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L’Afrique, connait depuis quelques années une véritable transition 

épidémiologique. Longtemps confrontée aux maladies infectieuses qui 

continuent de faire des ravages au sein de ses populations, elle doit faire face de 

nos jours aux maladies chroniques telles que les maladies cardiovasculaires le 

cancer et le diabète dont la prévalence ne cesse d’augmenter. 

Chaque année ces Maladies Non Transmissibles (MNT) sont à l’origine de 

41millions de morts, ce qui représente 71% des décès dans le monde. Les 

maladies cardiovasculaires sont responsables du plus grand nombre des décès 

dus aux maladies non transmissibles suivi des cancers, des maladies 

respiratoires et du diabète [1,2]. 

La Fédération Internationale du Diabète dans ses récentes publications souligne 

l’impact de cette maladie : en 2017, 425 millions de personnes étaient atteintes 

du diabète dans le monde ce qui représente une prévalence de 8,8% [1]. Ce 

nombre sans cesse croissant s’élèvera à 629 millions d’ici 2045 en l’absence de 

mesures préventives efficaces [3].  

En Afrique Dix-sept millions de personnes étaient atteintes du Diabète en 2017 

soit une prévalence de 3,3% et ce nombre passera à 41millions en 2045. 

Au Bénin, selon l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) 6,5% de la 

population était diabétique en 2016 avec une surcharge pondérale retrouvée chez 

46,1% de femmes et 21,8% d’hommes [4]. 

Le développement des maladies chroniques en général et du diabète en 

particulier s’expliquent par des changements du mode de vie caractérisés par la 

sédentarité et l’adoption de nouvelles habitudes alimentaires qui favorisent la 

survenue de l’obésité en général et celle abdominale viscérale en particulier. 

Cette triste réalité justifie les nombreux travaux conduits pour comprendre les 

bases physiologiques de l’obésité et ses complications métaboliques, 

cardiovasculaires. Les résultats émanant de ces diverses études ont montré que 
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le tissu adipeux secrète de nombreuses adipocytokines parmi lesquelles la 

leptine, l’adiponectine, la résistine, le facteur de nécrose tumorale (TNFα). Ces 

adipokines sont impliquées dans la régulation de la prise alimentaire, dans la 

régulation du métabolisme glucidique et lipidique, et des phénomènes 

inflammatoires ainsi que la survenue des maladies cardiovasculaires et du 

diabète de type 2 [5].  

La leptine augmente la sensibilité des tissus musculaires à l’action de l’insuline 

[6]. Quant à l’adiponectine, elle augmente l’insulinosensibilité tout en exerçant 

au niveau cardiovasculaire des effets antiathérogènes. De ce fait, l’adiponectine 

qui est basse chez les personnes obèses n’exerce que peu d’effets ce qui 

explique en partie la survenue de ces pathologies [7].  

Une étude réalisée au Bénin en 2015 sur des sujets non diabétiques a retrouvé 

une prévalence élevée de l’insulinorésistance (31,45%), une prévalence 

d’hyperleptinémie de 67,74% et d’hypoadiponectinémie de 41,94% [8]. Un tel 

profil des adipokines est de nature à réduire la sensibilité des tissus à l’insuline 

et donc favoriser les troubles de la tolérance glucidique et un diabète de type 2. 

Différents essais d'intervention ont montré qu'il est possible de prévenir 

l'apparition du diabète chez les patients à risque ou d’avoir un meilleur contrôle 

des chiffres glycémiques des sujets malades, grâce à des mesures hygiéno-

diététiques et à un programme d’exercices physiques réguliers. 

Les effets de l’activité physique résultent en partie d’une amélioration de la 

sensibilité à l’insuline des tissus.  Ces effets mélioratifs pourraient résulter d’une 

amélioration du profil des adipokines et de leurs effets sur l’insulinosensibilité.  

Il se pose donc la question légitime d’une influence de l’activité physique sur les 

variations de la masse grasse et par ricochet sur les sécrétions des adipokines 

induites par cette dernière. Le présent travail trouve son fondement dans 

l’absence de données d’études réalisées au sein de la population béninoise, 
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relatives aux effets de l’activité physique sur les taux plasmatiques de 

l’adiponectine.  

Les Objectifs assignés à ce travail étaient :  

     Objectif général 

Etudier les effets de l’activité physique sur la tolérance glucidique, les 

concentrations plasmatiques de l’adiponectine et des lipides chez le sujet 

béninois. 

  

     Objectifs spécifiques 

1-Etudier les effets de l’activité physique sur la tolérance glucidique des sujets. 

2- Comparer les taux plasmatiques d’adiponectine et des lipides sanguins chez 

les sujets béninois avant et après réalisation de l’activité physique. 

3-Déterminer les changements induits par l’activité physique sur   

l’insulinosensibilité et la fonction bêta pancréatique. 

4- Déterminer la corrélation existante entre l’insulinosensibilité, la fonction bêta 

pancréatique et les taux plasmatiques d’adiponectine. 



 

 

1. Généralités
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1.1. TISSU ADIPEUX  

Rappels histologiques  

Le tissu adipeux est un tissu conjonctif spécialisé. Il est composé d’une portion 

cellulaire et d’une matrice extracellulaire ou fibro-vasculaire. La fraction 

cellulaire du tissu adipeux est constituée principalement des adipocytes disposés 

en lobules, des fibroblastes, des macrophages, et des lymphocytes T. La matrice 

extracellulaire est composée en majorité de fibres collagènes de type I et III. Il 

existe deux types de tissu adipeux : le tissu adipeux brun surtout présent chez le 

nouveau-né et le tissu adipeux blanc retrouvé chez l’adulte [8].   

Le tissu adipeux brun  

Le tissu adipeux brun est surtout présent chez le nouveau-né, au niveau du cou, 

des épaules, du dos, autour des reins et dans la région para-aortique. Il a pour 

rôle principal, grâce à ses adipocytes d’assurer la thermogenèse (production 

de chaleur) pour protéger le nouveau-né du froid. Au fil des années, la graisse 

brune disparaît quasi entièrement, de sorte qu’on la retrouve rarement chez 

l’homme adulte ; lorsqu’elle est présente, elle se situe à proximité des gros 

vaisseaux, les protégeant des chocs thermiques importants. Elle doit sa couleur 

brune au pigment appelé lipochrome et aux nombreuses mitochondries, riches 

en cytochromes. 
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Figure 1: Tissu adipeux brun en microscopie optique [9]. 

Tissu adipeux blanc  

Chez l’homme, le tissu adipeux blanc est l’un des tissus les plus volumineux, 

pouvant atteindre 45 kg ou plus chez le sujet obèse. Outre la couche de tissu 

adipeux hypodermique, les principaux dépôts de graisses sont repartis entre la 

zone superficielle, dite « sous-cutanée » et la région intra péritonéale ou 

viscérale. La répartition du tissu adipeux varie d’un individu à l’autre, suivant 

certains paramètres anthropométriques comme le sexe, l’âge, le poids et selon 

certaines pathologies. Les adipocytes sont tassés les uns contre les autres prenant 

une forme polyédrique. Ils sont séparés par des fibres de réticuline et de très 

nombreux capillaires sanguins ainsi que des fibres sympathiques 

noradrénergiques (Figure 2) [8]. 
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Figure 2 : Tissu adipeux blanc en microscopie optique [9]. 

Fonctions du tissu adipeux  

     Fonctions métaboliques  

 La lipogenèse  

Les adipocytes synthétisent des triglycérides de réserve à partir des substrats 

(glucose et acides gras), par deux voies métaboliques :  

- La première voie correspond à la captation directe des triglycérides associés 

aux chylomicrons provenant de l’alimentation et aux lipoprotéines de très faible 

densité (VLDL : very low density lipoprotein) circulants, provenant de la 

lipogenèse hépatique.  

- La deuxième voie correspond à la lipogenèse de novo (néosynthèse d’acides 

gras à partir du glucose) : le glucose pénètre dans la cellule grâce à des protéines 

transporteuses transmembranaires, principalement le GLUT 4. Il subit ensuite 

les processus biochimiques de la voie de la glycolyse. Le pyruvate produit est 

alors transformé en acétyl-CoA dans la mitochondrie par le pyruvate 

déshydrogénase. L’acétyl-CoA est ensuite exporté hors de la mitochondrie (sous 

forme de citrate) et sert de précurseur à la synthèse des acides gras grâce à 
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l’acétyl-CoA carboxylase. Comme précédemment, ces acides gras sont ensuite 

ré-estérifiés pour donner les triglycérides.  

De nombreux facteurs paracrines et endocrines tels que les catécholamines, 

l’hormone de croissance et la leptine sont capables de contrôler le stockage des 

triglycérides. Cependant, le facteur majeur est l’insuline qui stimule cette voie 

en augmentant la captation du glucose via la synthèse et l’insertion du 

transporteur GLUT-4 à la membrane, et en activant les enzymes glycolytiques et 

lipogéniques. [10].   

 

Figure 3: schéma illustrant la lipogenèse dans l’adipocyte [10]. 
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 La Lipolyse  

Après stockage, les réserves de graisses sont ensuite mobilisées après 

épuisement du stock glucidique (suite au jeun, à un exercice physique intense et 

prolongé).  Sous l’action de la lipase hormonosensible qui hydrolyse les graisses 

stockées, la lipolyse libère dans la circulation sanguine des acides gras non 

estérifiés, utilisables comme sources d’énergie par les organes, ainsi que du 

glycérol, lui aussi recyclé comme substrat énergétique. Les acides gras produits, 

sont utilisés par le foie et les muscles.  

Fonction d’isolant thermique  

Cette fonction est dédiée aux adipocytes de la graisse brune. En effet, grâce à la 

thermogenèse, le tissu adipeux brun protège le nouveau-né contre le froid grâce 

à deux mécanismes : la biogenèse mitochondriale et l’expression de la protéine 

découplante thermogénine ou UCP-1  

Fonction de soutien et de reproduction 

Le tissu adipeux est un coussin de protection pour plusieurs viscères en 

amortissant les chocs et en participant aux caractères sexuels secondaires surtout 

chez la femme (seins ; fesses). 

Fonction endocrine 

 Depuis1994 et la découverte de la leptine par Zhang et al, le tissu adipeux blanc 

est considéré comme un véritable organe endocrine capable d’interagir avec le 

reste de l’organisme (muscle, foie) et de communiquer avec le système nerveux 

central (hypothalamus). En effet, le tissu adipeux produit diverses substances 

bioactives appelées adipokines ou adipocytokines qui sont impliquées, à divers 

niveaux, dans le contrôle de la balance énergétique, du métabolisme glucidique, 

lipidique, des réactions inflammatoires et du fonctionnement du tissu adipeux 

lui-même [10].    

Parmi les adipokines produites nous avons principalement la leptine, 

l’adiponectine. D’autres adipokines comme l’interleukine-6 (IL-6), le tumor 
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necrosis factor-α(TNFα), la résistine, la chimérine, l’adipsine, l’inhibiteur de 

l’activateur du plasminogène (PAI-1), sont aussi produites par le tissu adipeux. 

1.2. ADIPONECTINE 

1.2.1. Structure 

L’adiponectine est une protéine identifiée en 1995 par plusieurs groupes 

différents de chercheurs, ce qui explique ces multiples appellations : Acrp30 

(adipocyte complement-related protein of 30 kDa), AdipoQ, et GBP28 (gelatin-

binding protein 28) [11;12]. L’adiponectine, sur le plan structural, appartient à la 

famille du complément 1q [13]. Elle est présente dans le plasma sous forme 

d’homomultimères [14]. L’unité monomérique est constituée de quatre 

domaines dont un peptide signal N-terminal, un domaine variable, un domaine 

collagène-like et un domaine globulaire C-terminal [16]. 

 

Figure 4: Structure et domaines de l’adiponectine [16]. 

Après sa synthèse, le monomère d’adiponectine subit des modifications post 

traductionnelles importantes telles que des hydroxylations et glycosylations sur 

des résidus proline et lysine spécifiques [17]. L’assemblage des parties 

globulaires (liaison hydrophobe) permet de former des trimères alors que les 

interactions au niveau du domaine collagène (ponts disulfures) permettent la 

formation des hexamères et des formes de haut poids moléculaire (2 à 6 

trimères) [17]. On retrouve ainsi l’adiponectine dans la circul0ation sanguine 

sous différentes formes moléculaires : la forme dite LMW (low molecular 

weight) correspondant aux trimères, la forme MMW (medium molecular 

weight) correspondant à des hexamères (assemblage de 2 trimères) et la forme 



___________________________________ Généralités 
 

 

12 
EFFETS DE L’ACTIVITÉ PHYSIQUE SUR LA TOLÉRANCE GLUCIDIQUE, LES TAUX PLASMATIQUES DE L’ADIPONECTINE  

ET DES LIPIDES CHEZ LE SUJET ADULTE À COTONOU ET ENVIRONS 

dite HMW (high molecular weight) qui correspond à un assemblage de 3 

hexamères [18]. La forme HMW de l’adiponectine est la forme circulante 

majoritaire (> 80 %) et serait la plus active [18]. Chez l’homme, la concentration 

plasmatique normale de l’adiponectine totale est comprise entre 5 et 30 μg/ml 

[19]. 

 

Figure 5 : Multimérisation de l’adiponectine [20]. 

1.2.2. Gène codant l’adiponectine  

Le gène de l’adiponectine est localisé sur le bras long du chromosome 3 [18]. Le 

gène s'étale sur 16 kb et est composé de 3 exons et 2 introns . Huit mutations 

rares du gène de l’adiponectine modifiant la protéine ont été décrites à ce jour 

(quatre au Japon, quatre en France) . Parmi ces mutations, cinq sont à l’origine 

du diabète de type 2 et à la diminution de la concentration d’adiponectine [12].  

1.2.3. Récepteurs et mécanismes d’action  

1.23.1. Description des récepteurs  

En 2003, Yamauchi et collaborateurs ont cloné l'ADNc codant pour les 

récepteurs de l’adiponectine, nommés AdipoRl et AdipoR2 [21]. Les deux types 

de récepteurs de l’adiponectine (AdipoR1 / AdipoR2) sont présents dans de 

nombreux tissus, mais de manière prépondérante dans le muscle et le foie [14]. 

L’adipoR1 est retrouvé dans le muscle squelettique, alors que l’adipoR2 

s’exprime plus fortement dans le foie [14]. Ces récepteurs sont couplés aux 

protéines G et contiennent sept domaines transmembranaires, une extrémité C-

terminale extracellulaire et une extrémité N-terminale intracellulaire. Bien 
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qu’apparentés structurellement, ces récepteurs sont produits par des gènes 

différents.  

 

Figure6: Récepteurs de l’adiponectine [17]. 

 1.2.3.2. Mécanismes moléculaires de l’action de l’adiponectine  

L’adiponectine en se liant à ses récepteurs, stimule l’activité d’une enzyme, 

l’AMPK (kinase activée par l’AMP), qui elle-même active par phosphorylation 

une série d’enzymes impliquées dans les métabolismes lipidique et glucidique  

[18]. L’activation de l’AMPK entraine la diminution de la production de glucose 

hépatique, la stimulation de la captation de glucose au niveau du muscle 

squelettique, et de l’oxydation lipidique et la diminution des triglycérides dans le 

foie et le muscle, réduisant ainsi l’insulinorésistance au niveau des deux 

organes. L’adiponectine active également le PPARα (Peroxysome Proliferator 

Activated Receptor α) avec des résultats analogues mais, paradoxalement, cet 

effet n’a été montré que sur des cellules musculaires et non sur des cellules 

hépatiques où PPAR α est prédominant [16]. 
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Figure 7: Mécanismes moléculaires d’action de l’adiponectine [17]. 

