabétiques de type 1 âgés de 2 ans à 
moins de 6 ans a été évaluée dans une étude clinique (voir rubrique 5.1). Les 
concentrations plasmatiques de l’insuline glargine et de ses principaux métabolites 
M1 et M2 à l’état d’équilibre ont été mesurées chez des enfants traités par l’insuline 

aucune preuve d’accumulation de l’insuline glargine ou de ses métabolites à long 
terme.

5.3. Données de sécurité préclinique
Les données non cliniques issues des études conventionnelles de pharmacologie 
de sécurité, toxicologie en administration répétée, génotoxicité, cancérogénèse, et 
des fonctions de reproduction n’ont pas révélé de risque particulier pour l’homme.

6.1. Liste des excipients 
• Chlorure de zinc, 
• métacrésol, 
• glycérol, 
• hydroxyde de sodium, 
• eau pour préparations injectables. 

6.2.  Incompatibilités 
Ce médicament ne doit pas être mélangé avec d’autres médicaments.

6.3. Durée de conservation 
3 ans.
Durée de conservation des stylos après la première utilisation du stylo
Ce médicament peut être conservé jusqu’à 4 semaines maximum, à une 
température ne dépassant pas 30°C et à l’abri de la chaleur directe ou de la 
lumière directe. Ne pas conserver les stylos en cours d’utilisation au réfrigérateur. 

protéger de la lumière.
6.4. Précautions particulières de conservation 

Stylos avant utilisation
A conserver auréfrigérateur (entre 2°C et 8°C). Ne pas congeler.
Ne pas mettre Lantus à côté du compartiment congélateur ou d’une poche de 
congélation.
Conserver le stylo prérempli dans l’emballage extérieur à l’abri de la lumière Stylos 
en cours d’utilisation
Pour les précautions de conservations, voir rubrique 6.3.

6.5. Nature et contenu du récipient 
Solution en cartouche de 3 ml (en verre incolore de type 1), avec un piston noir 
(en caoutchouc bromobutyl) et un sertissage (en aluminium) avec un bouchon 
(en caoutchouc bromobutyl ou bromobutyl laminé polyisoprène). La cartouche est 
scellée dans un stylo injecteur jetable. Les aiguilles ne sont pas fournies.
Boite de 5 stylos.
   6.6  Précautions particulières d’élimination et manipulation
Avant la première utilisation, le stylo doit être conservé à température ambiante 
pendant 1 à 2 heures. Examiner la cartouche avant l’emploi. Ne l’utiliser que si 
la solution est limpide, incolore, sans particules solides visibles et a l’aspect de 
l’eau. Lantus est une solution, elle ne nécessite pas une remise en suspension 
avant l’emploi.
Lantus ne doit ni être mélangé avec une autre insuline ni dilué. Le mélange ou 
la dilution peuvent changer sa durée d’action et le mélange peut provoquer une 
précipitation.
Les stylos vides ne doivent jamais être réutilisés et devront être jetés de manière 
appropriée.

utilisé que par un seul patient.

les erreurs médicamenteuses entre l’insuline glargine et d’autres insulines (voir 
rubrique 4.4).
    6.7  Mode d’emploi
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Le cœur 
du diabétique type 2

Y. Bouhouita
Service de cardiologie A1, CHU Mustapha, Alger

Nous assistons actuellement à une véritable pandémie du 

Cette augmentation très importante du nombre de dia-

Le deuxième point fondamental est représenté par la 

-
-

ment grâce aux progrès réalisés ces dernières décennies 

L’éducation du patient  a été déterminante  dans la pré-
vention de ces complications autrefois redoutables. Mal-
heureusement d’autres complications sont apparues et 

s’est améliorée. Ces complications sont surtout repré-
sentées par les désordres cardiovasculaires au premier 

est responsable de la majorité des décès du sujet dia-

-

-

fois supérieur (3-4).

de décès toutes causes confondues et de la mortalité 

LES FAITS
entraine une augmentation de la mortalité .Mais même 

-

sur les complications dues à la micro angiopathie (5-6)  

moins évident (7).
-

ou à fortiori une atteinte d’un organe cible sont à très 

Pour autant cette donnée généralement admise est-elle 

-

-

-
son justement du très grand nombre de sujets concernés 

telle approche .Seule l’estimation de l’excrétion urinaire 

-

pouls, l’épaisseur intima-média, la présence éventuelle 
-

-
préhension et notre stratégie d’évaluation .Parmi ces 
données l’apport du registre suédois sur le diabète nous 
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Y. Bouhouita

EVALUATION DU RISQUE CARDIOVASCULAIRE 
CHEZ LES DIABETIQUES TYPE2 : 

LES DONNÉES ACTUELLES

PROFILS CLINIQUES 
DE L’INSUFFISANCE CORONARIENNE 

DU DIABETIQUE
complications rénales chez les patients inclus dans le 

-
-

luation a porté sur la durée allant du premier janvier 1998 
au 31 décembre 2011soit un follow-up de treize ans .Pour 

L’étude a comparé les deux groupes en fonction des dif-

en fonction des deux variables rénales : normo, micro ou 

RESULTATS : 
La mortalité globale et cardiovasculaire était plus impor-

-
nant la mortalité globale la mortalité par cancer est plus 

causes de mortalité elles sont plus importantes chez les 

-

interaction de temps la mortalité globale chez les diabé-
-

minué durant les sept dernières années de suivi avec les 
mêmes résultats pour la mortalité cardiovasculaire .

-

moins de 55 ans est deux fois supérieure à celle des 
témoins. 

(HR de 1,04 à 14,63 !).

-
bale et cardiovasculaire chez les sujets de moins de 55 
ans.

-

-

-

-
caux avec une prolifération musculaire lisse .Toutes ces 

-

-

-
riens aigus avec ou sans sus-décalage du segment ST.

-
gus et particulièrement les SCA avec sus décalage du 

L’infarctus du myocarde 

-

-
té des cas la douleur est présente lors de la présentation 

-

l’exception. 

s’accompagne d’une mortalité plus lourde  chez le su-

parfois même son absence) entraînant des retards au 
diagnostic et donc de traitement; les lésions sont pro-

révolutionné le traitement de l’infarctus et cela est par-

-

répondant aux normes de sécurité rendent cette tech-

et probablement pour  un certain nombre d’années en-

 A plus long terme la mortalité est bien plus importante 

traitement de reperfusion  dans des délais satisfaisants (10).

Maladie coronaire stable
Le grand dilemme est le suivant : faut-il proposer un 
traitement médical optimal ou au contraire proposer un 

parait très importante en raison du nombre de patients 
inclus, de la méthodologie utilisée et de la longueur du 
folow-up(7).
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revascularisation .Le choix entre une revascularisation 
chirurgicale et une revascularisation percutanée est très 

-
tients pluri tronculaires , à fonction ventriculaire gauche 

-

Les conclusions que l’on peut tirer de ce travail sont 
les suivantes : 

-
cularisation par rapport à un traitement médical optimal 

-
tients sous traitement médical seul.
- Les candidats à un pontage ont une mortalité iden-

lors des procédures d’angioplastie étaient des stents de 
première génération
Depuis les endoprothèses ont énormément évolué avec 
de nouvelles plateformes en alliage chrome-cobalt ou 

-
tuelle est en faveur de la revascularisation percutanée 

-
dents vasculaires cérébraux par rapport à la stratégie 
chirurgicale  mais au prix d’un plus grand nombre de re-
vascularisations.
La chirurgie reste supérieure en cas d’atteinte de l’artère 
interventriculaire antérieure proximale .Cette chirurgie 
doit viser une revascularisation la plus complète et être 
toute artérielle.

du lit d’aval , de la fraction d’éjection ventriculaire gauche 

percutanée .  

Ischemie myocardique silencieuse 
-

peut inclure :

douleur.

troubles de la conduction intra ventriculaires .des ano-

explications.

-
gistrement de longue durée ( HOLTER) non accompa-

-
-

(ou de ses complications) sans douleur angineuse. Dés 

-

- Type 1 :
antécédents coronariens.
- Type 2 :

- Type 3 : patients alternant des épisodes d’ischémie 

Techniques de détection 
de l’ischémie myocardique indolore :

d’effort, l’échocardiographie de repos ou de stress  et à 
-

lium couplé à l’effort ou après injection intraveineuse de 

Fréquence 
de l’ischémie myocardique indolore :

-

de surface rigoureusement normal, 10% des patients 
présentaient une épreuve d’effort positive sur le plan 

la littérature consacrée a ce sujet, la prévalence de l’is-

résultats très disparates proviennent en fait d’études fort 

dépistage utilisés.

Infarctus du myocarde silencieux 
chez le diabétique 

Dans le même travail de thèse nous avion estimé cette 

de l’ischémie myocardique  indolore 

nous ne savons toujours pas de façon formelle si l’isché-

de la maladie coronaire ou bien  si elle mène directement 
-

farctus et mort subite).
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prévention primaire.

le pronostic et d’éviter l‘apparition des récidives et/ou 
d’autres complications : c’est la prévention secondaire.

-
-

Prevention primaire 

capitale en raison justement de l’importance de la popu-
-

contribué à la diminution de la morbi-mortalité  ces dix 
dernières année (15-16 à revoir).

-

présence d’albuminurie  sont souvent associés au dia-

développement ou d’aggravation d’une maladie cardio-

récente d’entres elles (20) a comparé les données de 
-

tional suédois du diabète à 1355870 patients non dia-

artérielle et le tabac. La durée de suivi a été de 5,7 ans 
.La conclusion de l’étude a été la suivante : les diabé-

-
carde ou d’accident vasculaire cérébral comparés à la 

Ainsi donc la prévention primaire va s’atteler à la correc-
-

-

PREVENTION CARDIOVASCULAIRE 
ET STRATEGIE THERAPEUTIQUE

tidienne. 

si elle est à 8 %.
L’arrêt .du tabac est impératif.
Hypertension artérielle

-
mée (PAS sup à 140mmHg et : ou PAD sup à 90 mm 

-

-

différentes molécules est souvent nécessaire pour un 
contrôle optimal de la pression artérielle.

Dyslipidémie 

-
miant est prescrit, il est recommandé de demander un 
bilan 4 à 12 semaines après le début du traitement ou à 

recommandées.
Indication des statines:

l’utilisation d’une statine à dose modérée est recomman-

cardiovasculaire la prescription d’une statine à dose mo-
dérée est recommandée (25-26-27-28-29).     
Agents antiplaquettaires 
En prévention primaire l’aspirine à faible dose pour-

-

-
lable évidente ont été randomisés en deux groupes : le 

7,4 ans les événements cardiovasculaires majeurs sont 

sont largement contrebalancés par des effets indésirables  

vs 3,2 dans le groupe placébo , p:0,003)(32). 

Prévention secondaire 

prévenir un événement cardiovasculaire .En cas d’infarc-
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pour au-moins deux ans. L’utilisation de l’aspirine (75-
162 mg /jour) est recommandé en prévention secondaire 

-
rine et un inhibiteur de P2Y12 est souhaitable pour au 

-
vrait être administrée chez tous les patients en préven-

persistance d’ un taux  de ldl cholestérol supérieur ou 
égal à 70 mg /dl sous une dose maximale tolérée de sta-
tine une association à une autre thérapie anti cholestérol 

-
sagée en tenant compte des effets indésirables et de la 
préférence du patient .L’ézetimibe devra être considérée 
en première intention en raison de son faible cout.

Surtout le traitement du diabète ne se limite plus à la 
-

bitionne de protéger le cœur .Cependant cette ambition 

rosigliatazone .Depuis les agences de sécurité médica-

agence européenne du médicament ) exigent des études 
de sécurité cardiovasculaire pour tout nouveau traite-

La Metformine
-
-

mie et son effet au moins neutre sur le poids .Cette mo-
lécule a eu un regain d’interèt depuis la la publication de 

-
lité toutes causes confondues et surtout du nombre d’in-

-
tés ces résultats illustrent l’intérêt de cette molécule très 

13000 en pré diabète et randomisés en deux groupes 
: Metformine/placebo devrait apporter des réponses à 
partir de 2022.

-

à 30ml/min .L’arrêt de la metformine est nécessaire chez 

congestive sévère.

