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Résumé 

  

Notre travail porte sur l’analyse des effets des hyperglycémies sur les bilans lipidique, rénal et 

hépatique chez des patients atteint du diabète de type 1 et 2, hospitalisés au niveau de l’EPH 

de Blida. 

Un contrôle systématique et régulier de ces bilans permet d’une part de comparer l’évolution 

des deux types de diabète et de déceler à temps, d’éventuelles complications. 

 

L’utilisation de plusieurs tests statistiques  adéquats tels que l’ANOVA ou encore les tests 

post hoc de Student Newman Keuls ainsi que des méthodes biochimiques, nous a permis 

d’établir que le diabète type 1 est fréquent chez les personnes jeunes de moins de 40 ans, alors 

que le diabète type 2 est fréquent chez les personnes âgées de plus de 40 ans. Nous avons 

constaté aussi que le sexe des patients n’est pas un critère de discrimination, puisqu’il touche 

aussi bien les hommes que les femmes. 

 

Par ailleurs, il nous ait apparut que 85,24% des patients hospitalisés sous insulinothérapie, 

présentent d’autres complications que le diabète, en particulier l’insuffisance rénale chronique 

(présence d’hyperuréemie et hypercréatinémie), et cela en raison des dommages survenus à 

long terme au niveau des filtres rénaux chez les diabétiques. 

De plus, les sujets présentant à la fois un diabète et une insuffisance rénale chronique sont 

dans la quasi-totalité des cas à risque cardiovasculaire. Un autre facteur qui est 

l’insulinothérapie, auquel sont soumis ces patients, associe un risque accrue de complications 

en particulier celui de crise cardiaque et les complications rénales. 

 

 

 

 

Mots clés : Hyperglycémie ; bilan lipidique ; bilan rénal ; bilan hépatique ; diabète type 1 ; 

diabète type 2 ; insuffisance rénale chronique ; risque cardiovasculaire. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Summary  

 

Our work focuses on determining the effects of hyperglycemia on lipid, renal and hepatic 

tchek up, in patients with type 1 and 2 diabetes, hospitalized at the EPH of Blida. 

Systematic and regular monitoring of these assessments allowed us, on one hand to compare 

the evolution of the two types of diabetes, and to identify at the same time, possible 

complications. 

The use of many appropriate statistical tests such as ANOVA or post hoc tests Student 

Newman Keuls and several biochemical methods, allowed us to establish that type 1 diabetes 

is common in people younger than 40 years, whereas type 2 diabetes is common in people 

over 40 years. We also found that the sex of the patients is not a criterion for discrimination, 

since it affects both men and women. 

Moreover, it appeared that 85.24% of hospitalized patients take insulin, and have other 

diabetes complications, particularly chronic renal failure (presence of hyperuremia and 

hypercreatinemia), and that because of the damage occurred at a long-term level in diabetic 

kidney filters. 

In addition, subjects with both diabetes and chronic renal failure are, in almost all cases, with 

cardiovascular risk. Another factor; insulin, which these patients are taken, combines 

increased risk of complications, especially heart attack and kidney complications. 

 

 

 

 

 

 

Key words: Hyperglycemia ; lipid tchek up;  renal function tchek up ; liver function tchek up; 

type 1 diabetes; type 2 diabetes ; chronic renal failure ; cardiovascular risk. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 ملخص

 

على اختبارات نسبة الدهون في الجسم, اختبارات وظائف الكلى و  تحليل آثار ارتفاع نسبة السكر في الدميحمل على  عملنا

المستشفى العام بالبليدةعلى مستوى مصلحة  2و 1اختبارات وظائف الكبد عند مرضى مصابين بداء السكري من النوع   

في  ين النوعين من داء السكري والكشفذه الاختبارات سمح لنا من جهة بمقارنة تطورهذمنتظمة و المنهجية لهال المراقبة

 الوقت المناسب عن المضاعفات المحتملة

ANOVAان استعمال الاختبارات الاحصائية المناسبة مثل  اوايضا     hoc ostP , Keul ewmanN Student      

ين تقل ذهو الشائع عند فئة الشباب ال 1لك العديد من الطرق البيوكيميائية سمحو لنا باثبات ان داء السكري من نوع ذك

استنتجنا ايضا ان جنس سنة  04عند فئة كبار السن الأكثر من  2بينما داء السكري من النوع  , سنة 04اعمارهم عن 

رات وجدوا قابلين للمقارنة بين النساء و الرجال بالنسبة للنوعين من داء المرضى لم يظهر كمعيارللتمييزبمان معظم الاختبا

