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Le diabète de type 1(DT1) est une maladie auto immune multifactorielle caractérisée par 

une destruction sélective des cellules bêta pancréatiques productrices d'insuline, qui entraîne 

une carence absolue en insuline et une hyperglycémie [1]. À première vue, la physiopathologie et 

la prise en charge du DT1 peuvent sembler simples ; cependant, plus on en apprend sur la 

maladie, moins on en sait vraiment. Ce qui semblait autrefois être un trouble auto-immun 

unique, ayant pour origine l'attaque par les lymphocytes T des cellules β productrices d'insuline, 

est aujourd'hui reconnu comme résultant d'une interaction complexe entre les facteurs 

environnementaux et le microbiome, le génome, le métabolisme et les systèmes immunitaires, 

qui varient selon les cas [2]. C’est une maladie qui touche les enfants, les adolescents et les 

adultes très jeunes. Le mode de découverte de cette maladie est très souvent sous forme d’une 

céto-acidose survenant parfois à la suite d’un choc émotionnel ou dans un état de stress. 

Le stress est défini comme la réaction psychophysiologique complexe de l'organisme 

dans laquelle l'homéostasie normale est perturbée ou menacée [3]. 

L'hypothèse selon laquelle le stress psychologique (par le biais du stress cellulaire ou 

d'une influence directe sur le système immunitaire) pourrait contribuer à l'induction ou à la 

progression de l'auto-immunité liée au diabète a reçu un solide soutien initial, mais nécessite 

une vérification empirique plus poussée. Il semble beaucoup plus clair que le stress peut 

précipiter le DT1, bien que les mécanismes biologiques ne soient toujours pas connus [4].  

L'identification des voies déclenchées par le stress ouvrirait une nouvelle voie pour la 

compréhension des mécanismes moléculaires par lesquels le diabète pourrait être géré, voire 

prévenu [5]. 

L’objectif de notre travail est de déterminer l’implication du stress dans le déclenchement 

du DT1 chez les patients suivis au Service d’Endocrinologie Diabétologie et Maladies 

Métaboliques de l’Hôpital Militaire Avicenne. 
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I. Matériels : 
 

Notre travail est une étude prospective de type descriptive ayant porté sur 30 patients 

diabétiques de type 1, suivis en consultation ou ayant été hospitalisés au sein du Service 

d’Endocrinologie Diabétologie et Maladies Métaboliques à l’Hôpital Militaire Avicenne de 

Marrakech sur une période s’étalant entre 2016 et 2021. 

 

1. Critères d’inclusion : 
 

Ont été inclus dans cette étude 30 patients atteints de DT1 ayant été diagnostiqués au 

cours des 5 dernières années. 

Il n’y avait pas de restrictions concernant l’âge, le sexe et le taux d’HbA1c. 

 

2. Critères d’exclusion : 
 

Ont été exclus de cette étude les patients atteints de DT2, les patients DT1 diagnostiqués 

depuis plus de 5 ans et les dossiers incomplets. 

 

3. Objectifs de l’étude : 
 

L’objectif principal de notre étude est d’évaluer l’implication du stress comme facteur 

déclenchant la survenue du DT1. 
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II. Méthodes : 
 

1. Collecte des données : 
 

Le recueil des données a été réalisé à partir de l’interrogatoire avec les patients concernés 

et des dossiers médicaux du service d’Endocrinologie Diabétologie et Maladies Métaboliques de 

l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech. Ces dossiers ont été exploités grâce à une fiche 

d’exploitation comprenant deux parties (Annexe1). La première partie portait sur les 

caractéristiques épidémiologiques du patient, les antécédents et l’histoire du diabète avec les 

données cliniques et paracliniques. La deuxième partie portait sur le stress psychologique qui a 

été évalué chez les patients par l'échelle de mesure du stress PSS10  validée aux laboratoires 

d’informatique médicale et de neuroscience à l’université Hassan II de Casablanca par Mr D. Ben 

Loubir et son équipe. Il s’agit d’une échelle auto-administrée en 10 items  positifs et négatifs, à 

cinq modalités de réponse. Le score total est obtenu en inversant le score des items positifs 

(4=0, 1=3, 2=2), puis en faisant la somme des scores des 10 items. Un score supérieur à 27 

témoigne d’un état de stress important [6] (Annexes 2 et 3). 

La collecte des données a respecté l’anonymat des patients. 

 

2. Analyse des données : 
 

• La saisie des textes et des tableaux a été faite sur le logiciel Word XP. 

• L’analyse statistique des données et la saisie des graphiques ont été réalisées sur le 

logiciel Excel XP. 
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I. Profil épidémiologique : 
 

1. Le nombre de cas : 
 

Notre étude a inclus 30 patients diabétiques de type 1 ayant été diagnostiqués au cours 

des 5 dernières années. 

 

2. Répartition des patients selon l’âge : 
 

Dans notre étude la moyenne d’âge des patients était de 22 ans, avec des extrêmes allant 

de 9 à 47ans. La répartition selon les tranches d’âge est illustrée dans la figure 1. 
 

 
Figure 1 : Répartition selon l’âge 

 

3. Répartition des patients selon le sexe : 
 

L’étude de la répartition par sexe (Fig.2) a retrouvé une prédominance masculine avec 21 

parmi 30.Le sex-ratio était de 2.33. 
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Figure 2 : Répartition selon le sexe 

 

4. Répartition selon la profession : 
 

Cinquante sept pour cent des patients sujet de la présente étude étaient des étudiants 

dont deux (7%) poursuivaient leurs études universitaires, en outre 40% étaient des militaires d

 
Figure 3 : Répartition selon la profession 

 

ont 

10% étaient des jeunes recrues. 
 

5. Répartition selon le lieu de résidence : 
 

La majorité des patients de notre série résidait en milieu urbain avec un pourcentage de 

90%. Dix pour cent provenaient du milieu rural. 
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Féminin 
30%

SEXE 



Implication du stress dans la survenue du diabète type 1 

 

 

- 9 - 

 
Figure 4 : Répartition selon le lieu de résidence 

 

II. Antécédents : 
 

1. Antécédents personnels : 
 

Parmi les patients recrutés, un seul patient présentait un antécédent personnel 

d’hyperthyroïdie. 

 

2. Antécédents familiaux : 
 

Dans notre série 11 patients soit 36.7% ne présentaient aucun ATCD familial. 

Les antécédents familiaux du DT1 ont été retrouvés chez 8 patients. Un DT2 a été 

rapporté chez 13 patients. La notion de maladies auto-immunes familiales a été retrouvée chez 

2 cas. 
 

Tableau I : Répartition selon les ATCDS familiaux 

ATCDS 
Nombre de cas 

Pourcentage 
1er degré 2ème degré 

DT1 6 2 26.7% 
DT2 3 10 43.3% 
Maladies auto immunes 1 1 6.6% 

10,0%

90,0%

MILIEU DE RESIDENCE

Rural Urbain
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Figure 5 : Graphique de distribution des ATCDS familiaux et classification  

des ATCDS de 1er et 2ème

III. Histoire du diabète : 

 degré 
 

 

1. Ancienneté du diabète : 
 

Dans notre étude, la moyenne était de 21 mois avec des extrêmes allant de 2 mois à 60 

mois (5ans). La majorité des patients étaient diagnostiqués depuis moins d’un an. 
 

 
Figure 6 : Ancienneté du diabète 
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2. Age des patients à la découverte du diabète : 
 

L’âge des patients à la découverte du diabète variait de 9 ans à 46 ans ; la moyenne d’âge 

étant de 20.4 ans. 

La majorité des patients (60%) ont été diagnostiqués à un âge inférieur à 18 ans. La 

médiane de découverte du diabète est à l’âge de 17.5 ans. 
 

 
Figure 7 : Répartition selon l’âge de découverte du diabète 

 

3. Mode de révélation du diabète : 
 

La cétose diabétique a été révélatrice chez la majorité des patients (25 patients soit 

83.3%). Trois patients présentaient un syndrome cardinal et la découverte fortuite du DT1 a été 

retrouvée chez deux cas. 
 

 
Figure 8 : Répartition selon le mode de découverte du diabète 
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4. Prise en charge lors de la découverte du DT1 : 
 

Dans notre étude 26 patients ont été hospitalisés alors que 4 patients ont été traités en 

ambulatoire. 

 

5. Traitement : 
 

Tous les patients de la présente étude (100%) étaient traités par insulinothérapie sous 

schéma basal-bolus et l’insuline utilisée était de type analogue. 

 

6. Complications : 

 

6.1. Antécédents d’hypoglycémie : 

Dans notre série, 100 % des patients ont déclaré des ATCDs d’hypoglycémie ressentie 

dont une seule était sévère. 
 

 
Figure 9 : Répartition selon le type d’hypoglycémie 

 

6.2. Antécédents de cétoacidose : 

Parmi les 30 patients de notre étude, 4 patients avaient des ATCDs de cétoacidose tandis 

que 26 patients avaient des ATCDs de cétose simple. 
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Figure 10: Répartition des cétoses  et des CAD 

IV. Stress : 
 

1. Score de stress : 
 

Dans notre série, le score de stress variait entre une valeur maximale de 36 et une valeur 

minimale de 21 avec une moyenne de 28.76. 

Soixante-treize pour cents des patients présentaient un score de stress ≥27. 
 

 
Figure 11 : Répartition selon le score de stress 
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2. Facteur déclenchant le stress : 
 

Dans la présente étude, 40% des patients souffraient d’un stress en rapport avec leur 

travail en secteur militaire, 40% avaient des problèmes d’études. Trois patients (10%), 

rapportaient des problèmes familiaux et trois d’autres vivaient des problèmes d’adolescence. 
 

 
Figure 12 : Répartition selon le facteur déclenchant du stress 
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I. RAPPEL GÉNÉRAL : 
 

1. Le DT1 : 
 

Le DT1 ou diabète à médiation immunitaire, anciennement appelé «diabète 

insulinodépendant» ou «diabète juvénile», représente 5 à 10 % du diabète et est dû à une 

destruction auto-immune des cellules bêta du pancréas. Les marqueurs auto-immuns 

comprennent les auto-anticorps anti-glutamate 65 (GADA-65), anti-insulinoma associated 

antigen-2 (IA-2A), anti-insuline (IAA) et anti-transporteur de zinc T8 (ZnT8A) [7]. 

 

1.1. Épidémiologie : 

Le DT1 est l'un des problèmes de santé les plus dynamiques au monde. De nombreuses 

études épidémiologiques concernant sa distribution ont mis en évidence une variation sensible 

de l'incidence du DT1 entre des groupes d'âge, des ethnies et des lieux géographiques différents 

[8]. 

Dans l'ensemble, l'incidence du DT1 est en hausse et une relation inverse plausible entre 

le taux d'incidence initial et l'augmentation annuelle suivante de l'incidence a été soulevée. Les 

pays qui présentaient des incidences plus faibles ont tendance à connaître une forte 

augmentation annuelle, tandis que ceux dont l'incidence est déjà élevée sont plus susceptibles 

de présenter une augmentation modeste, voire une stabilisation, de l'incidence des maladies. 

Certaines théories ont été avancées pour tenter d'expliquer l'association potentielle entre les 

agents environnementaux et le développement du DT1. D'autres études sont encore nécessaires 

pour vérifier ces théories dans de multiples groupes ethniques et pour identifier d'autres 

facteurs contribuant à la variation de l'incidence du DT1 [8]. 

Au niveau mondial, l’incidence du DT1a commencé à augmenter dans les années 1950, avec 

une augmentation annuelle moyenne de 3 à 4 % au cours des trois dernières décennies [9-12]. 
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Les régions d’Europe et d’Amérique du nord et Caraïbes de la fédération internationale 

du diabète (FID) affichent le plus grand nombre estimé : 162 600 et 121 400, respectivement. En 

termes d’incidence pour 100 000 habitants par an, la Finlande (62,3/100000), la Suède 

(43,2/100000) et le Koweït (41,7/100000) affichent les taux d’incidence les plus élevés de DT1. 

Dans la région du Moyen-Orient et Afrique du nord, l’Algérie (33 100), le Maroc (30 200) et 

l’Arabie saoudite (27 800) sont les pays qui enregistrent le plus grand nombre d’enfants et 

d’adolescents (0 à 19 ans) vivant avec le DT1 en 2019. Ce sont également les pays qui 

présentent le plus grand nombre de nouveaux cas de DT1 chez les enfants et les adolescents : 

Algérie (4 200 par an), Arabie saoudite (3 700) et Maroc (3 600). Ce dernier est classé parmi les 

10  premiers pays en terme d’incidence du DT1 [13]. 
 

 
Figure 13 : Incidence et prévalence du DT1 [13] 

 

1.2. Etiopathogénie et histoire naturelle du DT1 : 

L'immunopathologie du DT1 présente un cas compliqué en partie du fait de l'origine 

multifactorielle de cette maladie. Typiquement, on pense que le DT1 survient à la suite d'une 

auto-immunité envers les îlots de Langerhans. Cependant, cette explication obscurcit une 

grande partie du mécanisme sous-jacent, et les événements déclencheurs réels ainsi que les 
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acteurs associés ne sont pas complètement compris. Les contributions des composants 

extérieurs au système immunitaire, y compris les facteurs environnementaux doivent également 

être davantage prises en compte, et une grande partie de la littérature récente examinant les 

origines de cette maladie s'est concentrée sur ces facteurs [14] : 

 

a. La susceptibilité génétique 

Le DT1 survient sur un terrain génétique prédisposant complexe, impliquant plusieurs 

gènes. Cela se traduit par un risque augmenté dans la fratrie par rapport à la population 

générale (6 versus 0,4 %) et une concordance de l’ordre de 40 à 50% entre jumeaux 

monozygotes, alors qu’elle n’est que de 10 % entre jumeaux dizygotes. Le risque dans la 

descendance d’un diabétique de type 1 est de 3 à 4 %. La susceptibilité est multigénique et 

n’obéit pas à un modèle mendélien [15]. 

 

b. L’environnement 

La prédisposition génétique ne peut expliquer l’augmentation de l’incidence du DT1 

observée depuis 20 ans, en particulier chez les sujets de moins de 5 ans. L’hétérogénéité dans la 

distribution géographique avec des gradients européens sud-nord et est-ouest ainsi que 

l’augmentation de l’incidence chez les enfants de migrants issus de pays à faible incidence 

suggèrent fortement des interactions avec l’environnement. L’influence des conditions de vie 

avec la réduction de l’exposition précoce aux agents pathogènes (théorie hygiéniste de l’auto-

immunité et des maladies allergiques) a été évoquée. Il est suggéré que l’environnement 

interagit dès la vie fœtale et immédiatement après la naissance, et pourrait agir sur différents 

stades de la maladie en tant que facteur déclenchant ou modulateur de la réaction et/ou 

tolérance immunitaire [15]. 