Les Sulfamides hypoglycémiants
-

diovasculaire  reste un sujet en débat en raison des ré-
sultats ambigus des différentes études. L’étude Carolina 

 Les glyinides
L’étude Navigator (9300 patients randomisés en deux 
groupes : Valsartan-Nétéglinide vs placebo) est en fa-

EFFETS CARDIOVASCULAIRES
DES TRAITEMENTS ANTIDIABETIQUES 

veur d’une neutralité cardiovasculaire de cette molécule 

Les Glitazones
Beaucoup d’espoir ont été émis sur cette classe théra-

particulier de la Roziglitasone dont le feuilleton commer-
-

d’abord  retiré du marché par l’agence américaine FDA  

elle est de nouveau autorisé en raison de l’absence d’ef-

.L’agence européenne reste plus prudente sur cette 

Les Incrétines
Les inhibiteurs de la DDP4 ( glutines) et les analogues 
du GLP1 partagent un certain nombre de caractères : ab-

élevé .Ce sont des molécules récentes et les premières 
études ont montré un effet neutre sur le plan cardiovas-
culaire Ainsi il n’a pas été observé d’effets sur les MACE 

: saxagliptin, alogliptin et sitagliptin(36-37) et un agoniste 
des récepteurs de la GLD-1 (lixisenatide)(38) .Cepen-
dant l’étude Leader paru en 2016 sur le NEJM et portant 

-
-

-

-

cotransporteur Na/glucose au niveau du tube contourné 
proximal du néphron .L’excrétion urinaire du sodium s’en 

70 à 80 g/d de glucose .Les inhibiteurs de la SGLT2 in-
hibent aussi la réabsorption du sodium entrainant une 

de cet effet est une contraction de 7% du volume plas-

l’activité RAA . 
-

sur le placebo sur un critère sévère : la mortalité cardio-

-
diovasculaire. Cette réduction était pour une large part 

sur le plan cardiovasculaire, un effet néphroprotecteur 

l’apparition de la macro albuminurie ( 41).

Le cœur du diabétique type 2
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avec maladies cardiovasculaires établies ) ont été ran-
domisés dans le groupe canaglifozin ou placebo et suivis 

a permis de réduire le critère composite  de jugement 
principal ( à savoir trois points de réduction des MACE) 

cardiovasculaire .Tout comme dans l’étude EMPA-REG 

-

-

données.

-
mentales (42) mais le principal facteur incriminé semble 

entraine en effet une diminution de la pré charge et de 

-

suspectés.   

Diabète et maladie cardiovasculaire (MCV) apparaissent 
souvent comme deux faces d’une même pièce : le dia-

-
ladie coronaire et inversement beaucoup de patients 
avec une maladie cardiovasculaire établie souffrent de 

-
forts la macro angiopathie et ses complications  restent 

de paradigme est nécessaire pour tenter de réduire la 

-
-

souffrent à la fois de diabète et de maladies cardio-vas-
culaires.
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INTRODUCTION 

PHYSIOPATHOLOGIE DE L’HTA 
AU COURS DU DIABÈTE 

L’ HTA AU COURS DE 
L’INSULINOTHÉRAPIE CHEZ 

LE DIABÉTIQUE TYPE 2? 

Le diabète émerge comme l’une des plus grandes menaces 

-
teints, il touche les sujets d’âge adulte et particulièrement 
ceux âgée de plus de 50 ans. Les complications du dia-
bète sont le plus souvent le résultat d’une complication 
vasculaire, ces complications sont généralement clas-

néphropathie, et neuropathie , ou comme macro vascu-

cérébral, ou une artériopathie des membres inférieurs. 
Dans le but de prévenir ou de retarder la progression 
des complications micro et macro vasculaire les recom-
mandations de prise en charge du diabète comprenne 

-
-

-

En présence d’une néphropathie, le volume extracel-
-
-

souvent associés à une HTA, en effet cela a été bien 
démontré dans une étude tunisienne dont le but était 
de préciser la prévalence de l’HTA au cours de la pre-

-

± 10 ans et traités par insuline depuis au moins une an-
née. Le diagnostic de l’HTA est fait selon les critères de 
l’OMS . Au moment de la mise sous insuline 48 % des 

mois (p = 0,008), à 54,5 % (98/178) après six mois (p = 

N. Chiali, A. Chibane
Service de médecine interne et de cardiologie, CHU Douéra-Alger

Hypertension artérielle 
et diabète de type 2

dostérone est réduite chez ces passions et de ce fait, 

autre néphropathie .
En absence de néphropathie, d’autres facteurs sont in-

-

angiotensine normale ou basse a été rapportée.
-

-

artérielle chez les obèses et chez les autres sujets en 

L’insulinorésistance et aussi associée à une diminution 
de la réponse de vasodilatatrice au niveau du muscle 

-
soconstrictive des différents vasopresseurs. Cependant 

-
pertension artérielle reste actuellement incomplètement 
élucidé.
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L’HTA CONDUIT-ELLE AU DIABÈTE ?

DANS LE DIABÈTE TYPE 2 : Y A-T-IL UN 
BÉNÉFICE À CONTRÔLER L’HTA ?  

QUEL OBJECTIF TENSIONNEL ET QUELLE 
CLASSE D’ANTIHYPERTENSEUR ?                                      

0,001) et à 55,6 % (99/178) après douze mois (p < 0,001) 
-

tive de la prévalence de l’HTA s’est associée à une prise 

-
-

par insuline depuis plus de dix ans ont deux fois plus de 

Plusieurs facteurs peuvent contribuer à augmenter la 

-
miliaux, la prise de poids, la sévérité du diabète lui-même 

Plusieurs facteurs peuvent contribuer à augmenter la 

-
miliaux, la prise de poids, la sévérité du diabète lui-même 

Trois grandes études se sont intéressées au traitement 

-

-

mmHg à 140/85 mmHg ou le plus souvent 140/90 mmHg 
en raison :
- d’études observationnelles montrant une courbe en J 
entre PA et complications cardiovasculaires avec excès 

- de l’absence de preuves concluantes du lower is better 
dans les études randomisées, et notamment dans l’essai 
ACCORD-Blood Pressure .
Sa prise en charge optimale est un objectif majeur dans 

-

-
-

nel doivent aujourd’hui être individualisés chez le patient 

valeurs basses pour la majorité des patients mais à res-

-

contrôlé mais la situation inverse est moins probante. 
-

-
cheurs ont recueilli les données de pression artérielle, 

entre 30 et 90 ans et exemptes de toute maladie vascu-

pris en compte les diagnostics de diabète sur 7 années 
de suivi. 

-
-

-

ces paramétrées  entre la pression artérielle et le diabète 

au total sur 285.664 participants et 17.388 nouveaux cas 
-

Si le diabète était déjà reconnu comme un facteur im-

élevée peut aussi mener au développement d’un diabète 

Dans  l’étude SHEP, les patients ont été randomisés pour 
un traitement intensif versus un traitement habituel ou 

cardio-vasculaire a été observée dans le groupe sous 
traitement intensif avec un odds ratio à 0,66
Dans l’étude HDFP, les malade était également rando-
miser en deux groupes ; le premier et mis est mis sous 
traitement intensif et le deuxième sous traitement usuel , 
l’odds ratio de mortalité et de morbidité cardio-vasculaire 
dans cet essai été de 0,62 dans le groupe traité intensi-
vement.

sous nitredipine versus un autre groupe sou placebo,  les 
résultats montraient une réduction de 70 % de la morta-
lité cardiovasculaire , de 62 % de tous les événements 
cardio-vasculaires et de 69 % des AVC , après ajuste-
ment , la réduction de la mortalité globale était de 55 % 

-
-

de prévention cardiovasculaire.

il pourrait être suggéré de moduler les objectifs tension-

d’avoir un objectif cible de PAS < 120 mm Hg chez les 

L’étude ADVANCE a évalué dans son bras de traitement 

-

d’événements macro- et microvasculaire , la mortalité to-
tale, et  la mortalité cardiovasculaire.
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ter plus prudent pour les patients les plus fragiles ou pré-
sentant des complications vasculaires avancées. C’est 
le sens des toutes dernières recommandations de l’ESC 
de 2018 préconisant un objectif < 140/85 mmHg pour la 
majorité des patients et <130/80  mmHg pour les patients 

pour le traitement de routine de l’HTA : les inhibiteurs de 
-

encore un pilier majeur de l’amélioration du pronostic 

par rapport aux autres paraît plus modeste. Néanmoins 
, on peut les positionner comme la classe de première 

d’ailleurs une des nouveautés des dernières recommen-

-

diabète surtout avec les représentants de dernière géné-

signes de celle ci leur a été associé.

-

par deux chercheurs suédois et publiées en février 2016 

critères et incluant plus de 70 000 participants, la plu-

tensionnel est associé à une réduction de la mortalité, 

prudence dans l’instauration et la surveillance d’un trai-

-
pertenseur supplémentaire) est associé à une réduction 

-

Y A –T- IL UN RISQUE À TROP 
ABAISSER LA TENSION ARTÉRIELLE 

CHEZ LE DIABÉTIQUE ?

-

-

-

-
pertenseur pour diminuer la mortalité et la morbidité car-
diovasculaire chez les personnes atteintes de diabète 

CONCLUSION 

La prévalence du diabète est alarmante, de meme celle 
de l’HTA, les complications cardiovasculaires liées à 
l’association de ces deux maladies sont également fré-

des complications micro et macrovasculaires.

prise en charge rigoureuse. L’évaluation et le traitement 

1-
de la santé » N11 / 2008  
2- -
tensive versus Standard Blood-Pressure Control ». NEJM, 9 

6 October 2015 JACC.2015.07.059
3- -
ment at different blood pressure levels in patients with diabetes 

2016 ; 352 : i717.
4 -
fascicule de la santé » N5 / 2006
5- 

6- -

7- Recommandation ESC 2018 sur l’HTA
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INTRODUCTION 

PARTICULARITÉ DU  SCA 
AU COURS DU DIABÈTE 

PARTICULARITÉ 
DE L’ATTEINTE CORONARIENNE

CHEZ LE DIABÉTIQUE 

Le diabète sucré est une pandémie à croissance rapide 
affectant plus de 350 millions de patients partout dans le 

Environ 1,8 million de personnes sont atteintes de dia-
bète en Algérie, avec une prévalence nationale du dia-
bète établie à 6,9%, selon les données du nouveau 
rapport 2017 de la Fédération internationale du diabète 

personnes atteintes de diabète en Algérie s’établit entre 
1,25 et 2,45 millions, correspondant à un taux de préva-

En outre, le diabète est l’un des principaux facteurs de 

d’une mortalité accru, car ils sont prédisposés à un état 

La mortalité chez les patients atteints de SCA est deux 
-

au glucose ont une augmentation de la mortalité à 30 

Des études de longue durée chez les patients diabé-

1.8 fois de l’incidence de la mortalité cardiovasculaire et 

F. Menzou , A . Chibane
Service de médecine interne et de cardiologie. 

CHU Douéra - Alger

Le syndrome coronarien aigu 
chez le patient diabétique

ST+ et de 20 % dans le SCA ST-.
-
-

compagnateurs digestifs (nausées, vomissement) sont 

-

reçoivent généralement une reperfusion tardive et pré-
-

inférieur chez les patients après angioplastie primaire.

reperfusion, un temps d’ischémie plus long et un début 

-

-

leur réponse à la revascularisation. 
-

large de la tige principale et des vaisseaux multiples 

vaisseaux. De plus, ces patients présentent une charge 
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STRATÉGIE DE REPERFUSION 
CHEZ LES PATIENTS DIABÉTIQUES 

-

favorables après revascularisation interventionnelle 

-

incertaine en raison d’absence d’études randomisées 
comparant différentes stratégies. Les meilleurs résultats 

-
tients atteints de maladie coronaire stable multitroncu-
laire.
La sélection de la stratégie de reperfusion chez les pa-

-

-
-

tion VG, les pressions de remplissage, la fonction VD, la 

;l’évaluation de  l’accessibilité aux lésions coronariennes 
complexes pendant l’angioplastie et aux anastomoses 

En outre divers scores d’évaluation des lésions coro-

-

La présence d’un diabète doit faire privilégier une straté-
-
-

graphie sera réalisée dans les 24 premières heures chez 
-

rieur à 140 (élévation de la troponine, sous décalage de 
ST). Elle peut être réalisée dans les 72 premières heures 

-

de décès infarctus nouvelle hospitalisation pour SCA à 6 
mois de 7,6 % en valeur absolue (vs 1,8 % chez le non 

la revascularisation n’était retrouvé chez les non diabé-
-
-

infarctus et accident vasculaire cérébral (9,9 % vs 16,9 

% en l’absence de revascularisation). En l’absence de 
-

tégie invasive en vue d’une revascularisation est donc 

Le choix de la stratégie la plus appropriée pour revascu-
-

ont comparé les résultats à court et à long terme après 
un pontage coronarien (PAC) et une intervention coro-

atteints de coronaropathie.