1.2.4. Effets physiologiques de l’adiponectine 

1.2.4.1. Effets sur la sensibilité à l’insuline  

Chez l’homme, l’effet de l’adiponectine sur la sensibilité à l’insuline s’effectue 

par plusieurs mécanismes :  

- Elle réduit le contenu tissulaire en triglycérides. Une augmentation tissulaire 

des triglycérides diminue l’activité de la phosphatidylinositol 3-kinase (PI-3K), 

enzyme qui, stimulée par l’insuline, favorise la translocation du transporteur de 

glucose GLUT4 vers la membrane plasmique ;  

- Elle augmente la combustion des acides gras libres (AGL) par activation du 

PPARα et participe par cette voie à la diminution des triglycérides tissulaires ;  

- Elle entraine l’activation de l’AMP kinase, stimule la β-oxydation (diminution 

des triglycérides tissulaires) et également la translocation des transporteurs 

GLUT 4 vers la membrane plasmique. L’action de l’AMP-kinase hépatique est 

induite uniquement par la forme complète (multimérique) de l’adiponectine 
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tandis que celle de l’AMP-kinase musculaire dépend tant de la forme complète 

que de la forme globulaire [11].  

1.2.4.2. Effet antiathérosclérosant  

L’adiponectine inhibe l’athérosclérose et la formation de la plaque d’athérome 

par deux processus :  

- Inhibition de l’expression des cytokines inflammatoires (TNFα) et des 

molécules d’adhésion, 

- Suppression de la captation du LDL cholestérol oxydé par les macrophages.  

1.2.4.3. Effet sur la fonction bêta pancréatique 

L’adiponectine stimule la sécrétion d’insuline par les cellules bêta du pancréas 

en augmentant l’exocytose des granules d’insuline et en régulant à la hausse 

l’expression du gène de l’insuline. Toutefois, cet effet dépend de la 

concentration de glucose et de l’état de résistance à l’insuline. L’adiponectine 

possède aussi des propriétés anti-apoptotiques sur les cellules bêta du pancréas.  

1.2.5. Variation de la concentration plasmatique d’adiponectine  

La concentration d’adiponectine varie très peu au cours de la journée et ne suit 

pas de rythme circadien[21]. Contrairement à la leptine, en général sa 

concentration plasmatique est diminuée chez les obèses et corrélée négativement 

à l’indice de masse corporelle [21] ; mais cela n’a pas été retrouvé chez les 

sujets béninois. Chez les diabétiques de type 2, la concentration plasmatique de 

l’adiponectine est également diminuée, de même que chez les sujets ayant une 

insuffisance coronarienne [23, 24] et les sujets hypertendus [24].Une corrélation 

négative entre l’adiponectinémie, l’insulinémie, la triglycéridémie et la 

localisation viscérale de la graisse a été retrouvée [23]. L’amaigrissement chez 

l’homme (diabétique ou non), s’accompagne d’une augmentation significative 

de l’adiponectine circulante [1]. Les taux d’adiponectine sont plus élevés chez 

les sujets de sexe féminin que chez les sujets de sexe masculin [32,39] et la 

ménopause n’en modifie pas les concentrations [39].  
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1.3. DIABETE ET TROUBLES DE LA TOLERANCE GLUCIDIQUE 

1.3.1. Diabète 

1.3.1.1. Définition  

Le diabète est défini comme un groupe d'affections métaboliques caractérisées 

par la présence d'une hyperglycémie chronique associée à des anomalies du 

métabolisme des glucides, lipides et protéines, et résultant d’un défaut de 

sécrétion ou d’action de l’insuline ou de ces deux anomalies associées [33].  

Les critères diagnostiques du diabète revus par ADA 2018 (American Diabetes 

Association) [15] indiquent que le diagnostic peut être établi comme suit :  

- Glycémie (sur plasma veineux) à jeun ≥ 1,26 g/L (7,0 mmol/L) à deux 

reprises, 

- Glycémie (sur plasma veineux) à deux heures de l’hyperglycémie 

provoquée par voie orale (HGPO) ≥ 2,00 g/L (11,1 mmol/L), 

- Hémoglobine glyquée (HbA1c) ≥ 6,5% (48 mmol/mol), 

- Présence de symptômes classiques d’hyperglycémie (polyurie, polydipsie, 

amaigrissement) et glycémie au hasard (sur plasma veineux) ≥ 2,00 g/L 

(11,1 mmol/L). 

En l’absence d’hyperglycémie sans équivoque, reprendre un autre jour la 

glycémie par l’une de ces trois méthodes pour confirmation du diagnostic.  
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1.3.1.2. Classification  

Tableau I : Classification du diabète selon l’ADA 
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Diabète de type 1  - Diabète de type 1 auto-immun 

(classique et type 1 lent (LADA)  

- Diabète de type 1 idiopathique 

Diabète de type 2  

Anomalies génétiques de la fonction 

de la cellule β: MODY (Maturity 

Onset Diabetes in the Young)   

 

- MODY 1 ; 2 ; 3 ; 4 ; 5 et 6 - 

Diabètes mitochondriaux (mutations 

A3243G, 14709…)  

- Anomalies du gène de l’insuline, 

etc. 

Anomalies génétiques induisant une 

résistance à l’insuline  

 

- Insulino-résistance de type A  

- Diabètes lipoatrophiques, … 

Maladies du pancréas exocrine  - Pancréatites  

- Traumatisme/pancréatectomie, … 

Maladies endocrines  - Hypercorticisme et somatostatinome 

-       Glucagonome, … 

Médicaments et toxiques  - Corticoïdes et stéroïdes sexuels  

- Streptozotocine, … 

Formes rares de diabète auto-

immun ou infectieux  

 

- Anticorps anti-récepteurs de 

l’insuline (insulino-résistance de type 

B)  

- Infections virales (Coxsackie B4, 

Rubéole congénitale, Epstein Barr 

Virus…)  

 

Syndromes génétiques complexes 

pouvant comporter un diabète  

- Trisomie 21 

 - Syndrome de Turner, … 
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1.3.2. Diabète de type 2  

Le diabète de type 2 est caractérisé par une résistance à l’insuline et une carence 

relative de la sécrétion d’insuline. Son apparition est lente : il peut évoluer avec 

un degré d’hyperglycémie suffisant pour engendrer des atteintes organiques et 

fonctionnelles dans de nombreux tissus mais sans symptôme clinique et donc 

non ou sous -diagnostiqué pendant plusieurs années. Cette forme de diabète 

s’établit le plus souvent chez des personnes adultes et très majoritairement en 

surpoids. 

1.3.2.1. Epidémiologie 

L’installation à bas bruit du diabète fait qu’il est très difficile d’évaluer sa 

véritable incidence dans une population. En Afrique, plus de deux tiers des 

adultes atteints de diabète ignorent leur état. L’augmentation de la prévalence du 

diabète de type 2 est en lien avec l’obésité et l’inactivité physique. Selon la FID, 

80% des personnes diagnostiquées avec un diabète de type 2 présentent une 

surcharge pondérale au moment du diagnostic et de plus, pour chaque 

kilogramme supplémentaire, le risque de diabète augmente de 5%.  D’après les 

estimations, il survient à un plus jeune âge chez les sujets d’Afrique 

comparativement aux populations d’origine européennes. 

C'est une véritable épidémie de diabète qui est en cours. En effet, 425 millions 

de personnes étaient atteintes du diabète dans le monde en 2017 soit une 

prévalence de 8,8%, et ce nombre passera à 629 millions en 2045 si rien n’est 

fait[25]. 

Au Bénin, une étude transversale réalisée en 2007 par le Programme National de 

Lutte contre les Maladies Non Transmissibles, a révélé que 4,6% de la 

population cotonoise souffrent du diabète sucré [25]. 

Le coût total annuel des soins de santé du diabète en Afrique en 2017 a été 

estimé à 3,3 milliards de dollars US, soit 1% des dépenses mondiales totales, 

alors que la région abrite 3% des personnes atteintes de diabète.  
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Ces données montrent que les investissements, la recherche et les systèmes de 

santé sont trop lents à répondre au fardeau du diabète en Afrique et restent 

essentiellement ciblés vers les maladies infectieuses. 

1.3.2.2. Etiopathogénie et physiopathologie du diabète de type 2 

Le développement d'un diabète de type 2 est associé à de fortes prédispositions 

génétiques combinées à des facteurs environnementaux favorisants. 

 Les facteurs génétiques 

La part du déterminisme génétique dans le diabète de type 2 est très importante 

puisque l’on estime à 30 % le risque de développer la maladie avec un parent 

atteint de diabète de type 2 et de 70% si les deux parents le sont. Le taux de 

concordance entre jumeaux monozygotes est de près de 90%. Cependant, au 

regard de l’importante prévalence du diabète de type 2 dans la population 

générale, il est probable que les gènes de susceptibilité soient très nombreux, 

très répandus et de faible pénétrance, ce qui rend difficile leur identification. 

Ainsi de nombreux gènes ont été analysés notamment ceux impliqués dans la 

régulation de la sécrétion de l’insuline ou de son action mais les variations 

interindividuelles et inter‐ ethniques limitent les conclusions. 

 Les facteurs environnementaux 

Le facteur le plus puissant prédisposant au diabète de type 2 est l’obésité, 

particulièrement à répartition abdominale, sous –cutanée et plus encore viscérale 

des graisses, puisque 80% des personnes atteintes de ce type de diabète 

présentent un excès pondéral. L’obésité est capable d’induire ou d’aggraver une 

insulinorésistance, imposant au pancréas une hypersécrétion permanente 

d’insuline aboutissant à une hyperinsulinémie. Pour la majorité des personnes 

obèses le pancréas sera capable de s’adapter et de maintenir une glycémie dans 

les valeurs normales mais pour un tiers d’entre elles les capacités de 

compensation s’épuiseront et elles développeront un diabète de type 2. 

La sédentarité, de plus en plus présente dans nos sociétés industrialisées, est 

également mise en cause dans l’apparition de la maladie, puisque l’activité 
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physique améliore la sensibilité des tissus à l’insuline et donc présente un effet 

protecteur. 

La qualité de la composition du régime alimentaire, notamment la présence d’un 

aliment à index glycémique élevé, l’alimentation riche en acides gras et pauvre 

en fibres doublent le risque de diabète. 

Enfin le stress, l’alcool, le tabagisme, l’âge ainsi que l’hypertension artérielle 

sont également incriminés [22] 

1.3.2.3. Physiopathologie du diabète de type 2  

Le diabète de type 2 est le résultat de deux composantes physiopathologiques : 

des anomalies de la sensibilité à l’insuline et des anomalies de sa sécrétion. 

L’insulinodéficience responsable de l’hyperglycémie, est précédée par 10 à 20 

ans d’hypersécrétion insulinique (hyperinsulinisme) secondaire à une 

insulinorésistance des tissus périphériques. 

 L’insulinorésistance  

Il s’agit d’une insulinorésistance essentiellement musculaire portant 

principalement sur la synthèse du glycogène [21]. La prédisposition génétique 

est l’un des facteurs favorisant une insulinorésistance. Toutefois, les gènes 

impliqués ne sont pas encore totalement élucidés.  

Sur le plan métabolique, l’insulinorésistance est secondaire à l’excès de graisses 

au niveau des muscles et du tissu adipeux viscéral. Ce dernier libère une grande 

quantité d’acides gras libres. Le flux portal des acides gras libres favorise la 

synthèse hépatique des triglycérides et stimule la néoglucogenèse hépatique. Au 

niveau musculaire, l’oxydation des acides gras libres prédomine sur celle du 

glucose. Il s’ensuit une production accrue d’Acétyl CoA qui inhibe en retour les 

enzymes de la glycolyse. Le stock de glycogène musculaire reste donc intact 

réprimant la glycogène synthase.  

En résumé, il y a une diminution du stockage et de l’utilisation du glucose au 

niveau musculaire ; et au niveau hépatique une stimulation de la 

néoglucogenèse. Tout ceci concourt à augmenter la glycémie. 
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 Mécanismes de l’insulinorésistance 

L’insulinorésistance est définie comme une diminution de l’action de l’insuline 

au niveau des tissus cibles : les muscles, le foie et le tissu adipeux, se traduisant 

par des défauts de captation du glucose au sein de ces tissus et un moindre frein 

à la néoglucogenèse hépatique en réponse à l’insuline [21]. L’insulinorésistance 

est liée à des mécanismes complexes mêlant réaction inflammatoire, 

accumulation d’acides gras, stress oxydant et dysfonction mitochondriale. 

Longtemps vu comme un tissu inerte, on sait désormais que le tissu adipeux 

participe à la pathogénèse du diabète. Les adipocytes ont une capacité à produire 

des adipokines (hormones et cytokines) qui régulent l’utilisation et le stockage 

des nutriments dans les autres tissus. L’augmentation de la masse adipeuse au 

cours de l’obésité s’accompagne d’une libération accrue de résistine, de RBP4 

(rétinol‐ binding protein‐ 4) et de TNF‐ α (Tumor Necrosis Factor-α) 

responsables d’une diminution de la sensibilité des tissus à l’insuline [25]. 

D’autres adipokines telles que la leptine et l’adiponectine sont considérées 

comme « anti diabétogènes » car elles diminuent la synthèse de triglycérides, 

stimulent l’oxydation du glucose et des lipides et favorisent l’action de l’insuline 

au niveau du muscle et du foie [26]. 

L’obésité s’accompagnerait d’un déficit de sécrétion d’adiponectine et 

d’hyperleptinémie et aurait par conséquence un effet diabétogène [26]. 

L’hypoxie et la mort de cellules adipocytaires observées au cours de l’obésité 

contribuent au recrutement d’un grand nombre de macrophages au sein du tissu 

adipeux. Ces macrophages activés participent également à la libération de 

nombreuses substances pro‐ inflammatoires (TNF‐ α, IL‐ 6…) entrainant 

l’induction et la maintenance d’un état inflammatoire associé à l’obésité [23]. 
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Au cours de l’obésité la saturation des possibilités de stockage des lipides au 

niveau des adipocytes entraine une redistribution anormale de ces lipides 

responsable d’une lipotoxicité. 

Dans les hépatocytes, les défauts d’oxydation des acides gras entrainent une 

surcharge métabolique par accumulation de lipides cytosoliques telles que le 

diacylglycérol (DAG), les céramides et les triglycérides. Ce phénomène peut 

être attribué à l’augmentation de malonyl‐ coA, induite par le glucose, qui sert à 

la fois d’intermédiaire précurseur pour la lipogenèse de novo et qui bloque 

l’enzyme clé de l’entrée des acides gras, l’acyl‐ coA, dans la mitochondrie et 

donc leur oxydation. L’augmentation d’insuline inhibe l’expression d’enzymes 

β‐ oxydatives et ce rôle est maintenu au cours du développement de 

l’insulinorésistance, alors que son action de suppression de la néoglucogenèse 

diminue [26]. 