 

b.1. Analyses histologiques 

L’examen des pancréas de diabétiques de type 1 a permis de révéler plusieurs données 

importantes. Il existe une diminution du nombre de cellules contenant de l’insuline qui s’aggrave 
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avec la durée de la maladie. La destruction totale des cellules bêta donne lieu à des îlots 

atrophiques avec une augmentation relative du nombre de cellules alpha et delta. Les données 

expérimentales chez la souris NOD (non obese diabetic) et après pancréatectomie segmentaire 

ont longtemps fait suggérer que le diabète chez l’homme correspondait à une perte de plus de 

80 % de la masse des cellules bêta. La persistance chez l’homme de cellules bêta dans les cinq 

ans suivant le diagnostic suggère que les anomalies de la sécrétion d’insuline correspondent à 

une réduction de la masse, mais aussi de la fonction des cellules bêta [15,16]. 
 

 
Figure 14 : Anomalies du pancréas au cours du DT1 [2] 

Compartiment endocrine 

-Perte variable des cellules bêta et  de l’expression 
de l’insuline. 

-mauvaise localisation et élévation de l’expression  
de l’insuline. 

-Elévation de l’expression des marqueurs de stress 
du réticulum endoplasmique dans les cellules bêta 
restantes. 

 

Compartiment exocrine 

-Perte du volume du pancréas. 

-Atrophie du tissu exocrine. 

-Perte de la fonction exocrine. 

-Anomalies vasculaires. 

-Perte de l’innervation des îlots. 

-déposition anormale de la matrice extracellulaire. 
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Le pancréas exocrine présente une infiltration par des cellules inflammatoires. Ces 

infiltrats sont composés majoritairement par des lymphocytes T CD8+, mais aussi par des 

lymphocytes CD4+ ou des macrophages et quelques cellules dendritiques CD11c+. Il est aussi 

important de noter que la masse du pancréas diminue de 30 % dans les cinq ans après le 

diagnostic clinique. Il peut s’agir soit d’une conséquence de l’inflammation chronique, soit d’un 

effet indirect de la carence progressive de la sécrétion d’insuline qui peut jouer un facteur de 

croissance paracrine. En conséquence, la fonction exocrine pancréatique est altérée chez les 

patients avec DT1 en fonction de la durée de la maladie [15,17]. 

Au total, les données histologiques récentes obtenues chez l’homme confirment que le 

DT1 est associé avec la perte progressive du nombre de cellules bêta dans un contexte 

inflammatoire qui touche à la fois le pancréas endocrine et exocrine et la mise en jeu d’une 

réaction auto-immune au niveau des îlots de Langerhans qui évolue par poussées [15]. 
 

 
Figure 15: Histoire naturelle du diabète de type 1 [15] 
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b.2. La carence insulinique : 

L'insuline et le glucagon sont les hormones clés produites par les cellules des îlots 

pancréatiques qui régulent la mobilisation des lipides et du glucose de manière antagoniste. 

Dans des conditions d'hyperglycémie, les cellules β du pancréas libèrent de l'insuline, qui 

déclenche à son tour l'accumulation du glucose sous forme de synthèse de glycogène. Dans des 

conditions d’hypoglycémie, l'insuline est réprimée et les cellules α pancréatiques libèrent du 

glucagon, qui déclenche la dégradation du glycogène en sucres libres [18]. 

 

c. Conséquences de la carence aigüe en insuline : 

 

c.1. Hyperglycémie et polyurie, polydipsie : 

Il résulte de deux mécanismes : une baisse de la pénétration cellulaire de glucose et, en 

même temps que cette barrière apparait, on constate une augmentation de la production 

importante de glucose par le foie (accroissement de la néoglucogenèse et de la glycogénolyse). 

La glycosurie est la conséquence de l’hyperglycémie dès que le seuil rénal du glucose (seuil de 

réabsorption) de 1,80g/l est dépassé. Une molécule de glucose entraîne avec elle 18 molécules 

d’eau ce qui explique la polyurie et la polydipsie compensatrice qu’elle entraine [19]. 

 

c.2. Fonte de tissu adipeux et cétose : 

La diminution de la liposynthèse et l’augmentation de la lipolyse aboutissent à une 

élévation du taux des acides gras libres circulants. La majeure partie des acides gras libres 

circulants est oxydée en corps cétonique produisant une cétone. Lorsque la production de corps 

cétonique excède les possibilités de compensation par les systèmes tampons il y’aura rupture de 

l’équilibre acido-basique avec apparition d’une acidose [19]. 

 

c.3. Fonte du tissu musculaire (amaigrissement) : 

Il est dû au catabolisme protéique et à la lipolyse du tissu adipeux. Le catabolisme 

protéique (baisse de la captation et augmentation de la libération des acides aminés par le 

muscle) entraine une hyperaminoacidémie. Cet afflux hépatique massif d’acides aminés concourt 

à augmenter la néoglucogenèse (acides aminés cétogènes) [19]. 
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1.3. Diagnostic: 

 

a. Symptomatologie clinique : 

Les enfants atteints de DT1 présentent généralement des symptômes de polyurie, de 

polydipsie et de perte de poids ; environ un tiers présente une cétoacidose diabétique (CAD)                                     

[2,20]. L'apparition du DT1 peut être plus variable chez les adultes, qui pourraient ne pas 

présenter les symptômes classiques observés chez les enfants. Bien que les définitions 

traditionnelles classent le DT1 comme un diabète d'apparition juvénile, la maladie peut survenir 

à tout âge, avec jusqu'à 50 % des cas survenant à l'âge adulte [2,21]. 
 

 
Figure 16: Présentation clinique du DT1 [13] 

 

b. Diagnostic biologique d’un diabète sucré : 

Critères de diagnostic du diabète selon l’ADA [7] 

− GAJ ≥126 mg/dL (7,0 mmol/L). Le jeûne est défini comme l'absence d'apport 

calorique pendant au moins 8 h. 
 

Et/ou 

− Glycémie ≥200 mg/dL (11,1 mmol/L) 2heures après une HGPO. Le test doit être 

effectué comme décrit par l'OMS en utilisant une charge de glucose contenant 

l'équivalent de 75 g de glucose anhydre dissous dans l'eau. 
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Et/ou 

− HbA1C ≥ 6,5 % (48 mmol/mol). 
 

Et/ou 

− Chez un patient présentant des symptômes classiques d'hyperglycémie ou de crise 

hyperglycémique, un dosage plasmatique aléatoire du glucose ≥ 200 mg/dL (11,1 

mmol/L). 
 

En l'absence d'hyperglycémie non équivoque, le diagnostic nécessite deux résultats de        

test anormaux provenant du même échantillon ou de deux échantillons de tests distincts. 

− La présence d’auto anticorps circulants à la découverte d’un diabète permet de faire 

le diagnostic positif de DT1. Depuis la caractérisation initiale des anticorps anti-

îlots (islet cell antibody [ICA]) par immunofluorescence indirecte, l’utilisation de 

tests dirigés contre des auto-antigènes de la cellule bêta a grandement facilité les 

études cliniques avec de larges populations de sujets. Il s’agit du dosage des 

GADA-65, IA-2A, IAA et ZnT8A [15,22]. 

 

1.4. Prise en charge : 

La prise en charge du diabète est multidisciplinaire. Elle repose sur une insulinothérapie 

visant à corriger la carence en insuline, une alimentation équilibrée et contrôlée en glucides, une 

éducation indispensable pour gérer le diabète au quotidien et une surveillance pluriquotidienne 

de la glycémie capillaire. 

 

a. L’insulinothérapie : 

Bien que l'insuline reste le pilier du traitement, de nouveaux analogues de l'insuline avec 

des débuts et des durées d'action variables sont largement disponibles. Un contrôle glycémique 

optimal nécessite des schémas d'insuline à doses multiples qui imitent la libération 

physiologique d'insuline, avec de l'insuline basale pour le contrôle pendant la nuit et entre les 

repas, ainsi que des bolus d'analogues de l'insuline à action rapide pour couvrir les charges 
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glucidiques ingérées et traiter l'hyperglycémie. L'insuline peut être prise par injection (avec un 

stylo à insuline si disponible) ou, de préférence pour de nombreuses personnes, avec une pompe 

à insuline [2,23]. L'insuline inhalée ultra-rapide est également disponible, mais il existe peu 

d'enthousiasme pour cette préparation en raison de son dosage fixe (quatre ou huit unités 

seulement), des problèmes d'administration cohérente, du coût et de la nécessité de tests de la 

fonction pulmonaire [2,24]. 

La dose d’insuline basale se situe en général autour de 0,3 à 0,4 UI/Kg/j [25]. 

 

a.1. Présentations  d’insuline : 
 

 
Figure 17 : Présentations et pharmacocinétique de l’insuline [25] 
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Figure 18 : Schéma à 4 injections [25] 

 

b. Insulinothérapie fonctionnelle : 

L’insulinothérapie fonctionnelle (IF) complète parfaitement le schéma basal bolus en 

contribuant à la baisse du risque d’hypoglycémie sévère et à l’obtention d’un équilibre 

glycémique. L’objectif de l’insulinothérapie fonctionnelle est de proposer au patient diabétique 

des outils pour qu’il puisse adapter le diabète à sa vie, et non pas l’inverse. Tout en améliorant 

sa qualité de vie, l’équilibre glycémique est assuré [26]. 

Le patient apprend à compter les glucides; Il adapte la dose d’insuline du repas à la 

quantité de glucides qu’il va manger ce qui lui permet une plus grande liberté alimentaire mais 

demande des connaissances diététiques approfondies. 
 

Le traitement doit être adapté également en cas d’activité physique : 

• Activité physique endurante et prolongée: diminution des insulines lentes et 

rapides, collations régulières. 

• Activité physique intense et brève après le repas: diminution de l’insuline rapide 

avant voire après l’effort, collations [25]. 

 

c. La prise en charge diététique : 

Les patients diabétiques de type 1 doivent bénéficier d’une prise en charge diététique 

spécialisée indispensable puisqu’elle participe à l’obtention d’un équilibre glycémique 

satisfaisant. L’alimentation recommandée doit être une alimentation saine, équilibrée et 
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contrôlée en glucides, mais elle doit être également adaptée à la culture et au mode de vie du 

patient afin de faciliter sa mise en œuvre [27]. Les objectifs de cette prise en charge sont [28]: 

1- Obtenir et maintenir un état d’équilibre glycémique en réduisant les facteurs 

alimentaires de risque vasculaire (lipides). 

2- Prévenir et ralentir la progression des complications chroniques du diabète. 

3- Assurer une adaptation aux besoins physiologiques et de croissance. 

4- Maintenir « le plaisir de manger ». 

 

d. L’éducation thérapeutique : 

L’éducation thérapeutique est également une des pierres angulaires de la prise en charge 

du diabète. Elle doit permettre au patient de comprendre sa maladie et ses symptômes, sa prise 

en charge et les modalités de cette prise en charge, d’acquérir des compétences pratiques 

(injection d’insuline, surveillance glycémique) et diététiques et de connaitre les complications 

aigues et chroniques éventuelles. Elle est indispensable à la réalisation du projet thérapeutique 

[27]. 

 

e. L’auto surveillance : 

La mesure de la glycémie capillaire doit être systématique avant toute injection d’insuline, 

le patient doit savoir : 

- Adapter les doses, gérer les situations d’urgences 

- Noter les résultats et doses d’insuline 

- Rechercher l’acétonurie si glycémie ≥ 2,5g/l 
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Tableau II : Objectifs glycémiques idéaux chez les DT1 [29] 

Objectifs glycémiques 
Le matin à jeun 1-1,20 g/L 
Avant les repas 0,8-1,2 g/L 
2 heures après les repas 1,2-1,8 g/L 
Au coucher 1,2 g/L 
A 3 heures du matin >0,8 g/L 
HBA1C ≤7% 
Hypoglycémies modérées 0-5 / semaine 
Hypoglycémies sévères 0 
Nombre d’autocontrôles ≥4/ jour 
Nombre d’injections ≥3 ou pompe 

 

1.5. Les complications : 

 

a. Les complications métaboliques aigues : 

 

a.1. La cétoacidose diabétique : 

La cétoacidose diabétique (CAD) est l'urgence hyperglycémique aiguë la plus courante 

chez les personnes atteintes de diabète sucré [30]. Son pronostic peut être sévère avec un taux 

de mortalité estimé à 5%. La physiopathologie est liée à une combinaison de deux anomalies: 

une insulinopénie et l’élévation des hormones de contre-régulation glycémique. Elle survient 

surtout au cours d'un traitement inadapté, coïncidant avec un événement intercurrent qui élève 

significativement les besoins insuliniques, tels qu’une infection, une chirurgie, un infarctus du 

myocarde, le stress, la grossesse [31,32] 

 

 Symptomatologie clinique : 

- Syndrome d’hyperglycémie majorée: polyurie, polydipsie, polyphagie, amaigrissement, 

asthénie. 

- Syndrome de cétose: troubles digestifs (douleurs abdominales, nausées et 

vomissements), haleine cétonique. 
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- Syndrome d’acidose: Syndrome de déshydratation (intra et/ou extracellulaire), dyspnée 

de Kussmaul (FR≥20/min), troubles du comportement (agitation, prostration, 

somnolence), troubles de la conscience (obnubilation ou coma). 

 

 Biologie : 

- Glycémie ≥ 2,5 g/l 

- Acétonurie (++ ou plus) 

- Cétonémie positive >0,5 mmol/l 

- Glucosurie: ++ ou plus 

- PH : acide (< 7.5) 

- Baisse des bicarbonates 

- Natrémie et kaliémie variables [31,33]. 
 

Un diagnostic et une prise en charge précoces sont primordiaux pour améliorer les 

résultats pour les patients. Les piliers du traitement comprennent la restauration du volume 

circulant, l'insulinothérapie, le remplacement des électrolytes et le traitement de tout événement 

déclencheur sous-jacent. Sans traitement optimal, la CAD reste d’une morbidité et mortalité 

importantes, bien que largement évitables [30]. 

 

a.2. L’hypoglycémie : 

Le traitement par insuline intensive du DT1 a clairement démontré une réduction du 

risque de complications du diabète à long terme [32,34]. Néanmoins, lorsque le contrôle 

glycémique est rapproché des valeurs normales, la fréquence des épisodes d'hypoglycémie 

augmente inévitablement [32,35]. L’hypoglycémie est la plus fréquente des complications 

métaboliques du diabète. On différencie l’hypoglycémie modérée traitée par le patient lui-même 

de l’hypoglycémie sévère nécessitant une aide extérieure [36]. 