Diabetes) conclue au non infériorité de l’angioplastie co-
ronaire par rapport au pontage aortocoronaire chez le 

Dans l’étude FREEDOM : À 5 ans, la différence absolue 

du groupe des PAC était similaire dans les trois sous-

bio-résorbables reste une alternative de choix chez le 
-

-
sence d’un SCA sans sus décalage du segment ST, les 
stratégies effractives précoces  avec revascularisation, si 

-

obtenue au sein de la population générale. Les lignes di-
rectrices  de l’ACC/ AHA en matière de SCA sans sus-dé-
calage du segment ST recommandent de favoriser les 

effractives sélectives (traditionnelles). 
-
-

-
maire interne pourrait procurer des bienfaits supérieurs 

-
prothèse imprégnée d’un médicament si possible) peu 
néanmoins convenir chez les patients dont l’affection est 

En présence d’un SCA avec élévation du segment ST, 

-
maires procurent des bienfaits supérieurs chez les dia-

-
portun. Les hémorragies oculaires chez les patients pré-
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TRAITEMENT 
ANTIAGRÉGANT PLAQUETTAIRE 

-

Cependant, les nouveaux inhibiteurs du P2Y12, le pra-
sugrel et le ticagrelor semblent supérieurs par rapport 

-

du segment ST mais leur rôle devrait être plus élucidé. 

-

à une mauvaise observance, une inhibition variable et 

-
tance  à l’aspirine.

thrombose doit inciter à utiliser le prasugrel ou le ticagre-

accident vasculaire cérébral (9,9 % sous prasugrel vs 

(30 % de réduction d’événement avec le prasugrel chez 

-
-

TO, comparant ticagrelor et clopidogrel, le ticagrelor di-

de thrombose de stent.

stable, l’utilisation du ticagrelor ou du prasugrel reste « 
-

plastie pour angor stable.

Sa prévalence diffère largement en raison des doses uti-

l’absence de réponse de l’aspirine, une absorption re-
tardée ou réduite peut être plus courante et la réponse 

-
-

-

RÉSISTANCE À L’ASPIRINE 

très large car les causes sont multifactorielles. Les tests 

experts, mesurant l’incapacité de l’aspirine à inhiber la 
-

mettent de mieux appréhender cette résistance à l’as-
pirine. 

à l’aspirine. 

-

résultats négatifs des études de prévention des événe-

artériopathie comme dans l’étude POPADAD.

-
pecter une résistance à l’aspirine. 
Les problèmes d’observance et la compétition avec les 

-
cherchés. 
Chez certains patients, notamment ceux présentant un 

l’aspirine est souvent en défaut. La durée de l’effet bio-
-

tions.
-

met pas à une seule dose journalière d’aspirine d’exercer 

Ceci pourrait conduire à l’avenir à proposer d’augmenter 
-

CONCLUSION 

-
dio-vasculaire, l’indication et le choix du mode de revas-
cularisation dépend de nombreux paramètres incluant la 

au patient et les comorbidités. 
Tous les patients avec diabète et SCA doivent recevoir 

Parallèlement au traitement médical, les patients dia-

-
sion, la stratégie optimale reste à déterminer. 
Chez les patients avec diabète et un SCA avec sus-dé-
calage du segment ST, la présence d’une rétinopathie 

-

constituer une population fondamentalement différente, 
-

mas de traitement individualisés.
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INTRODUCTION 

LE SYNDROME MÉTABOLIQUE :
 HISTORIQUE D’UNE DÉFINITION

Selon l’OMS, les maladies cardiovasculaires sont la 
première cause de mortalité dans le monde ; elles pro-

-
té. En 2012, 17,5 millions de personnes en sont mortes, 
soit 30% de l’ensemble des décès dans le monde. Les 

de 80% des décès dus aux maladies cardiovasculaires. 
D’ici 2030, près de 23,6 millions de personnes mourront 
de cardiopathies et d’accidents vasculaires cérébraux 

Ces maladies sont causées principalement par  l’athé-
rothrombose. La formation d’un thrombus, constitué 

-
brine, peut obstruer totalement une artère dont la lumière 

-

cardiovasculaire, notamment au cours du diabète de 

dans le monde. Les projections pour 2030 sont impres-

Les incidences les plus élevées sont attendues en Amé-

-

A. Mammeri (amel.mammeri@yahoo.fr)
, R. Guermaz, M. Brouri, A. Tebaibia

Service de médecine interne, EPH EL BIAR

Syndrome métabolique, diabète 
et risque cardiovasculaire

tions d’un trouble sous-jacent beaucoup plus vaste, très 

-

-
-

hasard. Sa prévalence élevée, variable d’une population 

et une épidémie d’obésité et de diabète dans le monde 

dans les années 20, les premières publications sué-
-

années 30 et 40 la notion d’insulinorésistance et le rôle 
de la répartition inégale de la masse adipeuse. En 1947, 

-

X » avec la prise en compte parallèle d’anomalies biolo-

-

plusieurs d’entre elles était plus ou moins prédictives des 
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A. Mammeri, R. Guermaz, M. Brouri, A. Tebaibia

PHYSIOPATHOLOGIE 
DU SYNDROME MÉTABOLIQUE

entre 1998 et 2009 ; toutes prennent en compte l’insuli-
-

3 des 5 critères 3 des 5 critères Tour de taille + 2 des 
4 critères

3 des 5 critères

Tour de taille

102cm : H
seuils ethno centrés 
;origine européenne

seuils ethno-centrés, reprenant 

européens et laissant le choix 

-
péenne

TG élevés -
ment

HDLc bas <0.40g/L : H
<0.5g/l : F

<0.40g/L : H
<0.5g/l : F

<0.40g/L : H
<0.5g/l : F

<0.40g/L : H
<0.5g/l : F

PA élevée ou traitement 85mmhg ou trai-
t e m e n t

ou traitement
85mmhg ou traitement

GAJ élevée -
m e n t

-
-
-

-
laires. Ces critères sont les plus utilisés dans les études 
à travers le monde (Tableau 1).                                                                      

du SM.

L’insulinorésistance

sous forme d’un précurseur, la

mais sa fonction principale est le contrôle de la capture et 

-
-

 L’obésité favorise cette résistance à l’insuline ; les 
acides gras libres (AGL) sont libérés en abondance dans 
la circulation sanguine du tissu adipeux, et leur clairance 
est diminuée, entrainant une augmentation de leurs taux 

-
mentation de ces AGL induit paradoxalement une sé-

Tableau 1 :

-

Le SM est la traduction de la résistance des tissus à l’ac-

-

indépendamment les uns des autres et des facteurs 

semble être au centre du processus aboutissant à l’ex-
-

drome. Le sujet obèse, de par sa plus grande masse adi-

Plusieurs gènes responsables du surpoids ont été identi-

-

-
-
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initie le processus ; d’autres éléments comme l’obésité 

implication est probablement modulée par des variations 
-

Figure1 

SYNDROME MÉTABOLIQUE, PRÉDIABÈTE 
ET DIABÈTE DE TYPE 2

L’intolérance au glucose
La relation entre insulinorésistance et intolérance au 

normale, l’organisme compense les défauts d’action de 

-
-

prandiales.

-
diovasculaire.

Le diabète est caractérisé par une altération de la va-

-

puissent toutes causer indépendamment un défaut simi-

-

(entre 1 g/l et 1,25 g/l) ou une réponse inadaptée à un 

-
gestion de 75 g de glucose), constitue le meilleur facteur 

-
-

au glucose ou encore un diabète méconnu.

est un facteur prédisposant à la survenue d’un diabète 

-
lier chez les sujets présentant une obésité abdominale 

-

-

-
talité cardiovasculaire. 

Figure 1.

Diabetes test Normal Prediabetes Dianetes
Hemoglobine 
A1c % <5,7 5,7-6,4 >6,5

Fasting blood 
glucose, mg/dL <100 100 - 125 >125

oral glucose tole-
rance, mg/dL <140 140 - 199 >199

Figure2 :
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SYNDROME MÉTABOLIQUE 
ET PRESSION ARTÉRIELLE

SYNDROME MÉTABOLIQUE 
ET RISQUE CARDIOVASCULAIRE 

cardiovasculaire, probablement par accumulation du 

-

-

-

l’insuline est perdu. Au niveau des cellules endothéliales, 

(NO) (principale substance vasodilatatrice de l’orga-
nisme) mais l’élévation des AGL empêche cette augmen-

Dans le rapport américain du JNC7 « The Seventh Re-
port of the Joint National Committee on the Prevention, 
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 

-

-
pertension pour les américains, soit une pression nor-

Tableau 2 :

male ou normale haute pour les européens (Tableau 2).
Au cours du SM, le niveau tensionnel est considéré 
comme élevé à partir de 130/85mmhg selon les diffé-

-

de morbi-mortalité cardiovasculaire dans ce contexte 

Dans les études, la prévalence du SM est plus élevée 

-

-
-

; ils avaient également des taux élevés de cholestérol 

Catégorie tensionnelle PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Optimale
Normale
Normale haute
HTA grade 1
HTA grade 2
HTA grade 3

<120                                                                et
120- 129                                                         ou
130- 139                                                         ou
140- 159                                                         ou
160- 179                                                         ou

<80
80- 84
85 -89
90- 99

100-  109

<90

hommes dans la même situation. Les facteurs les plus 
-

était retrouvé dans l’étude de 6 255 adultes issus de 

était plus importante en cas de diabète préexistant. Pour-

même en l’absence de diabète. 
-
-

férieures à celles du score de Framingham pour évaluer 
-

de cholestérol total et le tabagisme, mais, en revanche, 
par l’inclusion de l’obésité abdominale.
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CONCLUSION 

ou pas un diabète associé.

facile, à la disposition des praticiens de la santé pour 
-
-

charge précoce et intégrée.
Au vu de la pandémie mondiale du diabète et de l’obési-

comme acteurs principaux dans la lutte contre les mala-
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INTRODUCTION 

MESURES PRÉVENTIVES 
RAPPELS PHYSIOPATHOLOGIQUES 

-

au niveau des membres inférieurs est réalisée toutes les 

de cette amputation dans 85% des cas. La prévention, 

acteurs de santé concernés par la prise en charge des 
personnes atteintes de diabète (médecins spécialistes, 
généralistes, paramédicaux).

d’éviter tout facteur déclenchant
Lutte contre les facteurs pathologiques : la première 
mesure préventive à mettre en place dés le diagnostic du 

la survenue de la neuropathie, l’artériopathie et l’infec-

Examen régulier des pieds lors de la consultation : 
-

d’éventuels problèmes de pieds : points d’appui ou de 

-

pieds sont sains : le patient peut avoir une neuropathie, 

sans aucune plainte.

Facteurs pathologiques
La neuropathie diabétique : l’atteinte nerveuse chez le 

douloureuse, le sujet ne perçoit plus les traumatismes et 
les agressions au niveau du pied (perte de la sensibilité 
de protection) comme une blessure par un corps étran-
ger ou une chaussure mal adaptée.
La neuropathie entraine aussi des déformations du pied 

-
-

L’artériopathie des membres inférieurs :
en cas de diabète, en particulier s’il s’associe à d‘autres 

-
catrisation des plaies. 
L’infection bactérienne : n’est pas une cause de plaie 

-
-

d’entrée à des infections bactériennes parfois sévères.

A. Khellaf, Z. Arbouche
Service d’endocrinologie diabétologie, CHU Benimessous

Prévention des lésions 
du pied diabétique

Facteurs déclenchant : dans 95% des cas il 
existe un facteur déclenchant aux plaies du 
pied diabétique
 
- des chaussures inadaptées aux déformations du pied 
(hallux valgus, orteils en griffe…) ; 

siège alors souvent sur la plante du pied, en regard des 

- des  ongles incarnés ; 

- la présence de corps étrangers dans la chaussure, 
- des soins inadaptés (chirurgie de salle de bain) 
- des sources de chaleur et de froid non perçues ;
-la marche pieds nus.
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CONCLUSION

les mesures préventives pour les lésions du pied dia-

hélas trop souvent délaissées. Elles peuvent pourtant 
éviter des complications et des amputations encore trop 

1- 
Nutrition, Vol 15 ; N 4 ; Octobre 2018. 10-366-2-20.
2- 

9
3- 

-
ponibles sur http://iwgdf.org 
4- -
sociation canadienne du diabète, disponibles sur www.
diabetes.ca 

Hygiène des pieds : -
tidien, avec de l’eau tiède (pas chaude) et du savon doux 
en contrôlant la température de l’eau avec le coude. Les 
bains de pied doivent être évités car ils assèchent la 
peau et entrainent une macération au niveau des plis. 
Après le lavage, les pieds doivent être soigneusement  
asséchés avec une serviette en coton, particulièrement 
entre les orteils en évitant les mouvements de scie. 

ses pieds tous les jours et entre les orteils pour s’assu-

ampoules, etc. Pour examiner le dessous des pieds, un 
miroir de poche peut être utilisé.
Les ongles doivent être coupés droits, au carré avec des 
ciseaux à bouts ronds puis les bords pointus limés avec 
une lime en carton, ils ne doivent pas être coupés courts. 

sur les talons et le dessous des pieds mais pas entre les 
orteils. 

utiliser de coricide, de pansement pour ampoule ou avoir 

Que faire 
en cas de lésion ? 

