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RÉSUMÉ 
Objectif : Décrire le profil clinique de la neuropathie périphérique et identifier 
ses principaux facteurs de risque chez les patients atteints de diabète de type 2.
Matériels et Méthodes : Nous avons analysé 270 dossiers de patients diabé-
tiques de type 2 et comparé 90 patients présentant une neuropathie périphé-
rique à 180 patients indemnes de cette complication. Une analyse statistique a 
été réalisée à l’aide d’une régression logistique binaire, puis multivariée, à l’aide 
du logiciel SPSS20.
Résultats : L’âge moyen des patients était de 65,5 ± 19,4 ans avec un sex-ratio 
de 0,64. La majorité des patients étaient sédentaires et obèses. Les fourmille-
ments constituaient le symptôme révélateur le plus fréquent (86,5 %), suivis par 
l’abolition des réflexes ostéotendineux (51,7 %). Une douleur neuropathique 
était présente chez plus de 83 % des patients avec un score moyen DN4 de 4,53 
± 1,61. Par ailleurs, plus de 83 % des patients atteints de neuropathie diabétique 
périphérique étaient hypertendus et trois-quarts souffraient d’une maladie car-
diovasculaire avérée.
Les facteurs de risque en analyse univariée incluaient : la sédentarité (OR 
= 9,38), l’obésité androïde (OR = 2,43), une HbA1c > 7 % (OR = 4,85), la maladie 
cardiovasculaire (OR = 5,32), la microalbuminurie des 24 heures (OR = 6,89), la 
neuropathie autonome (OR = 9,72), la rétinopathie (OR = 5,60), la néphropathie 
(OR = 7,89), l’hypertension artérielle (OR = 3,49), un taux de triglycérides > 1,50 
g/L (OR = 1,89) ainsi que l’insulinothérapie (OR = 3,96).
L’analyse multivariée a retenu comme facteurs indépendants : le déséquilibre 
glycémique, la sédentarité, l’obésité androïde, la présence d’une maladie car-
diovasculaire, l’excrétion urinaire d’albumine sur 24 heures (EUA/24h) et la neu-
ropathie autonome.
Conclusion : Cette étude confirme l’étiologie multifactorielle de la neuropathie 
diabétique périphérique, impliquant l’interaction de facteurs cliniques, méta-
boliques, diététiques et médicamenteux.
Mots-clés : Neuropathie périphérique, Sédentarité, HbA1c, Maladie cardiovas-
culaire, EUA/24h, Neuropathie autonome.

ABSTRACT
Objective: To describe the clinical profile of peripheral neuropathy (PN) and 
identify its main risk factors in type 2 diabetic patients.
Materials and Methods: We analyzed 270 medical records of type 2 diabetic 
patients, comparing 90 patients with peripheral neuropathy to 180 without 
neuropathy. Data were subjected to binary and multivariate logistic regression 
analysis using SPSS20 software.
Results: The mean age of patients was 65.5 ± 19.4 years with a sex ratio of 
0.64. Most were sedentary and obese. Tingling was the most frequently re-
ported symptom (86.5%), followed by abolition of deep tendon reflexes (DTR) 
in 51.7%. Neuropathic pain was present in more than 83% of cases, with an 
average DN4 score of 4.53 ± 1.61. Additionally, over 83% of PN+ diabetic pa-
tients were hypertensive, and three-quarters had documented cardiovascular 
disease.
Univariate analysis identified the following risk factors: sedentary lifestyle (OR 
= 9.38), android obesity (OR = 2.43), HbA1c > 7% (OR = 4.85), cardiovascular 
disease (OR = 5.32), 24-hour microalbuminuria (UAE/24h) (OR = 6.89), autono-
mic neuropathy (OR = 9.72), retinopathy (OR = 5.60), nephropathy (OR = 7.89), 
hypertension (OR = 3.49), triglyceride levels > 1.50 g/L (OR = 1.89), and insulin 
therapy (OR = 3.96).
The multivariate model retained the following independent factors: glycemic 
imbalance, sedentary lifestyle, android obesity, presence of cardiovascular 
disease, 24-hour urinary albumin excretion (UAE/24h), and autonomic neuro-
pathy.
Conclusion: Our study confirms the multifactorial etiology of diabetic peri-
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pheral neuropathy, involving the interaction of clinical, metabolic, dietary, and 
pharmacological factors.
Keywords: Peripheral neuropathy, Sedentary lifestyle, HbA1c, Cardiovascular 
disease, UAE/24h, Autonomic neuropathy.