Pour les épisodes d’hypoglycémie non sévère, l’ingestion d’hydrates de carbone par le 

patient suffit à corriger l’hypoglycémie (jus de fruit, sucre, biscuit, repas...). Cet effet est 
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transitoire et la prise doit être suivie par un repas ou une collation. En cas d’hypoglycémie 

sévère, la voie parentérale est utilisée. Il s’agit d’injection de 20 à 40mL de soluté glucosé à 30%. 

Comme pour la voie orale, il faut continuer l’administration de glucose par voie entérale ou 

parentérale afin d’éviter la récidive hypoglycémique [36]. 

 

b. Les complications chroniques : 

Les complications dégénératives du diabète représentent un lourd fardeau en termes de 

morbimortalité et de coût socioéconomique [37]. 

 Les complications microvasculaires de la maladie se manifestent principalement par la 

rétinopathie, la neuropathie et la néphropathie, mais peuvent également affecter la 

fonction cognitive, le cœur et d'autres organes. L'hyperglycémie est le principal facteur 

de risque de maladie microvasculaire et la réduction de l'HbA1c grâce à une gestion 

intensive du diabète, en particulier au début de la maladie, est associée à des 

réductions frappantes (environ 70 %) de l'incidence et à une progression plus lente de 

la maladie microvasculaire [2,38]. 

 Les complications macrovasculaires du DT1 comprennent l'athérosclérose et la 

thrombose des artères coronaires, des artères périphériques et du cerveau. 

Contrairement aux complications microvasculaires, le risque de complications 

cardiovasculaires ne semble pas aussi atténué par un contrôle glycémique intensif      

[2,39]. Les maladies cardiovasculaires restent la principale cause de morbidité et de 

mortalité prématurées, avec des données suggérant une espérance de vie plus courte 

de 8 à 13 ans pour les personnes atteintes de DT1 que pour les personnes en bonne 

santé [40-42]. 

 

c. Complications psychosociales : 

Le DT1 est la maladie endocrinienne chronique la plus fréquente chez les enfants. Le 

traitement comprend un régime alimentaire, une activité physique, l’insulinothérapie et une 

autogestion adéquate. Cette maîtrise de soi peut être difficile, causant aux enfants, aux 
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adolescents et à leurs familles diverses complications psychosociales. Il existe une relation 

inverse entre la maîtrise de soi et la présence de complications psychosociales. Les principaux 

problèmes étant l'anxiété et la dépression, où les adolescents sont deux à trois fois plus 

susceptibles d'avoir des problèmes de santé mentale. Les familles sont d'abord affectées dans la 

première période par un état de choc, avec des sentiments d'angoisse et de colère. Les 

changements nécessaires dans les habitudes et les modes de vie peuvent générer des problèmes 

psychosociaux, notamment des troubles anxieux, dépressifs et alimentaires. 

Par conséquent, l'enfant ou l'adolescent et son entourage familial peuvent évoluer vers un 

nouvel équilibre caractérisé par une bonne maîtrise de soi et une bonne adhésion au traitement 

ou approfondir des troubles individuels et collectifs, troubles qui peuvent réapparaître, 

notamment à l'adolescence [43]. 

Le traitement global du DT1 nécessite d'aborder ces aspects par le biais d'équipes 

multidisciplinaires comprenant des professionnels médicaux et psychosociaux [43]. 

 

c.1. Coûts personnels et sociaux : 

Le DT1 a un coût élevé pour les personnes et les budgets nationaux de santé, qui 

augmentent avec l'augmentation de son incidence et le manque d'observance des traitements 

[43,44]. Les coûts directs comprennent les médicaments, les services de consultation et de 

diagnostic et, dans une moindre mesure, les frais d'hospitalisation pour décompensation. Il y a 

aussi le coût dû aux principales complications, la plus importante étant liée à la néphropathie 

diabétique, suivie de la rétinopathie, des maladies cardiovasculaires, de la neuropathie 

diabétique et enfin des maladies cardiovasculaires. Les coûts indirects sont liés à la mortalité 

prématurée, à l'incapacité permanente et à l'incapacité temporaire [43,45]. 

 

c.2. Répercussions psychosociales : 

Pour de nombreuses familles, le début ou le diagnostic de DT1 génère un grand impact. 

Outre les changements d'habitudes familiales et de modes de vie, l'incertitude quant à l'avenir de 

leur enfant, les mythes et les réflexions sur les complications aiguës et chroniques, génèrent 
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divers problèmes psychosociaux pour l'enfant ou le jeune diagnostiqué et son environnement 

immédiat.[41,43] Le niveau de soutien offert aux parents au moment du diagnostic est essentiel 

à leur capacité d'adaptation à long terme. Si un soutien psychosocial adéquat est disponible, les 

connaissances et la confiance peuvent être renforcées, conduisant à une plus grande observance 

du traitement, un meilleur contrôle glycémique, une meilleure perception générale de la qualité 

de vie et une diminution des complications [42]. L'impact sur la vie familiale est reconnu comme 

un facteur qui affecte la prise en charge du DT1, soit en interférant avec la capacité de 

surveillance des parents, soit en créant un environnement hostile [43,46]. 

 

c.3. Adolescence et problèmes psychosociaux : 

L'adolescence et le début de l'âge adulte sont une période de stress physiologique et 

psychosocial important, associée aux importants changements de vie et de mode de vie qui 

accompagnent le passage de l'enfance à l'âge adulte. Ces changements comprennent 

l'éloignement du domicile parental pour assumer la responsabilité de vivre de façon autonome, 

entrer sur le marché du travail ou poursuivre des études, et gérer les relations. Lorsque cette 

transition se produit dans le contexte d'une maladie chronique comme le diabète, les défis se 

multiplient. Les défis concurrents de devenir un adulte mature peuvent distraire les adolescents 

et les jeunes adultes atteints de DT1 de l'autogestion optimale de la maladie, accompagnés des 

effets sur la santé d'une glycémie non contrôlée. De plus, vivre avec le diabète comporte des 

risques particuliers de problèmes psychosociaux qui peuvent également être exacerbés pendant 

cette période. Les patients connus DT1 peuvent, par exemple, éprouver une « détresse liée au 

diabète », qui peut inclure de la tristesse, de l'inquiétude, de la peur et de la colère face à 

l'apparition de complications, une glycémie imprévisible et des épisodes hypoglycémiques. Ils 

peuvent éprouver un « épuisement dû au diabète », qui peut inclure de forts sentiments négatifs 

à propos de leur diabète, ou se sentir contrôlés, isolés ou seuls avec lui. Ils pourraient réagir en 

évitant les activités de gestion du diabète et ne pas être motivés pour changer ce comportement. 

Les conséquences de cela pour un patient porteur du DT1 comprennent des taux élevés 
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d'hospitalisation non planifiée et l'apparition prématurée de complications microvasculaires, ce 

qui peut inciter les prestataires de services à revoir quel soutien de santé est nécessaire et 

disponible pour ces jeunes [50]. 

De nombreux patients diabétiques déclarent s'inquiéter des réactions de leur famille, 

leurs amis et leurs collègues non diabétiques [43-48]. 

Le stress psychologique peut exercer ses effets directement ou indirectement, soit en 

interférant avec l'exécution des comportements qui sont les piliers du traitement, soit au moyen 

de l'activation persistante de l'axe adrénergique hypothalamo-hypophysaire, générant une 

cascade d'événements physiologiques qui conduisent finalement à la libération de 

glucocorticoïdes et, par conséquent, à une augmentation de la glycémie [43,49]. Les jeunes 

atteints de DT1 ont un risque 33% plus élevé de présenter une dépression [42,43]. 

Une étude allemande montre que, malgré les recommandations visant à fournir une 

évaluation de la santé mentale et un traitement adéquat, seuls 28% des jeunes présentant une 

symptomatologie dépressive élevée ont déclaré avoir reçu des soins psychologiques [42,43]. 

Le traitement du DT1 devrait inclure un soutien psychosocial comme pilier fondamental 

de la prise en charge. De nombreux médecins considèrent que le système manque de services de 

santé mentale, et que les patients ont besoin d'un soutien psychosocial pour construire une vie 

normale et un environnement sain à la maison, afin d’avoir un développement physique, une 

maturité émotionnelle et cognitive idéaux [42,43]. 

Les professionnels devraient considérer comprendre les aspects sociaux qui entourent 

l'enfant et l'adolescent [43,50] et l'utilisation d'instruments de détection qui évaluent la relation 

entre la maîtrise de soi et le fonctionnement cognitif et les problèmes psychologiques. Cette 

prise en charge doit non seulement être durable, mais aussi adaptée à l'âge, en particulier dans 

la transition de l'enfance à l'adolescence puis au stade de jeune adulte, ce qui conduit à une 

meilleure qualité de vie, non seulement pour le patient, mais pour toute sa famille et son cercle 

de soutien [42,43]. 

Ainsi , L'amélioration de la qualité des soins reste un défi et dépend fortement des 

perspectives des utilisateurs et des attitudes et comportements des professionnels de la santé, 
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qui peuvent avoir un impact positif sur le contrôle de la maladie [43,48]. La promotion d'une 

autogestion efficace nécessite que les patients soient dotés d'un répertoire de connaissances et 

de compétences pertinentes grâce à des systèmes d'éducation et de soutien appropriés [42,43]. 

 

2. Le stress psychologique : 

 

2.1. Définition : 

Le stress est défini comme un processus dans lequel les exigences environnementales 

mettent à l'épreuve la capacité d'adaptation d'un organisme, ce qui entraîne des altérations 

psychologiques et biologiques [51,52]. 

Alors que le stress a été identifié comme un facteur potentiel d'initiation de 

l'étiopathogénie des maladies auto-immunes, il n'est pas encore bien accepté par la 

communauté médicale [51]. Son association avec des maladies graves souligne la nécessité de 

trouver de nouvelles stratégies efficaces pour le traiter [52]. 

Le concept du stress a été introduit pour la première fois par Hans Selye, qui est le père 

des études traitant de la fonction de stress dans un contexte médical. Dans le domaine 

biologique, il définit le stress comme une réponse non spécifique et prévisible de l'organisme à 

une demande quelconque. Les facteurs de stress sont subdivisés en grandes catégories qui 

comprennent les facteurs psychologiques (neurogéniques ou processifs) ou physiologiques (ou 

physiques). Le stress psychologique est principalement défini comme une expérience 

émotionnelle désagréable, généralement accompagnée d'un sentiment d'insécurité, de réponses 

comportementales, physiologiques et biochimiques prévisibles. Sur le plan physiologique, le 

stress comprend des phénomènes désagréables qui peuvent provoquer des perturbations de 

l'homéostasie du corps humain en raison de l'effet direct sur l'esprit. Les facteurs de stress 

psychologiques tels que les examens et/ou les jeux vidéo peuvent influencer les systèmes 

biologiques et physiologiques. En d'autres termes, le stress peut affecter la capacité du corps 

humain à résister à des conditions pathologiques [53]. 
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Le stress est un concept central en biologie et est maintenant largement utilisé dans les 

domaines psychologiques, physiologiques, sociaux et même environnementaux. Cependant, le 

concept de stress a été utilisé de manière croisée pour désigner différents éléments du système 

de stress, notamment le stimulus stressant, le facteur de stress, la réponse au stress et l'effet du 

stress. Bien que le concept de stress soit développé à partir du « syndrome général d'adaptation 

» de Selye, il s'est maintenant élargi et évolué de manière significative. Le stress est maintenant 

défini comme un état d'homéostasie remis en cause, incluant à la fois le stress systémique et le 

stress local. Un facteur de stress spécifique peut potentiellement entraîner un stress local 

spécifique, tandis que l'intensité du stress au-delà d'un seuil peut généralement activer l'axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien et entraîner une réponse systématique au stress. Le cadre 

du système de stress indique que ce dernier comprend trois types: sustress (stress inadéquat), 

eustress (bon stress) et détresse (mauvais stress). Le stress et la détresse pourraient altérer les 

fonctions physiologiques normales et même conduire à des conditions pathologiques, tandis que 

l'eustress pourrait être bénéfique pour la santé grâce à l'optimisation de l'homéostasie induite 

par l'hormèse [54]. 

Les chercheurs s'accordent à dire que des circonstances graves telles que la mort d'un 

conjoint, une agression sexuelle ou l'annonce d'un diagnostic de mort imminente sont des 

exemples d'événements de vie stressants majeurs, c'est-à-dire des événements qui devraient 

entraîner des réactions de stress psychologique et physiologique [55]. 

 

a. Concepts liés au stress : 

 Stress : un état d'homéostasie remis en cause. 

 Stresseur : facteurs susceptibles de remettre en cause directement l'homéostasie. 

 Stimulant stressant : agent qui peut induire la formation de stresseurs ou le 

transfert à stresseur. 

 Réponse au stress : un processus compensatoire visant à restaurer l'homéostasie. 
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 Effet de stress : la conséquence biologique résultant de la lutte avec un facteur de 

stress, y compris le rétablissement de l'homéostasie, ou les dommages à 

l'organisme et même les maladies. 

 Eustress : un type de stress représentant un bon stress. Il s'agit d'un état 

d'homéostasie légèrement remis en cause par des niveaux modérés de facteurs de 

stress (par exemple, les niveaux de facteurs de stress dans la "zone hermétique"), 

qui peuvent induire une légère réponse au stress, améliorer la capacité tampon de 

l'homéostasie et être bénéfique pour la santé. 

 Détresse : un type de stress représentant un mauvais stress. Il s'agit d'un état 

d'homéostasie fortement remis en cause par des niveaux élevés de facteurs de 

stress, qui pourraient induire une réaction de stress sévère, altérer l'homéostasie et 

mettre en danger la santé. 

 Sustrain : un type de stress représentant un stress inadéquat. Il s'agit d'un état 

d'homéostasie non remis en cause en raison de facteurs de stress inexistants ou 

inadéquats, ce qui pourrait réduire la capacité tampon de l'homéostasie et menacer 

la santé. 

 Système de stress : un système qui comprend un stimulus stressant, un facteur de 

stress, un stress, une réponse au stress et un effet de stress. 

 Stress local : un type de stress survenant uniquement à l'endroit d'où proviennent 

les facteurs de stress (par exemple, le stress induit par l'accumulation de protéines 

dépliées dans le réticulum endoplasmique est défini comme un stress du réticulum 

endoplasmique). 

 Stress du système : un type de stress survenant systématiquement dans tout le 

corps indépendamment de l'origine des facteurs de stress (par exemple, un 

changement émotionnel induisant l'activation de l'axe HPA est un stress 

émotionnel). 
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 Hormèse : une réponse adaptative biphasique dépendante de la dose aux facteurs 

de stress, c'est-à-dire que si des expositions de haut niveau aux facteurs de stress 

pourraient être préjudiciables aux fonctions physiologiques, des expositions de 

faible niveau seraient bénéfiques. 