Toute plaie, même non douloureuse, est une urgence. 
Si une plaie est constatée par le patient, elle doit être 

-
-

verte par une compresse stérile et sèche. 
-

dine pure ne doivent pas être utilisés. 

Le patient doit ensuite consulter le plus tôt possible son 
médecin traitant.

Quelques gestes 
à éviter

La marche pieds nus est à proscrire, même à la maison 
ou à la plage.

-
sèche la peau et ça empêche de voir les lésions et les 
rougeurs.
En cas de sensation de froid au niveau des pieds, 
il ne faut jamais les exposer à un radiateur ou utiliser 
des bouilloires ou de l’eau chaude pour les réchauffer.

recourt à des instruments tranchants (ciseaux, scalpels, 
lames de rasoir…).
Chaussage : Des chaussures inadaptées sont une 

devraient être utilisées à l’intérieur comme à l’extérieur et 
doivent être adaptées aux déformations du pied. Ceci est 

doit être apportée au choix des chaussures, en particu-
lier en présence de déformations du pied. La chaussure 
doit être souple, pas trop serrée ni trop lâche et l’intérieur 

La largeur intérieure doit être égale à la largeur du pied 
au niveau des articulations métatarso-phalangiennes et 

orteils. Le bon ajustement doit être évalué en position 

hauts doivent être évités.
Avant de se chausser, les chaussures doivent être ins-
pectées à la main à la recherche d’un corps étranger.
Les chaussettes doivent être en coton (éviter les ma-

ni faire un effet garrot sur la cheville. Elles doivent être 

BIBLIOGRAPHIE
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INTRODUCTION 

COMMENT IMPACTE LE VOYAGE 
SUR LE DIABÈTE 

CONSULTATION DU MÉDECIN TRAITANT 
AVANT LE DÉPART 

TRANSPORT DE L’INSULINE ET DES 
MÉDICAMENTS PAR AVION

-
veaux endroits, de nouvelles cultures, … et perdre un 
peu ses repères habituels. Le diabète n’est en aucune 

préparation. Cette consultation se fera au moins un mois avant le dé-

patient, de faire le point sur les éventuelles complications 
-

selon la destination prévue et  de prescrire une ordon-
nance de médicaments, d’insuline, de  seringues..  .Le 
praticien doit également renforcer l’éducation thérapeu-

-

en dessous de zéro °C et donc l’insuline sera endomma-
gée et  si la valise est perdue, l’insuline le sera égale-
ment !.  L’American Diabètes Association recommande 

Changement des habitudes alimentaires : On mange 

légumes et de crudités, plus de féculents et d’aliments à 

-

Changement dans l’activité physique : pendant les  
-

Changement des  repères temporels : (décalage ho-

A. Adimi, Z. Arbouche.
Service d’endocrinologie et de diabétologie, 

CHU Beni-messous, Alger.

Diabète 
et voyage

Lors du voyage, les changements des  habitudes alimentaires, de l’activité physique ou encore le décalage horaire, 
peuvent impacter négativement sur le diabète, exposant  le patient au  risque d’hyper et d’hypoglycémie. Une pré-
paration  et une organisation préalable avec le médecin traitant sont les garants d’un voyage mené en toute sécu-
rité. Le praticien doit prodiguer les conseils pratiques notamment sur Le transport du traitement, le  matériel d’auto 
surveillance, les précautions à prendre durant un voyage en voiture ou en avion, et les modalités d’ ajustement  du  

Mots clés : Diabète, voyage, auto surveillance, hypoglycémie, alimentation, insuline.

RÉSUMÉ

peuvent être très 
-

lement le patient (grand froid ou fortes chaleurs avec 
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COMMENT GÉRER LE DIABÈTE 
DURANT LE VOYAGE 

DÉCALAGE HORAIRE

CONSEILS GÉNÉRAUX

CONCLUSION 

ALIMENTATION 

• L’insuline et les seringues dont le patient aura besoin 

• d’autres médicaments ou de fournitures médicales, 
-

• En plus des médicaments et des dispositifs, mettre un 

-
mie si elle se produit.

possible, programmer un départ juste après un petit dé-
jeuner pris à l’heure habituelle. 
Par précaution, réduire de 2 ou 4 unités la dose d’insu-

-
cémie de sécurité.

recommandées (un arrêt de 10 minutes toutes les 2 
heures est une bonne règle).

dessous de 0,7 g/l, il faut prévoir la prise de   sucre (le 

- boire régulièrement de l’eau fraîche s’il fait chaud (car  

Si le décalage horaire est de moins de deux heures il 

de 3 heures de décalage horaire cette adaptation est de 

prandiale peut être injectée comme habituellement il n’en 
est pas de même pour l’insuline basale. 

-
ment de la journée et donc une moindre couverture par 

a un raccourcissement de la journée avec un chevauche-
ment de l’insuline basale.

couverture par l’insuline basale doit être compensée par 

patient arrive à destination il s’injecte la dose d’insuline 

Même si le patient est en vacance, il ne doit pas boule-
verser ses habitudes alimentaires, il doit avoir des repas 

-
sant en sucre lent,
- faire attention  aux excès de fruits sucrés, glaces, gâ-
teaux…
- boire régulièrement de l’eau.
- Éviter les sodas et jus de fruits sucres. 

-
vé suite à une banale infection ou une blessure passée 

chaussures très confortables. Ne marcher jamais pieds 
nus, surtout sur la plage ou sur toutes autres surfaces 
exposées au soleil.

soit sa destination. 
Pour ce faire, le patient et son praticien doivent obier à 

moments.

1- Pr Gerard slama., Revue ; Mieux vivre avec un dia-
bète, Avril 2012.
2- American Diabetes Association 2014.
3- 

4-
site : http://www.medactiv.fr/.
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basale en tenant compte de l’heure locale. 

supprimer la première injection basale et ne reprendre le 

basale  conformément à l’heure locale, dans cet inter-
valle injecter des bolus d’insuline rapide.
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ANNEXE I
RESUME DES CARACTERISTIQUES DU PRODUIT
1. DENOMINATION DU MEDICAMENT Apidra SoloS-
tar 100 unités/ml solution injectable en stylo prérempli. 
2. COMPOSITION QUALITATIVE ET QUANTITATIVE 

Chaque stylo contient 3 ml de solution injectable, équi-

coli. Pour la liste complète des excipients, voir ru-
brique 6.1. 3. FORME PHARMACEUTIQUE Solution 
injectable en stylo prérempli. Solution aqueuse, claire, 
incolore. 4. DONNEES CLINIQUES 4.1 Indications 

-

correspondent ni aux UI ni aux unités utilisées pour 

-

-

-

-

-
-

sants hépatiques, les besoins en insuline peuvent être 
-

-

provoquer une diminution des besoins en insuline. 
-
-

sous-cutanée. Apidra doit être administré en injection 

-
nue par pompe. 
Apidra doit être administré en injection sous-cuta-

-
-

-

-

Contre-indications Hypersensibilité à la substance ac-

-

-
siter une adaptation des doses. Il peut être nécessaire 

-
-

une acidocétose diabétique, situations qui sont poten-
-

insulines utilisées et peut donc varier lorsque le schéma 

-

Un ajustement de dose peut aussi être nécessaire si 

-

-

-

une perte de conscience, un coma ou la mort. Les be-

maladie ou par des troubles émotionnels. Erreurs mé-
dicamenteuses Des erreurs médicamenteuses ont été 

-
-

avant chaque injection pour éviter les erreurs médica-

Excipients Ce médicament contient moins de 1 mmol 
-

sentiellement « sans sodium ». Apidra contient du mé-

-
-

-

 



notice doit être lu avec attention avant toute utilisation 
de SoloStar. SoloStar doit être utilisé tel que recom-

réalisée. Compte tenu des données empiriques dis-

pertinentes est peu probable. Plusieurs substances 

reuse. Les substances susceptibles de potentialiser 

matotropine, les médicaments sympathomimétiques 

duits sympatholytiques tels que les bêta-bloquants, la 

essentielle. En cas de diabète préexistant ou de dia-

Les besoins en insuline peuvent diminuer durant le 

rant le second et le troisième trimestre. Immédiate-

diminuent rapidement. Allaitement On ne sait pas si 

tration orale. 

machines La capacité de concentration et de réaction 

visuels. Cela peut représenter un risque dans les si-

rencontré lors de toute insulinothérapie, peut survenir si 

niques sont listés ci-dessous, par classes de systèmes 

(ne peut être estimée sur la base des données dispo-

Troubles du métabolisme et de la nutrition 

de la vision, céphalée, nausées et palpitations. 

une perte de la conscience et/ou des convul-
sions et peut conduire à une altération réversible 

disparaissent normalement au cours du traitement. 



sucrés. Il est donc recommandé au patient diabé-
tique de disposer en permanence de morceaux 

nistré par voie intramusculaire ou sous-cutanée 

le muscle squelettique et par le tissu adipeux et en 

est administrée par voie sous-cutanée. Après injec-

suline rapide humaine administrée 30 minutes avant 

suline rapide humaine dans une population obèse a dé-



Diabète de type 1 - Adultes Dans une étude clinique 

étude clinique de phase III sur 12 semaines réalisée 

suline rapide. Diabète de type 1 - Pédiatrie Une étude 

de 6 ans. Diabète de type 2 - Adultes Une étude cli-

étude de la tolérance sur 26 semaines, a été réalisée 

de les poursuivre à la même dose. Race et sexe Dans 

Dans une étude avec 18 sujets masculins diabétiques 

plus rapide avec un pic de concentration approximative-

bétiques de type 1 après administration sous-cutanée 

 



lisine entraîne une exposition systémique plus élevée 
comparée à une injection sous-cutanée, avec une C 

Obésité Une autre étude de phase I réalisée avec 

élimination Après administration intraveineuse, la 

pectivement des volumes de distribution de 13 l et 22 
l et des demi-vies de 13 et 18 minutes. 

rapide humaine avec une demi-vie apparente de 42 
minutes versus 86 minutes. La demi-vie apparente 

Les données pharmacocinétiques disponibles concer-

de sécurité préclinique Les données non cliniques 

6.1 Liste des excipients Métacrésol Chlorure de sodium 
Trométamol Polysorbate 20 Acide chlorhydrique 
concentré Hydroxyde de sodium Eau pour préparations 

de compatibilité, ce médicament ne doit pas être mé-

humaine NPH. 6.3 Durée de conservation 2 ans. Durée 
de conservation après la première utilisation du stylo 

rateur. Le capuchon du stylo doit être remis sur le stylo 

6.4 Précautions particulières de conservation 

les conditions de conservation du médicament après 
première ouverture, voir rubrique 6.3. 

Avant la première utilisation, le stylo doit être conservé à 
température ambiante pendant 1 à 2 heures. 

utilisée que si la solution est claire, incolore, sans parti-

Comme Apidra est une solution, elle ne nécessite pas 

Les stylos vides ne doivent jamais être réutilisés et 

rempli doit être strictement réservée à un seul et même 

avant chaque injection pour éviter les erreurs médica-

Il doit être conseillé aux patients de lire avec attention 

avant toute utilisation de SoloStar.



-

-
prouvées pour être utilisées avec SoloStar.

-

Consulter la rubrique 6.4 pour connaître les condi-
tions de conservation de SoloStar. Si SoloStar est 

-
miné comme recommandé par vos autorités locales.