INTRODUCTION 
La neuropathie périphérique diabétique est la complication la plus courante 
du diabète. Au moins 50% des personnes atteintes de diabète vont la dévelop-
per [1, 2] ; Sa prévalence varie de 0 à 93% selon les études [3] et augmente avec 
la durée d’évolution du diabète, 7% lorsque la découverte du diabète remonte 
à moins de 1 an, 50% après 20 ans d’évolution du diabète [4]. Quel que soit 
l’équilibre glycémique, environ 50% des patients ne développent pas de neu-
ropathie clinique, même après 20 ans d’évolution. Par ailleurs, des patients 
ayant un bon contrôle métabolique peuvent présenter une neuropathie inva-
lidante précocement après le diagnostic du diabète. Cela suggère l’existence 
de facteurs indépendants de l’état d’hyperglycémie dans la physiopathologie 
de la neuropathie. Ces facteurs pourraient être génétiques, mais également 
liés à l’environnement, et notamment nutritionnels [5]. Les principales caracté-
ristiques cliniques de NDP comprennent des déficits symétriques, principale-
ment sensoriels, dans les membres inférieurs distaux et des douleurs neuropa-
thiques [6, 7]. De plus, la DSPN est un facteur de risque essentiel d'ulcération du 
pied diabétique en raison de la perte de sensibilité superficielle protectrice [7-9]. 
La durée du diabète et le taux d'HbA1c sont des prédicteurs majeurs de la 
neuropathie diabétique [10]. Ces deux facteurs prédictifs s'associent couram-
ment à d'autres facteurs métaboliques corrélés à la neuropathie diabétique, 
en particulier dans le DT2, tels que la résistance à l'insuline et l'hypertension 
artérielle (>130/85mmHg). L'obésité est fréquente chez les patients atteints de 
neuropathie dans des études basées sur la population dans plusieurs pays, 
dont les États-Unis, le Danemark, la Chine et les Pays-Bas [11-16]. Indépendant 
des niveaux de l'HbA1c, le nombre de composants du syndrome métabolique, 
tels que l'hypertriglycéridémie, l'hypertension, l'obésité abdominale et les 
faibles taux de lipoprotéines de haute densité (HDL), est systématiquement 
associé à la neuropathie diabétique chez les patients atteints de DT2 [12, 13] et 
dans certaines cohortes de DT1 [17]. D'autres facteurs de risque indépendants 
pour le développement de la neuropathie diabétique comprennent le taba-
gisme, l'abus d'alcool, l'augmentation de la taille et l'âge avancé [18].
L’objectif principal de notre travail est d’implémenter une stratégie de pré-
vention primaire ciblée de la population diabétique à risque, et d’améliorer la 
prise en charge en limitant les conséquences liées à la douleur et surtout au 
pied diabétique.

MATÉRIELS ET MÉTHODES
Il s’agit d’une étude rétrospective cas-témoins appariée sur le sexe, réalisée au 
niveau de l’Etablissement hospitalier et universitaire d’Oran (EHUO) entre dé-
cembre 2019 et décembre 2021, qui a pour objectif d’identifier et de mesurer 
les principaux facteurs de risque de la neuropathie périphérique du diabétique 
de type 2. 