 Homéostasie : un équilibre dynamique complexe, c'est-à-dire « le maintien de la 

stabilité dynamique du milieu intérieur par la constance ». 

 Allostase : un équilibre dynamique complexe, c'est-à-dire « le maintien de la 

stabilité dynamique du milieu intérieur en étant variable » [54]. 
 

 
Figure 19 : Homéostasie et allostase 

 

La ligne continue bleue représente la ligne de base, la ligne orange représente l'équilibre dynamique et la ligne 

pointillée bleue représente la limite de l'équilibre dynamique [54]. 
 

De nombreux scientifiques ont remarqué que le système de stress contient plusieurs 

éléments, tels qu'un stimulus stressant, un facteur de stress et une réponse au stress[54,56-58]. 

Étant donné que le processus de stress agissant sur le corps est généralement similaire à 

d'autres processus de transduction de signaux, il devrait également inclure des stimuli, des 

récepteurs et des cascades. Par conséquent, nous suggérons que le cadre du système de stress 

devrait comprendre cinq éléments de base: stimulus stressant, facteur de stress, stress, réponse 

au stress et effet du stress. Dans ce cadre, le stimulus stressant est le point de départ, l'effet est 

le point final, et le facteur de stress, le stress et la réponse au stress sont des cascades [54]. 
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Figure 20 : L'évolution du cadre du système de contraintes. 

 

(A)Le cadre de base du système de stress. (B) Le cadre en développement du système de stress.  
(C) Le cadre mature du système de stress [54]. 

 

2.2. Facteurs favorisants le stress : 

 Adverse childhood experiences (ACE) : Les expériences négatives de l'enfance sont des 

événements stressants ou potentiellement traumatisants que les enfants vivent avant 

l'âge de 18 ans. Le terme ACE a été inventé en 1998, suite à la publication de l'étude sur 

les expériences négatives de l'enfance (étude ACE). Les ACE sont regroupés en trois 

domaines: abus, négligence et dysfonctionnement du foyer [59–61]. De nombreuses 

études ont montré que les ACE sont courants et sont associés de manière dose-

dépendante à une détérioration de la santé [59,60,62,63]. L'exposition à ces ACE sans 

une relation positive avec un adulte comme  tampon peut entraîner une réponse de 

stress toxique chez les enfants, ce qui expose à un risque plus élevé de problèmes de 

santé et de comportement. La réponse de stress toxique a comme conséquence des 

altérations multisystémiques, entraînant des modifications du métabolisme  de 

l'organisme ainsi que l'apparition de maladies [59,64]. 
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 Période d’adolescence : Les êtres humains commencent déjà à manifester des réactions 

au stress sur le plan physique et mental dès la petite enfance. De nombreuses études 

ont démontré des différences liées à l'âge et au sexe dans l'expérience et la gestion du 

stress. Pendant la période de transition qu'est l'adolescence, les jeunes connaissent 

souvent des niveaux de stress plus élevés. Cela peut conduire à une plus grande 

vulnérabilité aux réponses inadaptées au stress. En d'autres termes, les adolescents qui 

ne disposent pas de stratégies d'adaptation adéquates pour faire face aux défis du 

développement de la puberté risquent de présenter ultérieurement des symptômes 

physiques et mentaux. D'un autre côté, des stratégies d'adaptation adéquates 

constituent un facteur de protection. Par conséquent, l'éducation et la prévention à la 

maison et à l'école sont particulièrement importantes pour les adolescents [65]. 

 Etudes supérieures: Le développement d’un problème de santé mentale affecte les 

étudiants de niveau postsecondaire sur tous les plans et peut mettre leur santé, voire 

leur survie, en péril [66]. La transition vers l’âge adulte correspond à une période de vie 

critique sur les plans biologique, fonctionnel, financier et académique. Près de 75 % des 

troubles mentaux apparaissent avant l’âge de 24 ans [66,67]. Les jeunes possèdent de 

remarquables capacités pour s’adapter aux changements associés à cette période mais 

des facteurs comme la pauvreté, les problèmes familiaux et la consommation abusive 

d’alcool peuvent nuire de façon importante à la croissance [66,68]. Au Québec par 

exemple, les niveaux de détresse psychologique les plus importants sont observés entre 

15 et 24 ans [66,69]. 

Cas particulier des étudiants en médecine, la prévalence élevée du stress est l'un des 

problèmes les plus importants signalés chez les étudiants en médecine dans le monde. 

De nombreux facteurs peuvent contribuer à rendre la faculté de médecine un 

environnement très stressant. Certains de ces facteurs comprennent: des programmes 

d'études étendus, de nombreuses exigences académiques, des examens fréquents, 

difficiles et de types variés [70–72]. 
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 Le personnel militaire : le personnel militaire est exposé à de graves facteurs de stress 

à différentes étapes de sa carrière, qui peuvent avoir un impact négatif sur la santé 

mentale [73]. En raison de la nature de leur travail, les soldats sont confrontés à toutes 

sortes de situations stressantes et potentiellement traumatisantes liées au combat et à 

la guerre. En outre, ils peuvent être confrontés à des facteurs de stress non 

opérationnels tels que l'absence de camaraderie, l'éloignement prolongé du domicile 

pendant le déploiement et les problèmes d'adaptation à la vie civile [73–75]. 

L'entraînement également peut générer le stress en exposant les recrues à des 

situations dérivées de combats et d'événements liés à la guerre afin de les préparer au 

déploiement. L'aptitude ou la capacité à être performant et à accomplir des tâches 

avec succès dans des circonstances critiques est considérée comme essentielle dans 

l'armée [73,76]. 

 SARS-CoV-2 : En décembre 2019, des cas de maladie grave causant des pneumonies et des 

décès ont été signalés pour la première fois à Wuhan, la capitale du Hubei, en Chine. Peu de 

temps après, le nombre de cas a grimpé en flèche, se propageant à travers la Chine et dans 

le monde entier [77]. La pandémie de SARS-CoV-2 (syndrome respiratoire aigu sévère 

coronavirus 2) a entraîné plus de 11,5 millions de cas confirmés et 540 000 décès dans le 

monde entier (depuis la fin de 2019/début de 2020). Une pandémie de cette ampleur a 

provoqué un stress mental de plusieurs manières: surcharge du système de soin de 

santé ,verrouillage de l' l'économie, restriction des possibilités de contacts interpersonnels et 

d'excursions en dehors du domicile et du lieu de travail, et les mesures de quarantaine qui 

s’avéraient nécessaires [78]. 

 

2.3. Evaluation du stress : 

L’évaluation du stress psychologique constitue l’un des paramètres qui permettent de 

déterminer la qualité de vie des individus [6]. 
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Bien qu’il existe un nombre important d’échelles de mesure de stress, la pertinence de 

chaque échelle, en termes d’utilité et d’adaptation aux besoins, n’est pas bien perçue. Ainsi, les 

praticiens et les chercheurs; trouvent des difficultés à choisir un instrument de mesure du stress 

adéquat et convenable à leurs besoins afin de mener leurs recherches [6]. 

Parmi les différentes mesures de stress, l’échelle de stress perçu (Perceived Stress Scale, 

PSS) est largement utilisée et a fait l’objet de nombreuses études. Ces dernières témoignent de 

ses qualités psychométriques satisfaisantes [79]. 

Il s’agit d’une échelle auto-administrée en 14 items (PSS14) positifs et négatifs, à cinq 

modalités de réponse. Le score total est obtenu en inversant le score des items positifs (4=0, 

1=3, 2=2), puis en faisant la somme des scores des 14 items. Les items ont été conçus pour 

explorer le degré sur lequel les répondants perçoivent leurs vies imprévisibles, incontrôlables et 

débordées. Un score élevé indique une forte perception du stress. Deux versions réduites, PSS10 

à 10 items et PSS4 à quatre items, ont été extraites de PSS14. Chaque version est composée 

d’items négatifs ; qui mesurent « le stress perçu » chez l’individu, et d’items positifs mesurant 

«l’adaptation au stress ». La cohérence interne pour les trois échelles a été satisfaisante : 0,75, 

0,78 et 0,60 pour PSS14, PSS10 et PSS4 respectivement. La validité du construit a été testée par 

l’analyse des corrélations avec plusieurs mesures, et qui a révélé des associations significatives 

entre PSS et la symptomatologie physique, la fréquence des événements stressants, le mauvais 

comportement sanitaire et la recherche du soutien. 

Une  étude a été menée par Pr D.BenLoubir et son équipe aux laboratoires d’informatique 

médicale et de neuroscience (FMPC, Université Hassan II)  pour examiner les propriétés 

psychométriques de la version arabe classique de l'échelle de stress perçu en 10 éléments 

(PSS10) dans un large échantillon de la population marocaine. Une enquête transversale a été 

réalisée entre décembre 2013 et janvier 2014 suite à un échantillonnage accidentel. Des 

individus âgés de plus de 18 ans, issus de différentes catégories socio-économiques, ont été 

invités à participer à l'étude. Les participants avaient rempli un questionnaire comprenant les 

versions arabes classiques de PSS10. Deux méthodes de collecte de données impliquant le 
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questionnaire papier (PQ) et un questionnaire électronique (EQ) ont été sollicitées. Les propriétés 

psychométriques de PSS10 ont été examinées par cohérence interne, fiabilité test-retest, validité 

convergente et structure factorielle. Au total, 1 099 personnes ont participé à l'étude. Les 

consistances internes du PSS10 arabe classique pour PQ et EQ étaient respectivement α = 0,72 

et α = 0,85 ; le score de fiabilité test-retest était de 0,91. Les résultats montrent que la version 

arabe de l'échelle PSS10 possède des propriétés psychométriques adéquates. De plus, les 

résultats sont stables quel que soit le mode de collecte utilisé (papier, électronique) [80]. 

Outre le PSS, d’autres échelles ont montré leur efficacité dans l’évaluation du stress.  

Certaines échelles comme le PSS, sont spécifiques à la mesure de la perception du stress, tandis 

que d’autres mesurent d’autres dimensions psychologiques en parallèle tels que la dépression, 

l’anxiété, l’adaptation, la réponse au stress. Il existe aussi des échelles qui se spécialisent dans 

la mesure des événements stressants. Autres échelles encore de réflexion, qui demandent à 

l’individu de décrire l’événement stressant, alors que d’autres mesurent le stress journalier que 

peut vivre l’individu. 

 

a. Les échelles de mesure du stress perçu : 

 The Modifiers and Perceived Stress Scale (MAPS) (Annexe 4) : C’est une échelle auto-

administrée à 41 items représentant des événements stressants multiples qui peuvent 

avoir lieu dans la vie d’un individu. Celui-ci recense les événements qui se sont 

produits durant les six derniers mois, et évalue chaque événement sur une échelle de 

Likert à 10 points (0= aucun, 9= extrêmement), suivant quatre volets différents; stress 

perçu, imprévisibilité de l’événement, perception de la responsabilité portée sur 

l’événement et le degré de soutien obtenu de son entourage. Le répondant peut coder 

chaque événement par + ou – pour indiquer le degré de désirabilité de celui-ci. Le 

score total est obtenu en additionnant le nombre des événements vécus et les scores 

du stress perçu, de l’imprévisibilité, de la responsabilité et du soutien social. La 

fiabilité test-retest de l’échelle MAPS a été bonne, elle variait de 0,69 à 0,88 pour les 
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quatre dimensions recensées. Aussi, l’échelle MAPS a présenté des associations 

positives aux mesures de la symptomatologie psychologique (anxiété et dépression), à 

la diminution de la satisfaction personnelle et l’estime de soi [6,81].  

 Derogatis Stress Profile (DSP) : est une échelle auto administrée à 77 items, qui permet 

de recenser le stress psychologique à travers trois dimensions différentes: les 

conditions environnementales, les médiateurs de personnalité (caractéristiques 

personnelles) et les réponses émotionnelles. L’échelle DSP a été désignée pour mettre 

en évidence le stress qui peut influencer le développement de maladies cliniques. La 

réponse à chaque item varie suivant une échelle de Likert à cinq points. Le score 

global de stress est calculé à partir de la sommation des scores obtenus dans les 

différents domaines. La reproductibilité de l’échelle DSP après sept jours était de 0,90, 

tandis que la fiabilité variait de 0,83 à 0,88 pour les différents domaines. L’échelle DSP 

était significativement corrélée aux mesures des événements stressants et de réponse 

au stress [6,82]. 

 The Brief Encounter Psychosocial Instrument (BEPI) : Contient cinq items, cette échelle 

auto-administrée mesure la perception des demandes stressantes et la capacité de 

s’adapter à celles-ci durant le mois précédent. Les réponses aux items varient selon 

une échelle de Likert à 10 points et le score total est obtenu par sommation des scores 

des items. La fiabilité a été révélée satisfaisante (0,80). L’échelle BEPI a démontré des 

corrélations positives avec les mesures de la dépression, l’anxiété et les changements 

dans la vie de l’individu, et des corrélations négatives avec la cohésion familiale et le 

soutien social [6,83]. 
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Figure 21 : Echelles de mesure du stress perçu [6] 

 

b. Les échelles de mesure de diverses dimensions à côté du stress : 

 The Duke Social Support and Stress Scale (DUSOCS) : Cette échelle a été développée en 

1991, elle mesure, sur la base d’une échelle de Likert à trois points (0= aucun, 1= un 

peu, 2= beaucoup) le degré du soutien social ainsi que le degré de stress chez 

l’individu, en 24 items (12 items pour la mesure du stress et 12 items pour la mesure 

du soutien perçu). Cette échelle a été validée chez un échantillon d’adultes âgés de 

plus de 18 ans. La fiabilité variait de 0,53 à 0,70. La reproductibilité test-retest après 

six jours a été de CCI= 0,92. La sous-échelle de stress a été corrélée positivement 

avec les échelles de mesures de dépression, d’anxiété et de douleur [6,84]. 

 Depression, Anxiety, Stress Scale (DASS) (Annexe 5) : C’est une échelle développée en 

1995, composée de trois sous-échelles qui mesurent les états négatifs émotionnelles 

de la dépression, l’anxiété et le stress durant les sept derniers jours [6,85]. Elle 

comporte 42 items, avec quatre modalités de réponse pour chacun. Une version 
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abrégée (DASS21) comportant 21 items a été extraite de DASS42 et qui regroupe sept 

items dans chaque sous-échelle. La sous-échelle de stress de DASS évalue la difficulté 

à se détendre, l’inquiétude, l’irritabilité, l’agitation et l’impatience. Le score maximal 

du stress est obtenu par la sommation des scores des réponses aux items. La fiabilité 

de la sous- échelle de stress dans DASS42 a été testée par le coefficient alpha de 

Cronbach et a été de α = 0,90. La reproductibilité de cette sous-échelle a été vérifiée 

par Brown et al en 1997 [6,86], et a produit un coefficient de corrélation intraclasse 

satisfaisant (CCI=0,81) [6,85].  