-

être manipulé avec précaution. Le patient doit éviter 

contient la bonne insuline. Le stylo Apidra SoloStar 

-

approuvées pour être utilisées avec SoloStar. Utili-

Une dose de 2 unités doit être sélectionnée.Retirer les 

tapoter doucement le réservoir à

-
tionnent

-

-
-

mum de 80 unités. Si une dose supérieure à 80 unités 
est nécessaire, elle devra être administrée en deux ou

-

-
rantit que la dose entière a été injectée. Etape 6. Retrait 

-

-

Prendre des précautions particulières concernant le re-

recommandées doivent être suivies (par exemple, la 

-

-
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INTRODUCTION 

HISTORIQUE

(ASG) est devenue un outil incontournable et largement 
adopté par les patients dans la prise en charge de leur 

confèrent une place de plus en plus importante dans la 
prise en charge du diabète.  Sa place est indiscutable 
dans la prise en charge du diabète insulinotraité (diabète 

doit être considérée comme une partie intégrante du trai-
-
-

L’ASG doit s’adapter au mode de vie du patient, de ses 
activités et de son traitement. Elle doit permettre de 

L’ASG doit être plutôt considérée comme un progrès de 

de fehling ou la poudre de lestradet. Puis est apparue la 

Walter Armes Compton, c’est le clinitest. Progressive-

-
sante  pour adapter les doses d’insuline. 

de l’ASG.  Les bandelettes dextrostix (rinçage à l’eau 

M. Azzouz (dr_malhazzouz@yahoo.fr)
service  de diabétologie CHU Mustapha

L’auto surveillance 
glycémique

papier absorbant) étaient les seules utilisées.  La lecture 
était visuelle par photométrie. Elle se faisait selon la cou-
leur de la bandelette.  La méthode utilisée était celle de 

-

la vision des couleurs. 

subi beaucoup d’étapes de développement d’abord  uti-

vite utilisé par le patient. Et puis son utilisation d’abord 

le temps nécessaire à la lecture, le codage…) devient 
de plus en plus facile pour le patient : le volume de sang 

inutile, le temps de lecture est rapide, l’intervalle de lec-

moins en moins douloureux. Le concept de sites alterna-

-

-

de glucose sous cutané capable de donner une estima-

méthode de mesure nécessite une calibration. Elle est 

le patient a accès aux résultats instantanément par un 

couplés à la pompe. 
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INTERÊT DE L’ASG 

INTERÊT DE L’ASG

à côté des nouvelles insulines et du développement des 
schémas d’insulinothérapie.  Cependant, elle doit être 

du patient. L’ASG doit donner suite à un autocontrôle 

d’ajuster son traitement en fonction des résultats. Ainsi 

procède lui-même à l’ajustement de sa dose d’insuline. 
-

-

-

inconfort) et puis l’autocontrôle (exemple : titration d’insu-

-

-

utile, L’ASG doit être accompagnée d’une démarche édu-

HbA1c 

(%)

Glycémie 

moyenne  (mg/dl)

Moyenne 

Des glycémies à 

jeun (mg/dl

Moyenne des Glycé-

mies préprandiales 

(mg/dl)

Moyenne des gly-

cémies post-pran-

diales(mg/dl)

Moyenne des 

glycémies du 

coucher (mg/dl)
6 1,26 g/l

6-6,49 122(117-127) 118(115-121) 144(139-148) 136(131-141)
6,5-6,99 142(135-150) 139(134-144) 164(159-169) 153(145-161)

7 1,54(1,23-1,85)
7-7,49 152167(157-177) 155(147-157) 176(170-183) 177(166-188)

7,5-7,99 167(157-177) 155(148-161) 189(180-197) 175(163-188)
8 1,83(1,47-2,17)

8-8,5 178(164-192) 179(167-191) 206(195-217) 222(197-248)
9 2,12(1,70-2,49)
10 2,40(1,93-2,82)
11 2,69(2,17-3,14)
12 2,98(2,40-3,47)

  (Nathan DM. Diabetes Care. 2008 ;31 :1473–1478)

-
-

bète a été bien montrée par l’étude DCCT chez le patient 

 Ceci passe nécessairement par un schéma d’insuline 
-

tée.
L’ajustement des doses d’insuline des patients sous 

capillaires. En effet la dose d’insuline à injecter dépend 

-
-

réduction de la dose. 

est optimal chez un individu jeune, sans comorbidités à 
longue espérance de vie, il est beaucoup moins rigou-
reux chez un patient cumulant plusieurs comorbidités 

-
-

-
-
-

erronés de l’insulinothérapie. En effet l’ajustement des 
-
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postprandiale (GPP).

GPP parait ainsi un élément important à considérer.

-

-

Les contraintes liées à l’autosurveillance sont nom-
breuses. Elles sont considérées par les patients plus 

de plus, il doit rapporter ses résultats sur un carnet

On distingue trois étapes successives : avant le prélève-
-

cémie
• Avant le prélèvement sanguin : 
- Se laver les mains 
- Se sécher les mains

pince), et préférer les bords externes
-

table
- Régler la profondeur en fonction de la peau 

peau

* l’objectif doit être individualisé

le début du repas  
La fédération internationale du diabète recommande un 

-

HbA1c <7.0%*
80–130 mg/dl
<180 mg/dl**

LES OBJECTIFS GLYCÉMIQUES CHEZ LE 
DIABÉTIQUE ADULTE (EN DEHORS DE 

LA GROSSESSE) SELON L’ASSOCIATION 
AMÉRICAINE DU DIABÈTE. 

Objectifs                        glycémiques 
(mg/dl) 

Hb1c rationnel
Préprandial Au coucher /pendant 

la nuit

90-130
mg/dl

90-150
mg/dl

<7,5% 
(58 mmol / mol)

L’objectif d’une HbA1c<7% est raisonnable s’il peut être obtenu  sans 

Objectifs glycémiques chez L’enfant et adolescent DT1
Diabetes Care 2018 ;41(Suppl. 1) : S126–S136

Niveau Glycémie Description
Niveau 1

glucide à action rapide  et  un ajustement de la posologie de la 

Niveau 2 < 0,54

Niveau 3 Pas de seuil de 
glucose spéci-

Atteinte cognitive importante nécessitant une tierce personne 
pour  sa  prise en charge

ETAPES DE L’AUTOSURVEILLANCE 
GLYCÉMIQUE

ETAPES DE L’AUTOSURVEILLANCE 
GLYCÉMIQUE

- Déposer une goutte de sang sur la bandelette ou laté-
ralement 

- Jeter ses bandelettes et lancettes dans un collecteur 
prévu à cet effet (une bouteille vide)
- Adapter sa dose d’insuline  si besoin en fonction du 
résultat
- Noter le résultat dans un carnet d’autosurveillance

L’ajustement des doses d’insuline nécessite des informa-

différentes méthodes d’adaptation des doses :
-

sultats des jours précédents pour prendre une décision 
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(augmenter ou diminuer une dose d’insuline). Ainsi la 
dose de l’analogue rapide sera adaptée en fonction de 

-
vant soit 4h après   et la dose de l’analogue lent, sera 

les bolus et les débits de base seront adaptés pour les 
patients sous pompe à insuline.   
- La méthode prospective ou anticipatoire consiste à 
adapter de façon prévisionnelle la dose d’insuline en 

- La méthode compensatoire ou l’ajustement instantané 
-

cémie du moment. 
- L’insulinothérapie fonctionnelle est une situation parti-
culière de gestion de l’insulinothérapie.  Elle nécessite 
une ASG permanente. Elle consiste après une détermi-
nation des besoins de base à ajuster la dose d’analogue 
rapide en fonction de plusieurs paramètres : la ration glu-

-

rigoureuse.  

une démarche d’autonomisation du patient lui permettant 
d’adapter lui-même son traitement en fonction des résultats 

-
tomesure:

donne pas lieu à une adaptation du traitement par le patient 
dans l’immédiat mais elle aide le patient à savoir l’effet sur la 

d’adapter lui-même son traitement (doses d’insuline, de gli-
nides ou plus rarement des sulfamides) 

-

si le patient adapte lui-même ses doses d’insuline. 
Par ailleurs, par peur des complications à long terme le 

- Avant les repas 
- Occasionnellement en post prandial
- Au coucher 

L’ASG DANS LE DT2

INDICATION DE L’ASG CHEZ LE DT2

LA MESURE CONTINUE DE 
GLUCOSE (MCG)

 INDICATIONS DE L’ASG CHEZ LES 
PATIENTS SOUS SCHÉMA INTENSIF

- Avant de prendre le volant
-

Chez les enfants et les adolescents sous schéma intensif, 
-

cations aigues et de l’HbA1c. Celle-ci diminue de 0.2% pour 

L’autosurveillance est nécessaire chez le patient DT2 sous 
insuline et les modalités diffèrent selon le schéma. Par 
contre, elle n’est pas recommandée de principe dans le sui-

façon temporaire:
- Pour sensibiliser le patient par rapport à l’interêt de la dié-

- Pour ajuster la dose d’un traitement insulinosécreteur
- En cas de maladie intercurente.
• Les patients sous insuline basale : 

l’ajustement de la dose de l’insuline. 
• Les patients sous insuline mixte :

préprandiale du repas suivant. 
• Les patients DT2 sous traitement oral :

-

de façon temporaire en cas d’affection intercurrente. La 

traitement oral est inutile.  

-
leur du glucose interstitiel  spontanément ; le patient doit 

-
-
-

capteur ne nécessite pas de calibration. Les données du 

le transmetteur. Les données des 8 dernières heures sont 

-
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• L’autre capteur actuellement disponible chez nous est ex-
-
-

continue pendant 6 jours. La lecture des données est faite 

données. Le patient n’a donc pas accès aux données pen-
-

les résultats.

niveau Description
Niveau 1

un  resucurage à l’aide d’un glucide 
à action rapide  et  un ajustement de 

-
cémiante

Niveau 2
-

cative

< 0,54

Niveau 3 Atteinte cognitive importante néces-
sitant une tierce personne pour  sa  
prise en charge

CONCLUSION 

-
-

-
-

sure continue du glucose interstitiel sont actuellement les 

-
sibles chez nous. En attendant le patient doit continuer 

-

- Diabetes Care 2018 ;41(Suppl. 1
-

sure du glucose en continu. Médecine des maladies mé-

2S42-2S46 
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La sédentarité est considérée comme le 4ème facteur 

de 2 millions de personnes par année (1). Elle contribue  
également à renforcer certaines autres causes de mor-

cancers du colon et du sein, l’ostéoporose, les troubles 

engendre une réduction de la sensibilité à l’insuline, en 

PRÉAMBULE

L’OMS, dans son rapport établi en 2016, avait avancé 
-
-

journée mondiale consacrée à la maladie en 2017, avait 
noté un chiffre de 425 millions de personnes atteintes, 
soit une augmentation de 10 millions par rapport à 2015, 
occasionnant 12% des dépenses de santé mondiales,  

constante du nombre de personnes atteintes par le dia-
bète est liée essentiellement au vieillissement de la po-
pulation et au changement du mode de vie imposé par le 

-

-
pistages effectués. 
La population algérienne a connu une véritable révolution 
dans son mode de vie, après l’indépendance. En effet, 
pendant l’occupation coloniale, les autochtones étaient 

-

d’une part, la faiblesse des apports alimentaires d’autre 
part, exposaient cette population à des pathologies 

était relativement pauvre. A partir de 1962, avec le départ 

campagnes, à la recherche d’un meilleur confort et d’une 
situation de vie moins pénible. Cet exode rural a permis 

la technologie moderne et de l’émancipation sociale. 
-
-

ments électroménagers sollicitant peu d’efforts (machine 
à laver, aspirateur…etc). Le développement de la tech-

nologie audio-visuelle (téléviseur, ordinateur, téléphone 

-

à la vie professionnelle, laisse peu de temps à la cuisine 

par la restauration rapide de plus en plus présente, avec 
ses richesses en sucre, gras et sel. Ces deux caractéris-

habitudes alimentaires) sont à l’origine de l’expansion de 
maladies dites non transmissibles, notamment les pa-

constituent aujourd’hui, une préoccupation majeure du 

des couches sociales, mais c’est au niveau de la jeune 

surpoids et de développement du diabète. Dans son 
rapport établi en 2013, le Ministère de la Santé, de la 
Population et de la Réforme Hospitalière, en collabora-

chez 12% des enfants âgés de moins de 5 ans et 18% 
entre 12 et 23 mois d’âge. Au niveau de la population 

avait noté un surpoids chez 55,9% des algériens avec 
une nette prédominance des femmes par rapport aux 
hommes (66,52% vs 41,29%). 

Professeur de médecine du sport

Activité physique 
et diabète

PHYSIOPATHOLOGIE ET EFFETS DE 
L’EXERCICE PHYSIQUE
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raison d’une diminution du réseau capillaire des muscles, 
-

lentes, grandes consommatrices de glucose et d’acides 
gras libres. L’insulino-résistance favorisée par la séden-

-

-

active (2). D’autres travaux de recherche Finlandais, 
Chinois et Américains (3-4-5) retrouvent une réduction 

comme l’insuline, sont considérés comme les stimuli 

tout mouvement corporel produit par la contraction des 
-

dépense de repos. L’AP inclut tous les gestes de la vie 
-

tive. Le tableau ci dessous (Tab.1) permet d’avoir une 
appréciation des efforts fournis (6)
                                 

Effort
0 Très léger Respiration normale, pas 

d’effort
1 Léger Respiration normale, effort 

agréable
2 Modéré Respiration accélérée, 

conversation possible

3 Soute-
nu 

Respiration et conversation 

4 Hors d’haleine, apparition de 
crampes

Tableau 1. Niveaux d’intensité et réactions de l’organisme

-
gène musculaire. La déplétion de ces dernières, occa-

-

- Augmentation du signal post-récepteur de l’insuline et 
de la sensibilité à cette dernière 

- Développement du réseau capillaire au niveau des mus-

cles actifs, permettant un meilleur captage du glucose et 
de l’insuline

-

(HBA1c) grâce à l’amélioration du transport et de l’uti-
lisation du glucose musculaire pendant l’exercice et de 

-
vantage le sucre circulant dans le sang, favorisant ainsi 
la stabilisation de l’HBA1c.  
Le tableau ci-dessous (Tab.2) permet de résumer les 

Patient âgé, inactif Patient jeune, actif

immédiate et post-pran-
diale

Meilleure sensibilité péri-

à l’amélioration du débit 
vasculaire 

Amélioration de l’insuli-
no-sensibilité

-
gène 

-

Réduction des chiffres 
tensionnels
Perte de poids

Tableau 2. Effets de l’exercice sur le diabète

d’une diminution de la masse grasse viscérale et sous 
-

une plus grande sollicitation des lipides comme source 

longue durée (voir courbe de Howald). 