CONSIDÉRATION ÉTHIQUE  
Comité universitaire d’éthique et de déontologie - Université Oran1- Ahmed 
Ben Bella Comité universitaire d’éthique et de déontologie (https://univ-oran1.
dz/comite-universitaire-dethique-et-dethique/). L’investigateur a expliqué 
l'étude à chaque patient et leur a donné des informations détaillées sur l'étude 
et son objectif. De plus, nous les avons informés de leur droit de mettre fin à 
leur participation à l'étude à tout moment sans encourir de pénalité. Les sujets 
concernés ayant donné un consentement signé après en avoir été dûment in-
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formés. Parfois, le consentement était donné oralement après avoir expliqué 
le but des visites et collecte des données.
On a colligé plus de 400 patients et retenu 270 dossiers complets, Les critères 
d’inclusion étaient : Age≥18ans, les deux sexes avec un diabète de type 2, et les 
critères d’exclusion : patients atteints de pathologie psychiatrique, amputés 
ou sous traitements pouvant induire une douleur neurologique et les femmes 
enceintes. Les informations collectées par un interrogatoire direct des patients 
d’une part : Age, sexe, origine et lieu de résidence, profession, situation matri-
moniale, niveau socio-économique et  couverture sociale, taille, poids, tour 
de taille, et IMC, Année de découverte, traitement du diabète, et antécédents 
familiaux de diabète, tabagisme; éthylisme et activité physique. D’autre part, 
chaque patient a subi un examen clinique complet : mesure de la pression 
artérielle au repos en position couchée ou demi-assise à l'aide d'un sphyg-
momanomètre ou un tensiomètre électronique validé. Les chiffres pour parler 
d'une HTA correspondent à une : PAS > 130 mm Hg et/ou une PAD > 85 mm Hg. 
Le fond d'œil à l’aide d’une photographie rétinienne a été réalisé chez tous les 
patients. La maladie coronarienne était définie par la présence d’une angine 
de poitrine, des séquelles d'infarctus du myocarde, ou de changements isché-
miques sur un électrocardiogramme de repos standard ou à l’échographie 
de stress ou la coronarographie. Mesures biochimiques incluses HbA1c par 
méthode HPLC, glycémie à jeun, cholestérol total, triglycérides, haute densité 
(HDL) cholestérol (méthode colorimétrique par précipitation). Le cholestérol 
des lipoprotéines de basse densité (LDL) a été calculé en utilisant la formule de 
Friedwald. La protéinurie a été déterminée à l'aide d'une bandelette et la né-
phropathie manifeste était définie. Le débit de filtration glomérulaire (DFG) a 
été estimé à l'aide de l'équation MDRD [19]. La néphropathie diabétique ou IRC 
(maladie rénale chronique) était considérée si le DFG était < 90 ml/min/1,73 
m2 pour les hommes et < 80 ml/min/1,73 m2 pour les femmes ; La protéi-
nurie a été déterminée à l'aide d'une bandelette réactive et la néphropathie 
manifeste a été définie par le dosage de la micro-albuminurie/24 heures (> 30 
mg/24 heures ou > 20 mg/L). Les investigations neurologiques consistaient en 
des questionnaires sur des symptômes sensoriels, moteurs et autonomes. La 
neuropathie périphérique était définie par des symptômes cliniques (pares-
thésies) et/ou des anomalies à la sensation du toucher, de piqûre d'épingle, 
à la douleur et au mono filament (Semmes Weinstein à10g) une abolition 
des ROT à la cheville ou la rotule et une allodynie au diapason (128 MHz) ou 
sens de position du gros orteil. La dysautonomie patente était définie par les 
symptômes de gastroparésie ou de vessie neurogène, diarrhée, hypotension 
posturale symptomatique (baisse de la PAS>20mmHg et/ou de la PAD >10mm 
après 1minute d’orthostatisme), dysfonction érectile ou troubles de sudation 
sans autre explication. Le Questionnaire DN4 a permis de coter le degré de la 
douleur neuropathique.

ANALYSE STATISTIQUE 
Les paramètres sociodémographiques, cliniques et biologiques ainsi que les 
complications ont été recueillis à l’aide d’un questionnaire standardisé. Les 
données ont été exprimées sous forme de moyenne et de pourcentages. Les 
liens entre les caractéristiques des patients feront appel aux tests statistiques 
: Les tests utilisés sont : le test χ2  d’indépendance ou d’homogénéité, corri-
gé de Yates, le test exact de Fisher, le test Kruskall-Wallis pour deux groupes, 
avec la détermination des seuils de signification. Le test de Student pour deux 
échantillons indépendants et l’analyse de la variance (ANOVA) ont été utili-
sés pour la comparaison des variables continues. Pour l’analyse bivariée, la 
comparaison des variables discontinues entre groupes a été effectuée par les 
tests non paramétriques, le test χ2  de conformité et d’homogénéité pour la 
recherche d’association statistiques entre deux variables qualitatives ; le test 
exact non paramétrique de Fisher pour comparaison des petits groupes. Nous 
avons utilisé les tests de corrélation de Pearson r pour estimer la relation entre 
deux variables quantitatives. Une relation est considérée comme significative 
si le seuil était de p < 0,05. Des tableaux croisés 2 x 2 à double contingence 
ont été établis pour le calcul des Odds Ratio (OR) comme facteur d’associa-
tion épidémiologique et l’établissement des intervalles de confiance autour 
du risque. Une régression linéaire a été utilisée pour rechercher une relation 
linéaire entre la neuropathie périphérique et les autres variables explicatives 
avec régressions logistiques multiples utilisant le maximum de vraisemblance 
et des intervalles de confiance (IC) à 95 %. Les analyses statistiques ont été 
effectuées à l'aide des logiciels suivants : EpiData 3.0 et SPSS 20.