L’excès d’apport alimentaire, au niveau hépatique comme au niveau du tissu 

adipeux, est également associé à un stress du réticulum endoplasmique (RE). Ce 

stress du RE et l’accumulation des produits dérivés des lipides activent des 

protéines de type sérine/ thréonine kinases : les protéines kinases C (PKC), qui 

agissent sur les récepteurs à l’insuline ou sur leurs substrats IRS1 et IRS2 

(Insulin Responsive Element), entravant le signal de l’insuline [23]. 

Dans les cellules du muscle strié squelettique, on observe également une 

accumulation cytoplasmique de dérivés lipidiques (DAG, céramides) mais 

l’insulinorésistance au niveau musculaire est principalement liée à des 

dysfonctions mitochondriales.  
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Figure 4: Mécanismes intracellulaires de l’insulinorésistance [23] 

 Insulinodéficience et mécanismes 

L’insulinorésistance décrite précédemment entraîne pendant 10 à 20 ans un 

hyperinsulinisme permettant pendant des années de maintenir la glycémie à jeun 

dans les limites normales. Une anomalie du métabolisme du glucose dans la 

cellule β conduit à une réduction de l’exocytose de l’insuline. Le diabète de type 

2 s’accompagne d’un défaut quantitatif et qualitatif de la sécrétion d’insuline 

évoluant vers une réduction progressive de cette sécrétion sous‐ tendue par des 

phénomènes d’apoptose des cellules β du pancréas. L’exposition chronique des 

îlots pancréatiques à de forte quantité de nutriments (hyperglycémie et excès 

d’acides gras libres) induit des dysfonctions des cellules β et aboutit à leur mort 

cellulaire, définissant le concept de « glucolipotoxicité ». L’hyperglycémie 

entraine une apoptose des cellules β par l’induction de l’expression du récepteur 

pro-apoptotique FAS à la surface de ces cellules et cette expression est ensuite  

régulée par la production d’IL‐ 1β par les cellules β sous l’influence du glucose. 

 Puis l’insulinémie décroît progressivement en même temps que la glycémie à 

jeun dépasse les valeurs seuils. Cette insulinodéficience est d’abord relative puis 

devient absolue lorsque la glycémie à jeun dépasse 2 g/L. A ce stade, la carence 

insulinique et l’excès de sécrétion de glucagon sont responsables d’une 
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augmentation du débit hépatique de glucose par augmentation de la 

néoglucogenèse hépatique responsable de l’hyperglycémie à jeun.  

 

1.3.2.4. Complications 

Chez les sujets diabétiques de type 2, le risque des complications du diabète est 

fortement associé à l'hyperglycémie chronique. Ces complications sont de deux 

ordres : celles aiguës et celles chroniques. 

 Complications aigues 

Les complications aigues incluent la cétoacidose diabétique (ACD), le coma   

hyperglycémique hyperosmolaire, l’hypoglycémie, l’acidose lactique. 

 Complications chroniques 

Les complications à long terme du diabète sont classiquement divisées en deux 

catégories : 

- Les complications microangiopathiques : neuropathie, néphropathie et 

rétinopathie diabétiques.  

- Les complications macroangiopathiques : les coronaropathies (CP) 

conduisant à une angine de poitrine ou un infarctus du myocarde, les 

artériopathies périphériques (APP) ou centrales contribuant aux accidents 

vasculaires cérébraux, l’encéphalopathie diabétique et le pied diabétique. 

1.3.2.5. Les méthodes d’évaluation de l’insulinosensibilité in vivo 

Chez l’homme, il existe de nombreuses méthodes de mesure de 

l’insulinosensibilité, la plupart étant basées sur la mesure des concentrations 

plasmatiques à jeun de l’insuline et/ou du glucose, ou lors de tests dynamiques 

nécessitant une administration préalable de glucose et/ou d’insuline. Toutes ces 

méthodes permettent l’estimation générale de la sensibilité à l’insuline. Deux 

grandes catégories de méthodes de mesure peuvent être distinguées : les 

méthodes directes et les méthodes indirectes. 

 Méthodes directes 
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Le clamp euglycémique hyperinsulinémique développé par DeFronzo et 

collaborateurs en 1979 [46], est la méthode de référence de mesure de la 

sensibilité à l’insuline. Cette méthode consiste à infuser de l’insuline exogène à 

débit constant afin de provoquer une hyperinsulinémie qui va inhiber la 

production hépatique de glucose et augmenter le transport du glucose dans les 

tissus insulinosensibles. La glycémie est « clampée » à sa valeur mesurée à jeun 

(avant le début du protocole), c’est-à-dire qu’elle est maintenue constante grâce 

à une infusion variable de glucose exogène. L’estimation de la sensibilité à 

l’insuline est possible, généralement au bout de 1 à 2 heures environ, lorsque 

l’état d’équilibre est atteint, c’est-à-dire lorsque l’intégralité du glucose perfusé 

est assimilée par les tissus insulinosensibles. Le Glucose Infusion Rate (GIR) 

correspond alors à la quantité de glucose perfusé pour maintenir la glycémie 

constante. Il reflète également le taux de disparition du glucose sous insuline. 

Plus la quantité de glucose à perfuser pour maintenir l’euglycémie est faible, 

moins les organes insulinosensibles captent le glucose et plus le sujet est 

considéré comme insulinorésistant. Le GIR reflète l’effet périphérique de 

l’insuline sur la captation du glucose, principalement musculaire, puisque le 

muscle squelettique est l’organe insulinosensible le plus important de 

l’organisme. Si cette technique est la méthode la plus fiable pour évaluer 

l’insulinosensibilité, elle n’est pas réalisée dans des conditions physiologiques. 

En outre, elle présente l’inconvénient de reposer sur un protocole extrêmement 

lourd, qui nécessite de nombreux prélèvements sanguins et une grande habitude 

de manipulation pour être fiable. Elle n’est donc pas utilisée en routine clinique 

et ne peut s’inscrire dans le cadre d’études épidémiologiques visant à mesurer 

l’insulinosensibilité sur de grandes cohortes de sujets. Enfin, pour comparer les 

GIR mesurés, ces derniers doivent être obtenus pour des doses similaires 

d’insuline perfusées et ces doses diffèrent souvent en fonction des études. 

 

 Les méthodes indirectes 
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L’évaluation de l’insulinosensibilité par les méthodes indirectes se base sur des 

index. Ces index peuvent être obtenus à partir de l’état basal c’est-à-dire à jeun, 

ou lors de tests dynamiques. 

 Les index basés sur les prélèvements à jeun 

L’index le plus communément utilisé est le modèle HOMA (Homeostasis Model 

Assessment) développé en 1985 [15]. Il est obtenu à partir de concentrations 

plasmatiques à jeun d’insuline (I0) et de glucose (G0). Il s’agit d’un modèle 

mathématique basé sur les réponses quantitatives des différents organes 

impliqués dans l’homéostasie du glucose. L’index HOMA-IR est donné par la 

formule : 

HOMA IR = (I0 × G0) /22,5 

I0 est l’insulinémie à jeun en μUI/ml  

G0 est la glycémie à jeun en mmol/L 

La constante 22,5 est un facteur de normalisation. 

En dehors de l’HOMA-IR, nous avons également les indices HOMA-β et 

HOMA-S qui sont calculés grâce à un modèle informatique appelé HOMA2 

disponible sur le site de l’université d’Oxford.  

Il est difficile d’utiliser ces index pour obtenir des valeurs quantitatives au 

niveau individuel car ils présentent de grandes variabilités. L’absence de 

standardisation du dosage de l’insuline rend difficiles les comparaisons entre les 

différentes études ayant recours à l’index HOMA-IR et il n’existe pas de seuil 

d’insulinorésistance défini. 

Il existe d’autres index basés sur les prélèvements à jeun, mais moins utilisé que 

le HOMA. Il s’agit de : 

 Le rapport glycémie/Insulinémie 

 Le FIRI : Glycémie × Insulinémie/25 

 Le QUICKI : 1/ [(log glycémie + log insulinémie)] 
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 Les index basés sur les tests dynamiques 

 Le Minimal Model (MINMOD) 

Le MINMOD repose sur une hyperglycémie provoquée par voie veineuse 

associée à une modélisation mathématique des cinétiques de la glycémie et de 

l’insulinémie suivies par 28 prélèvements sanguins sur 180 minutes. Développé 

par Bergman et collaborateurs en 1979, ce modèle fournit des informations sur 

la sensibilité à l’insuline des tissus ainsi que sur l’effet du glucose sur sa propre 

disparition, indépendamment de toute élévation de l’insulinémie. 

 L’index ISI-MATSUDA 

Il est déterminé à partir des données du test d’hyperglycémie provoquée par voie 

orale (HGPO). 

L’HGPO est un test simple, fréquemment utilisé en pratique clinique pour le 

diagnostic de l’intolérance au glucose et du diabète de type 2. Il reflète la 

capacité de l’organisme à disposer du glucose après une charge glucidique. 

Après une nuit de jeune, des prélèvements sanguins sont effectués à 00, 30, 60 et 

120 minutes suite à une charge glucidique (75g de glucose) [58], pour la 

détermination de la glycémie et de l’insulinémie. L’HGPO reflète l’évolution du 

glucose et de l’insuline dans des conditions physiologiques. 

L’indice d’insulinosensibilité de Matsuda « ISI-MATSUDA » est obtenu par la 

formule suivante : 

ISI-MATSUDA= 10 000 / racine carrée de [(glycémie basale × insulinémie 

basale) × (glycémie moyenne post-charge × insulinémie moyenne post-charge)]. 

La glycémie est exprimée en mg/dl 

L’insulinémie est exprimée en μUI/ml La composante à jeun reflète la sensibilité 

hépatique, alors que la moyenne des valeurs dynamiques représente 

principalement la sensibilité du muscle squelettique. 
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 Méthodes d’évaluation de la fonction de la cellule β pancréatique 

L’appréciation qualitative et quantitative de la sécrétion de l’insuline est 

beaucoup plus délicate que l’évaluation de la sensibilité à l’insuline car elle 

sujette à de nombreux biais d’interprétation. Cette évaluation se fait au cours de 

différents tests dynamiques mais ces derniers étudient des aspects très différents 

de la fonction β. Ainsi : 

 Au cours de l’épreuve d’hyperglycémie intraveineuse, on peut 

étudier la réponse précoce explorant la réactivité de la cellule β au 

stimulus glucose, soit la réponse tardive représentative des 

capacités de synthèse ; 

 Avec l’épreuve d’HGPO, on explore l’insulinosécrétion provoquée 

par un ensemble de stimuli métaboliques, hormonaux et 

neurologiques. L’index insulinogénique déterminé au cours de 

cette épreuve, permet d’évaluer la réponse insulinique précoce. Il 

est déterminé par la formule suivante : 

Index insulinogénique = (Insulinémie 30 min-Insulinémie 0 min) / 

(Glycémie 30 min-Glycémie 0 min) ; 

 Le clamp euglycémique hyperinsulinémique offre l’avantage de 

pouvoir bien étudier la sécrétion tardive d’insuline, en plus de la 

sécrétion précoce ; 

 Certains tests pharmacologiques (glucagon, tolbutamide) explorent 

d’autres sites de réponse de la cellule β que ceux utilisés par le 

glucose 

D’autres tests explorent le clivage de la proinsuline ou la pulsatilité de 

l’insulinosécrétion. 

1.3.3. Les troubles de la tolérance glucidique   
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Les anomalies physiopathologiques à la base du diabète de type 2 apparaissant à 

un stade qualifié de « prédiabète » qui est caractérisé par l’apparition des 

troubles de la glycorégulation.   

   Les troubles de la tolérance glucidique sont définis sur la base des critères de 

l’ADA (American Diabetes Association) adoptés en 2003 qui reposent sur les 

données de la glycémie à jeun et de l’épreuve d’hyperglycémie provoquée par 

voie orale (HGPO).   

- Tolérance glucidique normale : glycémie à jeun inférieure à 1g/l et glycémie à 

2h de l’HGPO inférieure à 1.40g/l  

- Hyperglycémie à jeun : glycémie à jeun comprise entre 1g/l et 1.26g/l et 

glycémie à 2h de l’HGPO inférieure à 1.40g/l. 

-Intolérance glucidique : glycémie à jeun inférieure à 1g/l et glycémie à 2h de 

l’HGPO comprise entre 1.40g/l et 2g/l  

- Les anomalies sont dites combinées chez les sujets associant les critères de 

l’hyperglycémie à jeun et de l’intolérance glucidique : glycémie à jeun comprise 

entre 1g/l et 1.26g/l et glycémie à 2h de l’HGPO comprise entre 1.40g/l et 2g/l  

1.4. Adiponectine et diabète  

L’adiponectine présente des propriétés insulinosensibilisatrices, anti-

inflammatoires et antiathérogènes. Les pathologies présentant une 

insulinorésistance comme l’obésité, le syndrome métabolique ou le diabète 

de type 2 s’accompagnent généralement d’une adiponectinémie faible [50]. Une 

étude réalisée en population antillaise a montré  que chez des sujets diabétique 

de type 2 l’hypoadiponectinémie (adiponectine de poids moléculaire moyen en 

particulier) est associée la dyslipidémie en particulier [75]. Des études réalisées 

ont montré que chez les sujets diabétiques on a des taux bas d’adiponectine 

totale et de celle de l’isoforme de haut poids moléculaire. Aussi a-t-il été 
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constaté chez ces derniers un rapport (HMW-adiponectine /adiponectine 

totale)[75]. D’autres auteurs ont étudiés l’association  entre les rapports 

« MMW-adiponectine/adiponectine totale ;  LMW-adiponectine 

/adiponectine totale » et diabète de type 2 et résistance à l’insuline ; ces 

derniers ont montrés que l’augmentation du rapport LMW-

adiponectine/adiponectine totale était significativement et positivement 

associée au diabète de type 2 et à la résistance l’insuline, contrairement à la 

réduction du taux des autres isoformes de l’adiponectine et du rapport HMW-

adiponectine/adiponectine totale [76]. 

1.5. Activité physique :  

1.5.1. Définition et classification : 

 L’activité physique est définie par « tout mouvement corporel produit par la 

contraction des muscles squelettiques, entraînant une dépense d’énergie 

supérieure à celle du repos ».  Elle est le plus souvent quantifiée en terme de 

MET (Metabolic Equivalent Task « équivalent métabolique »). Un MET 

correspond à la dépense énergétique d’un sujet au repos, assis pendant 1heure. 

Cela correspond à peu près à 1Kcal/Kg de poids. On parle d’activités de faible 

intensité quand la dépense énergétique est inférieure à 3 METs, d’activités 

d’intensité modérée entre 3 et 6 METs et d’activités de forte intensité entre 6 et 

9 METs [30]. Plusieurs types d’entrainements sont possibles : l’entraînement en 

endurance, l’entraînement en résistance et l’entraînement en contre-résistance. 