 

Courbe physiologique d’Howald
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Activité physique et diabète

ACTIVITÉS RECOMMANDÉES 
POUR LE DIABÉTIQUE

-
rance aérobie, c’est-à-dire d’intensité modérée et de 
durée prolongée. L’intensité s’apprécie à partir du pour-

220 – âge). L’effort recommandé doit se situer entre 55% 
et 75% de la FMT, suivant l’adaptation de l’organisme à 

-
-

d’insulinémie, i.e  de 1h à 5h après le repas (7-8). Par 
contre, un exercice intense de courte durée peut  engen-

l’effort suite à la réaction de l’hormone de la contre ré-

-

-
ment et de laisser son organisme s’adapter aux caracté-

-
mer des séances de 3 à 5 fois par semaine d’une durée 
minimale de 30 minutes, avec des exercices variés com-
prenant :

le jogging, le vélo ou la natation
- Des exercices de renforcement musculaire sans charge 
(abdominaux, mobilisation des articulations supérieures) 

- Des exercices d’étirement musculaire en début (échauf-

survenir en cours d’effort ou même à distance de celui-ci. 

vertige, sueurs) et de disposer de sucres rapides pour 

également conseillé d’être accompagné lors de la pra-
-

énumérées doivent être observées :
-

effort. Le taux de glucose sanguin avant le début de la 
séance d’exercices doit se situer entre 7 et 10 mmol/l. Si 

Certains sports peuvent ne pas être recommandés, voire 

-
ceptibles d’entrainer des accidents graves, en cas de 

la plongée sous marine ou le surf
-

- Les sports pouvant engendrer des possibilités de prise 
de poids (haltérophilie)

-
-

conseillé : Tous les 3 mois
-

piratoires ou de souffrances de l’appareil locomoteur

PRÉCAUTIONS À RESPECTER  

ACTIVITÉS SPORTIVES DÉCONSEILLÉES

SUIVI MÉDICAL CHEZ LE DIABÉTIQUE EN 
ACTIVITÉ PHYSIQUE

la valeur est inférieure à 7 mmol/l une collation de 10 à 
-

périeure à 10 mmol/l sans acétone, l’exercice peut être 
effectué sans apport supplémentaire. Par contre, si le 
chiffre dépasse 17 mmol/l avec acétonurie, l’exercice 

-
compensation en acidocétose. 

-

à prendre en considération, car la proximité du site avec 
les contractions musculaires peut accélérer l’absorption.
Le tableau ci-dessous (Tab.3) donne une indication sur 

-

AP légère AP modérée AP intense
Promenade, 
courses au mar-
ché, ménage do-

Marche, vélo, 
ménage domes-

léger

Marche sou-
tenue, jogging 
vélo intense, na-
tation, jardinage, 
tennis, football, 

< 30mn : pas 
d’apport 

glucides toutes 
les 2h

glucides avant 
puis toutes les 
2h

< 30mn : 15g de 
glucides avant et 
après effort

glucides avant 
et après effort et 
30g toutes les 
heures 

Tableau.3 : Apports glucidiques selon les caractéristiques de l’effort
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-
portante, du fait du changement de mode de vie. De 
nombreuses études effectuées dans ce cadre ont mon-

-

-

semaine, ont un taux de mortalité, toutes causes confon-
dues, et par maladies cardiovasculaires, diminué respec-

la consommation musculaire de l’énergie provenant du 
glucose, les données expérimentales ont également re-
levé une nette amélioration de l’humeur du patient, de 

-
-

sans respect d’une alimentation contrôlée. Le diabète 

-

-
trainement :

CONCLUSION
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Tous les ans
- Bilan cardiovasculaire avec ECG de repos et si besoin, 
épreuve d’effort et échocardiographie 
- Bilan locomoteur avec examen des pieds (visuel et po-

-
laire

- Examen respiratoire avec spiromètrie
- Bilan fonctionnel rénal
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LES  CAHIERS DU PRATICIEN DIABETOLOGIE II 11

NOUVELLES CLASSES THÉRAPEUTIQUES 
DANS LE DT2 : 

VERS UN NOUVEAU PARADIGME 

INTRODUCTION 

pandémie du diabète. La progression de la prévalence 

-

-

3.5% environ des Algériens de 40 à 44 ans, près de 10% 

ces dernières années un tournant dans la prise en charge 

-

le DT2, sont de prévenir les complications liées au dia-

enjeu majeur, supporté de manière plus ou moins impor-
tante par les états. 

Nous assistons depuis ces dernières années à l’arrivée de nouveaux traitements du diabète de type 2 (DT2), suite 
à la découverte de nouvelles voies physiopathologiques du diabète. Les thiazolinediones, puis les incrétines et les 
inhibiteurs des SGLT2 sont venus ainsi renforcer l’arsenal thérapeutique du DT2. Parallèlement, les déconvenues 
subies par les thiazolinediones après leur commercialisation ont conduit la Food and Drug Administration (FDA) à 

-
cacité sur les paramètres glycémiques, celle de son innocuité cardio-vasculaire. C’est ainsi que depuis 2008 ont été 
plubliés les résultats de nombreux essais cliniques pour la mise sur le marché d’analogues du GLP1 (GLP1-RA), 

-
nements ischémiques et de la mortalité CV de certains GLP1-RA mais aussi des i-SGLT2, lesquels de plus, réduisent 

-
radigme dans la stratégie thérapeutique des patients DT2. Au-delà du contrôle glycémique, de l’action sur les autres 
facteurs de risque cardio-vasculaires (FDR CV) tels que le poids, la pression artérielle, les paramètres lipidiques, 
d’un faible risque d’hypoglycémie, la protection cardio-vasculaire constitue un critère de choix supplémentaire dans 
les stratégies de traitement à adopter chez les patients DT2.

M. Gourine (mouna.gourine@gmail.com)
Service de Médecine Interne, CHU Oran, 

Nouveaux traitements 
du diabète de type 2

-
priétés de protection cardio-vasculaire (CV) attribuées à 

Cet article a pour but de dresser un panorama succinct 

inhibiteurs SGLT2. 

-
ment d’origine CV. Aussi, la prévention de ces complica-

-
venue des complications microvasculaires ne sont plus 

-
-

dio-vasculaires (ECV). 

RÉSUMÉ
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Incrétines
-

sulinosécrétion 30 à 40% plus importante lors d’une ad-
ministration d’une charge glucosée par voie orale com-
parativement à une administration d’une même charge 
glucosée par voie veineuse, a ouvert le champ de nou-
velles recherches. 

-
sable(s), la description de l’axe dit entéro-insulaire et 

par les cellules K de la partie initiale de l’intestin grêle, 

en 1983. La demi-vie du GLP1 est très courte de l’ordre 
d’une à deux minutes, du fait d’une inactivation rapide 

et freinateur de la sécrétion de glucagon gluco-dépen-
dante. Elles représentent ainsi la première voie pharma-

à ce jour, n’a pu encore être développée chez l’homme 

La découverte de l’exendine-4 dans la salive du monstre 
de Gila, un analogue du GLP1 résistant à la dégradation 

-
sieurs molécules de la classe des analogues du GLP1 

-
-

veloppement de molécules inhibant la dégradation du 
GLP1 par les DPP4 (dénommées gliptines ou inhibiteurs 
des DPP4).
Ces deux classes de médicaments ont pour propriété 

gluco-dépendante, en stimulant la sécrétion d’insuline et 
en réduisant celle du glucagon.
Analogues du GLP1 (GLP1-RA)
Plusieurs molécules ont été développées, mises sur 

l’éxénatide, le liraglutide, l’albiglutide et le dulaglutide. En 
Algérie, seul le liraglutide est disponible actuellement. 

Les analogues du GLP1 sont des peptides dégradés 

d’insuline en réponse au glucose, ralentissent la vi-

Les effets favorables, précoces, observés des GLP1-RA 

par une expression large des récepteurs du GLP1 dans 
le tissu vasculaire, notamment au niveau des cellules 

-

molécules est de l’ordre de 1 à 1.5%. Ces médicaments 
ont également pour avantage de favoriser une perte de 

-

 Sécurité cardio-vasculaire : 
La preuve de la sécurité CV doit être apportée pour tout 

-
cuité pour les inhibiteurs DPP4 une réduction de la sur-

réalisés pour certains agonistes des récepteurs GLP1 

Les études LEADER (Liraglutide Effect and Action in Dia-
betes: Evaluation of Cardiovascular Outcome Results) 
[12], et SUSTAIN 6 (Trial to evaluate cardiovascular and 

deux groupes de patients avec un diabète récent à l’inclu-
sion, le premier intensif et le second conventionnel, a mis 
en exergue un effet favorable sur la réduction des com-
plications microvasculaires après 10 ans de suivi, alors 

groupe initialement traité intensivement n’a pu être iden-

-

sur la réduction de la mortalité liée au diabète, essentiel-

metformine trouve aujourd’hui son indication en première 

de protection cardio-vasculaire dans toutes les recom-
mandations publiées. 

-

patients dont la durée du diabète était la moins longue, 

-

reposent sur un traitement optimisé de tous les FDR CV 

la découverte récente de propriétés de cardio-protection 

actuel est en pleine évolution, orienté vers une prescrip-
-

ment permettraient de réduire l’HbA1c avec une bonne 
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other long-term outcomes with semaglutide in subjects 
with type 2 diabetes)[13], ont ainsi démontré non seule-
ment la sécurité CV du liraglutide (en une injection/jour) 
et du semaglutide (une injection/semaine) respective-

d’ECV majeurs de l’ordre de 14 et de 24% respective-
ment sur le critère composite primaire : décès d’origine 

Vasculaire Cérébral (AVC) non fatal. 
-

favorable sur le plan CV décrits pour le liraglutide et le 
semaglutide semblent être liés à d’autres mécanismes. 

-
servé dans ces 2 essais ne concernait, dans le détail, 

le semaglutide avec le placebo était mise en évidence, 
sans effet sur la mortalité globale ou d’origine CV tandis 

-

Une méta-analyse récente menée sur les GLP1-RA 
de longue durée d’action (liraglutide et semaglutide) 

-
jeurs de l’ordre de 15%, effet retrouvé aussi bien pour 

objectifs étaient similaires aux deux précédents n’ont mis 

-
jeurs : L’essai ELIXA (Evaluation of LIXisenatide in Acute 
coronary syndrome), avec le lixisénatide versus placebo, 

d’un angor instable, avec un suivi médian de 25 mois. 
La non-infériorité mais pas la supériorité du lixisénatide 
concernant le critère composite primaire (décès d’origine 

groupe placebo concernant d’autres critères notamment 

La méta-analyse conduite dans le cadre du programme 
HARMONY (effect of albiglutide, when added to standard 
blood lowering therapies, on major cardiovascular events 
in subjects with type 2 diabetes) pour l’albiglutide, portant 

concernant le même critère composite primaire compa-
rativement au placebo et aux autres comparateurs actifs 

le liraglutide, la pioglitazone, et la sitagliptine). D’autres 
résultats concernant cette étude sont attendus cette an-

l’essai clinique 
EXSCEL (EXenatide Study of Cardiovascular Event 
Lowering) dont l’objectif est de déterminer l’impact de 
l’éxénatide administré de manière hebdomadaire sur le 

 l’essai REWIND (Re-
searching Cardiovascular Events With a Weekly Incretin 
in Diabetes) pour le dulaglutide, débuté en 2011 sur plus 
de 9000 sujets. Les résultats sont également attendus 
dans le courant de l’année 2018. 