RÉSULTATS 
La comparaison générale des cas et des témoins retrouve une différence sta-
tistiquement significative pour l'âge, l'IMC et le tour de taille. Les cas étaient 
plus âgés avec une moyenne d'âge de 65,5 ± 19,4 ans (p < 10-6). Le Sex-ratio 
(M/F) chez les cas de NDP est de 0,63, tandis que chez les témoins il est de 

0,91 témoignant d'une prédominance féminine. Les fourmillements sont les 
symptômes révélateurs les plus fréquents (86,5%) avec des signes cliniques 
suivants : l’abolition des ROT (51,7%), les anomalies du test au diapason 
(48,3%), et la non sensibilité au mono filament (27%). La douleur touche plus 
de 83% des cas avec un score moyen DN4 = 4,53 ± 1,61. Il n'existe pas de diffé-
rence significative pour la taille (p = 0,49), la  taille moyenne des hommes est 
de 1,72 ± 0,07 m contre une taille moyenne de 1,58 ± 0,06 m chez les femmes. 
Les cas sont plus obèses (p=0,002), avec un tour de taille de 108 ±10,20 cm 
pour les hommes et de 107,51 ± 12,83 cm pour les femmes, avec une différence 
significative entre cas et témoins (p = 0,004). Le groupe des cas avec NDP est 
plus sédentaire que celui des témoins (p< 10-8). En revanche, aucune diffé-
rence significative n'est rapportée pour le mode de vie, le niveau de scolarité, 
le tabagisme et les antécédents familiaux de diabète entre les deux groupes. 
L'ancienneté du diabète est plus conséquente chez les patients ayant une NDP 
(13,83 ± 9,57 ans VS 7,36 ± 6,54 ans chez les témoins ; p < 10-3). 83,33% des 
patients ayant une neuropathie périphérique sont hypertendus, et 76,67% ont 
au moins une complication cardiovasculaire, tandis que 90% souffrent d'une 
complication microvasculaire (autre que la neuropathie périphérique) Les pa-
tients avec NDP ont une fonction rénale plus basse que les témoins (p < 10-7) 
avec un taux de micro-albuminurie des 24 heures largement supérieur à celui 
retrouvé chez les témoins (p < 10-8). 

Il existe une différence significative entre les diabétiques avec NDP et les té-
moins concernant le profil glycémique : GAJ et Hba1c (p < 0,0001), par contre 
cette différence n’est pas rapportée  concernant les taux du cholestérol total, 
du LDL et du HDL. Néanmoins, il existe une différence significative à propos du 
taux des triglycérides (p=0,029). Plus de 75% des cas prenaient une statine vs  
45,55% des témoins (p = 0,46). On note que  90% des cas sont en déséquilibre 
glycémique : Hba1c > 7%(p<0.0001), et cela en dépit du fait que 71% d’entre 
eux bénéficient d'une insulinothérapie (p < 10-6) (Tab.1). Les facteurs de risque 
statistiquement liés à la  NDP selon l’analyse univariée sont : l'âge [OR = 2,94]
(p<0.0001), la durée du diabète [OR = 2,68](p<0.001), la sédentarité [OR = 9,38]
(p<0.00000001), l'obésité androïde [OR =2,43](p<0.004), une HbA1c > 7% [OR = 
4,85](p<0.0001), l'atteinte cardiovasculaire[OR = 5,32](p<0.00000001) , la réti-
nopathie [OR = 5,60](p<0.000001), la néphropathie [OR = 7,89](p<0.0000001), la 

microalbuminurie des 24 heures [OR = 6,89](p<0.00000001), la neuropathie au-
tonome [OR = 9,72](p<0.00000001), l'HTA[OR =3,49](p<0.001),  un taux de trig-
lycérides > 1,50g/L [OR =1,89] (p<0.029) ainsi que l'insulinothérapie [OR=3,96]
(p<0.00001) (Tab.2). Il n’existe aucune relation statistiquement significative 
entre le sexe, la taille et la dyslipidémie dans la survenue de la NDP dans notre 
population.

Le modèle multivarié retient les facteurs suivants : Déséquilibre glycémique 
(HBA1c>7%), la sédentarité, l'obésité androïde, la macroangiopathie, la micro 
albuminurie des 24 heures et la neuropathie autonome (Fig.1).

��������������������������
���������
�����	�����
�
������
����
��������������

 

Facteurs explicatifs 
 

NPD + (n=90) 
 

NPD – (n=180) 
 

p 
Age (ans)  65,5 ± 19,4  58,02 ±10,5  < 10 -4 
Sexe  M/F  35/55  86/94  0,166  
Taille (m)  1,64 ± 0,1  1,65 ± 0,1  0,49  

Normal  9 31   
0,002 

 
IMC  Sur poids

 oids 

26  75  

Obésité  55  73  

 
TT (cm)  M/F  

108,00 ± 10,20  

107,51 ± 12,83 

100,59 ± 13,42  

100,71 ± 10,49 

 
0,004 

Sédentarité  32  10  < 10 -8 
Antécédents familiaux de DST2  71  140  0,934  
Tabagisme  17  25  0,285  
Durée du DT2 (ans)  13,81 ± 9,57  7,36 ± 6,54  <10 -3 