 The Stress Coping Inventory (SCI) : est une échelle auto administrée qui permet de 

mesurer le stress de l’individu et les capacités d’adaptation à ce stress, en quatre 

catégories chacune: habitudes sanitaires, réponses au stress (réponses positives et 

réponses négatives), soutien social et satisfaction [6,87]. Cette échelle a été 

développée sur la base de diverses échelles de stress et d’adaptation, dont « The 

social Readjustment Rating Scale » [6,88]. Le répondant évalue les items sur une 

échelle de Likert à quatre points. Les scores de stress sont regroupés en quatre 

catégories. Les scores globaux du stress et d’adaptation sont calculés chacun à part 

par addition des scores des réponses aux items. Plus le score dans les catégories est 

élevé plus le degré du stress et de l’adaptation est élevé aussi. La fiabilité des 

domaines de SCI variait de 0,31 à 0,87. Une version abrégée a été extraite, le « Brief 

Stress and Coping Inventory » (BSCI) comportant 25 % des items de SCI [6,89], et qui 

requiert seulement 15 minutes pour son administration [6,87]. 

 The Salient Stressor Impact Questionnaire (SSIQ) (Annexe 6) : Cette échelle permet 

d’évaluer deux éléments majeurs; l’événement et la réponse à cet événement. L’échelle 

SSIQ [6,90] demande au participant de mentionner un événement vécu durant le mois 

précédent (lié au : travail, famille/amis, santé personnelle, maison/voisins, argent, 

charge/pression de temps, les attentes de soi et autres), qui le considère le plus 

stressant. Puis, 11 questions liées à cet événement stressant sont posés au 
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participant, qui répond suivant une échelle de Likert de 4 à 9 points (le nombre de 

point pour laquelle varie la réponse à chaque question). L’échelle SSIQ permet la 

mesure de la durée, la fréquence, l’intensité et la réponse au stress, celle-ci 

représente le degré d’appréciations défavorables. Les scores d’intensité de réponse de 

SSIQ étaient positivement corrélés aux scores de la dépression de l’échelle DSP et 

l’échelle « Beck depression inventory » [6,91]. L’échelle SSIQ a démontré de bonnes 

propriétés psychométriques en termes de fiabilité test retest et fiabilité interne [6,90]. 
 

 
Figure 22 : Echelles de mesure de diverses dimensions à côté du stress [6] 

 
c. Les échelles de mesure d’événements stressants : 

 The social Readjustment Rating Scale (SRRS) (Annexe 7) : De son nom original « the 

Schedule of Recent Experiences » [6,92], cette échelle a été créé pour mesurer l’impact 

d’une large variété de stresseurs, qui concernent les changements dans les domaines 

de la vie personnelle, professionnelle et financière de l’individu, durant les 12 derniers 

mois, en utilisant 43 items. Le score total de l’échelle est obtenu en additionnant les 
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poids assignés aux événements sélectionnés. Si un événement particulier a eu lieu 

plus qu’une fois, le poids correspondant est multiplié par le nombre d’occurrences. Un 

score total supérieur à 150, augmente les chances de 30 % à 80 % de tomber malade 

dans le futur proche. Les scores de SRRS ont montré des corrélations significatives 

avec les mesures du diabète, de l’attaque cardiaque et de la tuberculose [6,88].  

 Recent Life Changes Questionnaire (RLCQ) (Annexe 8) : C’est une échelle auto-

administrée, qui permet d’évaluer les changements dans la vie de l’individu, en 

utilisant 74 items qui représentent les sources de stress les plus fréquents. L’échelle 

RLCQ a été développée sur la base de l’échelle « The Social Readjustement of Rating 

Scale ». Pour compléter le questionnaire, le répondant doit indiquer les événements 

qui ont eu lieu durant les deux dernières années. Le calcul de score se fait par 

sommation du nombre des items qui ont été sélectionnées [6,93].  

 Life Experience Survey (LES) : est une échelle auto administrée qui permet de rapporter les 

événements de vie positifs et négatifs qui ont eu lieu durant les 12 derniers mois, et permet 

aussi d’évaluer le stress perçu associé à ces événements. L’échelle originale de LES est 

constituée de 60 items, dont la plupart sont issus de l’échelle de Holmes et Rahe (1967) « 

the Social Readjustment Rating Scale ». Cinquante items de LES représentent les 

changements de vie fréquents chez la population générale, alors que les 10 items sont 

spécifiques à la catégorie des étudiants. Les items de LES sont évalués sur une échelle de 

Likert à sept points variant de -3 (extrêmement négatif) à +3 (extrêmement positif). Si un 

événement est absent, alors il est codé 0. L’apparition d’un événement est considérée 

comme une unité de changement de vie « life change unit ». Ces unités peuvent être 

additionnées pour obtenir un score total des événements de vie récents. Aussi les scores 

des événements positifs et négatifs peuvent être additionnés séparément. Deux études ont 

été menées pour étudier la reproductibilité de l’échelle LES, chez deux échantillons 

d’étudiants en psychiatrie. L’échelle LES était significativement corrélée avec les mesures de 

dépression et de stress [6,94]. 
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 Uplifts Scale (Annexe 9) : C’est une échelle qui comporte 135 items mesurant le stress 

lié à la relaxation, méditation, famille, travail, santé, environnement social et argent. 

Les stresseurs qui ont eu lieu durant le mois précédant sont évalués par le répondant 

en « comment » et « combien de fois » sur une échelle de Likert à 3 points (1= peu, 

2= modérément et 3= extrêmement). Cette échelle permet d’obtenir trois types de 

scores, 1 le score de fréquence qui est un calcul simple du nombre d’items coché, 2 le 

score de sévérité qui est la somme des scores obtenus à partir des réponses aux items 

et 3 le score d’intensité qui est obtenu en divisant la sévérité sur la fréquence. La 

reproductibilité n’a pas été vérifiée. Par ailleurs, les auteurs ont constaté que cette 

échelle est significativement corrélée à l’échelle des symptômes psychologique « The 

Hopkins Symptom Checklist (HSCL) » (r=0,53, p<0,001) [6,95].  

 The Psychiatric Epidemiology Research Interview Life Events Scale (PERI Life Event 

Scale) (Annexe 10) : C’est une échelle qui mesure les événements de vie stressants les 

plus fréquents.L’échelle PERI comporte 102 événements qui sont organisés en 11 

dimensions, incluant le travail, l’argent, la famille et la santé. Les répondants indiquent 

les événements qui ont eu lieu durant les six derniers mois, et pour chaque 

événement, le répondant est amené à évaluer l’indésirabilité de celui-ci sur une 

échelle de Likert à sept points [6,96]. 

 CRISYS (Annexe 11) : C’est une échelle constituée de 63 items qui recensent les 

événements stressants chez la population générale, durant les six derniers mois. Les 

événements recensés sont liés aux problèmes d’argent, de carrière, des relations, de 

santé personnelle et santé des proches et de sécurité. La reproductibilité de l’échelle 

CRISYS après deux semaines a été de 0,86. Cette échelle a été positivement corrélée 

avec les mesures de la dépression, et inversement corrélée avec les mesures du 

soutien social [6,97].  
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Figure 23 : Echelles des événements stressants [6] 

 
d. Les échelles à réflexion Life : 

 Events and Difficulties Schedule (LEDS) (Annexe 13) : Cette échelle qui permet la 

mesure d’une grande variété de stresseurs, consiste en une série de questions qui 

demandent au répondant d’indiquer les différents stresseurs qui ont eu lieu durant les 

derniers mois. Pour chaque événement vécu, un maximum d’information est récolté, 

afin d’estimer son impact sur l’individu et sa sévérité. A partir d'un ensemble 

important d'éléments, l’interviewer détermine la vraisemblance qu'un événement 

puisse être qualifié de sévère ou de difficulté majeure [6,98].  
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 Daily Inventory of Stressful Events (DISE) (Annexe 12) : C’est une échelle développée en 

1998, qui comporte une série de questions, à réponses ouverte, sur différents types 

de stresseurs qui peuvent se produire durant les 24 heures écoulées. Le répondant 

évalue chaque stresseur selon son contenu, sa sévérité, le type de menace qu’il 

présente et la perception primaire qu’il a eu sur celui-ci. Le but de cette échelle est de 

produire un court récit sur chaque événement stressant vécu, en répondant à une série 

de 31 questions. Par la suite, l’événement est classé suivant le degré de sa menace, sa 

continuité, les difficultés qu’il produit et sa sévérité [6,99].  
 

 
Figure 24: Echelles de réflexion [6] 

 
e. Les échelles de mesure du stress quotidien : 

 The Assessment of Daily Experience (ADE) : est une échelle à 67 items dans laquelle 

l’individu indique si un événement particulier a eu lieu durant les 24 heures. L’individu 

évalue chaque événement à travers plusieurs dimensions ; dont la désirabilité, la 

pertinence, la contrôlabilité et l’effet stabilisant de l’événement. La somme des 

événements indésirables représente la fréquence du stress quotidien. Les sujets 

décrivent également l'événement le plus gênant de la journée et évaluent ces 

événements sur une échelle qui varie de « désagrément mineur » (1 à « perturbation 

majeure » 100. Cette mesure représente l'intensité du stress vécu ce jour-là. Une 

version révisée de cette échelle a été établie, « Daily Life Experience » (DLE) 

comportant 78 items [6,100]. 
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 Daily hassles Scale(DHS) (Annexe 14) : C’est une échelle qui mesure les demandes 

frustrantes, irritantes et stressantes qui caractérisent le contact journalier de l’individu 

avec l’environnement. Cette échelle comporte 117 items, la réponse à chaque item 

varie suivant une échelle de Likert à trois points. Trois types de scores peuvent être 

obtenus à partir de l’échelle DHS, (1) le score de fréquence qui est un calcul simple du 

nombre d’items sélectionnés, et qui peut varier de 0 à 117, (2) le score de sévérité qui 

est la somme des scores obtenus à partir des réponses aux items et qui varie de 0 à 

351 (3*117) et (3) le score d’intensité qui est obtenu en divisant la sévérité sur la 

fréquence et qui peut varier de 0 à 3. La fiabilité interne et la reproductibilité n’ont pas 

été vérifiées. L’échelle DHS a démontré des corrélations significatives avec les échelles 

des effets négatifs. Cette échelle a été souvent modifiée (réduction des items) et 

utilisée dans les études [6,95].  

 Daily Stress Inventory (DSI) (Annexe 15) : Développée en 1987, cette échelle permet de 

recenser les événements stressants quotidiens, à l’aide de 58 items [6,101]. L’échelle 

DSI demande au participant d’indiquer les événements qu’il a dû expérimenter durant 

les 24 heures passées, et d’évaluer le stress subjectif de l’événement vécu sur une 

échelle de Likert à 7 points. Deux scores sont obtenus du DSI. Le score FREQ, qui 

symbolise le nombre des événements qui ont eu lieu, et le score SUM, qui présente le 

stress évalué dans les événements vécus. L’échelle DSI a présenté des propriétés 

psychométriques satisfaisantes, dont la fiabilité a été de 0,83 et 0,87 pour FREQ et 

SUM respectivement. L’échelle DSI a été positivement corrélée aux mesures 

physiologiques du stress [6,102], et avec les mesures des tracas journaliers et le stress 

journalier et d’anxiété [6,101].  
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Figure 25 : Echelles de mesure du stress quotidien [6] 

 

3. Conséquences du stress sur le système neuro-endocrinien : 
 

Il y a plus de 50 ans Hans Selye définissait le « syndrome d’adaptation générale » faisant 

suite à un stress en décrivant les réponses comportementales, cardiovasculaires et métaboliques 

secondaires  qui évoluent selon trois phases successives : l’alarme, la résistance puis 

l’épuisement [3,58]. La réponse biologique de l’axe HHS à un stress psychologique a été précisée 

par la suite. À la phase d’alarme correspondant à un stress aigu, l’hypothalamus stimule via le 

système nerveux autonome les médullosurrénales qui sécrètent les catécholamines, adrénaline 

et noradrénaline. Via le nerf vague, le locus coerulus est à son tour activé. Le rythme cardiaque 

s’accélère, la pression artérielle augmente et on observe une augmentation du flux sanguin 

musculaire, cardiaque et encéphalique. La mémoire est sollicitée pour connaître la réponse la 

plus adaptée à avoir dans la situation de stress à laquelle l’individu est confronté. À la phase de 

résistance, le stress se prolongeant, les noyaux paraventriculaires hypothalamiques sécrètent du 

corticotropin releasing factor (CRF). Le CRF stimule alors l’hypophyse qui libère de la 

corticotropine (ACTH) qui elle-même va faire sécréter des glucocorticoïdes par le cortex 
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surrénalien [3,57]. Les glucocorticoïdes fournissent alors les sources d’énergie (glucides et 

graisses) pour l’effort musculaire à réaliser et, grâce à leur liposolubilité, passent la barrière 

hémato-encéphalique pour maintenir un état d’hypervigilance. Pour éviter l’épuisement des 

sources d’énergie de l’organisme, il existe un rétrocontrôle. Les glucocorticoïdes inhibent la 

production de CRF et d’ACTH. À la phase d’épuisement correspondant au stress chronique, il 

existe une hyperactivité de l’axe HHS avec des taux élevés de CRF et de glucocorticoïdes et un 

rétrocontrôle qui semble inefficace. Il existe une résistance aux glucocorticoïdes avec une 

diminution des récepteurs aux glucocorticoïdes. Les modifications hormonales occasionnées par 

le stress vont retentir sur le système immunitaire. Les lymphocytes qui expriment des récepteurs 

hormonaux et les organes lymphoïdes qui sont innervés par le système sympathique vont aussi 

être sensibles aux variations des taux de corticoïdes et de catécholamines [3,103]. La sécrétion 

de glucocorticoïdes va favoriser la réponse humorale [3]. 

Au cours du stress, les glucocorticoïdes et les catécholamines libérées par l’axe 

hypothalamo-hypophysaire vont modifier l’équilibre des balances cytokiniques Th1/Th2 et 

Th17/Treg et être à l’origine d’une inhibition de l’immunité cellulaire, d’une diminution de la 

tolérance immunitaire et d’une stimulation de l’immunité humorale. Ces modifications exposent 

les individus entre autre aux maladies auto-immunes [3]. 