 

Tableau II : Classification de l’activité physique selon le niveau d’intensité  

Activité légère  

Moins de 3METs 

Activité modérée  

Entre 3et 6 METs 

Activité intense  

Plus de 6 METs 



___________________________________ Généralités 
 

 

32 
EFFETS DE L’ACTIVITÉ PHYSIQUE SUR LA TOLÉRANCE GLUCIDIQUE, LES TAUX PLASMATIQUES DE L’ADIPONECTINE  

ET DES LIPIDES CHEZ LE SUJET ADULTE À COTONOU ET ENVIRONS 

Marche lente Marche rapide (6km/h) Courir, marche sportive 

Nage lente Nage normale Nage de compétition 

Jardiner Jouer au golf en portant 

ses clubs 

Faucher 

Pédaler un vélo sans 

effort 

Tondre la pelouse   

Nettoyer des meubles Jouer au tennis en 

double 

Jouer au tennis en 

simple 

 Faire du vélo à 8-

14km/h sur terrain plat 

Faire du vélo à plus de 

15km/h ou sur une 

montée 

 

1.5.2. Les recommandations en matière d’activité physique pour les 

diabétiques     

Le groupe de travail de la Société Francophone de Diabétologie (SFD) a 

publié en 2012 des recommandations d’activités physiques pour les patients 

diabétiques de type 2[77]. Elles privilégient et associent trois éléments :     

2. Lutter contre la sédentarité  

L’objectif est que le temps passé à faire des activités sédentaires soit diminué de 

1h à 2h par jour pour arriver progressivement à un temps total sédentaire (entre 

le lever et le coucher) inférieur à 7 h/jour.  

 

3. Augmenter l’activité physique dans la vie quotidienne  
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 Les patients diabétiques de type 2 sont encouragés à augmenter leurs activités 

physiques au quotidien (activités dites non structurées) en privilégiant les 

déplacements à pied, les escaliers par rapport aux ascenseurs ou escalators… 

Puis la difficulté peut être augmentée en augmentant l’intensité (marche rapide 

pour les déplacements), ou en rajoutant des charges (revenir à pied avec ses 

courses), ou en choisissant des zones avec un dénivelé (monter un pont), en 

réalisant des flexions pour ranger ou nettoyer.  

4. Pratiquer des activités physiques et/ou sportives structurées 

Les recommandations actuelles concernant les patients diabétiques de type 2 

sont centrées sur l’amélioration de l’équilibre glycémique, le maintien du poids 

et la réduction du risque cardiovasculaire. Elles associent :  

5. Des exercices d’endurance :  

- Fréquence : au moins 3 jours /semaine avec pas plus de 2 jours consécutifs 

sans activité physique ;  

-  Intensité : au moins modérée, correspondant à 40–60 % de la VO2 max ;  

- Durée : au minimum 150 min/semaine d’activités d’intensité modérée, 

pratiquée par sessions d’au moins 10 min, et réparties dans la semaine.  

6. Des exercices contre résistance :  

-  Fréquence : au moins 2 fois par semaine, sur des jours non consécutifs ;  

- Intensité modérée (50 % de 1-RM) à élever (75–80 % de 1-RM) ;   

- Durée : chaque session devrait au minimum inclure 5 à 10 exercices 

impliquant les principaux groupes musculaires avec réalisation de 10–15 

répétitions jusqu’à l’apparition de la fatigue, avec une progression au cours du 

temps vers des charges plus élevées soulevées 8 à 10 fois (= une série)  

- Séries : 3 séries de 8 à 10 répétitions par exercice.  
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 Dans tous les cas, une approche très progressive est recommandée pour éviter le 

risque d’accident cardiovasculaire et pour augmenter la compliance. Des 

exercices de souplesse peuvent être ajoutés.  

   

1.6. Evolution du taux plasmatique d’adiponectine et des lipides au cours de 

l’activité physique  

Concernant les variations du taux plasmatique d’adiponectine, les résultats des 

différentes études portant sur le sujet sont controversés, certaines ne trouvant pas 

de modification du taux plasmatique d’adiponectine après un programme de 

réentrainement [54 ;55 ;56 ;57 ;58 ;59] alors que d’autres trouvent une 

augmentation ou une diminution significative de l’adiponectinémie après 

réentrainement [9;80 ;61 ;62]. En revanche, la plupart des auteurs s’accordent 

sur l’absence de corrélation entre les variations du taux plasmatique 

d’adiponectine et l’amélioration de la sensibilité à l’insuline, permettant de 

conclure à une relative indépendance de la modification de l’insulinosensibilité 

sous l’effet de l’exercice physique et les modifications des taux plasmatiques 

d’adiponectine. 

Quant aux lipides sanguins, de nombreuses études s’accordent à relever une 

augmentation du Cholestérol HDL après pratique d’une activité physique. 

L’activité physique produirait une oxydation dues Triglycérides et une baisse du 

Cholestérol total et LDL réduisant ainsi les risques cardiovasculaires. 



 

 

2.Cadre, matériels et  

méthodes d’étude
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2.1. Cadre d’étude  

Notre étude a été menée dans la ville de Cotonou et ses environs.  

-Recrutement des sujets a été effectué au centre de dépistage, de traitement, et 

de suivi des patients diabétiques (CDTSD) de Cotonou communément appelé 

Banque d’insuline. 

-Prélèvement et analyse des données : à l’Unité d’Enseignement et de Recherche 

en Physiologie de la FSS de Cotonou qui a également servi de cadre de 

coordination des différentes activités de notre étude. 

-Activité physique : pendant six semaines dans le Service de Médecine 

Physique et Réadaptation (MPR) du Centre National Hospitalier et 

Universitaire Hubert Koutoukou MAGA (CNHU/HKM). 

 - Dosage des différents paramètres biologiques : a été effectué dans le 

laboratoire d’analyses biomédicales de la Clinique Centrale de Calavi et dans le 

Service de Radioimmunodosage (SeRiD) de l’Unité d’Enseignement et de 

Recherche (UER) de Biophysique et Médecine Nucléaire de la Faculté des 

Sciences de la Santé (FSS) de l’Université d’Abomey-Calavi.  

2.1.1. CNHU-HKM  

Il fut créé en 1962 sous le nom de « Hôpital 350 lits », par la loi n° 62-32 du 30 

octobre 1962. Il devint en 1963 « l’hôpital autonome de Cotonou », puis en 1966 

le « Centre National Hospitalier ». En 1973, par décret N°73/008, il devient « 

Centre National Hospitalier et Universitaire » afin de permettre aux étudiants en 

médecine d’y faire les stages. En 2001, il a pris le nom de « Centre National 

Hospitalier et Universitaire-Hubert Koutoukou MAGA (CNHU-HKM)».   

 Organisation générale  

Le CNHU-HKM, hôpital public de référence du BENIN, est localisé dans 

le département du Littoral, précisément dans le 12
ème

 arrondissement de la ville 
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de Cotonou. Il est situé au sommet de la pyramide du système hospitalier du 

Bénin. C’est un centre médical, d’enseignement, de recherche et de formation 

pratique pour les agents de santé de toutes les catégories. Il est organisé en cinq 

départements :   

 un département de médecine et spécialités médicales   

 un département de santé maternelle et infantile   

 un département de chirurgie et de spécialités chirurgicales  

 un département des services médico-techniques 

 un département administratif   

 

En plus des départements suscités, on retrouve une Pharmacie, une  

Banque de sang, l’Antenne Départementale Atlantique/Littoral de l’Agence 

Nationale pour la Transfusion Sanguine (ANTS), un Service de maintenance, 

une cuisine et une morgue.  

 Le Service de Médecine Physique et Réadaptation  

Situé dans l’enceinte du CNHU, le Service de MPR est le centre de référence 

en matière de formation et de prise en charge réadaptative des pathologies de 

l’appareil locomoteur. Il accueille en stage académique les Etudiants de l’Ecole 

Supérieure de Kinésithérapie, de la 5
e
 année de Médecine Générale et forme 

les Médecins en spécialité de MPR. 

2.1.2. Présentation des Unités d’Enseignement et de Recherche  

-2.1.2.1. Unité d’Enseignement et de Recherche en Physiologie de la Faculté 

des Sciences de la Santé : située à la FSS, campus du champ de foire dans le 

12ème arrondissement de la commune de Cotonou, ses principales activités sont 

l’enseignement de physiologie aux étudiants en Sciences de la Santé et la 
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recherche sur le système cardiovasculaire, les glandes endocrines et le muscle 

squelettique. 

 

 

2.1.2.2. Unité d’enseignement et de recherche en biophysique de la Faculté 

des Sciences de la Santé : située également à la FSS, ses principales activités 

sont la recherche et l’enseignement pratique à l’attention des étudiants du 1er 

cycle des études de médecine et de pharmacie.  

Il possède un Service de Radio-Immuno-Dosage où s’effectue le dosage de 

plusieurs paramètres biologiques par des méthodes radioimmunométriques. 

2.2. Matériels d’étude 

Le matériel utilisé dans le cadre de ce travail a été réparti en deux parties : le 

matériel de collecte et le matériel de laboratoire. 

2.2.1.  Le matériel de collecte  

Ce matériel comprend : 

- Du glucose monohydraté des laboratoires FAGRON (Belgique)  

- De l’eau minérale  

- Des verres jetables  

- Une toise murale graduée de 0 à 200 centimètres (cm) ;  

- Une balance électronique de la marque « HANA » ;  

- Un mètre ruban gradué ;  

- Un tensiomètre électronique de la marque « A&D MEDICAL » 

- Des cathéters ;  

- Des seringues de 10cc ;  

- Des tubes secs et des tubes fluorés de 5cc pour les prélèvements sanguins ;  

- Un garrot ; 

- Du coton hydrophile ;  

- De l’alcool à 90° ;  
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- Du sparadrap ;  

- Des gants en latex 

 

2.2.1.1. Le matériel de laboratoire  

- Des paires de gants à usage unique,  

- Des tubes eppendorf de 2,5cc à usage unique  

- Des tubes secs stériles en verre de 5cc à usage unique,  

- Des micropipettes automatiques réglables à embouts jetables,  

- De l’eau distillée,  

- Du Parafilm et du papier absorbant,  

- Un agitateur de type Vortex,  

- Un congélateur,  

- Une centrifugeuse réfrigérée,  

- Un compteur gamma calibré pour l’iode 125,  

- Un spectrophotomètre.  

 

2.3. Méthodes d’étude 

2.3.1. Type d’étude  

Il s’agit d’une étude prospective de type descriptive et analytique, ayant porté 

sur la période allant d’Octobre 2019 à Avril 2020. 

2.3.2. Population d’étude  

   Il s’agit de toute personne adulte, respectant les critères suivants : 

 

2.3.3. Critères d’inclusion  

- Avoir un âge supérieur ou égal à 18 ans  

- Résider à Cotonou ou environ pendant la période de l’étude.  
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- Avoir donné son consentement éclairé et suivi à terme les séances d’activité 

physique. 

 

2.3.4. Critères d’exclusion 

-Être enceinte  

-Être sous une médication ou tout traitement pouvant affecter la glycémie 

(antidiabétiques oraux ; corticoïdes ; antithyroïdiens de synthèse……)  . 

 

2.3.5. Variables  

2.3.5.1. Les variables sociodémographiques  

Ce sont :  

- L’âge compris entre 18 ans et 65 ans 

- Le sexe masculin ou féminin 

- L’ethnie 

- L’antécédent familial de diabète  

 

 

2.3.5.2. Les variables liées au mode de vie  

Il s’agit de :  

- La pratique d’une activité physique définie par le temps hebdomadaire de 

pratique (comparaison à 150 minutes) 

- Une alimentation riche en fruits et légumes et en lipides : cinq fruits et légumes 

par jour. 

 

2.3.5.3. Les variables physiques  
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- Le poids corporel exprimé en kilogrammes  

- La taille mesurée en mètres  

- L’indice de masse corporelle définie par le rapport Poids (kg) / [taille (m)]². Il 

s’exprime en kg/m² 

-Le tour de taille mesuré à l’endroit le plus creux de l’abdomen après une 

expiration normale. 

-Le tour de hanche mesuré au niveau de la pointe supérieure de l’épine iliaque 

antéro-supérieure. 

 

2.3.5.4. Les variables biologiques  

 

- La glycémie en g/l 

- L’insulinémie en µUI/l 

- Les indices HOMA-IR, HOMA-S, HOMA-ß 

- L’adiponectine en μg/mL  

-le bilan lipidique : cholestérol total, HDL, LDL et triglycérides en g/l 

 

2.3.6. Sujet d’étude : il s’agit de sujets légalement majeurs ayant donné un 

consentement écrit et éclairé sur la base des explications que nous leur avons 

fournies. 

2.3.7. Collecte des Données 

 Les conditions  

Nous avons réalisé des séances d’information au cours desquelles nous avons 

enrôlé les sujets volontaires répondant à nos critères d’inclusion. Selon leur 
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disponibilité, ils ont été programmés pour l’épreuve d’hyperglycémie provoquée 

par voie orale sachant qu’il est obligatoire de :  

- S’abstenir d’alcool pendant au moins 48 heures avant  

- Observer un jeûne d’au moins 12 heures la veille (exemple : de 8 heures du 

soir à 8 heures le matin suivant) ;  

 

Les prélèvements ont été faits avec un matériel aseptique et après un lavage des 

mains.  

Cela permit de déterminer leur statut glycémique puis trois groupes ont été 

constitués : les sujets diabétiques, les sujets présentant un trouble de la tolérance 

glucidique et ceux à tolérance glucidique normale. Ces trois groupes ont ensuite 

été recontactés puis sensibilisés pour la participation à la deuxième phase de 

l’étude qui a été celle d’une activité physique régulière et contrôlée sur une 

période de 6 semaines. Des dosages de la glycémie à jeun, l’insulinémie, le taux 

sérique d’adiponectine, le bilan lipidique (cholestérol HDL,TOTAL ET LDL et 

les Triglycérides) ont été réalisés à 0, 3 et 6 semaines au cours du programme 

d’activités physiques.  

 L’épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale  

L’HGPO est un test simple, fréquemment utilisé en pratique clinique pour le 

diagnostic de l’intolérance au glucose et du diabète de type 2. Il reflète la 

capacité de l’organisme à disposer du glucose après une charge glucidique.  

Pour la réalisation de cette épreuve, le sujet est installé confortablement puis un 

abord veineux périphérique est pris avec un cathéter de bon calibre pour 

permettre les différents prélèvements. Le sujet étant à jeun, un premier 

prélèvement est réalisé, puis après ingestion d’une solution contenant 75g de 

glucose dissout dans 250cc d’eau, il est procédé à 3 prélèvements sanguins 

respectivement à 30, 60,120 minutes. Les prélèvements sont faits dans des tubes 

secs à usage unique sans anticoagulant.  
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L’épreuve d’HGPO dure 2 heures. Au cours de ces 2 heures, un interrogatoire et 

un examen physique ont été menés pour recueillir les différents paramètres 

cliniques consignés sur une fiche standardisée.  

 

 

 

 Protocole d’exercice physique  

 

-Lieu de réalisation : service de médecine physique et réadaptation du 

CNHU HKM de Cotonou.  

-Fréquence de réalisation des exercices : trois séances par semaine, groupe 

de Lundi, Mercredi et Vendredi ou groupe de Mardi, Jeudi et Samedi.  

-Composition du programme 

a) Exercices d'endurance  

Chaque séance a débuté par un échauffement qui consistait en des exercices de 

sautillement en levant les genoux ; lever des genoux contre la poitrine ; et des 

exercices de fente et rotation. 

 

Durée par séance : 1h d'exercices à raison de trois à quatre sessions de 15 à 20 

mn d'exercices continus avec des pauses de 5mn. 