HTA  75  106  < 10 -3 
Micro -albuminurie (mg/24h)  105,66 ± 188,7  19,98 ± 25,50  < 10 -8 
Clairance de créatinine (ml/min)  62,20 ± 22,50  85,25 ± 20,13  < 10 -7 
Macroangiopathie  69  62  < 10 -8 
Microangiopathie (sauf  : NDP)  86  113  < 10 -8 

GAJ (g/l )  1,71 ± 0,58  1,41 ± 0,40  < 10 -4 
Hba1c (% ) 8,75 ± 1,70  7,60 ± 1,42  < 10 -4 
Hba1c  >  7%  81  117  < 10 -4 
Chol T (g/l)  
LDL (g/l)  
HDL (g/l)  M/F      
TG (g/l)  

1,68 ± 0,50  
0,97±0,42 
0,38±0,11 
0,46±0,15 
1,47±0,70  

1,60 ± 0,37  
0,95±0,30 
0,39±0,11 
0,44±0,12 
1,23±0,56  

0,15  
0,65 
0,91 
0,52 

0,029  
Insuline  64  69  < 10 -6 
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Facteurs de risque 

 
NPD +  

 
NPD – 

 OR
brut  

 
IC95% 

 
p 

Age ≥ 61 ans  61  75  2,94  [1,66 –5,23]  < 10 -4 

Obésité (Kg/m²)  55  74  2,25  [1,29 –3,93]  0,002  

Tour de taille (cm)  74  118  2,43  [1,25 –4,78]  0,004  

Durée  DST2 ≥ 8 ans  60  77  2,68  [1,52 –  4,73]  < 10 -3 
Hba1c > 7%  81  117  4,85  [2,16 –  11,19]  < 10 -4 

Insulinothérapie  64  69  3,96  [2,21 –  7,14]  < 10 -6 

Sédentarité  32  10  9,38  [4,08  –  22,03]  < 10 -8 

HTA  75  106  3,49  [1,78 –  6,93]  < 10 -3 

Triglycérides > 1,5g  37  50  1,89  [1,02 –3,19]  0,029  

Micro-albuminurie /  24h  49  27  6,89  [3,66 –  13,04]  < 10 -8 

Neuropathie autonome  71  50  9,72  [5,09 –  18,73]  < 10 -8 
 
Cardiomyopathie 

 
60 

 
53 

 
4,8 [2,78– 8,25] < 10 -5 

Coronaropathie  34  18  5,46  [2,72 –  11,07]  < 10 -7 

AOMI  26  12  5,69  [2,55 –  12,88]  < 10 -4 
Artérite cervicale  22  10  5,50  [2,31 –13,32]  < 10 -5 

Rétinopathie  62  51  5,60  [3,10 –  10,2]  < 10 -8 

MRC *  80  87  7,89  [3,45 –  18,55]  < 10 -7 

  

(Analyse multivariée)

 

 

1 10 100

Valeur du Odds Ratio (Echelle Log)

p = 0,002

p = 0,03

p < 0,0001

p = 0,02

p < 0,0001

p < 0,0001
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DISCUSSION
Les résultats de notre étude ont permis d'identifier un certain nombre de 
facteurs de risques liés à la survenue de la neuropathie périphérique. L'hy-
perglycémie est indéniablement un facteur de risque majeur de neuropathie 
périphérique bilatérale et symétrique (DSPN). Il a été calculé que chaque aug-
mentation de 1% de l'HbA1c est associée à une fréquence de DSPN environ 
10 à 15 % plus élevée [6]. Par conséquent, l'efficacité d'un contrôle glycémique 
strict pour réduire l'incidence et la progression de la DSPN a fait l'objet de 
plusieurs études ambitieuses dans les deux types de diabète [20-27]. Selon les 
résultats d’une étude sur une population diabétique algéroise, le déséquilibre 
glycémique a une influence négative sur la survenue de la neuropathie [28] ; 
Le poids et le tour de taille sont des facteurs de risque indépendants, à la fois 
de DSPN et de DSPN douloureuse chez les patients diabétiques de l'étude 

populationnelle de cohorte MONICA/Enquêtes KORA du sud de l'Allemagne 
[29-31]. Une faible activité physique a été associée à la présence de DSPN dans la 
population du sud de l'Allemagne [29, 30] avec un OR= 6,36 IC [2,94 –13,78]  (p < 