Les glucocorticoïdes et les catécholamines, respectivement, médiateurs finaux de l’axe 

hypotalamo-surrénalien et le système nerveux sympathique, sont les principaux effecteurs 

hormonaux du système de stress  alors que lors d'un stress aigu, le métabolisme de tout le 

corps peut ne pas être affecté, lorsqu'elles sont stimulées de manière chronique, les hormones 

du stress peuvent avoir des effets délétères sur l'homéostasie du glucose. Plus précisément, lors 

d'un événement de stress aigu, la concentration de glucose et la sécrétion d'insuline 

augmentent, de sorte que l'élimination du glucose est stimulée et que la normoglycémie est 

maintenue. Lorsque le facteur de stress est chronique, le processus devient allostatique, le 

glucose ne revient pas à la concentration initiale, afin d'informer en permanence la cellule β de 

l’insulino-résistance [104]. 
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Afin de mobiliser toutes les ressources énergétiques disponibles pour défendre 

l'homéostasie de l'organisme, les glucocorticoïdes stimulent la gluconéogenèse hépatique et le 

stockage du glycogène [104,105]. Ils réduisent également l'absorption et l'utilisation du glucose 

dans le muscle squelettique et le tissu adipeux [104,106,107]. Le stress chronique, via une 

hypercortisolémie prolongée, peut progressivement entraîner une accumulation de graisse 

viscérale, une diminution de la masse corporelle maigre et une résistance à l'insuline. 

Indirectement, ils s’opposent aux actions métaboliques de l'insuline. Dans le pancréas, les 

corticostéroïdes inhibent également la production et la sécrétion d'insuline par les cellules β 

[104,108]. Le stress chronique joue également un rôle immuno-modulateur. Les réponses 

immunitaires innées et adaptatives peuvent être supprimées ou dérégulées par la capacité du 

stress à modifier l'équilibre des cytokines de type 1 – type 2. Les glucocorticoïdes peuvent 

altérer la fonction des leucocytes, diminuer la production de cytokines et de médiateurs de 

l'inflammation et inhiber les effets de ces derniers sur les tissus cibles [104,109]. 
 

 
Figure 26 : Réponse de l’axe HHS [110] 
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Figure 27 : Conséquences du stress sur le système neuro-endocrinien 

 

APCs : Antigen-presenting cells, Th: Lymphocytes T helper, IL : Interleukin, TNF : Tumor necrosis factor ,  
IFN : Interferon  [111] 
 

 
Figure 28 : Effets du stress psychologiques 

 

HPA : Hypothalamic-pituitary-adrenal axis, IC : Inflammatory cytokines, IR : Insulin resistance,  
LP : Lipid profile, RAS : Renin-angiotensin system, SNS : Sympathetic nerves system [53] 
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4. Prévention du stress : 
 

Le milieu scolaire (qu’il soit du niveau primaire, secondaire ou postsecondaire) constitue le lieu 

idéal pour prévenir les troubles de santé mentale et intervenir dès l’apparition des premiers 

symptômes, puisque leurs effets se font habituellement sentir dans l’organisation de la vie étudiante, 

dans le rendement scolaire et dans les activités sociales et parascolaires [66,112]. Le milieu scolaire 

permet également le développement de nombreuses composantes essentielles en promotion de la 

santé mentale: la communication, le travail en équipe, le concept positif de soi, la responsabilisation, la 

résilience, les stratégies d’adaptation et de résolution de problèmes, etc [66,113]. 

La prévention du stress vise à accroitre la capacité des individus et des collectivités à se 

prendre en main et à améliorer leur santé mentale en développant et en renforçant les facteurs 

de protection. De façon globale, les interventions supervisées apparaissent comme les plus 

prometteuses pour contrer le stress et les symptômes anxieux et dépressifs chez les étudiants 

de niveau postsecondaire. Du nombre des interventions supervisées, les exercices de pleine 

conscience et les TCC (thérapies comportementales et cognitives) semblaient être les plus 

efficaces à ce niveau. Les TCC en ligne apparaissaient aussi contribuer à une baisse des 

symptômes anxieux et dépressifs chez les usagers [66]. Ces résultats militent pour l’utilisation 

en classe et en ligne de techniques qui vont plus loin que de simples stratégies psycho 

éducationnelles en santé mentale, particulièrement en faveur de l’inclusion systématique 

d’exercices supervisés dans le curriculum d’un établissement pour prévenir les problèmes de 

santé mentale chez les étudiants [66]. 

Après le milieu scolaire, la lutte contre le stress doit être également instaurée au sein du 

milieu de travail. 
 

La prévention du stress au travail peut réduire les risques pour développer des problèmes 

de santé chez les  individus, ainsi que les coûts organisationnels et sociétaux. Le succès des 

interventions en matière de stress au travail dépend de leur mise en œuvre adéquate  [114] : 

 Une communication sur le stress au travail 

 Une attention aux déterminants du stress au travail 
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 Des circonstances favorables (conditions préalables) à la prévention du stress au 

travail 

 L'implication de divers intervenants dans la prévention du stress au travail. 

 Une meilleure compréhension du stress au travail et  la disponibilité de mesures de 

prévention. 
 

Parfois des manœuvres plus simples peuvent aider à juguler les niveaux de stress : 

− Respirer : Lorsque l’on est dans une situation stressante, on ferme les yeux et on 

se concentre pendant trois cycles respiratoires : «J’inspire, je me calme. J’expire, 

je souris ». 

− Contempler : Prendre le temps d’apprécier les menus plaisirs qui sont à portée de 

main, un beau rayon de soleil, une belle façade, un beau portail, la douceur de la 

température… 

− Se lever un peu plus tôt et anticiper : Courir dès le lever n’est pas bon, il est 

préférable de se lever 5 minutes plus tôt afin d’éviter d’avoir à trop se dépêcher. 

En outre, tout ce que l’on peut préparer la veille ou le week-end précédent doit 

être fait. 

− Profiter de la nature : Lorsque l’on passe par un parc par exemple. 

− Savourer : Il s’agit là de prendre le temps de manger et d’apprécier ce que l’on 

mange, de faire quelques pas, à son rythme, après un repas. 

− Bouger : L’activité physique régulière est excellente pour le stress car elle aide, en 

quelques sortes, à consommer les hormones libérées en excès en cas de stress. 

− Favoriser les rencontres : Il est essentiel de cultiver de bonnes relations que ce 

soit avec les voisins ou avec les collègues. Les liens sociaux de qualité sont 

puissamment protecteurs du stress  [115]. 
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II. DISCUSSION DES RESULTATS : 
 

Le DT1 est une maladie auto immune caractérisée par la destruction des cellules β 

productrices d'insuline du pancréas. Le paradigme actuel de l'étiopathogénie de cette maladie 

met en évidence l'interaction de facteurs génétiques et environnementaux. Parmi les variables 

environnementales, les facteurs alimentaires, le microbiote intestinal, les toxines et le stress 

psychologique ont été impliqués dans l'apparition de la maladie [51]. 

 

1. Données épidémiologiques : 

 

1.1. Age : 

Le DT1 est la pathologie chronique la plus fréquente chez les jeunes [116]. 

Une étude menée au service d’endocrinologie-diabétologie à l’hôpital Farhat-Hache, 

Sousse en Tunisie a porté sur 359 patients diagnostiqués DT1. L’âge moyen des patients était de 

28,75±12 ans [117]. 

Une autre étude de Robinson et Fuller menée en Grande Bretagne concernait un groupe 

de 13 patients diabétiques nouvellement diagnostiqués âgés entre 17 et 34 ans. La moyenne 

d’âge était de 22 ans [118]. 

L’étude de Stefan et Edward dont l'échantillon de patients a été prélevé de la clinique 

pour diabétiques adolescents du Bronx au centre hospitalier municipal  a porté sur 38 patients 

entre 11 et 25 ans. La moyenne d’âge était de 17.9 ans [119]. 

Notre étude ne fait pas l’exception et trouve une moyenne d’âge de 22 ans. 

 

1.2. Le sexe : 

Jusqu’à présent, aucune étude n’a pu lier la survenue du DT1 à un sexe particulier. Le 

sexe ratio étant de 1 [120]. 

L’étude Sousse a noté une prédominance masculine avec 58 % hommes et 42 % femmes. 
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Une prédominance masculine a été retrouvée dans l’étude de Robinson et Fuller avec  

53.84% d’hommes. 

Contrairement aux deux études précédentes, l’étude de Stephan et Edward note une 

prédominance féminine avec  52.63%. 

Notre étude a retrouvé une prédominance masculine de 70 %. 

 

1.3. Le lieu de résidence : 

Vivre en ville est en effet générateur de stress: on retrouve la circulation, les 

hyperstimulations sensorielles (bruit, lumière…), les dangers (absence de contrôle, 

l’imprévisibilité, la nouveauté), la faiblesse des liens sociaux. Enfin, plus dans les villes qu’en 

milieu rural, il existe une « véritable culture de l’impatience ». 

Une exposition plus élevée au stress social chronique est notée dans les zones urbaines 

plutôt que rurales [121]. 

Dans notre étude la majorité des patients résidaient en milieu urbain. 

 

2. Mode de révélation du diabète : 
 

Dans l’étude de Sousse [117] la présentation clinique était une cétose inaugurale dans 

313 cas (87,2 %). 

Concernant notre série ; la cétose diabétique a été révélatrice chez la majorité des 

patients (25 patients soit 83.3%). 

 

3. Stress : 
 

Le stress est probablement une des composantes étiologiques indiscutables des maladies 

auto immunes. Il est en effet souvent retrouvé à l’interrogatoire des patients ayant une maladie 

auto-immune ou lors des rechutes de celles-ci comme élément déclencheur [122,123]. 
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L’implication du stress dans la survenue des maladies auto immunes avait fait le sujet de 

plusieurs études : 

 Polyarthrite rhumatoïde : La polyarthrite rhumatoïde (PR) est une maladie auto-

immune chronique caractérisée par un gonflement des articulations avec 

destruction de la membrane synoviale dans les articulations mobiles [122,124]. La 

PR est influencée par des facteurs génétiques et environnementaux [122,125], et 

divers facteurs, dont le stress, peuvent contribuer à sa pathogenèse. De 

nombreuses études soutiennent l'idée que le stress peut précéder la PR de plusieurs 

années. Dans une étude rétrospective (N = 18 309), les chercheurs ont montré 

qu'au moins deux événements stressants pendant l'enfance augmentaient le risque 

de développer une PR, confirmant qu'un plus grand stress pendant l'enfance est lié 

à l'incidence de la PR [122,126]. Dans une autre grande étude prospective (N = 

9159), les chercheurs ont découvert un risque accru d'arthrite auto déclarée chez 

les personnes ayant subi plus de deux expériences traumatisantes pendant 

l'enfance [122,127]. Même avec l'association génétique [122,128], une étude 

portant sur 3143 paires de jumeaux a révélé que la PR est plus fréquente chez les 

personnes ayant plus d’exposition au combat. La même étude a révélé que les 

personnes atteintes de PR présentaient beaucoup plus de symptômes de trouble de 

stress post-traumatique (TSPT) [122,129]. Dans une étude distincte portant sur 54 

224 infirmières, les participantes présentant plus de quatre symptômes de TSPT 

présentaient un risque accru de développer une PR au cours des 2 années suivantes 

[122,130]. 

 Sclérose en plaque : La sclérose en plaques (SEP) est caractérisée par une 

inflammation et une démyélinisation du système nerveux central [122,131] et 

touche plus de 2,3 millions de personnes dans le monde [122,132]. Des études 

antérieures ont montré que le stress peut jouer un rôle dans les processus 

inflammatoires et auto-immuns [122,133]. Lorsque les patients atteints de SEP ont 
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été comparés à des témoins hospitaliers, il a été constaté que les patients atteints 

de SEP avaient eu plus d'événements de vie indésirables au cours des 2 années 

précédant le début de la maladie [122,134–137]. Grâce à la technologie IRM, le 

stress psychologique a été corrélé à l'apparition de nouvelles lésions cérébrales 

[122,138]. Des niveaux élevés d'anxiété étaient fortement liés à la gravité et au 

nombre d'événements stressants de la vie et se sont avérés augmenter la 

probabilité d'exacerbations [122,139]. De même, après des attaques à la roquette 

contre des centres civils dans le nord d'Israël pendant la guerre de 2006 entre le 

Hezbollah et Israël, 18 rechutes ont été observées chez les 156 patients, contre 

seulement 1 à 6 rechutes au cours de périodes similaires au cours des 12 mois 

précédents [122,140]. Ackerman et al ont également constaté que les 

exacerbations faisaient plus probablement suite à des événements stressants de la 

vie [122,141]. La réduction du stress a montré de nombreux avantages chez les 

patients atteints de SEP. Une étude récente a révélé que les patients qui ont reçu 

des thérapies de gestion du stress ont développé moins de nouvelles lésions par 

rapport aux témoins [122,142]. Les traitements pharmacologiques utilisés pour la 

dépression et l'anxiété ont montré leur efficacité dans le traitement de la SEP 

[122,143–145]. 

 Lupus érythémateux disséminé : Le lupus érythémateux disséminé (LED) est une 

maladie auto-immune systémique qui peut toucher plusieurs organes, notamment les 

articulations, la peau, les poumons, les reins et le système nerveux. Les facteurs 

environnementaux, y compris les facteurs de stress, peuvent induire et aggraver le LED. 

Roberts et al [122,146] ont mené une étude de cohorte longitudinale auprès de 54 753 

femmes et ont découvert que l'exposition aux traumatismes et le TSPT étaient associés 

à une incidence accrue de LED, avec une incidence plus élevée s'il y avait un 

traumatisme concomitant avec un TSPT. Le stress, et son association avec le LED et les 

poussées de lupus, est un phénomène bien étudié [122,147–152]. Les patients 
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porteurs de l'allèle du récepteur de la sérotonine, qui a été lié à des comportements liés 

au stress, étaient plus sensibles au stress auto-perçu et présentaient donc un risque 

accru de poussées de lupus [122,147]. Kozora et al [122,150] ont constaté que les 

patients atteints de LED avaient des stress de vie plus importants (P< 0,002) que les 

contrôles. Dobkin et al [122,151] ont constaté que les scores de l'échelle de santé 

physique étaient significativement plus faibles chez les patients atteints de LED que 

chez les femmes en bonne santé. Gréco et al [122,153] ont trouvé une amélioration de 

la douleur, du fonctionnement psychologique et du fonctionnement physique perçu en 

utilisant un traitement cognitivo-comportemental assisté par rétroaction biologique 

par rapport à la surveillance des symptômes ou aux soins médicaux habituels 

[122,153]. Williams et al [122,154] ont constaté qu'en utilisant des ateliers pour 

réduire le stress, les niveaux de stress perçu et la qualité de vie ont augmenté chez les 

patients atteints de LED. 