Compositions des exercices :  

- Marche rapide  

- Course à faible vitesse  

- Cyclo-ergomètre  

- La corde à sauter  

b) Exercices de contre résistance  
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Durée : environ 30 mn. 

Groupes musculaires  

- Membre supérieur  

- Membre inférieur  

- Rachis et tronc  

 

Chaque groupe musculaire réalise deux séances d'exercices différents. Chaque 

séance d'exercice comporte trois séries. Chaque série d'exercices comporte 8 à 

10 répétitions de l'exercice.  

 

c)Etirements musculaires  

 

Durée : 10mn  

- Etirement des muscles de la chaîne postérieure : les muscles fessiers ; les 

ischio-jambiers et les muscles du dos.  

- Etirement des muscles de la chaîne antérieure : muscles du cou et de 

l’abdomen  

- Etirement des adducteurs des membres thoraciques et pelviens dont le grand 

adducteur ; court adducteur ; long adducteur ; gracile et pectiné 

- Etirement des abducteurs des membres thoraciques et pelviens 

  

 

2.2.7.3. Intensité de l'exercice et surveillance  

Le patient doit réaliser des exercices d'intensité modérée définie selon les 

recommandations de l'OMS sur la pratique de l'activité physique. Ceci 
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correspond à une consommation d'oxygène de 40 à 60 % de la VO2 max ou à 

une fréquence cardiaque d'entraînement (cible) correspondant à la fréquence 

cardiaque normale au repos majoré de la fréquence cardiaque de réserve 

précédemment multipliée par le pourcentage d’effort choisi. Cette Fréquence 

cardiaque de réserve s’obtient par différence entre la fréquence cardiaque 

maximale et celle de repos. 

La fréquence cardiaque maximale est obtenue pendant une épreuve d'estimation 

indirecte de la VO2 max : l'épreuve d'AstrandRhyming sur cyclo-ergomètre.  

Cette épreuve consiste à faire pédaler un sujet (avec une puissance de 150 w 

pour les hommes et une puissance de 100 w pour les femmes pendant 6 minutes. 

La fréquence cardiaque maximale est mesurée lors de la dernière minute de 

l'épreuve. 

La Fréquence cardiaque de repos se mesure le matin au réveil avant la descente 

du lit dans une atmosphère calme et détendue. 

Les paramètres de surveillance du sujet seront : la fréquence cardiaque 

d'entraînement et l'échelle de Borg modifiée. Cette échelle permet une 

évaluation subjective de la difficulté que le sujet perçoit au cours d'une activité 

physique. Le niveau de difficulté correspondant à une intensité d'activités 

physiques. Il s'agit d'une échelle ordinale graduée de 0 à 10 ou de 0 à 20. 

 

2.2.7.4. Méthode de dosage des paramètres biologiques  

 

 Glycémie  

Elle s’est faite à jeun sur un prélèvement de sang veineux. Il s’agit d’un dosage 

colorimétrique à la suite de deux réactions enzymatiques couplées. Une réaction 

enzymatique étroitement spécifique (glucose-oxydase) oxyde le glucose présent 

dans l’échantillon en acide gluconique et peroxyde d'hydrogène. Ce dernier sert 

de substrat à la peroxydase dans une réaction couplée conduisant à l’oxydation 

de l’o-dianisidine en un produit coloré. L’intensité de la coloration est 
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proportionnelle à la concentration en glucose. A partir d’une courbe 

d'étalonnage (Absorbance = f [glucose]) établie avec des concentrations connues 

de glucose, on peut déterminer graphiquement la concentration en glucose dans 

une solution inconnue en mesurant son absorbance après traitement par le 

réactif.  

 

 Insuline  

L’insulinémie a été dosée par radioimmunodosage, avec les réactifs de la trousse 

« Insulin (e) IRMA KIT.  

 

Mode opératoire  

Après avoir équilibré les réactifs à la température du laboratoire puis préparé la 

solution de lavage, et les échantillons à doser, il faut :  

- Dans les tubes recouverts d’anticorps, distribuer successivement 50 μL de l’un 

ou l’autre des échantillons préparés précédemment et 100 μL de traceur puis 

agiter ;   

- Incuber deux (02) heures à 18-25°C puis, agiter ;  

- Aspirer soigneusement le contenu de chaque tube, laver deux fois avec 2 mL 

de solution de lavage et aspirer.  

- Enfin, compter la radioactivité liée aux tubes revêtus à l’aide d’un compteur 

gamma réglé sur la mesure de l’iode 125.  

 

 

 Adiponectine  

Elle a été dosée par la méthode ELISA, avec la trousse « Human total 

Adiponectin/Acrp30 ELISA du laboratoire bio-techne. Il s’agit d’un dosage 

immunoenzymatique en sandwich quantitative. Un anticorps monoclonal 

spécifique du domaine globulaire de l'adiponectine humaine a été préalablement 
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revêtu sur une microplaque. Les standards de l’adiponectine et les échantillons 

sont pipetés dans les puits et toute adiponectine présente est liée à l'anticorps 

immobilisé. Après élimination des substances non liées, un anticorps 

monoclonal lié à une enzyme spécifique du domaine globulaire de 

l’adiponectine humaine est ajouté aux puits. Après un lavage pour éliminer tout 

réactif anticorps-enzyme non lié, une solution de substrat est ajoutée aux puits 

ce qui fait développer une couleur laquelle couleur se développe 

proportionnellement à la quantité d’adiponectine liée dans l’étape initiale. 

 

Mode opératoire  

Le dosage se fait selon les étapes suivantes : 

- Préparer tous les réactifs, standards de travail et échantillons à mettre 

dans les puits. 

-  Identifier les puits de la microplaque pour les Standards, et Echantillons. 

- Retirer la bande de microplaque en excès du cadre de la plaque, les 

remettre dans le sachet en aluminium contenant la plaque d’anticorps 

d’adiponectine et refermer. 

- Ajouter 100 μl de diluent RD1W à chaque puits 

- Ajouter 50 μl de standard ou échantillon par puits. Couvrir avec la bande 

adhésive fournie. Incuber pendant deux heures à température ambiante. 

-  Après incubation, aspirer le contenu de chaque puits et laver, en répétant 

le processus trois fois pour un total de quatre lavages à l’aide de 400 μl 

de Solution de Lavage. L’élimination complète du liquide à chaque étape 

est essentielle à la bonne performance.  Retirer la solution de lavage 

restant en aspirant ou en décantant. Retourner la plaque et l’épongé 

contre du papier absorbant propre  
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- Ajouter 200 μl de la solution conjuguée d’adiponectine humaine dans 

chaque puits. Couvrir les puits à l’aide d’une nouvelle bande d’adhésif. 

Incuber pendant deux heures à la température ambiante. 

- Répéter le même type de lavage précédemment décrit dans l’étape 6  

- Ajouter 200 μl de Solution de Substrat dans chaque puits. Incuber 

pendant 30 minutes à la température ambiante. Protéger cette dernière 

incubation contre la lumière. 

-  Ajouter 50 μl de Solution d’Arrêt dans chaque puits. La couleur des 

puits devrait passer du bleu au jaune. Si la couleur dans les puits est verte 

ou si le changement de couleur ne semble pas uniforme, tapez doucement 

sur la plaque pour bien mélanger. 

Déterminer la densité optique de chaque puits dans les 30 minutes à l’aide 

d’un lecteur de la microplaque réglé à 450 nm. Si la correction de longueur 

d’onde est disponible il faut régler sur 540nm ou 570 nm. Si la correction de 

la longueur d’onde n’est pas disponible soustraire les lectures à 540nm ou 

570nm des lectures à 450 nm. Cette soustraction corrigera les imperfections 

optiques de la plaque. La lecture effectuée directement à 450 nm sans 

correction peut être supérieure et moins précise 

 L’indice d’insulinorésistance HOMA-IR  

Il est obtenu à partir de concentrations plasmatiques à jeun d’insuline (I0) et de 

glucose (G0). Il s’agit d’un modèle mathématique basé sur les réponses 

quantitatives des différents organes impliqués dans l’homéostasie du glucose.  

L’index HOMA est donné par la formule :  

HOMA IR = (I0 x G0) / 22,5  

- I0 est l’insulinémie à jeun en μUI/ml  

- G0 est la glycémie à jeun en mg/dl  

- La constante 22,5 est un facteur de normalisation  
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Traitement et analyse des données : 

L’analyse des données obtenues a été effectuée à l’aide des logiciels Excel 2016, 

Epi info et R Studio. La comparaison des données qualitatives a été effectuée à 

l’aide du test de khi-2 alors que celle des données quantitatives a été réalisée par 

le test t student. Les différences ont été considérées comme significatives pour 

une valeur de p < 0,05. 

 

2.2.7.5. CONSIDERATIONS ETHIQUES  

- Le consentement écrit éclairé des sujets a été obtenu avant la collecte des 

données après leur avoir expliqué le cadre académique dans lequel est réalisée 

l’étude ainsi que le bien-fondé de cette dernière.  

- A la fin de l’étude, les participants ont reçu main à main leurs résultats et des 

conseils appropriés leur ont été prodigués  

- Le matériel biologique est conservé sous anonymat dans un lieu indiqué dans 

les locaux du laboratoire de physiologie de la FSS où seuls le personnel et les 

différents chercheurs pourront accéder. Une fois le projet terminé, les 

échantillons de sang seront conservés pendant 5ans et pourront être utilisés pour 

d’autres analyses si les autorités éthiques béninoises donnaient leur accord.  

- Les résultats sont conservés en numérique dans une banque de données 

appartenant au laboratoire de physiologie.  

- L’anonymat sera respecté lors de la publication des résultats. 



 

 

3.Résultats
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3.1. Population d’étude  

La population d’étude était composée de 23 sujets. Sur la base d’une Epreuve 

d’Hyperglycémie Provoquée par voie Orale (HGPO) et d’une glycémie à jeun 

ces sujets ont été répartis en trois groupes en fonction de leur statut glycémique. 

Tableau III : Répartition des sujets selon leur statut glycémique 

  
Effectifs 

Fréquence 

(%) 

TGN 11 47,8 

TTG  8 34,8 

Diabète 4 17,4 

Total 23 100,0 

 TGN : Tolérance Glucidique Normale 

 TTG : Trouble de la Tolérance Glucidique 

3.2. Caractéristiques socio-démographiques de la population  

3.2.1. Age 

Tableau IV : Répartition des sujets selon l’âge 

  TGN TTG Diabétiques Total  Pvalue  

<25 6 0 0 6     0,107 

[25-40[ 3 4 1 8 
 

[40-55[ 1 3 2 6 
 

[55-65] 1 1 1 3 
 

      

Total 11 8 4 23   
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3.2.2. Sexe 

Tableau V : répartition selon le sexe des sujets soumis aux effets de l’activité 

physique sur la tolérance glucidique à Cotonou en 2020 

  Statut glycémique Total P.value 

  TGN TTG Diabétiques     

Féminin  7 4 2 13 0,553 

Masculin        4 4 2 10 
 

Total 11 8 4 23   

Notre population d’étude comportait 13 femmes pour 10 hommes, le sexe ratio 

de la population (F/H) était donc de 1,30. 

 

3.2.3. Mode de vie de la population  

3.2.3.1. Pratique d’activités physiques 

Tableau VI : Répartition des sujets en fonction de la pratique d’activités 

physiques 

  Statut glycémique Total P.value 

  TGN TTG Diabétiques     

Oui        4 5 1 10      0,375 

 

 

Non   7 3 3 13 

Total 11 8 4 23 

Dans notre étude 10 sujets (43,47% de la population) avaient déclaré pratiquer 

150 minutes d’activité physique par semaine.  
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3.2.3.2. Alimentation riche en fruits et légumes  

Tableau VII : Répartition de la population en fonction de la consommation 

journalière de fruits et légumes 

  
Effectifs 

Fréquence 

(%) 

Oui 10 43,5 

Non 13 56,5 

Total 23 100,0 

 

3.2.3.3. Antécédent familial de diabète  

Tableau VIII: répartition des sujets en fonction de leur antécédent familial de 

diabète  

  
 

Total 
 

TGN TTG Diabétiques                             

      
Oui 7 1 4 12 

 
Non 4 7 0 11 

TOTAL 11 8 4 23 

Tous les sujets diabétiques ont un antécédent familial de diabète. 
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3.3. Caractéristiques physiques de la population  

3.3.1. Indice de Masse Corporelle (IMC) 

Tableau IX : répartition des sujets selon leur indice de masse corporelle 

      TGN     TTG   Diabétique                 Pvalue  

Normal         6             3       1    

Surpoids         3             2              2                                0,741  

Obésité         2             3       1   

Total        11            8       4    

On n’observe pas de différence dans la répartition des sujets selon leur indice de 

masse corporelle. 

 

3.3.2. Tour de taille  

Tableau X : Répartition des sujets en fonction du tour de taille  

  TGN (%) TTG (%)    Diabétique(%)             Pvalue 

Tour de 

taille   
 

  

Normal 8 (72,72) 2 (25,0)  1 (25,0)  0,072 

Obésité 

abdominale 
3 (27,27) 6 (75,0)               3 (75,0)                             

  

Total 11 (100,0) 8 (100,0)  4 (100,0)   

La prévalence de l’obésité abdominale chez les TTG et les diabétiques tend à 

être plus élevée que celle des TGN.   
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3.4. Prévalence des TTG 

Tableau XI : Répartition des sujets en fonction des différents degrés de TTG 

  
Effectifs 

Prévalence 

(%) 

TTG 
 

 

AC 1 4,34 

HAJ 2 8,69 

INT 5 21,73 

Total 8 34,78 

AC : anomalies combinées 

HAJ : Hyperglycémie à jeun 

INT : Intolérance glucidique 

 

 

 

3.5. Caractéristiques biologiques de la population 

 3.5.1. Insulinémie à jeun 

La valeur moyenne de l’insulinémie dans la population d’étude était de 

6,04±3,04 µUI/ml. Les valeurs moyennes d’insulinémie étaient de 

5,46±3,06 µUI/ml chez les sujets ayant une Tolérance Glucidique Normale ; 

5,88±2,65 µUI/ml chez les TTG et 7,67±3,95µUI/ml chez les diabétiques. 

Aucun cas d’hypoinsulinémie n’a été retrouvé dans notre population d’étude 

quel que soit le groupe. La prévalence de l’hyperinsulinémie était de 12,36%. 
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3.5.2. HOMA-IR 

Tableau XII : Valeurs moyennes du HOMA-IR en fonction du statut 

glycémique 

  TGN   TTG                   Diabétique          Pvalue 

Moyenne 1,19±0,74 1,42±0,84 1,90±1,20 0,426 

Une tendance à l’augmentation de l’insulinorésistance en passant des TGN aux 

TTG et aux Diabétiques a été remarquée.  

 

3.5.3. Indices HOMA- β et HOMA-S 

Tableau XIII : HOMA- β et HOMA-S en fonction du statut glycémique 

  

Statut glycémique 

P.value 
TGN TTG Diabétiques 

     

HOMA-β (%) 88,82±11,89 84,9±28,14 91,3±36,82 0,923* 

HOMA-S (%) 140,2±67,78 113,5±28,54 81,1±15,43 0,25** 

Une tendance à la diminution du HOMA-S en passant des sujets TGN aux TTG 

et aux diabétiques a été remarquée. Toutefois leurs HOMA- β sont similaires. 