0,001) ce qui conforte les résultats de notre série où la sédentarité a été iden-
tifiée comme étant un facteur fortement corrélé au développement de la NDP 
rejoignant également les résultat en univariée de l’étude Chikh et al (OR=4.22 
p<10-6 )[28]. La Neuropathie bilatérale et symétrique est fréquemment associée 
aux maladies cardiovasculaires [32-34], ce qui fait de l'atteinte cardiovasculaire 
un facteur indépendant du développement de la neuropathie après 10 ans 
d’évolution du diabète (OR = 2,32, IC à 95 % : 1,03–5,22) [35]. Comparativement à 
l’hyperglycémie qui est un facteur de risque majeur dans le développement de 

la polyneuropathie diabétique, des preuves ont émergé suggérant que les fac-
teurs vasculaires semblent aussi jouer un rôle primordial pour sa pathogenèse 
et son phénotype clinique [10, 36]. Les résultats de l'étude prospective EURODIAB 
(Tesfaye et al. 2005) ont prouvé que l'hypertension artérielle systolique était 
un prédicateur indépendant de la neuropathie après ajustement sur l'âge, la 
durée du diabète et le contrôle métabolique [10]. Dans la série tunisienne de 
Sebai et al. La présence d’une NPD était corrélée à l’excrétion urinaire d’albu-
mine > 30mg/24heures (r = 0,325, p = 0,005). Zigler et al. ainsi que Chikh et al 
ont démontré une association significative chez les diabétiques avec le taux 
d'excrétion de l'albumine avec respectivement un OR =1.24 [1,09 –1,42] (p = 
0,001) et OR = 2.83 (p<10-6 ) [28, 29]. Globalement nos résultats concordent avec 
ceux de l'étude algérienne d’Ayad et al.  mené sur une population de diabé-
tiques oranais, et qui a démontré une relation statistiquement forte entre NDP 
et NAC (p <0,0001), aussi ils  suggèrent le rôle important joué par l'hyperactivité 
sympathique dans le développement des complications microvasculaires via 
les désordres hémodynamique qu'elle entraine [37]. La coexistence de la NDP 
et NA augmente crescendo avec la durée du diabète et un mauvais contrôle 
métabolique. Aussi, la présence concomitante de neuropathie végétative  est 
importante pour le pronostic, étant donné qu'il s'agit d'un facteur de risque de 
mortalité par maladie cardiovasculaire [32]. D’autres facteurs décrits dans la lit-
térature comme la taille et le tabac, ne présentent aucune relation statistique 
avec la NDP selon nos résultats (p = 0,49 : NS ; OR = 1,44 [0,69–3,00], p = 0,285 
: NS) respectivement ; Les données des méta-analyses systématiques sont 
controversées sinon contradictoires : la taille serait plutôt un facteur de risque 
chez le DT1, alors qu’on constate un effet plutôt protecteur du tabagisme chez 
certaines population au états unis [6, 38, 39]. 

Une récente étude tunisienne  Sur le plan biologique, parmi les facteurs ag-
gravants le risque de la PNDS, on trouve un taux élevé d’HbA1c (p=0,001), par 
ailleurs Elleuch et al. Dans le méme trvail ont démontré que la présence d’une 
PNDS est corrélée à la présence de la rétinopathie, de la néphropathie, de 
l’AVC, de l’IDM, de l’HTA, et de la dyslipidémie chez nos patients[40]. 
Par ailleurs ils existent plusieurs gènes liés à la neuropathie diabétique, 
comme les polymorphismes ACE (codant pour l'enzyme de conversion de l'an-
giotensine) et MTHFR (codant pour la méthylènetétrahydrofolate réductase) 
qui pourraient expliquer certaines spécificités ethniques. Beaucoup plus de 
recherches sont nécessaires pour mieux comprendre le rôle de la génétique 
dans le développement de la neuropathie diabétique, et plusieurs études de 
cohortes existantes sont actuellement en cours [41].
La thérapeutique spécifique de la neuropathie diabétique reste à décou-
vrir pour que seuls les traitements symptomatiques puissent être utilisés en 
pratique. Ainsi, la gravité de la neuropathie diabétique fournit un argument 
supplémentaire pour la détection et le traitement précoce, diététique ou mé-
dicamenteux, du diabète[42].