 Maladie de Basedow : Winsa et al [122,155] ont constaté que les patients atteints de 

la maladie de Basedow (MB) avaient eu plus d'événements de vie négatifs par 

rapport aux témoins appariés au cours des 12 mois précédant le diagnostic . De 

même, Kung et al [122,156] ont démontré qu'il y avait plus d'événements négatifs 

chez les patients atteints de MB que chez les témoins. Radosavljevic et al [122,157] 

ont évalué 100 patients atteints de MB et ont constaté que les sujets avaient des 

événements de vie stressants significativement plus élevés au cours des 12 derniers 

mois par rapport aux témoins sains. Matos-Santos et al [122,158] ont étudié trois 

groupes de 31 patients : MB, goitre toxique et témoins sains. Les patients atteints 

de MB ont eu un nombre significativement plus élevé d'événements de vie 

stressants par rapport aux goitres toxiques et aux témoins sains. L'ajout d'un autre 

groupe témoin visait à tenir compte de la thyrotoxicose. Dans une étude portant 

sur des patients traités à l'iode 131, les patients présentant des événements 

stressants ont atteint un état d'hypothyroïdie significativement plus tôt que les 
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témoins. Ainsi, il a été démontré que le stress potentialise le développement de 

l'hypothyroïdie chez les patients recevant une dose standard d'iode radioactif 

[122,159]. Fukao et al [122,160] ont examiné l'effet du stress émotionnel et des 

traits de personnalité des patients sur l'état d'hyperthyroïdie chez les patients 

atteints de MB traités par antithyroïdiens de synthèse qui sont actuellement à des 

niveaux euthyroïdiens. Ils ont découvert que des scores de stress plus élevés 

étaient associés à des niveaux plus élevés d'anticorps anti-récepteurs de la 

thyréostimuline (TSH) et à un volume thyroïdien plus important après la fin du 

traitement. 

 Psoriasis : Le psoriasis est une maladie inflammatoire chronique qui atteint la peau 

et qui est précipitée  par la génétique et les facteurs environnementaux, dont le 

stress. De nombreuses études et rapports de cas ont suggéré que le stress est un 

facteur important dans le développement et l'exacerbation du psoriasis [161]. Au 

cours des dernières décennies, de nombreux progrès ont été réalisés pour élargir 

nos connaissances sur les processus physiopathologiques du psoriasis. Les 

principales voies impliquent l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, le système 

nerveux périphérique et le système immunitaire [161]. Par rapport à d'autres 

maladies dermatologiques, le psoriasis a une association plus forte avec les 

troubles psychiatriques [161,162]. Depuis la publication en 1954 de John Ingram, 

qui considérait le stress émotionnel comme le facteur précipitant le plus puissant 

dans le psoriasis [161,163], le nombre de publications consacrées à ce sujet a 

augmenté. Il a été signalé que le stress psychologique précède le début de la 

maladie chez 44% des patients atteints de psoriasis et qu'il déclenche des 

récurrentes chez 88 % des patients [161,164]. Globalement, les estimations des 

taux de psoriasis lié au stress vont de 26 à 88 % dans les études épidémiologiques 

[161,165–167]. En outre, les patients qui déclarent des niveaux élevés de stress ont 
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des symptômes cutanés et articulaires plus graves que ceux dont le niveau de 

stress est plus faibles [161,168]. 

 Le DT 1 : L'influence du stress comme facteur précipitant l'apparition du DT1 est 

un sujet largement étudié dans la littérature. De nos jours, en se basant sur 

plusieurs études, il semble clair que le stress peut déclencher la survenue du DT1 

[4]. 
 

Dans l’étude Sousse, un facteur précipitant a été trouvé dans 71,3 % des cas à type de 

stress physique et/ou psychique (40,2%) [117]. 

L’étude de Robinson et Fuller a trouvé que 77% des diabétiques avaient connu un ou 

plusieurs événements graves de la vie précédant le diagnostic du diabète [118]. 

Dans le groupe diabétique examiné dans l’étude de Stefan et Edward, 69% ont souffert 

d’une perte parentale précédant le diagnostic du DT1 [119]. 

Un rapport de cas chez un soldat de l’armée au service d’Endocrinologie-Diabétologie, 

CHU Farhat Hached, Sousse, Tunisie (2018) note ceci : Il s’agit d’un patient âgé de 26 ans 

d’origine Tunisienne, tabagique, célibataire et sans antécédents personnels. L’histoire de la 

maladie s’est déroulée lors d’évènements sociaux et conflits entre les forces de l’ordre et 

certains manifestants en 2011 dans le sud de la Tunisie. Lors d’une manifestation, le patient 

était blessé au bras suite à une déflagration avec des lésions cutanées au niveau des deux 

membres supérieurs ayant nécessité des points de suture. Le patient a gardé un stress post-

traumatique important à la suite de cet évènement, avec des troubles du sommeil et 

alimentaires. Un mois après cette agression physique, le patient a rapporté la survenue de signes 

cardinaux à type de polyurie et polydipsie avec un amaigrissement important de 5 kilos en 1 

mois. L’examen aux urgences a montré une glycémie au doigt à 22,1mmol/L avec une 

acétonurie positive à 2 croix et une HBA1c = 11%. L’examen de la thyroïde était normal. La 

recherche d’anticorps anti-pancréatiques a retrouvé des anticorps anti GAD positifs et anti IA2 

négatifs. La recherche des autres maladies auto-immunes telles que les thyréopathies et la 

maladie cœliaque est revenue négative. Le patient a été mis sous insulinothérapie avec un 
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schéma basal bolus avec une nette amélioration clinique et biologique ainsi qu’une équilibration 

de son diabète. Concluant ainsi qu’un état de stress post-traumatique permet de jouer un rôle 

certain dans la pathogenèse du diabète de type 1 [169]. 

Une étude cas-témoins menée en 2007 à l’université de Belgrade, Serbie, comprenant 

105 enfants atteints de DT1 a retrouvé que plusieurs événements stressants y compris les 

hospitalisations ou le décès d'un ami proche, les querelles entre les parents et les conflits avec 

les parents, les enseignants ou les voisins étaient significativement liés à la survenue du DT1. 

Ces résultats soutiennent l'hypothèse selon laquelle les événements stressants sont associés au 

déclenchement du DT1 [170]. 

Notre étude vient renforcer les résultats des études précédentes et trouve que 73.33% 

des patients présentaient un score de stress ≥27 avec une moyenne de 28.76. 

 

III. Limites de notre étude : 
 

- La petite taille de la population qui était restreinte à 30. 

- Le manque d’études traitant le sujet. 

- La difficulté d’évaluer le stress chez les patients diagnostiqués depuis plus d’un an. 

- Le contexte pandémique depuis 2 ans de la COVID-19 rendant difficile le recueil des 

données. 

 

IV. Recommandations : 
 

À l’issue de ce modeste travail nous recommandons Ceci : 

- D’introduire des programmes de prévention du stress en milieu scolaire chez les 

enfants, les adolescents et les étudiants universitaires. 

- D’assurer des unités et des cellules d’écoute dans les établissements scolaires de 

tout niveau ainsi que sur les lieux de travail. 
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- D’encourager les diabétologues à rechercher la notion de stress à l’interrogatoire de 

leurs patients. 

- De favoriser une prise en charge multidisciplinaire du diabète. 

- D’inclure le soutien psychosocial comme pilier fondamental du traitement. 

- De considérer les aspects sociaux qui entourent l'enfant et l'adolescent dans la prise 

en charge. 
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Après plus de 70 ans de recherche sur l'association entre les événements stressants de la 

vie et la santé, il est généralement admis que nous avons une bonne compréhension du rôle des 

facteurs de stress dans le risque des maladies [55]. 
 

Un nombre considérable de preuves étayent l'association et le rôle du stress dans 

l'influence de divers aspects des maladies auto-immunes, notamment l'apparition de la maladie, 

sa gravité et les exacerbations [121]. Ainsi ; l’exposition à des évènements de vie grave, 

personnels ou familiaux pourrait participer à la survenue du DT1. Les mécanismes 

immunologiques impliqués restent à préciser, de même que le caractère déclencheur ou 

accélérateur de ces évènements sur la survenue du DT1 [116]. D’autres études sur des cohortes 

plus grandes et évaluant l’implication du stress au moment du diagnostic du DT1 seraient très 

utiles et plus pertinentes. 
 

La santé émotionnelle et la santé physique sont profondément liées, et les patients qui 

ont vécu des événements difficiles ou des facteurs de stress persistants peuvent avoir du mal à 

les confronter de manière saine. Aider nos patients à reconnaître le lien entre le bien-être 

physique et mental nous permet de promouvoir des pratiques d'adaptation plus saines. 

Rencontrer un conseiller, choisir une attitude positive, s'engager dans des techniques de 

relaxation et faire des choix de mode de vie sains peuvent stimuler la résilience et le bien-être. 

Une compréhension plus approfondie de ces facteurs de stress peut également renforcer nos 

relations et nous aider à maintenir une considération positive pour les patients qui peuvent être 

parmi les plus difficiles à traiter. Si nous voulons prendre soin de toute la personne, il est alors 

essentiel de réagir aux facteurs de stress auxquels nos patients sont confrontés pour fournir des 

soins holistiques, compatissants et efficaces [170]. 
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Résumé: 
 

Introduction : Le diabète de type 1  est une maladie auto immune caractérisée par une 

destruction sélective des cellules bêta pancréatiques productrices d'insuline entraînant une 

carence absolue en insuline et une hyperglycémie. C’est une maladie multifactorielle et le 

mécanisme exact de sa survenue, comme toute autre pathologie auto immune, est toujours sujet 

de multiples questions. 

Le stress psychologique fait partie des facteurs contribuant au déclenchement de 

plusieurs maladies auto immunes y compris le DT1. 

Notre étude s’est intéressée particulièrement à rechercher ce lien de causalité entre le 

stress psychologique et le DT1. 
 

Méthode et matériel : C’est une étude prospective descriptive ayant porté sur 30 patients 

récemment diagnostiqués diabétiques de type 1, suivis en consultation ou ayant été hospitalisés 

au sein du Service d’Endocrinologie Diabétologie et Maladies Métaboliques à l’Hôpital Militaire 

Avicenne de Marrakech sur une période s’étalant entre 2016 et 2021. Le recueil des données a 

été réalisé à partir de l’interrogatoire avec les patients concernés et des dossiers médicaux du 

service. Ces dossiers ont été exploités grâce à une fiche d’exploitation comprenant deux parties. 

La première partie portait sur les caractéristiques épidémiologiques du patient, les antécédents 

et l’histoire du diabète avec les données cliniques et paracliniques. La deuxième partie portait 

sur le stress psychologique qui a été évalué chez les patients par l'échelle de mesure du stress 

PSS10  validée aux laboratoires d’informatique médicale et de neuroscience à l’université Hassan 

II de Casablanca par Mr D. Ben Loubir et son équipe. Il s’agit d’une échelle auto-administrée en 

10 items  positifs et négatifs, à cinq modalités de réponse. Le score total est obtenu en inversant 

le score des items positifs (4=0, 1=3, 2=2), puis en faisant la somme des scores des 10 items. 

Un score supérieur à 27 témoigne d’un état de stress important 
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Résultats : L’âge moyen de notre population était de 22 ans, avec des extrêmes allant de 

9 à 47 ans. On note une prédominance masculine avec un sexe ratio de 2.33. Quatre-vingt dix 

pour cent des patients venaient du milieu urbain. Cinquante sept des patients sujets de la 

présente étude étaient des étudiants dont deux (7%) poursuivaient leurs études universitaires, en 

outre 40% étaient des militaires dont 10% étaient des jeunes recrues. 

L’ancienneté du diabète était en moyenne de 21 mois (extrêmes allant de 2 mois à 60 mois 

soit 5 ans). La majorité des patients (60%) ont été diagnostiqués à un âge inférieur à 18 ans. Parmi 

les patients recrutés, un seul patient présentait un antécédent personnel d’hyperthyroïdie. Un  

antécédent familial de DT1 a été retrouvé chez 8 patients et un DT2 a été rapporté chez 13 patients. 

La notion de maladies auto-immunes familiales a été retrouvée chez 2 cas. La cétose diabétique a 

été révélatrice chez la majorité des patients (25 patients soit 83.3%). Cent pour cent des cas avaient 

des antécédents d’hypoglycémie, 86.6% avaient des antécédents de cétose simple et 13.3% de 

cétoacidose.  Tous les patients de la présente étude (100%) étaient traités par insulinothérapie sous 

schéma basal-bolus et l’insuline utilisée était de type analogue. 

Le score du stress variait entre une valeur maximale de 36 et une valeur minimale de 21 

avec une moyenne de 28.76 et 73.33% des patients présentaient un score de stress ≥27. Dans la 

présente étude, 40% des patients souffraient d’un stress en rapport avec leur travail dans le 

milieu militaire, 40% avaient des problèmes d’études. Trois patients (10%), rapportaient des 

problèmes familiaux et 3 d’autres vivaient des problèmes d’adolescence. 
 

Conclusion : Notre étude nous permet d’établir un lien de causalité entre le stress 

psychologique et la survenue du DT1 et nous ramène à introduire la notion de stress comme 

étape essentiel à l’interrogatoire. 

Lorsque nous avons compris  le lien entre le stress et la maladie chez  nos patients, ils 

peuvent grandement bénéficier de notre soutien. Il est alors indiscutable de réagir aux facteurs 

de stress auxquels les individus sont confrontés afin de mieux fournir des soins holistiques, 

compatissants et efficaces. 
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Abstract 
 

Introduction: Type I diabetes is an autoimmune disease characterized by selective 

destruction of insulin-producing pancreatic beta cells leading to absolute insulin deficiency and 

hyperglycemia. It is a multifactorial disease and the exact mechanism of its occurence, like any 

other autoimmune disease, is still subject to multiple questions. 

Psychological stress is one of the factors contributing to the onset of several autoimmune 

diseases including T1DM. 

Our study was particularly interested in investigating this causal link between 

psychological stress and T1DM. 
 

Method and Materials: This is a prospective descriptive and analytical study that included 30 

patients recently diagnosed with type 1 diabetes, followed in consultation or having been 

hospitalized in the Department of Endocrinology Diabetology and Metabolic Diseases at the Military 

Hospital Avicenne of Marrakech over a period ranging from 2016 to 2021.Data collection was based 

on interviews with the patients concerned and on the department's medical records. These records 

were processed using a two-part processing form. The first part dealt with the epidemiological 

characteristics of the patient, the history of diabetes and the clinical and paraclinical data. The 

second part dealt with psychological stress, which was assessed in the patients using the PSS10 

stress measurement scale validated in the medical informatics and neuroscience laboratories at 

Hassan II University in Casablanca by Mr D. Ben Loubir and his team. This is a self-administered scale 

with 10 positive and negative items, with five response options. The total score is obtained by 

inverting the score of the positive items (4=0, 1=3, 2=2), then summing the scores of the 10 items. 