*pvalue de comparaison entre HOMA-ß des TGN et des diabétiques. 

**pvalue de comparaison entre HOMA-S des TGN et des diabétiques. 
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3.5.4. Bilan lipidique 

Tableau XIV: Valeurs moyennes du bilan lipidique selon le statut glycémique 

  TGN TTG Diabétique 

 
   

Triglycéride 0,70±0,21 0,92±0,45 1,13±0,61 

Cholestérol totale 1,89±0,34 2,19±0,54 2,17±0,33 

HDL 0,49±0,10 0,51±0,13 0,46±0,18 

LDL 1,28±0,35 1,49±0,53 1,48±0,21 

    
L’observation du profil sanguin des différents groupes montre que seul le 

cholestérol HDL est semblable dans tous les groupes. Pour les triglycérides, 

cholestérol Total et cholestérol LDL les valeurs moyennes des diabétiques sont 

supérieures à celle des TGN. 

3.5.5. Adiponectinémie 

Tableau XV : Répartition de l’adiponectinémie en fonction statut glycémique 

Une tendance à la baisse s’observe en passant des sujets TGN aux TTG et aux 

diabétiques (p=0,281). 

 

 

 

  
Statut glycémique 

P value 
Normo TTG Diabète 

     
     
Adiponectinémie 19,1±6,71 16,8±8,60 12,62±9,33 0,281 



____________________________________ Résultats 

 

58 
EFFETS DE L’ACTIVITÉ PHYSIQUE SUR LA TOLÉRANCE GLUCIDIQUE, LES TAUX PLASMATIQUES DE L’ADIPONECTINE  

ET DES LIPIDES CHEZ LE SUJET ADULTE À COTONOU ET ENVIRONS 

 

 

Tableau XVI : Répartition de l’adiponectinémie en fonction du sexe  

  Adiponectine P.value 

Sexe     

Masculin 16,29±7,81 
0,508 

Féminin 17,86±8,12 

La valeur moyenne de l’adiponectinemie dans notre étude est semblable dans les 

deux sexes. 

 

3.6. Effets de l’activité physique  

3.6.1. Sur la glycémie  

3.6.1.1. Chez les sujets à Tolérance Glucidique Normale  

 

Figure 9 : Effet de l’activité physique sur la glycémie au cours de l’HGPO chez 

les TGN. 
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N= 11. 

Après six semaines d’activité physique, une diminution significative de la 

glycémie à T120 a été observée passant de 1,17±0,13 à 1,07±0,08 (p=0,0207).  

 

3.6.1.2 Chez les TTG 

 

Figure 10 : Effet de l’activité physique sur la glycémie au cours de l’HGPO 

chez les TTG. 

N=8 

Sur ce graphique une diminution de la glycémie à tous les temps de l’HGPO par 

rapport aux valeurs initiales a été observée après six semaines d’activité 

physique. Une réduction significative de la glycémie avait été obtenue chez les 

TTG à T120 passant de 1,55±0,16 à 1,38±0,22 (p=0,049).  
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3.6.1.3. Chez les diabétiques 

 

  Figure 11 : Effet de l’activité physique sur la glycémie au cours de l’HGPO 

chez les diabétiques. 

 

L’activité physique a provoqué une diminution de la glycémie à tous les temps 

de l’HGPO par rapport aux valeurs initiales, avec une diminution significative 

pour T120 à 3 et 6 semaines passant de 2,69±0,76 à 1,68±0,44 à 3semaines et à 

1,91±0,38 à 6semaines. (p=0.0120 et p= 0,041 respectivement à 3 et 6 

semaines). 

  

3.6.2. Effets de l’activité physique sur la Tolérance Glucidique 

  L’activité physique a provoqué à 6semaines une normalisation de la glycémie à 

jeun et de la glycémie à T120 chez un des sujets qui présentaient une Anomalie 

combinée, une normalisation des glycémies à T120 chez quatre (4) des sujets 

intolérants. Nous avons aussi constaté une normalisation de la glycémie à T120 

chez l’un des sujets diabétiques (glyT120<1,40) et chez un autre diabétique un 
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passage au stade de TTG (1,40<glyT120<2). L’activité physique au bout de six 

semaines a donc permis une amélioration de la Tolérance glucidique chez 7 sur 

12 sujets. 

3.6.3. Effets de l’activité physique sur le bilan lipidique 

3.6.3.1. Chez les sujets ayant une TGN 

 

 

Figure 12 : Evolution du bilan lipidique chez les TGN au cours de l’activité 

physique. 

On observe sur ce graphique une réduction significative du cholestérol LDL 

couplé à une augmentation significative du cholestérol HDL. 
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Figure 13 : Evolution du bilan lipidique chez les TTG au cours de l’activité 

physique. 

On remarque une diminution significative du cholestérol Total (p=0,039) et du 

cholestérol LDL (p=0,0148), une tendance à la baisse des Triglycérides et une 

hausse du cholestérol HDL. 

3.6.3.3. Chez les diabétiques 

   

Figure 14 : Evolution du bilan lipidique chez les diabétiques au cours de 

l’activité physique. 
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Chez les diabétiques, une tendance à la hausse du cholestérol HDL et de 

l’ensemble des autres paramètres a été constatée. 

 

3.6.4. Effets de l’activité physique Sur l’insulinémie  

 

   

 

Figure 15 : Evolution de l’insulinémie au cours de l’activité physique chez les 

trois groupes de sujets  

L’insulinémie des sujets TGN a tendance à augmenter tandis que celle des 

diabétiques diminue. 

 

3.6.4. Effet de l’activité physique sur l’adiponectinémie 
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 Figure 16: Evolution du taux plasmatique de l’adiponectine au cours des six 

semaines d’activités physiques chez les trois groupes de sujets. 

Une tendance à la baisse de l’adiponectinémie au cours de ces six semaines 

d’activité physique a été remarquée. Cette diminution n’est pas significative. 

 

3.6.5. Effets de l’activité physique sur les Indices HOMA 

3.6.5.1. HOMA-IR  

Tableau XVII : Evolution des moyennes du HOMA-IR chez les 3 groupes de 

sujets au cours de l’activité physique 

 
Début à 3 semaines à 6 semaines 

TGN 1,19±0,74 1,09±0,53 1,38±1,29 

TTG 1,42±0,84 1,49±0,88 1,39±0,93 

Diabétique 1,90±1,20 1,70±1,80 1,54±1,13 

L’observation de ce tableau montre une tendance à la diminution du HOMA-IR 

chez les diabétiques au cours des six semaines(p=0,683) alors que celle des 

TGN et TTG oscille en dents de scies.  
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3.6.5.2. HOMA- S. 

Tableau XVIII :  Evolution des moyennes du HOMA-S chez les 3 groupes de 

sujets au cours de l’activité physique 

 
Début  3 semaines  6 semaines 

TGN 1,19±0,74 1,09±0,53 1,38±1,29 

TTG 1,42±0,84 1,49±0,88 1,39±0,93 

Diabétique 1,90±1,20 1,70±1,80 1,54±1,13 

Une tendance à l’augmentation du HOMA-S des diabétiques, TTG et TGN 

s’observe(p=0.265, p=0,476, p=0,570) respectivement. 

 

3.6.5.3. HOMA-ß 

 

Tableau XIX : évolution des moyennes du HOMA-ß chez les 3 groupes de 

sujets au cours de l’activité physique 

 
Début à 3 semaines  à 6 semaines 

TGN 88,83±11,89 77,97±23,72 85,47±35,12 

TTG 84,92±28,14 77,40±24,58 79,60±40,12 

Diabétique 91,26±36,82 91,80±13,72 60,33±4,13 

La fonction ß n’évolue que très peu au sein des différents groupes pendant les 

six semaines d’activités physiques. 
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3.7. Evolution des paramètres physiques au cours des six semaines 

d’activités physiques 

Tableau XX : Evolution des paramètres physiques au cours de l’activité 

physique 

  TGN TTG Diabétique 

Mesures anthropométriques avant 

l'activité   

Tour de taille 81,83±14,18 94,64±11,93 94,87±15,33 

Poids 71,16±16,21 82,73±15,05 85,85±22,34 

Mesures anthropométriques après 

l'activité   

Tour de taille 80,70±15,47 94,50±13,59 94,50±19,74 

Poids 71,13±17,66 81,35±18,65 85,30±21,64 

 

Après six semaines d’activités physiques, le poids et le tour de taille des 

différents sujets a très peu varié. 

3.8 Relations entre adiponectinémie et les variables anthropométriques et 

biologiques  

Tableau XXI : Corrélation entre adiponectinémie et les variables 

anthropométriques chez les sujets des trois groupes. 

 

    TGN TTG Diabète 

Age 
P 0,029 0,000 0,060 

R 0,310 0,005 0,862 

Tour de taille 
P 0,000 0,000 0,013 

R 0,330 -0,443 -0,997 

IMC 
P 0,045 0,005 0,044 

R 0,142 -0,240 -0,984 

 Il existe une association significative entre l’adiponectinémie, le tour de taille et 

l’IMC chez tous les sujets. Cette corrélation est négative chez les sujets TTG et 

diabétiques. L’adiponectinémie n’était pas corrélée avec l’âge chez les 

diabétiques (p=0,06). 
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Tableau XXII : Corrélation entre adipononectinémie et le bilan lipidique chez 

les sujets des trois groupes. 

                TGN TTG Diabète 

Cholestérol total 
P <0,000 0,002 0,118 

R -0,359 -0,672 -0,882 

Cholestérol-HDL 
P <0,000 0,001 0,082 

R -0,386 0,292 -0,330 

Cholestérol-LDL 
P <0,000 0,009 0,100 

R -0,301 -0,800 -0,667 

Triglycérides 
P <0,000 0,001 0,095 

r -0,036 -0,560 -0,993 

L’adiponectinémie est significativement associée et négativement corrélée au 

cholestérol Total, cholestérol LDL et Triglycérides chez les sujets TGN et TTG. 
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Tableau XXIII : Corrélation entre adipononectinémie et les autres paramètres 

biologiques chez les sujets des trois groupes. 

 

    TGN TTG Diabète 

Insulinémie avant 
p <0,000 0,009 0,326 

r 0,089 -0,753 -0,748 

Insulinémie après 
p 0,026 0,016 0,747 

r -0,027 -0,451 -0,849 

HOMA-β avant 
p <0,000 0,001 0,060 

r 0,149 -0,275 0,852 

HOMA-S avant 
p 0,003 0,000 0,005 

r 0,264 0,715 -0,403 

HOMA-β après 
p 0,000 0,023 0,000 

r 0,117 0,363 -0,464 

HOMA-S après 
p 0,000 0,013 0,020 

r 0,226 -0,096 -0,918 

Glycémie T0 avant 
p <0,000 0,001 0,087 

r -0,516 -0,201 -0,869 

Glycémie T120 avant 
p <0,000 0,001 0,105 

r -0,236 -0,086 -0,855 

Glycémie T0 après 
p 0,000 0,004 0,320 

r 0,285 -0,489 -0,742 

Glycémie T120 après 
p 0,000 0,004 0,378 

r 0,052 0,111 -0,973 

     

p : p value 

r : coefficient de corrélation  
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L’adiponectinémie est associée de façon significative au HOMA-S chez les 

diabétiques, TTG et TGN. Il existe une corrélation négative avec le HOMA-S 

chez les diabétiques. 



 

 

4.Discussion 
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4.1. Atteinte des Objectifs  

Conformément à nos objectifs, cette thèse a perm                0is de : 

- montrer qu’au terme du programme d’activités physiques cinq des huit sujets 

ayant un TTG et un diabétique ont recouvré une tolérance glucidique normale, et 

un autre diabétique est passé en intolérance glucidique  

- montrer que la pratique de l’activité physique a entrainé chez les sujets de 

l’étude une tendance à la diminution de l’adiponectinémie. Quant au bilan 

lipidique, on a une réduction significative du cholestérol Total et LDL et une 

tendance à la diminution des triglycérides chez les TTG, une augmentation 

significative du cholestérol HDL chez les sujets à TGN. 

-déterminer les changements induits par l’activité physique sur   

l’insulinosensibilité et la fonction bêta pancréatique : une amélioration de la 

sensibilité à l’insuline chez les diabétiques. Il n’y a pas de changement de la 

fonction bêta pancréatique. 

- déterminer la corrélation existante entre l’insulinosensibilité, la fonction bêta 

pancréatique et les taux plasmatiques d’adiponectine : l’adiponectinémie était 

significativement associée à l’insulinosensiblité chez les TGN et les TTG. 

4.2. Caractéristiques sociodémographiques et mode de vie de la population      

Dans notre étude, l’âge moyen de la population pour les sujets ayant une 

tolérance glucidique normale était de 28,36 ans. L’âge moyen des sujets 

diabétiques de cette étude était de 45,75 ans semblables à celle de Hinkati en 

2018 au Bénin et Benbaibeche et collaborateurs (48 ans) en Algérie en 2014 

[61] mais inférieure à celle de Hansen et collaborateurs en 2010 (57ans) et celle 

de Minoru et al en 2018 au Japon (67.4 ans). Cela confirme la précocité de 

survenue du diabète chez les sujets africains par rapport aux caucasiens [4]. 
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Le sex-ratio (F/M) dans notre étude était de 1,30. Le sex-ratio (F/M) dans notre 

étude était de 1.75 pour ceux ayant une tolérance glucidique normale, 1 pour les 

personnes présentant ayant un trouble de la tolérance glucidique pour les 

diabétiques.   

Dans notre étude, seulement 10 des 23 patients enrôlés soit 43,47% des sujets 

pratiquaient une activité physique régulière. Cette fréquence est superposable à 

celle de Adovoekpe et al (37,10%) mais supérieure à celle de Adjovi et al 

(22.22%). Toutes ces études datant de moins de dix ans tendent toutes à montrer 

le manque de pratique d’activité physique en population urbaine, un constat qui 

est de nature à favoriser l’impact croissant des maladies métaboliques. 

En ce qui concerne la consommation journalière de fruits et légumes, nous 

avons retrouvé une fréquence de 43,5% ; cette fréquence est supérieure à celle 

de Adovoekpe et Adjovi qui retrouvaient respectivement 21,77 et 14.81 %. 

4.2.1. Antécédents familiaux de la population  

 Dans notre étude, 12 sujets sur les 23 avaient déclaré avoir un antécédent 

familial de diabète ce qui correspondait à une proportion de 52,17. Cette 

proportion est semblable à celle retrouvée par Adjovi [55] en 2017 (44,44%) 

mais nettement supérieure à celles retrouvées par Lawani [56] et Adovekpe [2] 

qui étaient respectivement de 25,24% et 29,03%. Cette différence s’explique par 

la prise de conscience progressive des personnes ayant une histoire familiale de 

diabète et de leur désir de se faire dépister et accompagner. Notons ici que tous 

les sujets diabétiques avaient un antécédent familial de diabète et l’antécédent 

familial de diabète est statistiquement associé au statut glycémique des sujets 

(p=0,009).   