 Effets indésirables : 
Les principaux effets indésirables des récepteurs ago-
nistes du GLP1 sont digestifs : nausées, vomissements 

Conseiller les patients de réduire leur ration alimentaire 
et de stopper la prise alimentaire dès la survenue de la 
sensation de satiété permet d’améliorer la tolérance de 

-
mencer un traitement par GLP1-RA aux doses minimales 
et d’augmenter ensuite progressivement la posologie. 
Les réactions au point d’injection sont également fré-

en veillant également à varier les sites d’injection (bras, 

 Contre-indications : 
Les principales contre-indications des GLP1-RA sont 

-
sance rénale (clairance calculée de la créatinine < 30 ml/
min). Ces médicaments ne sont pas recommandés en 
cours de grossesse ou d’allaitement. 
Inhibiteurs DPP4 (i-DPP4) 
La saxagliptine, la vildagliptine, la sitagliptine, la linaglip-
tine sont les molécules actuellement commercialisées 
sur le marché mondial. En Algérie, seule la vildagliptine 
est actuellement disponible.  

-
cémie en augmentant la biodisponibilité du GLP1 endo-

GLP1-RA car ne s’accompagnent  ni de nausées, ni de 
vomissements. Elles n’entraînent pas non plus de ralen-

-

 Sécurité cardio-vasculaire : 
Plusieurs essais ont été menés avec les i-DPP4, dé-
montrant globalement un effet neutre dans la survenue 

-

CV en prévention primaire ou secondaire. 

outcomEs: alogliptin vs. standard of care in patients with 

-
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lar Outcomes Recorded in patients with diabetes melli-

-
dio-vasculaire d’utilisation respectivement de l’alogliptine 
et de la saxagliptie, sur le critère composite primaire : 

ont démontré la non infériorité par rapport au placebo, en 

Néanmoins, dans les deux études, une tendance à l’aug-

-

-
-

Ceci a conduit à l’établissement d’une précaution d’em-

Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin), comparant 
la sitagliptine à un placebo, a également démontré sa 
non infériorité concernant la survenue d’évènements is-

 Effets indésirables : 
Ces médicaments sont généralement bien tolérés clini-

 Contre-indications : 
-

bilité à la substance active ou à l’excipient, le diabète 

-

tous proscrits pendant la grossesse et l’allaitement.  

Inhibiteurs du co-transporteur sodium-

-

cialisés. Aucune de ces molécules n’est actuellement 

disponible en Algérie. 
Propriétés pharmacologiques  
Au cours du DT2 existe une augmentation de la réab-
sorption rénale de glucose, contribuant ainsi en partie au 

récepteurs SGLT2, essentiellement rénale, est égale-
ment accrue dans le DT2. Elle est rendue responsable 
de 20% d’augmentation de la réabsorption tubulaire de 

-
ment localisés au niveau de la partie proximale du tube 
contourné proximal et sont responsables de la réabsorp-

La voie des inhibiteurs des SGLT2 permet d’agir sur ce 

-

-

l’HbA1c rapportée variait entre 0.54 et 1.45% chez des 
patients dont l’HbA1c était comprise entre 7.9 et 9.1% 

de son administration, effet maintenu dans le temps, ain-

réduit ensuite. 
Effets sur les facteurs de risque cardio-vasculaire 
- Perte de poids : La perte de poids observée avec cette 
nouvelle classe de médicament, de l’ordre de 2 à 5% du 

mais aussi par une perte en tissu graisseux viscéral. 
La perte en tissu graisseux compterait pour 70% de la 
perte pondérale enregistrée chez les patients. La perte 
pondérale survient généralement au cours des 12 à 26 
premières semaines de traitement, puis une stabilisation 
est constatée. 

-

-

augmentation du taux de LDL et de HDL cholestérol est 
à noter.
- Ces médicaments augmentent également l’excrétion 

Sécurité cardio-vasculaire

ont démontré non seulement la non infériorité concernant 
la sécurité CV mais ont établi la supériorité de ces molé-

Ceci est apparu dès la publication du premier essai cli-
-
-
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-

-
montré successivement la non infériorité mais surtout la 

principal : critère composite comprenant la mortalité CV, 

% : 0,74-0,99), p < 0,001 pour l’infériorité, p= 0.04 pour la 
supériorité). La mortalité CV était réduite de 38% (HR = 

effet favorable sur la réduction de la mortalité globale. 

d’AVC fatal ou non fatal de l’ordre de 18% (HR = 1.18 ; 

Cet essai a également démontré une réduction de 35% 

-

-

-

-
pitalisation est estimée à 41% et à 13% respectivement 

-
rentes molécules de cette classe et semblent démontrer 

-
-

mortalité de toute cause respectivement de 35%, 16%, 

-
tion de la mortalité globale, cardiovasculaire et d’hospi-

Effets de protection rénale

un effet favorable de ces médicaments sur la préserva-
tion de la fonction rénale. 

Effets indésirables 

plus souvent rapportées chez les patients sous i-SGLT2, 

-
néralement peu sévères, simples et se résolvent sous 

rapportés, rattachés à une utilisation en dehors des re-

ou dans le DT2, à l’occasion d’autres circonstances fa-

processus infectieux une chirurgie récente, l’arrêt d’une 

-

diurèse augmentée ont été rapportées pour des patients 
-

l’initiation du traitement, une augmentation modérée de 

On note également une augmentation de l’hématocrite 
-

majoré d’amputation des orteils et du métatarse avec 

d’ailleurs pris position en faveur d’une restriction de la 
-

osseuses, à l’origine d’une mise en garde émise par la 

en cours. Les résultats sont prévus en 2019.  

Néanmoins, il existe une tendance à une augmentation 

femme et de cancer de la prostate chez l’homme, et sans 

Contre-indications 
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-
-

ment proscrits chez la femme enceinte ou allaitante. 

Thiazolinediones ou glitazones 
Trois molécules ont été développées : la tosiglitazone, 
la rosiglitazone et la pioglitazone. La tosiglitazone a été 
rapidement retirée en raison d’une hépatotoxicité. La ro-
siglitazone et la pioglitazone sont commercialisées dans 

Propriétés pharmacologiques 
Les thiazolinediones sont agonistes de récepteurs nu-

-
tor). De nombreux effets favorables leur ont été asso-

fonction endothéliale. 

Effets indésirables

-
ment de cancer de vessie, avec la pioglitazoneà à la lu-

Contre-indications

Thiazolinediones et sécurité cardio-vasculaire 
L’histoire des thiazolinediones est tout à fait singulière. 
Ces molécules ont conduit à plusieurs controverses à 

-
jourd’hui. Elles ont été à l’aube de l’ère dictée par la FDA 
de l’obligation de prouver l’innocuité cardiovasculaire de 

-

Tout commence en 2007, avec la publication de Nissen 
-

d’étudier les effets CV de la rosiglitazone par rapport à 

Les résultats retrouvés ont été à l’opposé de ceux at-

-

avec la rosiglitazone (RECORD : Rosiglitazone evaluated 
for cardiovascular outcomes in oral agent combination 

-
jectif était de déterminer les effets CV de la rosiglitazone 

données étaient plus rassurantes. Les résultats étaient 
comparables pour les deux groupes (rosiglitazone ver-
sus placebo) pour le critère composite principal (décès, 

Concernant la pioglitazone, l’essai publié en 2005 a éga-
lement été source de controverses. PRO-Active (PROs-

Events) est un essai contrôlé randomisé, mené sur 5238 

de suivi de 34,5 mois. Son objectif principal, ambitieux, 

La controverse a été suscitée en raison des résultats non 

-
drome coronaire aigu, les procédures de revascularisa-

ou des artères des membres inférieurs, les amputations 
au-dessus de la cheville). Les résultats d’évaluation du 
critère composite secondaire (mortalité de toute cause, 

-

-
glitazone, publiée en 2007, révélait l’effet favorable de 
la pioglitazone sur la survenue d’ECV. La réduction du 

effet comparable sur les différents éléments de ce critère 

-

-

Ainsi, la controverse autour d’un possible effet néfaste 

2009 au retrait de la rosiglitazone et de la pioglitazone 
-

jet d’autres restrictions et de son retrait du marché en 
raison des effets secondaires décrits, avec une augmen-

L’utilisation de ces médicaments dont le potentiel sem-
blait prometteur a donc été fortement réduite, voire com-

-
tazone a été retirée du marché. 

-
-
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-
cates, la comparaison des effets de la rosiglitazone et de 
la pioglitazone semblent pencher à la faveur de la piogli-

prospectif a été mené avec la pioglitazone chez des su-

Ces résultats étaient néanmoins contrebalancés par les 
effets secondaires, similaires à ceux rapportés précé-
demment, à savoir un gain de poids plus important, la 
survenue d’œdèmes et de fractures osseuses nécessi-
tant une hospitalisation ou une chirurgie. 

CONCLUSION 

mais également ceux observés avec les i-SGLT2 sont 

d’envisager la prescription de médicaments, notamment 
chez les patients les plus vulnérables sur le plan car-

une action favorable sur les autres FDR CV (poids, pres-

-
tages considérables, sont onéreux. Leurs modalités de 

-
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Le vaccin antipneumococcique conjugué est recommandé par l’Organisation mondiale de la Santé pour les vac-
cinations systématiques des enfants. En Algérie, le vaccin antipneumococcique conjugué 13-valent (PCV13) est 
inclus dans le programme national de vaccination depuis avril 2016 (calendrier 2 + 1 à 2, 4 et 12 mois) et les enfants 

Algérie pour la vaccination antipneumococcique des personnes à risque ni de recommandations fondées sur l’âge 
pour les adultes. L’objectif du présent article était de dessiner les perspectives de la vaccination antipneumococ-
cique chez les enfants et les adultes à risque. En effet, les recommandations internationales sont complexes et 
hétérogènes pour ces personnes et des recommandations nationales font toujours défaut en Algérie. Cet article est 
un résumé des ateliers conduits avec un groupe de médecins algériens portant un intérêt particulier aux infections 
à pneumocoque et à la vaccination antipneumococcique. L’intention du groupe était en premier lieu de passer en 
revue tous les éléments de preuves disponibles sur les infections à pneumocoque (et plus particulièrement les don-
nées algériennes) et, en second lieu, de proposer des calendriers de vaccination antipneumococcique chez les en-

également été menée pour les cas tels que les pèlerins ou les personnes âgées. Les rapports sur les conclusions 
de ces ateliers pourraient servir de référence pour la préparation de lignes directrices nationales relatives à la vac-
cination antipneumococcique chez les enfants et les adultes à risque.

Mots clés : Vaccin antipneumococcique conjugué ; calendrier des vaccinations ; lignes directrices pour la vaccination.
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à Streptococcus pneumoniae, 90 % de ces décès surve-

-
grammes nationaux de vaccination. Ainsi, entre 2010 

Les auteurs du présent article constituent un groupe de 
médecins algériens experts portant un intérêt particulier 

se sont rencontrés à Alger en septembre et octobre 2016. 
L’intention du groupe était en premier lieu de passer en 
revue tous les éléments de preuves disponibles sur les 

données algériennes et, en second lieu, de dégager des 
perspectives pour la vaccination chez les enfants et les 

PubMed avec différents mots clés (infection invasive à 
-
-
-

bliés en anglais et en français et avons donné la priorité à 
ceux publiés au cours des 10 dernières années. 

l’aide de PCV a été intégrée au programme algérien de 
vaccination, et cet article est conçu comme un premier 
pas vers la mise en œuvre de lignes directrices pour la 

trouve dans les voies respiratoires supérieures, notam-
ment la gorge et les voies nasales. Les enfants sont le 
principal réservoir de cet agent infectieux. Le portage na-

-

(méningite, bactériémie, pneumonie). L’infection invasive 

par S. pneumoniae d’un site  de l’organisme normale-
ment stérile. 

les enfants âgés de moins de deux ans était de 44,4/100 
-

INTRODUCTION 

VACCINS ANTIPNEUMOCOCCIQUES

ÉPIDÉMIOLOGIE MONDIALE 
DES INFECTIONS À S. PNEUMONIAE

-

-

-

âgés de moins de 5 ans (60 090 isolats provenant de 

-

-
-

les vaccins conjugués, 10-valent (PCV10) ou 13-valent 
(PCV13). 

-

9V, 10A, 11A, 12F, 14, 15B, 17F, 18C, 19A, 19F, 20, 22F, 

principalement une réponse immunitaire indépendante 

-
nité collective et les infections des voies respiratoires 

-

La vaccination par le PPSV23 fournit une protection de 
courte durée, démontrée contre la bactériémie, et une 

-
-

-
-

pour le PCV13 (1, 3, 4, 5, 6A, 6B, 7F, 9V, 14, 18C, 19A, 
19F, 23F). 
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à 2007) ont estimé les répartitions mondiales et régio-

-

PCV10 et le PCV13 ont représenté 10 millions de cas 

Les enfants constituent le principal réservoir et il a été 

de S. pneumoniae isolés en Algérie pour la période pré-
cédant la vaccination, soit chez des porteurs soit chez 

données sont résumées dans le Tableau 1.