A score above 27 indicates a high state of stress. 
 

Results: The mean age of our population was 22 years, with extremes ranging from 9 to 

47 years. There was a male predominance with a sex ratio of 2.33. Ninety percent of the patients 
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were from urban areas. Fifty-seven of the patients in the present study were students, two of 

whom (7%) were pursuing their university studies, and 40% were in the military, 10% of whom 

were young recruits. 

The average age of diabetes was 21 months (extremes ranging from 2 months to 60 

months or 5 years). The majority of patients (60%) were diagnosed at an age below 18 years. 

Among the patients recruited, only one patient had a personal history of hyperthyroidism; 

Familial T1D was found in 8 patients and familial T2D was reported in 13 patients. The notion of 

familial autoimmune diseases was found in 2 cases. Diabetic ketosis was revealing in the 

majority of patients (25 patients or 83.3%). All the patients in the present study (100%) were 

treated with insulin therapy under a basal-bolus regimen and the insulin used was of the analog 

type. One hundred per cent of the cases had a history of hypoglycemia, 86.6% had a history of 

simple ketosis and 13.3% had ketoacidosis. 

The stress score varied between a maximum value of 36 and a minimum value of 21 with 

a mean of 28.76 and 73.33% of the patients had a stress score >27.In the present study, 40% of 

the patients suffered from stress related to their work in the military sector,40% had problems 

with their studies. Three patients (10%), reported family problems and three others were 

experiencing problems of adolescence. 
 

Conclusion: Our study allows us to establish a causal link between psychological stress 

and the onset of type 1 diabetes and brings us back to introduce the notion of stress as an 

essential step in the interrogation. 

Once we understand the link between stress and disease in our patients, they can benefit 

greatly from our support. It is then unquestionable to respond to the stressors that individuals 

face in order to provide a better holistic, compassionate and effective care. 
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 :ملخص
 

 المنتجة بيتا لخلايا التدميرالانتقائي في يتمثل ذاتي مناعي مرض هو الأول النوع من السكري  داء  :تقديم
 متعدد مرض إنه. الدم في السكر مستوى وارتفاع الإنسولين في حاد نقص ذلك عن وينتج البنكرياس، في للإنسولين

 من للعديد محطا لحدوثه والدقيقة المباشرة والآليات الأسباب زالت لا الذاتية، المناعة أمراض من وكغيره العوامل،

 .التساؤلات

 داء ذلك في بما الذاتية المناعة أمراض من العديد ظهور في المساهمة العوامل من الضغط النفسي يعتبر

 .الأول النوع من السكري

 .الأول النوع من السكري وداء  الضغط نفسيبين السببية العلاقة في بالتحقيق خصيصا دراستنا تهتم

 

 تشخيص تم مريضًا) 30 (لـثلاثين وتحليلية وصفية استكشافية دراسة نتائج لكم ننقل:  والمواد الطريقة

 الصماء الغدد بقسم أويرقدون المعاينة عبر علاجهم يتابعون الأول، النوع من السكري بمرض مؤخرًا إصابتهم

 إلى 2016 من ممتدة زمنية فترة مدى على بمراكش سينا ابن العسكري بالمستشفى الأيضية والأمراض والسكري

2021. 

 هذه معالجة تمت. للقسم الطبية السجلات وعلى المعنيين المرضى مع مقابلات على البيانات جمع استند

 مرض وتاريخ ، للمريض الوبائية الخصائص الأول الجزء تناول. جزأين من معالجة نموذج باستخدام السجلات

 المرضى في تقييمه تم والذي ، الضغط النفسيتناول الثاني الجزء. السريرية والشبه الإكلينيكية والبيانات ، السكري

 الحسن بجامعة الأعصاب وعلم الطبية المعلوماتية مختبرات في عليه المصدق PSS10 الضغط مقياس باستخدام

 عناصر إيجابية وسلبية ، 10هذا مقياس يتم إدارته ذاتياً مع  .وفريقه لوبير بن. د السيد قبل من البيضاء الدار في الثاني

 1 ، 0 = 4مع خمسة خيارات استجابة. يتم الحصول على النتيجة الإجمالية عن طريق قلب درجة العناصر الإيجابية (

 . إلى حالة عالية من الضغط النفسي27) ، ثم جمع درجات العناصر العشرة. تشير الدرجة فوق 2 = 2 ، 3= 
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 سنوات 9 بين تتراوح قصوى حدود تسجيل مع سنة، 22هو المدروسة العينة أعمار متوسط :الدراسة نتائج

 يقطنون المرضى من٪ 90 أن كما. 2.33ب تقدر جنس بنسبة للذكور واضحة هيمنة دراستنا شهدت. سنة 47و

 .حضرية بمناطق

 دراستهما يتابعان كانا٪) 7 (منهم اثنان الطلاب، من كانوا الحالية الدراسة مرضى من وخمسون سبعة

 .الشباب المجندين من٪ 10 ذلك في بما العسكري، المجال من٪ 40 بالإضافة الجامعية،

 تم ،)سنوات 5 أي شهرًا 60 إلى شهرين من تباينت (شهرًا 21 المتوسط في السكري مرض أقدمية بلغت

 .عامًا 18 من أقل عمر في٪) 60 (المرضى غالبية تشخيص

فرط نشاط الغدة ب فقط واحد مريض عند شخصية طبية سوابق سجلت الدراسة، شملتهم الذين المرضى بين من

 النوع من السكري وبمرض مرضى8 عند الأول النوع من السكري بداء عائلية مرضية سوابق تسجيل تم ،الدرقية

 .العائلية الذاتية المناعة أمراض من حالتين تسجيل ثم. مريضًا 13 مجموعه ما عند الثاني

 ٪).83.3 مريضا أو 25كانت الحالة الكيتونية السكرية مؤشرا على مرض السكري في غالبية المرضى (

٪) بالعلاج بالأنسولين بموجب نظام البلعة القاعدية وكان الأنسولين 100تم علاج جميع المرضى في هذه الدراسة (

 من٪ 86.6 ، الدم في السكر مستوى نقص في مرضية سوابق لها كانت الحالات كل .المستخدم من النوع التناظري.

 .الكيتوني الحماض من٪ 13.3 و الكيتوزيه

 بمتوسط 21 عن تقل لا دنيا وقيمة 36 بلغت قصوى قيمة بين الضغط النفسي درجة تفاوتت

٪ من المرضى يعانون من 40 كان .27   تفوق ضغط نفسيدرجة قدموا المرضى من ٪ 73.33،و28.76

٪) أبلغوا عن 10٪ لديهم مشاكل في دراستهم. ثلاثة مرضى (40ضغوط مرتبطة بعملهم في القطاع العسكري و 

 مشاكل عائلية وثلاثة آخرون يعانون من مشاكل المراهقة.
 

 الأول، النوع من السكري داء وظهور  الضغط النفسيبين سببية علاقة بإقامة دراستنا لنا تسمح  :استنتاج

 والمرض الضغط  بين الصلة نفهم عندما .الأسئلة طرح في أساسية كخطوة الضغط النفسي مفهوم تقديم إلى وتعيدنا

 المسببة العوامل عن الطرف غض يمكن لا سبق، ما على وبناء. دعمنا من كبير بشكل الاستفادة يمكنهم مرضانا، لدى

 وفعالة ورحيمة شاملة رعاية تقديم أجل من الأفراد يواجهها التي والضغوط الضغط النفسي
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Annexe 1 
 

Fiche d’exploitation 
(Implication du stress dans la survenue du diabète type 1) 

 
DATE : ……. /  ……. / ………………….              
Numéro du patient : ……………………………………… 
 

I. Identité : 
 

− Nr de téléphone :   
− Nom et Prénom :    
− Age du patient :   
− Sexe :                    �Masculin       �Féminin 

− Statut marital :     �Célibataire     �Marié(e)   �Divorcé(e)  �Veuf (ve) 

− Lieu de résidence :  �Urbain             �Rural 
− Profession ou niveau d’instruction :   
− Date d’admission : ……. /  ……. /    …………………. 

 

II. Antécédents : 
 

− Médicaux : -Maladies auto-immunes :   
− Autres :   
− Chirurgicaux :   
− Gynéco-obstétriques :   
− Toxico-allergiques :   
− Familiaux :   

 

III. Les données anthropométriques et histoire de la maladie : 
 

− Taille : ………………………… - Poids : ……………………… - IMC : ………………………… 
− Age de découverte du diabète :   
− Date de découverte :  ……. /  ……. / …………………. 
− Mode de découverte : �Cétose  �Céto-acidose �Syndrome cardinal  

    �Fortuite 
Autre :   
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− Prise en charge lors de la découverte :   �Hospitalisation                        

       �traitement ambulatoire 
− Bilan : -Glycémie à jeun : ……………………       -HBA1C : …………………… 
− Auto-Anti-corps : 
• Anti GAD :   
• Anti IA2 :   
• Anti ilôts :   
• Anti ZnT8 :   

− Peptide C :   
− Autres :   
− Evolution :   �Favorable   �Défavorable 
− Durée d’hospitalision :   
− Complications métaboliques : 
• Hypoglycémies :  �Modérées       �Sévères  �Ressenties                             

   �Non ressenties 

• Hyperglycémies :   �Cétose       �Céto-acidose   �Coma 
 

  



Implication du stress dans la survenue du diabète type 1 

 

 

- 78 - 

Annexe 2 
 

Le score de Stress PSS10 (Version arabe) :  
 
 

 غفلة؟ على وقعت حاجة شي بسباب تقلقتي مرة من ،شحال داز لي الشهر فاد/1
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى

 فحياتك؟ المهمة فالحوايج تتحكم ماقادرش براسك حسيتي مرة من داز،شحال لي الشهر فهاد/2
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى

 متوتر ولا معصب براسك حسيتي مرة من ،شحال داز لي الشهر فهاد/3
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى

 ديالك؟ المشاكل تحل/ ديالك المشاكل مع قادرتعامل أنك حسيتي مرة من داز،شحال لي الشهر فهاد/4
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى

 باغي؟ نتا كما غادية الأمور بلي حسيتي مرة من ،شحال داز لي الشهر فهاد/5
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى

 دير؟ خاصك لي الحوايج كل مع تتعامل/ تواجه ماقادرش راسك لقيتي مرة من ،شحال داز لي الشهر فهاد/6
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى

 فحياتك؟ كيعصبوك لي فالحوايج تتحكم قادر راسك لقيتي مرة من ،شحال داز لي الشهر فهاد/7
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى

 بها؟ قمتي لي فالحوايج ناجح أنك حسيتي مرة من داز،شحال لي الشهر فهاد/8
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى

 فيهم؟ تتحكم ماقدرتيش وقعو حوايج بسباب غضبت مرة من داز،شحال لي الشهر فهاد/9
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى
 تغلبعليهم؟ ماقدرتيش حتى وبزاف كيزيد بالصعوبات حسيتي مرة من داز،شحال لي الشهر فهاد/10
  �دائما  تقريبا  �المرات  د بزاف   �المرات  بعض    �مرة  حتى تقريبا �مرة  حتى
 4دائما تقريبا 3 المرات د بزاف  2 المرات بعض 1 مرة حتى تقريبا 0 مرة حتى
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Annexe 3 
 
 

PSS 10 : version française 
Entourez le numéro de votre réponse 

 
Question 1- Au cours du dernier mois combien de fois, avez-vous été dérangé (e) par un 

évènement inattendu 
1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 

 
Question 2 – Au cours du dernier mois combien de fois vous a t-il semblé difficile de contrôler 

les choses importantes de votre vie ? 
1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 

 
Question 3 – Au cours du dernier mois combien de fois vous êtes-vous senti(e) nerveux(se) ou 

stressé(e) ? 
1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 

 
Question 4 – Au cours du dernier mois combien de fois vous êtes-vous senti(e) confiant(e) à 

prendre en main vos problèmes personnels ? 
1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 
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Question 5 – Au cours du dernier mois combien de fois avez-vous senti que les choses allaient 
comme vous le vouliez ? 

1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 

 
Question 6 – Au cours du dernier mois combien de fois avez-vous pensé que vous ne pouviez 

pas assumer toutes les choses que vous deviez faire ? 
1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 

 
Question 7 – Au cours du dernier mois combien de fois avez-vous été capable de maîtriser votre 

énervement ? 
1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 

 
Question 8 – Au cours du dernier mois combien de fois avez-vous senti que vous dominiez la 

situation ? 
1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 

 
Question 9 – Au cours du dernier mois combien de fois vous êtes-vous senti(e) irrité(e) parce 

que évènements échappaient à vôtre contrôle ? 
1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 
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Question 10 – Au cours du dernier mois combien de fois avez-vous trouvé que les difficultés 
s’accumulaient à un tel point que vous ne pouviez les contrôler ? 

1. Jamais 
2. Presque jamais 
3. Parfois 
4. Assez souvent 
5. Souvent 
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Annexe 4 
 

 
Echelle MAPS 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
  



Implication du stress dans la survenue du diabète type 1 

 

 

- 83 - 

Annexe 5 

 

 
Echelle DASS21 
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Annexe 6 
 

 
Echelle SSIQ 
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Annexe 7 

 
Echelle SRRS 
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Annexe 8 
 

 
Echelle RLCQ 
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Annexe 9 
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Echelle Uplifts 
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Annexe 10 
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Echelle PERI 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Implication du stress dans la survenue du diabète type 1 

 

 

- 97 - 

Annexe 11 
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Echelle CRISYS 
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Annexe 12 
 

 
Echelle DISE 
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Annexe 13 
 

 
Echelle LEDS 
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Annexe 14 
 

 



Implication du stress dans la survenue du diabète type 1 

 

 

- 103 - 



Implication du stress dans la survenue du diabète type 1 

 

 

- 104 - 



Implication du stress dans la survenue du diabète type 1 

 

 

- 105 - 



Implication du stress dans la survenue du diabète type 1 

 

 

- 106 - 



Implication du stress dans la survenue du diabète type 1 

 

 

- 107 - 

 
Echelle DHS 
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Annexe 15 

 
Echelle DSI 
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 العَظِيم لہال أقْسِم
 . مِهْنَتِي في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن قاذهانا في وسْعِي لةباذ والأحَوال 

 .والقَلَق والألَم

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنَاسِ  أحفَظَ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي لةالله، باذ رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا الإنِْسَان لنَِفْعِ  وأسَخِّ

 المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  اً تأخ وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

يَة بِّ  .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ  الطِّ

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تجَاهَ  يُشينهَا مِمّا نَقِيَّة 

 شهيدا أقول ما على والله
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