LIMITE DE L’ÉTUDE
Les études rétrospectives sont généralement limitées par la validité et l'ex-
haustivité des données. En particulier les doses quotidiennes exactes d'insu-
line prescrites, ainsi que le diagnostic exact de l'apparition du diabète, mais 
nous avons plutôt utilisé les données du premier diagnostic de diabète enre-
gistrées dans la base de données. En conclusion, en utilisant des données de 
vie réelle, la prévalence de la neuropathie diabétique au moment du diagnos-
tic de diabète de type 2 était faible dans l'ouest algérien faute de dépistage ci-
blé. Par ailleurs notre étude n'est pas dépourvue de certains biais qui peuvent 
compromettre l'interprétation exacte des résultats ; cependant l'analyse 
multivariée permet de contrôler essentiellement certains biais de confusion 
: Certains facteurs ne deviennent plus significativement corrélés avec le dé-
veloppement de la NPD alors que d’autres y sont indépendamment associés. 
Une étude prospective multicentrique de plus grands effectifs est nécessaire 
en tenant compte de l’ensemble des facteurs de risque explicatifs, comme les 
facteurs de croissance, la résistance à l'insuline et la génétique, et va nous per-
mettre de renforcé la pertinence des résultats de ce travail.

CONCLUSION
Les facteurs de risque identifiés dans cette étude sont en accord avec les don-
nées de la littérature, confirmant leur rôle dans la survenue de la neuropa-
thie diabétique périphérique. Certains de ces facteurs étant modifiables, ils 
doivent être particulièrement pris en compte par les cliniciens afin de prévenir 
cette complication.
Cette étude a permis d’établir un profil des patients diabétiques de type 2 les 
plus à risque de développer une neuropathie périphérique, tout en offrant une 
vision plus claire des facteurs de risque spécifiques à notre population.
Enfin, la mise en place de recommandations cliniques adaptées en santé pri-
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Facteurs explicatifs 
 

NPD + (n=90) 
 

NPD – (n=180) 
 

p 
Age (ans)  65,5 ± 19,4  58,02 ±10,5  < 10 -4 
Sexe  M/F  35/55  86/94  0,166  
Taille (m)  1,64 ± 0,1  1,65 ± 0,1  0,49  

Normal  9 31   
0,002 

 
IMC  Sur poids

 oids 

26  75  

Obésité  55  73  

 
TT (cm)  M/F  

108,00 ± 10,20  

107,51 ± 12,83 

100,59 ± 13,42  

100,71 ± 10,49 

 
0,004 

Sédentarité  32  10  < 10 -8 
Antécédents familiaux de DST2  71  140  0,934  
Tabagisme  17  25  0,285  
Durée du DT2 (ans)  13,81 ± 9,57  7,36 ± 6,54  <10 -3 

HTA  75  106  < 10 -3 
Micro -albuminurie (mg/24h)  105,66 ± 188,7  19,98 ± 25,50  < 10 -8 
Clairance de créatinine (ml/min)  62,20 ± 22,50  85,25 ± 20,13  < 10 -7 
Macroangiopathie  69  62  < 10 -8 
Microangiopathie (sauf  : NDP)  86  113  < 10 -8 

GAJ (g/l )  1,71 ± 0,58  1,41 ± 0,40  < 10 -4 
Hba1c (% ) 8,75 ± 1,70  7,60 ± 1,42  < 10 -4 
Hba1c  >  7%  81  117  < 10 -4 
Chol T (g/l)  
LDL (g/l)  
HDL (g/l)  M/F      
TG (g/l)  

1,68 ± 0,50  
0,97±0,42 
0,38±0,11 
0,46±0,15 
1,47±0,70  

1,60 ± 0,37  
0,95±0,30 
0,39±0,11 
0,44±0,12 
1,23±0,56  

0,15  
0,65 
0,91 
0,52 

0,029  
Insuline  64  69  < 10 -6 
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Facteurs de risque 

 
NPD +  

 
NPD – 

 OR
brut  

 
IC95% 

 
p 

Age ≥ 61 ans  61  75  2,94  [1,66 –5,23]  < 10 -4 

Obésité (Kg/m²)  55  74  2,25  [1,29 –3,93]  0,002  

Tour de taille (cm)  74  118  2,43  [1,25 –4,78]  0,004  

Durée  DST2 ≥ 8 ans  60  77  2,68  [1,52 –  4,73]  < 10 -3 
Hba1c > 7%  81  117  4,85  [2,16 –  11,19]  < 10 -4 

Insulinothérapie  64  69  3,96  [2,21 –  7,14]  < 10 -6 

Sédentarité  32  10  9,38  [4,08  –  22,03]  < 10 -8 

HTA  75  106  3,49  [1,78 –  6,93]  < 10 -3 

Triglycérides > 1,5g  37  50  1,89  [1,02 –3,19]  0,029  

Micro-albuminurie /  24h  49  27  6,89  [3,66 –  13,04]  < 10 -8 

Neuropathie autonome  71  50  9,72  [5,09 –  18,73]  < 10 -8 
 
Cardiomyopathie 

 
60 

 
53 

 
4,8 [2,78– 8,25] < 10 -5 

Coronaropathie  34  18  5,46  [2,72 –  11,07]  < 10 -7 

AOMI  26  12  5,69  [2,55 –  12,88]  < 10 -4 
Artérite cervicale  22  10  5,50  [2,31 –13,32]  < 10 -5 