RÉPARTITION DES SÉROTYPES DE 
S. PNEUMONIAE EN ALGÉRIE ET 

RÉSISTANCE AUX ANTIBIOTIQUES

également aux enfants et adultes non vaccinés du fait de 

 Tableau 1 :
.le PCV10 et le PCV13 au Maghreb avant l’introduction du vaccin

Étude 
(Dates) Population

 Sérotypes les

plus fréquents

 Pourcentage
 de souches non
 sensibles* à la

pénicilline

 Couverture

vaccinale

PCV10 PCV13

Algérie   

 Ramdani-Bouguessa et al
[[13

(2000–1996)

(N = 309 (40 % IIP 
(% âge < 5 ans 70,2) (IIP enfant) 6 ,14 ,5 ,1

% 34,6 
 toutes les)
(souches

NR NR

[Tali-Maamar et al [14

(2010–2001)

(N = 294 (56,8 % IIP 
(% âge < 5 ans, 33,3)

(23F, 6B 19F, 1 (tous ,14

 23F, 19F, 6B, 1 (IIP, ,14
(< 5 ans

% 25,2 % 69,2 % 76,9

 Ramdani-Bouguessa et al
[[15

(2010–2005)

N = 270 enfants

(IIP % 36)

 19F, 19A, 6B, 5, 3, ,1 ,14
(6A et 23F (IIP % 48 % 71,1 % 86,8

[Ziane et al [16

(2014–2010)

N = 80 IIP

(âge < 5 ans)

 19F, 6B, 23F, 18C, 1, ,14
5, 7F, 19A, 3

ménin-) % 66,7
(gites % 71,3 % 90

N = 138 asymptomatiques

(âge < 5 ans)

 6B, 14, 19F, 23F, 4, 9V/A,
1, 19A, 6A, 3 NR % 44,2 % 58

Tunisie

[ et al [17

(2009–2000)

 N = 510 (IIP, N = 200)
 ((âge, 0–16 ans

 23F, 4, 19F, 6B, 9V, ,14
(19A (IIP

 19F, 14 23F 6B, 9V, 19A
((autre que IIP

% 53,4 % 73 % 78

Maroc

 [Elmdaghri et al [18

(2010–2006)

(N = 102 (IIP

(âge, < 5 ans)
18 ,1 ,5 ,23 ,6 ,14 ,19 % 48,5 % 71,6 % 82,4
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de 1996 à 2000 (enfants, 77,6 % ; enfants de moins de 

-
-
-

venant d’enfants, dont 33,3 % âgés de moins de 5 ans). 

14 (31,25 %), 23F (10,4 %), 19F (8,3 %), 6B (6,2 %) et 

infections invasives chez les enfants de moins de 2 ans 
était de 69,2 % pour le vaccin conjugué 10-valent et de 
76,9 % pour le vaccin 13-valent. Globalement, 25,2 % 
des souches étaient résistantes à la pénicilline et 8,1 % 
étaient résistantes à la céfotaxime selon les critères du 

2011).
-

sultats de la résistance aux antimicrobiens et de la répar-

(de 0 à 16 ans ; 73 % de moins de 5 ans) présentant des 
infections invasives et non invasives entre 2005 et 2012. 
Parmi les 270 souches isolées, 97 (36 %) provenaient 
de sites stériles : 48 % n’étaient pas sensibles à la péni-

19A et 6B. La couverture vaccinale pour les enfants âgés 
de moins de 5 ans était de 71,1 % pour le PCV10 et de 
86,8 % pour le PCV13.

-

et dans le portage chez les enfants de moins de 5 ans 

19A, 19F et 14 dans la bactériémie. La couverture vac-
cinale était de 71,3 % pour le PCV10 et de 90 % pour 

(< 5 ans) (recueillis en 2011–2012), les sérogroupes les 

19A, 6A et 3 (44,2 % du VPC10 et 58 % du PCV13). 

-
sociés aux concentrations minimales inhibitrices les plus 

Ces études soulignent le poids de la maladie pneu-
-

LIGNES DIRECTRICES INTERNATIONALES 
POUR L’UTILISATION DES VACCINS 

ANTIPNEUMOCOCCIQUES

en circulation. Des données similaires ont également été 
rapportées de Tunisie et du Maroc pour la répartition des 

Le PPSV23, introduit en 1983 en Europe, est disponible 
-

lisation du PPSV23 est approuvée chez les personnes 

-
mande pas l’utilisation du PPSV dans les programmes 

Le PCV10 et le PCV13 ont été approuvés en 2009 en 

cadre d’une immunisation active pour la prévention des 

causées par S. pneumoniae chez les nourrissons, les 
enfants et les adolescents âgés de 6 semaines à 17 ans 
et d’une immunisation active pour la prévention des in-
fections invasives et de la pneumonie, causées par S. 
pneumoniae chez les adultes âgés de 18 ans et plus et 
les personnes âgées. Le PCV10 est actuellement indi-

et les enfants âgés de 6 semaines à 5 ans.
Chez les adultes âgés de 65 ans et plus non immuno-

d’une vaccination par une dose de PCV13 pour prévenir 
-
-

par le PCV13 a présenté 45,0 % en moins de premiers 
épisodes de pneumonie extra-hospitalière non bactérié-

(p < 0,001) par rapport au groupe placebo. On notera 

le PCV13, suivi, après environ 4 ans, du PPSV23 ou du 
PCV13 ; aucune augmentation de la réponse immuni-

-

Le PCV13 doit être utilisé conformément aux recomman-

maladie invasive dans les différents groupes d’âge, les 
comorbidités sous-jacentes et la variabilité des séro-
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-

Les recommandations relatives à l’utilisation des vaccins 

-
mandations consultées par les experts du groupe réunis 
pour le présent article étaient les lignes directrices les 

L’objectif du présent article était de proposer des calen-

tout en tenant également compte du contexte algérien. 
Les conclusions des réunions et des ateliers des experts 
algériens pour les enfants, les adolescents et les adultes 

-
sumées dans le Tableau 2. 

-
-

le calendrier recommandé est d’une dose de PCV13 sui-
vie du PPSV23 après un intervalle minimum de 2 mois. 

RECOMMANDATIONS POUR LES 
CALENDRIERS DE VACCINATION EN 

ALGÉRIE CHEZ LES ENFANTS ET LES 
ADULTES À RISQUE

-
tients déjà vaccinés par le PCV13 ou le PPSV23 et pour 
les enfants de moins de 5 ans, les calendriers de vac-
cination sont décrits dans le Tableau 2. Pour les nou-
veau-nés prématurés, la série recommandée de vacci-

série principale pour les nourrissons est constituée de 
trois doses, la première dose étant donnée à l’âge de 2 
mois et les suivantes à au moins 1 mois d’intervalle entre 
les doses. La première dose peut être administrée dès 

Par ailleurs, en avril 2017, les autorités françaises de 
la santé ont actualisé les recommandations concernant 

-
pétents et souffrant de maladies sous-jacentes telles 

-

un asthme sévère sous traitement continu par corticosté-
-
-

libré par le régime doivent recevoir le PCV13 suivi par le 

le service d’épidémiologie et de médecine préventive du 
-

entre 1993 et 2014 (résultats non publiés).  Concernant 
les patients vaccinés, 22,2 % étaient âgés de 2 à 10 ans 

Tableau 2. 
a

a

constituée de trois doses, la première dose étant donnée à l’âge de 2 mois et les suivantes à au moins 1 mois d’intervalle entre les doses. La première dose peut être 

bVaccination après l’arrêt de la chimiothérapie : 3 mois (tumeurs solides) et 6 mois (cancer du sang).
c
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RECOMMANDATIONS SPÉCIALES 
POUR LA VACCINATION 

ANTIPNEUMOCOCCIQUE 
AVANT LE HAJJ ET LA OMRA

sont revenus en consultation à un mois pour le contrôle 
des manifestations post-vaccinales indésirables, 26,8 % 
d’entre eux ont signalé des signes locaux ou généraux 
(respectivement 10,2 % et 16,6 %) ; aucun de ces effets 
n’a été considéré comme étant sévère.

-
plissant le Hajj et la Omra représente des cas particu-
liers de vaccination chez les adultes. Ces pèlerins sont 

-
pertension, maladies cardiovasculaires et bronchopneu-

-
-

-
-

augmentation de 2,7 fois le taux de portage nasal de S. 
pneumoniae chez des pèlerins revenant du pèlerinage 

-

2,5 % vs. 6,1 % ; isolats non sensibles à plusieurs anti-

-
rins sont cependant faibles selon les rapports provenant 

300 pèlerins du Hajj au départ de France en 2014, 101 
d’entre eux présentaient une indication de vaccination 

conseils de leur généraliste concernant la vaccination 

la littérature a fait état d’une prise globale du vaccin an-

Chez les pèlerins australiens du Hajj, le taux de prise du 

-

pèlerins du Hajj, S. pneumoniae pourrait être une cause 

-

-

-
-

personnes âgées de 50 ans et plus soient vaccinées par 

pour le Hajj, une dose de PPSV23 est recommandée. 
Pour les sujets immunocompétents âgés de moins de 50 

de PPSV23 au moins 3 semaines avant le Hajj est re-
commandée. À l’inverse, pour les sujets sains de moins 

-

Cependant, il n’existe pas de consensus sur le meilleur 

-

-
lerins du Hajj recommande l’administration du PCV13 4 

-

leur retour du Hajj, le PPSV23 pourrait être proposé à 
-

mandations françaises, une vaccination antipneumococ-

-
cination particulier n’est recommandé, mais les lignes 
directrices françaises pour la vaccination recommandent 

non immunodéprimés.
-

-

pour les pèlerins de plus de 60 ans et ceux atteints de 

recommandée pour les personnes âgées et les sujets 
immunodéprimés dans le cadre du calendrier vaccinal 
national de l’adulte. En Malaisie, la vaccination est re-
commandée pour les personnes se rendant à des pè-

-
nale.
Les experts algériens recommandent fortement aux 

de PCV13 au moins 2 semaines avant le départ pour le 

de vaccin peut être administrée simultanément au vac-
cin contre la grippe saisonnière ou au vaccin antiménin-
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Cet avis d’experts, fondé sur des ateliers avec des ex-
perts algériens sur la prévention de la maladie pneu-

-
ration de lignes directrices nationales pour la vaccination 
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FRANTZ FANON ŒUVRES 
Edition Hibr prix public 1600DA

-

tard, conserve une étonnante actualité et connaît 

-

victimes les « indigènes ». 
Cela le conduit très vite à rejoindre le combat du 

-
vembre 1954 la « guerre de libération » de l’Algé-

El Moudjahid, avant d’être emporté, le 6 décembre 
1961, par une leucémie à l’âge de trente-six ans. 

-
cation de trois livres majeurs : Peau noire, masques 
blancs (Seuil, 1952) ; L’an V de la révolution algé-
rienne (Maspero, 1959), Les Damnés de la terre 
(Maspero, 1961). Et en 1964, François Maspero pu-

sous le titre Pour la révolution africaine. Ce sont 
-

té par une préface de l’historien Achille Membre et 
une introduction de la philosophe Magali Bessone.

DICTIONNAIRE BIOGRAPHIQUE DU 
CORPS DE LA SANTÉ 
(1954-1962) 
Edition ANEP

santé durant la guerre de Libération est un travail 

L’interview de témoins de cette épopée a particuliè-
-

coup de patriciens et d’étudiant des spécialités mé-

prénoms d’emprunt.

LES  CAHIERS DU PRATICIENLES  CAHIERS DU PRATICIEN CULTURE

“Chaque fois qu’un homme a fait triom-
pher la dignité de l’esprit, chaque fois qu’un 
homme a dit non à une tentative d’asservis-
sement de son semblable, je me suis senti 
solidaire de son acte.”                            

Frantz Fanon
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L. Griene

Docteur Mohamed KEBAILi (1940-2015)

de Dijon (France). En 1961, en compagnie d’autres étudiants algériens il gagne la 
-

dépendance en 1962.
A l’indépendance, il reprend ses études de médecine à l’université d’Alger. En 

-
-

logie Médicale à l’élaboration des textes actuels du Code de Déontologie Médicale 

Le docteur KEBAILI s’est éteint le 15 Novembre 2015.

Docteur OUADAHI Nacer (1958 - 2018)
-

tient son baccalauréat en 1976 et entreprend des études de médecine à la faculté 

-

-

Docteur Mohammed KOUIDRI (1934 - 2018)

entame des études de médecine. La grève de mai 1956 interrompt sa scolarité. 

reprend ses études à sa libération en 1960, mais il est obligé de les interrompre à 

par l’Etat Major Géneral et affecté dans les bataillons. Aprés l’indépendance, il re-
prend ses études en 2e année de médecine. il opte pour la carrière universitaire. 
Reçu  interne des hôpitaux au concours de 1965, il passe assistant puis docent en 

(extrait tiré du livre Dictionnaire biographique du corps de la santé).
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