 Il s’agissait dans tous les cas d’un diabète de type II soit 100% avec une parenté 

au premier degré. Ces chiffres sont très proches de ceux de la FID qui retrouvent 

une proportion de diabète de type II en Afrique de 85 à 95%. 
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4.2.2. Caractéristiques physiques de la population  

4.2.2.1. Surpoids et obésité   

 La prévalence du surpoids chez les normotolérants dans notre étude était de 

27,27% et celle de l’obésité de 18,18 %. La prévalence du surpoids et de 

l’obésité chez ceux qui présentent un trouble de la tolérance glucidique était 

respectivement de 25%et 37,5% tandis qu’elle était chez les patients diabétiques 

de 50 et 25%.  

Ces proportions sont différentes de celles retrouvées par Hinkati et 

collaborateurs en 2018 chez les diabétiques à Cotonou. (25.45% pour le surpoids 

et 49.08% également pour l’obésité) ce qui peut s’expliquer par la taille et le 

type d’échantillonnage réalisé. La prévalence du surpoids chez les patients 

présentant un trouble de la tolérance glucidique est similaire à celle retrouvée 

par Adjovi et al (30, 91%) pour le surpoids mais est inférieure à celle de 

l’obésité de (29,09%). Elle pourrait représenter un signal d’alerte pour attirer 

l’attention sur la mauvaise hygiène alimentaire et ses conséquences 

métaboliques. 

Notre prévalence est nettement supérieure à celle retrouvée par Evaristo-Neto 

[58] en Angola qui était de 15,4% pour l’excès pondéral. Cette différence 

pourrait s’expliquer par le fait que cette étude se soit déroulée dans une zone 

rurale où les sujets exercent en majorité une profession agricole et ont une 

alimentation moins basée sur les produits manufacturés. 

4.2.2.2. Obésité abdominale  

 La prévalence de l’obésité abdominale dans notre étude était de 75% chez les 

personnes présentant un trouble de la tolérance glucidique et chez les 

diabétiques. Elle était de 27,27% chez ceux qui avaient une tolérance glucidique 
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normale. Cette différence illustre bien que l’obésité abdominale constitue un 

facteur de risque important dans la survenue des maladies métaboliques.   

Dans notre étude, l’obésité abdominale était plus fréquente chez les sujets de 

sexe féminin que chez ceux de sexe masculin aussi bien chez ceux présentant un 

trouble de la tolérance glucidique (75 contre 50%) que chez les TGN (28,57% 

contre 25%) et chez les diabétiques (100% contre 50%). Cette prédominance 

féminine s’observe également chez Hinkati (chez les diabétiques 93,94% contre 

63,64% que les TGN 92,86% contre 42,86%).  

Cette différence entre les sujets de sexe masculin et de sexe féminin, pourrait 

s’expliquer en partie par le fait que les seuils pour définir l’obésité abdominale 

chez les femmes sont beaucoup plus sévères que ceux appliqués aux hommes. 

Le relâchement de la paroi abdominale des femmes induit par la maternité 

pourrait être un biais dans l’appréciation de l’obésité abdominale chez la femme.  

Le surpoids, l’obésité et surtout l’obésité abdominale étant des facteurs de risque 

des maladies cardiovasculaires et du diabète de type 2, leur prévalence dans 

notre étude nous interpelle, et montre la nécessité d’une sensibilisation de nos 

populations à avoir une bonne hygiène de vie qui passe par une alimentation 

équilibrée et une pratique régulière d’activité physique.  

 

4.3. Troubles de la tolérance glucidique 

 La prévalence des troubles de la tolérance glucidique (TTG) était de 34,78% 

légèrement inférieure aux données de Lawani [56] en 2012 à Cotonou mais 

similaire aux résultats de Menke [78] aux Etats Unis d’Amérique. 

Trois types de troubles de la tolérance glucidique furent retrouvées dans notre 

étude. Il s’agit de : 

-Hyperglycémie à jeun 
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-Intolérance glucidique  

-Les anomalies combinées 

La prévalence de l’hyperglycémie à jeun dans notre étude est de 8,69% proche 

de celle de Djrolo (10,68%) [79] en 2007 et de celle de Adjovi en 

2017 (10,19%). 

Quant à l’intolérance glucidique sa prévalence avoisine 21,74% tandis que celle 

des anomalies combinées était de 4,34%. 

 Dans notre étude, 45,45% des sujets en excès pondéral présentaient un TTG 

contre 36.36% des sujets qui ont un IMC normal. Cette différence n’est pas 

significative. 

La prévalence des sujets ayant un Trouble de la Tolérance Glucidique et 

pratiquant une activité physique est de 62.5% contre 12.5% pour ceux ayant un 

diabète et pratiquant une activité physique régulière. Cela illustre oh combien la 

pratique d’une activité physique régulière n’est pas ancrée dans les habitudes de 

nos citadins, ce qui constitue un facteur non négligeable de risque 

cardiovasculaire et de survenue des maladies métaboliques. 

Dans notre étude la prévalence de l’hyperinsulinémie à jeun était de 12,36%, ce 

qui n’est pas un cas isolé car Adovoekpe avait retrouvé une prévalence de 

4,83%. Ceci reste quand même loin des valeurs de Adjovi qui a retrouvé une 

prévalence de 23,33%. Nous expliquons cette différence par le fait que cette 

étude portait sur l’étude des Troubles de la Tolérance Glucidique. 

L’hypoinsulinémie à jeun n’a été retrouvé dans aucun des différents groupes de 

cette étude bien qu’il existe des sujets des différents groupes avec des valeurs 

normales très basses. Une faible prévalence a été rapportée par Hinkati qui 

notait une prévalence de 14,55% chez les diabétiques et 8.16% chez les sujets 

ayant une TGN. 
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On constate également que l’insulinémie à jeun des sujets diabétiques est plus 

élevée que celle des TTG qui surpasse aussi celle des sujets à TGN. Ceci 

pourrait suggérer la nécessité d’une insulinémie plus importante pour réguler la 

glycémie chez les sujets diabétiques 

 Au cours de l’HGPO, le pic glycémique est atteint à la 30e minute puis la 

glycémie descend progressivement vers la normale chez les sujets 

normotolérants, alors que chez les intolérants, le pic est obtenu à la 60e minute 

puis la glycémie reste élevée. La même observation a été faite par Adjovi en 

2017[63]. Les glycémies des sujets TTG sont globalement plus élevés que celles 

des normotolérants sauf à T30. Chez les diabétiques le pic glycémique est 

obtenu à T120, les glycémies étant croissantes depuis T0. 

 

4.4.Insulinorésistance et insulinosensibilité  

4.4.1. Insulinorésistance (HOMA-IR) 

La valeur seuil du HOMA-IR dans notre étude est de 1,31 semblable à celle 

retenue par Adovoekpe (1,30) ; Hinkati (1,33) et Adjovi (1,58) mais supérieure à 

celle de Sossou (0,91) en 2019. 

4.4.2. Insulinosensibilité et fonction bêta  

La valeur moyenne du HOMA-S des patients normotolérants est supérieure à 

celle des patients présentant un TTG (140,20±67,78 vs 113,50±28,55) qui reste 

supérieure à celle des diabétiques (81.06±15.44). Un constat identique a été fait 

par Hinkati et al [59]. 

Quant à la fonction ß du pancréas endocrine la valeur moyenne du HOMA est 

presque la même dans les trois groupes de sujets : TGN ; TTG et diabétiques 

respectivement (88,83 ±11,90 vs 84.,92±28,14 vs 91,27±36,82). 
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Les sujets diabétiques sont donc caractérisées par un indice HOMA-IR élevé, 

une valeur moyenne basse de HOMA-S ce qui reflète une plus grande résistance 

des tissus à l’action de l’insuline chez les diabétiques. 

4.5. Concentration Plasmatique d’Adiponectine  

L’adiponectinémie moyenne dans la population d’étude était de 12.62± 

9,33μg/mL chez les diabétiques et de 19,12±6,71 μg/ml chez les TGN.  

Ceux présentant un TTG avait une adiponectinémie moyenne de 16,79±8,59. 

La valeur d’adiponectinémie moyenne obtenue dans notre étude chez les 

diabétiques était semblable à celle retrouvée par Hansen et collaborateurs en 

2010 (8,75 μg/ml) en Belgique [68] et supérieure à celle rapporté par 

Benbaibeche et collaborateurs en 2014(4,67μg/ml) en Algérie [61]. 

La valeur de l’adiponectinémie moyenne obtenue dans notre étude chez les TGN 

était semblable à celle retrouvée par Hinkati en 2018 (16,06μg/ml) à Cotonou 

[59] mais supérieure à celle retrouvée par Hansen et collaborateurs en 2010 

(11μg/ml) en Belgique. 

L’adiponectinémie des diabétiques tendait à être inférieure à celle des TGN. 

Cette même observation avait été faite par Neuparth et collaborateurs [74] en 

2013, Benbaibeche et collaborateurs en 2014 [61] et Rajkovic et collaborateurs 

[62] dans la même année. 

L’adiponectine améliore la sensibilité des tissus à l’action de l’insuline. Ainsi 

l’adiponectinémie basse observée chez les diabétiques pourrait expliquer l’état 

d’insulinorésistance importante observé à leur niveau comparativement aux 

autres.  

4.5.1. Facteurs de variation de la concentration plasmatique d’adiponectine  

4.5.1.1 Le sexe  

C’est le principal facteur de variation de la concentration plasmatique 

d’adiponectine. La concentration plasmatique moyenne d’adiponectine des 
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femmes (17,86 μg/mL) était semblable à celle des hommes (16,29 μg/mL). Cette 

concentration n’a donc pas varié dans notre étude. 

4.5.1.2. Autres facteurs de variation 

L’adiponectine est produite essentiellement par le tissu adipeux, mais la plupart 

des études montrent que sa concentration plasmatique est diminuée chez les 

obèses et corrélée négativement à l’indice de masse corporelle [2]. Notre étude a 

retrouvé une association significative de l’adiponectinémie avec l’IMC et le tour 

de taille chez tous les sujets avec une corrélation négative chez les TTG et les 

diabétiques. L’adiponectinémie était associée et négativement corrélée au 

cholestérol Total, LDL et triglycérides chez les sujets TTG et TGN. 

 Quant à la fonction HOMA, l’adiponectinémie était associée à la fonction 

HOMA-S et négativement corrélée à celle-ci chez les diabétiques. Cela pose la 

question du fonctionnement des récepteurs de l’adiponectine. Aussi, aucune 

association significative n’a été retrouvée entre l’adiponectinémie, la glycémie à 

jeun, l’insulinémie et l’indice d’insulinorésistance HOMA-IR chez les 

diabétiques. Pour Adovoekpe, il n’y avait aucune association entre 

l’adiponectinémie, l’âge, l’IMC, le tour de taille, l’insulinémie et l’HOMA-IR 

mais l’adiponectinémie était négativement corrélée à la glycémie chez les sujets 

de sexe féminin. Nos résultats sont similaires à ceux retrouvés par McEntegart 

en 2007 qui a conclu que l’adiponectinémie était négativement corrélée avec 

l’IMC, le tour de taille et l’indice HOMA chez des sujets caucasiens. Par contre 

Elokely en 2010 en Afrique du nord (Egypte) [64] trouvait qu’il n’y avait pas de 

corrélation entre l’adiponectinémie et la glycémie ni l’indice HOMA. Les 

facteurs de variation de l’adiponectinémie semblent donc dépendre de l’origine 

ethnique blanche ou noire, mais on aurait également des variations au sein d’une 

même ethnie.  Ces différences observées posent le problème de variations liées à 

l’ethnicité. L’étude de HULVER et collaborateurs aux Etats unis en 2004 permet 

de répondre à cette question. En effet, cette étude comparative entre les femmes 
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afro-américaines et les femmes blanches américaines avait montré une 

corrélation entre l’adiponectinémie et l’IMC, l’insulinémie et l’indice HOMA 

seulement chez les femmes blanches [72]. De même, une étude réalisée au 

Cameroun en 2016 a montré que l’adiponectinémie était associée aux indices 

anthropomorphiques de l’obésité, aux lipides circulants et à la résistance à 

l’insuline [1].   

 

4.6. Bilan lipidique  

L’observation du bilan lipidique montre que les taux de triglycérides sont 

significativement plus élevés chez le sujet diabétique que chez les TTG et chez 

les TGN. 

Le cholestérol Total était semblable dans les groupe diabétique et TTG mais 

plus élevé que chez les sujets TGN. 

Le cholestérol HDL est semblable dans les trois groupes de sujets. 

Quant au cholestérol LDL, on constate une distribution moins uniforme avec des 

valeurs plus élevées chez les TTG et diabétiques comparativement aux TGN. 

Les sujets diabétiques et TTG sont donc caractérisés par une concentration 

plasmatique en Triglycérides, en Cholestérol Total et LDL élevés ce qui pourrait 

en partie expliquer l’insulinorésistance qui les caractérise. 

 

4.7. Effets de l’activité physique : 

A l’issue des 6 semaines d’activité physique, une amélioration du profil 

glycémique des sujets TTG et diabétiques a été observée avec une diminution 

des glycémies moyennes à tous les temps de l’HGPO et une réduction 

significative de la glycémie à T120. De façon générale, on remarque cependant 

que les changements induits par six semaines d’activité physique ne sont pas 

suffisants pour induire une normalisation des glycémies à jeun dans les groupes 

TTG et diabétiques. Adjovi en 2017 avait obtenu une amélioration de la 
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tolérance glucidique de tous les sujets au bout de 12 semaines d’activité 

physique. Le même constat a été fait au cours d’études antérieures comme celle 

de Castaneda [67] en 2002 qui retrouvait un pourcentage d’amélioration de 

12,6% au bout de 16 semaines.  

Quant aux TGN, seule une diminution significative de la glycémie à T120 est à 

noter. 

Adjovi en 2017 avait retrouvé une réduction significative des glycémies à tous 

les temps de l’HGPO qu’à partir de 8 semaines d’activité physique. Croymans 

[65] en 2013 aux Etats-Unis avait retrouvé une réduction significative de la 

glycémie qu’à T60 et T120 après 12 semaines d’activités physiques. Il apparait 

donc qu’une augmentation de la durée de l’activité physique est nécessaire pour 

induire des changements plus importants sur le profil glycémique des sujets. 

 L’observation du profil insulinique des sujets quel que soit leur groupe montre 

qu’il reste quasiment invariable après six semaines d’activité physique. Dans 

l’étude de Adjovi, le profil insulinique des sujets n’était significativement 

amélioré qu’après 8 semaines d’activités physiques. 

Après six semaines d’activités physiques on observe chez les sujets diabétiques 

une tendance à la diminution du HOMA-IR. Quant au HOMA S on a observé 

quel que soit le groupe une augmentation régulière des valeurs moyennes au 

cours des six semaines témoignant des effets bénéfiques de l’activité physique 

sur l’insulinosensibilité. La fonction HOMA-ß des sujets des trois différents 

groupes est quant à elle restée inchangée confirmant le fait que l’activité 

physique n’exerce aucun effet mélioratif sur les capacités de production de 

l’insuline par le pancréas. Adjovi quant à elle retrouvait une diminution 

significative du HOMA-IR chez les TTG après 12 semaines. 