Rétinopathie  62  51  5,60  [3,10 –  10,2]  < 10 -8 

MRC *  80  87  7,89  [3,45 –  18,55]  < 10 -7 

  

(Analyse multivariée)

 

 

1 10 100

Valeur du Odds Ratio (Echelle Log)

p = 0,002

p = 0,03

p < 0,0001

p = 0,02

p < 0,0001

p < 0,0001
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Facteurs explicatifs 
 

NPD + (n=90) 
 

NPD – (n=180) 
 

p 
Age (ans)  65,5 ± 19,4  58,02 ±10,5  < 10 -4 
Sexe  M/F  35/55  86/94  0,166  
Taille (m)  1,64 ± 0,1  1,65 ± 0,1  0,49  

Normal  9 31   
0,002 

 
IMC  Sur poids

 oids 

26  75  

Obésité  55  73  

 
TT (cm)  M/F  

108,00 ± 10,20  

107,51 ± 12,83 

100,59 ± 13,42  

100,71 ± 10,49 

 
0,004 

Sédentarité  32  10  < 10 -8 
Antécédents familiaux de DST2  71  140  0,934  
Tabagisme  17  25  0,285  
Durée du DT2 (ans)  13,81 ± 9,57  7,36 ± 6,54  <10 -3 

HTA  75  106  < 10 -3 
Micro -albuminurie (mg/24h)  105,66 ± 188,7  19,98 ± 25,50  < 10 -8 
Clairance de créatinine (ml/min)  62,20 ± 22,50  85,25 ± 20,13  < 10 -7 
Macroangiopathie  69  62  < 10 -8 
Microangiopathie (sauf  : NDP)  86  113  < 10 -8 

GAJ (g/l )  1,71 ± 0,58  1,41 ± 0,40  < 10 -4 
Hba1c (% ) 8,75 ± 1,70  7,60 ± 1,42  < 10 -4 
Hba1c  >  7%  81  117  < 10 -4 
Chol T (g/l)  
LDL (g/l)  
HDL (g/l)  M/F      
TG (g/l)  

1,68 ± 0,50  
0,97±0,42 
0,38±0,11 
0,46±0,15 
1,47±0,70  

1,60 ± 0,37  
0,95±0,30 
0,39±0,11 
0,44±0,12 
1,23±0,56  

0,15  
0,65 
0,91 
0,52 

0,029  
Insuline  64  69  < 10 -6 
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Age ≥ 61 ans  61  75  2,94  [1,66 –5,23]  < 10 -4 

Obésité (Kg/m²)  55  74  2,25  [1,29 –3,93]  0,002  

Tour de taille (cm)  74  118  2,43  [1,25 –4,78]  0,004  

Durée  DST2 ≥ 8 ans  60  77  2,68  [1,52 –  4,73]  < 10 -3 
Hba1c > 7%  81  117  4,85  [2,16 –  11,19]  < 10 -4 

Insulinothérapie  64  69  3,96  [2,21 –  7,14]  < 10 -6 

Sédentarité  32  10  9,38  [4,08  –  22,03]  < 10 -8 

HTA  75  106  3,49  [1,78 –  6,93]  < 10 -3 

Triglycérides > 1,5g  37  50  1,89  [1,02 –3,19]  0,029  

Micro-albuminurie /  24h  49  27  6,89  [3,66 –  13,04]  < 10 -8 

Neuropathie autonome  71  50  9,72  [5,09 –  18,73]  < 10 -8 
 
Cardiomyopathie 

 
60 

 
53 

 
4,8 [2,78– 8,25] < 10 -5 

Coronaropathie  34  18  5,46  [2,72 –  11,07]  < 10 -7 

AOMI  26  12  5,69  [2,55 –  12,88]  < 10 -4 
Artérite cervicale  22  10  5,50  [2,31 –13,32]  < 10 -5 

Rétinopathie  62  51  5,60  [3,10 –  10,2]  < 10 -8 

MRC *  80  87  7,89  [3,45 –  18,55]  < 10 -7 

  

(Analyse multivariée)
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maire est primordiale pour optimiser la prise en charge du diabète de type 2 et 
réduire l’incidence des complications neurologiques, telles que la neuropathie 
périphérique, qui restent un enjeu majeur de santé publique.

Conflits d’intérêt : Aucun
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