L’observation du Profil sanguin de l’adiponectine dans les trois groupes montre 

une tendance à la diminution au cours des six semaines pendant que le poids des 
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sujets est lui resté constant.  Ces résultants concordent avec ceux de Nassis et al 

[68] en 2005 qui ont notamment montré qu’après 12 semaines d’exercice 

aérobie mais sans changement du poids corporel ou de la masse grasse, des 

adolescentes obèses ont amélioré leur sensibilité à l’insuline bien qu’en parallèle 

les taux circulants d’adiponectine n’aient pas changé. L’interrelation des effets 

de l’activité physique et de la variation du poids corporel des sujets sur les taux 

d’adiponectine est illustrée dans l’étude de Christiansen et al [54] en 2010. Ces 

auteurs s’intéressent aux effets d’une restriction calorique et de l’activité 

physique, utilisés seuls ou en combinaison, sur le poids et sur l’adiponectine 

circulante. Dans cette étude, la restriction calorique seule ou avec l’activité 

physique, a induit une perte de masse corporelle de 13% et induit une 

augmentation des concentrations plasmatiques d’adiponectine. En revanche, 

l’intervention sur l’activité physique, seule, induisant seulement 3,5% de 

diminution du poids corporel, n’a pas modifié les concentrations plasmatiques. 

La plupart des études montrant une augmentation de l’expression de 

l’adiponectine dans la circulation en réponse à l’exercice correspondent à 

des interventions ayant induit une diminution de la masse grasse des sujets. 

Shadid et al.[69] en 2006 ont notamment montré que des adultes obèses, de type 

androïde, insulino-résistants ou non, ont diminué leur masse grasse viscérale et 

ont amélioré leur sensibilité à l’insuline et leurs profils d’adiponectine, après 19 

semaines d’intervention sur l’exercice et le régime alimentaire.  Ces différents 

résultats suggèrent donc que l’augmentation des taux plasmatiques 

d’adiponectine en réponse à l’activité physique, pourrait être la conséquence de 

la diminution de la masse grasse induite par les protocoles d’exercice plutôt 

qu’un effet propre de l’activité physique. 

  Cette contradiction apparente entre les études peut s’expliquer par de 

nombreux facteurs, à commencer par les changements de composition corporelle 

pouvant être induits par l’activité physique, mais également la spécificité des 
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populations étudiées, les caractéristiques des exercices pratiqués (type, intensité, 

durée), ou encore les formes d’adiponectine étudiées. 

Les variations d’adiponectine observées dans certaines études en réponse à 

l’exercice peuvent peut-être s’expliquer par des variations de son expression 

dans les tissus, c’est-à-dire sa synthèse. Toutefois, de la même façon que pour 

les taux plasmatiques, les variations du niveau d’expression de l’adiponectine 

dans le tissu adipeux observées en réponse à l’activité physique, semblent être 

en grande partie liés aux effets de l’activité physique sur la masse grasse. Ainsi, 

Lakhdar et al. en 2014[66] ont examiné l’effet d’un entrainement aérobie de 6 

mois, seul ou combiné avec une restriction calorique, sur l’adiponectine 

circulante et dans le tissu adipeux, chez des sujets obèses de sexe féminin. Ils 

ont montré que les niveaux d’expression de l’adiponectine dans le tissu adipeux 

augmentaient dans les deux groupes, de façon concomitante avec l’augmentation 

des taux plasmatiques d’adiponectine et une diminution du poids corporel des 

sujets. Cependant, dans une étude réalisée chez des femmes obèses, ayant suivi 

un programme d’entrainement aérobie de 3 mois, les concentrations 

plasmatiques et tissulaires (tissu adipeux) d’adiponectine n’étaient pas modifiées 

par l’intervention, malgré une diminution de la masse grasse selon Polak et al. 

en 2006 [70].  La diminution de masse grasse observée dans ces études et 

induite par l’activité physique, permet peut-être de diminuer l’hypoxie et 

l’inflammation induite par l’obésité, et ainsi de rétablir l’expression de 

l’adiponectine via la stimulation de la voie des PPARγ et l’inhibition de la voie 

HIF-1 selon Chen et al. 2006 [71]. 

  Quelques études, telles que celles d’Ibanez et al. [72] en 2010 ont à l’inverse 

montré que des femmes obèses soumises à un entrainement d’exercice en 

résistance de 16 semaines, combiné avec une restriction calorique, ont diminué 

leurs taux plasmatiques d’adiponectine de façon un peu paradoxale au regard de 

l’amélioration de la sensibilité à l’insuline observée chez des sujets. De façon 
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similaire, l’entrainement de type aérobie chez des patients présentant une 

insuffisance cardiaque chronique entraîne également une diminution des 

concentrations plasmatiques d’adiponectine, et une amélioration de la sensibilité 

à l’adiponectine via l’activation de ses récepteurs dans le muscle et de son 

effecteur AMPK (Van Berendoncks et al. 2011) [73]. 

Les effets de l’activité physique sur la synthèse et les taux circulants 

d’adiponectine semblent variés selon l’intensité, le volume et la durée de 

l’intervention mais aussi probablement selon ses effets sur la masse grasse. 

Quelques études récentes, notamment chez des insuffisants cardiaques, 

suggèrent que l’activité physique pourrait également améliorer la sensibilité des 

tissus à l’adiponectine, via ses récepteurs, et permettre ainsi une amélioration de 

la signalisation de l’adiponectine et des fonctions métaboliques associées. 

Cependant l’effet de l’activité physique n’est pas totalement élucidé. En effet, 

parmi les études visant à étudier les effets de l’exercice sur l’adiponectine, 

plasmatique ou tissulaire, beaucoup montrent une variation du poids corporel ou 

de la masse grasse des sujets (animal ou humain), qui est un paramètre important 

de l’expression de l’adiponectine. Afin d’éclaircir ces résultats, il est nécessaire 

d’étudier les effets de l’exercice indépendamment de toute variation de poids 

des sujets, sur les taux plasmatiques et tissulaires de l’adiponectine, ainsi que de 

ses récepteurs. Une autre question dans les études disponibles a trait aux dosages 

utilisés pour mesurer les taux circulants d’adiponectine, certaines études 

reposant sur le dosage de l’adiponectine totale et non de sa forme active de haut 

poids moléculaire. 

Nos résultats sont donc proches de ceux d’Ibanez en 2010 et de Nassis mais   

différent de ceux de Lachkdar et Christiansen. Cette différence pourrait 

s’expliquer par les changements aussi bien de la masse que de la composition 

corporelle constatées dans ces études mais aussi du fait des variations ethniques 

liés aux différents types de sujets enquêtés.   
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CONCLUSION 

La présente étude portant sur les effets de l’activité physique sur la tolérance 

glucidique, les taux plasmatiques de l’adiponectine et des lipides chez le sujet 

adulte a permis de confirmer les effets bénéfiques de l’activité physique sur 

l’amélioration de la glycémie et de la tolérance glucidique chez les sujets TTG 

et diabétiques, mais aussi une amélioration du profil lipidique chez les sujets à 

TGN et TTG. Elle a aussi entrainé une tendance à la diminution de 

l’insulinorésistance et à une amélioration de l’insulinosensibilité. Quant à 

l’adiponectinémie, l’activité physique a induit une tendance à la baisse dans les 

trois groupes de sujets sans variation du poids corporel et des autres paramètres 

antropométriques confirmant les données préexistantes : la plupart des études 

montrant une augmentation de l’expression de l’adiponectine dans la circulation 

en réponse à l’exercice correspondent à des interventions ayant induit une 

diminution de la masse grasse des sujets. Les effets de l’activité physique sur les 

taux plasmatiques d’adiponectine, pourraient donc être la conséquence de la 

diminution de la masse grasse induite par les protocoles d’exercice plutôt qu’un 

effet propre de l’activité physique. De même les effets de l’activité physique sur 

la synthèse et les taux circulants d’adiponectine semblent varier selon 

l’ethnicité, l’intensité, le volume et la durée de l’intervention. Des pistes de 

recherches suggèrent également l’activité physique pourrait améliorer la 

sensibilité des tissus à l’adiponectine, via l’expression de ses récepteurs, et 

permettre ainsi une amélioration de la signalisation de l’adiponectine et des 

fonctions métaboliques associées. 

Ces résultats prouvent les nombreux effets bénéfiques de l’activité physique sur 

la santé et permettent de mieux formuler les suggestions suivantes aux acteurs 

intervenant à divers niveaux dans la prise en charge des patients.  
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SUGGESTIONS 

Nous formulons les suggestions ci-après :  

A l’endroit des autorités politico-administratives :  

- Prévoir des activités de marche ou des journées dédiées à l’entretien de la 

condition physique en entreprise. 

- Prévoir des espaces verts dédiés à la marche en plein air et à la pratique 

du sport. 

- Réglementer l’implantation des chaines de restaurants et des industries 

agro-alimentaires et leurs horaires de travail. 

- Augmenter les taxes sur les produits manufacturés d’importation 

étrangère. 

- Promouvoir à travers le Ministère de l’agriculture les produits et aliments 

d’origine végétale à faible index glycémique  

- Allouer des fonds pour le financement de la recherche en santé.  

- Bien équiper nos laboratoires pour une meilleure optimisation des 

recherches scientifiques.  

A l’endroit des autorités sanitaires :  

- Mettre en œuvre des activités d’information, d’éducation et de 

communication à l’endroit des populations, pour la sensibilisation sur les 

facteurs de risques des maladies cardiovasculaires et métaboliques et le 

diabète. 

- Encourager les campagnes de dépistage des facteurs de risques 

cardiovasculaires et métaboliques non seulement dans les zones urbaines, 

mais aussi dans les zones rurales afin d’assurer une prise en charge 

précoce des patients porteurs de ces diverses pathologies et promulguer 

des conseils de préventions de ces diverses pathologies à ceux qui ne sont 

pas porteurs. 
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 A l’endroit du personnel médical :  

- Favoriser le dépistage précoce du diabète, des maladies cardiovasculaires 

et des autres maladies non transmissibles chez les patients. 

- Insister davantage sur le rôle important de l’activité physique et ses effets 

mélioratifs dans la prévention et la prise en charge du diabète et des 

dyslipidémies. 

- Se former sur la prise en charge adéquate de ces pathologies pour 

améliorer la qualité de prise en charge, de vie des patients et leur survie. 

A l’endroit des populations :  

- Opter pour une alimentation pauvre en graisse, sucre et sel, mais riche en 

fruits et légumes. 

- Éviter le plus possible les situations de sédentarité. 

- Pratiquer une activité physique efficace et régulière en saisissant toutes 

les occasions (y compris les travaux domestiques).  

Se faire suivre de façon adéquate lorsqu’on se connait diabétique et suivre son 

traitement à la lettre ainsi que les conseils hygiéno-diététiques. 
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IDENTIFICATION DU PARTICIPANT  
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J’ai eu l’occasion de poser toutes les questions aux membres de l’équipe de 

recherches. Les réponses m’ont été fournies dans un langage que je comprends. 
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J’ai aussi compris que :  

- Ma participation à cette étude est volontaire et que je peux me retirer à tout 

moment ;  
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de la confidentialité;  

- Les informations collectées pourront être publiées sous anonymat, dans les 

revues scientifiques ;  

- Les dossiers de recherche pourraient être inspectés par le comité d’éthique du 

Bénin pour s’assurer du bon déroulement de l’étude.  
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Introduction : Le diabète est un problème de santé publique dont les principaux facteurs de risques modifiables sont 

l’obésité et le manque d’activité physique. L’activité physique en modifiant la répartition de la masse grasse des sujets 

pourrait induire des variations du profil lipidique et de l’adiponectine, hormone sécrétée par le tissu adipeux, et 

intervenant dans la physiopathologie du diabète de type 2.  

 

Objectif : Étudier l’effet de l’activité physique sur la tolérance glucidique, et les concentrations plasmatiques 

d’adiponectine et des lipides chez le sujet adulte à Cotonou. 

Méthode : Il s’est agi d’une étude prospective, de type descriptive et analytique chez des sujets adultes qui s’est 

déroulée à Cotonou d’octobre 2019 à avril 2020. Le degré de tolérance glucidique des sujets a été déterminé par une 

glycémie à jeun et une épreuve l‘hyperglycémie par voie orale (HGPO). Les sujets ont été ensuite soumis pendant 6 

semaines à un protocole d’activité physique incluant des exercices d’endurance et de contre-résistance  Avant le début, 

à 3 semaines et à six semaines d’activité physique des échantillons sanguins ont été prélevés chez les sujets à jeun pour 

la mesure des concentrations plasmatiques de glucose, d’insuline, d’adiponectine et des lipides. Une HGPO a également 

été faite à 3 et à 6 semaines. 

Résultats : Vingt-trois sujets dont 11 sujets à tolérance glucidique Normale (TGN), 8 ayant un trouble de la tolérance 

glucidique et 4 diabétiques ont participé. A la fin de l’activité physique, une amélioration du profil glycémique a été 

observée dans tous les groupes de sujets avec un effet significatif chez les sujets ayant un TTG et les diabétiques. Cinq 

des huit sujets ayant un TTG et un diabétique ont recouvré une tolérance glucidique normale, un autre diabétique est 

passé en intolérance glucidique. 

Quant au bilan lipidique, une réduction significative du cholestérol Total et du LDL chez les  TTG, une diminution 

significative du cholestérol LDL et une augmentation significative du HDL chez ceux à TGN ont été observées. 

L’activité physique a en outre entraîné une tendance à la diminution de l’adiponectinémie dans tous les groupes de 

sujets et à l’amélioration de la sensibilité à l’insuline chez les diabétiques. 

Conclusion : L’activité physique a entrainé une amélioration du profil glycémique et lipidique dans les trois groupes de 

sujets et une tendance à la diminution de l’adiponectinémie. 
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                                                                 ABSTRACT  

Introduction : Diabetes is a public health problem whose main modifiable risk factors are obesity and lack of physical 

activity. Physical activity by altering the distribution of fat mass in subjects could induce variations in lipid profile and 

adiponectin, a hormone secreted by adipose tissue, and intervening in the pathophysiology of type 2 diabetes. 

Purpose: To study the effect of physical activity on carbohydrate tolerance, and plasma concentrations of adiponectin 

and lipids in adult subjects in cotonou and surrounding areas.  

Method: This was a prospective, descriptive and analytical study involving 23 subjects, including 11 subjects with a 

Normal Carbohydrate Tolerance (NT), 8 with a carbohydrate tolerance disorder and 4 diabetic subjects. Our study took 

place in Cotonou from October 2019 to April 2020. The second phase physical activity of our study took place over six 

weeks in the Physical Medicine and Rehabilitation Department of CNHU-HKM. Prior to onset, at 3 weeks and after six 

weeks of physical activity, blood samples were taken from fasting subjects to measure plasma glucose, insulin, 

adiponectin and lipid balance. An oral hyperglycemia test was also done. Adiponectinemia was determined by the 

ELISA method. 

Results: At the end of the physical activity protocol, glycemic profile was observed in all groups of subjects with a 

significant effect in subjects with TTG and diabetics. Five of the eight subjects with TTG and one diabetic regained 

normal carbohydrate tolerance, another diabetic switched to carbohydrate intolerance. 

As for the lipid balance, there was a significant reduction in Total cholesterol and LDL in subjects with TTG, a 

significant decrease in LDL cholesterol and a significant increase in HDL in those with TGN. 

There was also a trend towards decreased adiponectinemia in all groups of subjects and improved insulin sensitivity in 

diabetics. 

Conclusion: Physical activity resulted in an improvement in glycemic and lipid profile in all three groups of subjects 

and a tendency to decrease adiponectinemia. 