 السكري

من مرضى المصلحة هم معالجون بالانسولين ولديهم مضاعفات اخرى زيادة عن داء   42,20لك ظهر لنا ان ذغير

ي وقع مع طول ذو اليوريا( و دلك بسبب الضرر ال السكري خاصة الفشل الكلوي المزمن )وجود نسبة عالية من الكرياتنين

تصفية الكلى عند المصابين بداء السكري الوقت, على مستوى مرشحات  

تقريب جميعا, حالات لك, المرضى المصابين في نفس الوقت  بداء السكري و الفشل الكلوي المزمن هم في الذبلاضافة الى 

و ثمة عامل اخر و هو المعالجة بالانسولين, التي يتعرض لها هؤلاء المرضى  معرضة لمخاطر القلب و الاوعية الدموية,

بالاصابة بالنوبات القلبية و مضاعفات الكلى ه المخالفات, خاصة المتعلقةذالتي تعمل على زيادة خطر حدوث ه  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 
 كلمات المفتاح : نسبة السكر في الدم ، إختبارات نسبة الدهون ، إختبارات وظائف الكلى ،

   
  اختبارات وظائف الكبد ، مرض السكري من نوع 1 ، مرض السكري من نوع 2 ، الفشل الكلوي المزمن ,

 
  مخاطر القلب و الاوعية الدموية
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Le diabète est un problème majeur et d’importance croissante en santé publique, il peut 

résulter d’étiologie diverse aboutissant à une déficience absolue en insuline, corrélé à 

l’hyperglycémie ; ainsi des lésions dégénératives peuvent affecter de nombreux tissus 

(Hennen, 2001), seule une minorité de personnes atteintes de diabète meurent de maladies 

liées uniquement à la condition - en outre, environ 50% des personnes atteintes de diabète 

meurent d'une maladie cardiovasculaire, et de 10-20% de l'insuffisance rénale (FID, 2011). 

 

Selon l'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), plus de 200 millions de personnes sont 

aujourd'hui touchées par des troubles du métabolisme glucidique regroupés sous le terme de 

"diabète". Cette pathologie est devenue un véritable problème de santé publique, considérée 

comme une pandémie par l'OMS. Le nombre de personnes atteintes à travers le monde était 

estimé à 171 millions en 2000, et pourrait atteindre 366 à 440 millions d’ici 2030 (Wild et al 

., 2004). 

 

Ces chiffres regroupent en réalité différentes formes de diabète, les deux principales étant le 

diabète de type 1 et le diabète de type 2. Le premier se déclare essentiellement chez l'enfant et 

le jeune adulte, et la survie nécessite généralement  une insulinothérapie quotidienne. Le 

second survient plutôt chez l'adulte, et est associé à l'âge (FID, 2011). 

 

Le cadre de notre travail vise essentiellement à étudier les effets des hyperglycémies sur les 

bilans : lipidique, rénale et hépatique chez une population de diabétiques de types 1 et de type 

2 au niveau de l’EPH de Blida, et à mettre en point une comparaison de quelques paramètres 

biochimiques plasmatiques : Glycémie, Triglycérides, Cholestérol total, Lipoprotéines de haut 

densité (HDL), Lipoprotéines de faible densité (LDL) , Créatine, Urée et les transaminases 

(ASAT,ALAT), dosés chez des sujets diabétiques de type 1 et de type 2 ; ainsi que des sujets 

non diabétiques constituants les témoins. 
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I. 1. Définition du diabète sucré 

Le diabète sucré est un nom générique qui désigne un groupe de maladies métaboliques 

caractérisées par une hyperglycémie, résultant du défaut de la sécrétion ou de l'action de 

l'insuline, ou des deux mécanismes (Expert comitee on the diagnosis and classification of 

diabetes mellitus , 1997). Cette hyperglycémie chronique entraine des complications à long 

terme, notamment des yeux, des reins, du cœur et des vaisseaux sanguins. Ce sont ces 

complications qui font l'essentiel de la gravité de la maladie et du poids qu'elle représente en 

Santé Publique. La diabétologie humaine a scindé le diabète sucré en deux groupes : le 

diabète de type 1 et le diabète de type 2 (Leroy, 1999). Cependant en 1985, l’OMS  avais 

inclus trois catégories supplémentaires : le diabète gestationnel, le diabète secondaire et 

l’intolérance vraie au glucose (Raynal et Cortie, 2012). 

 

I.1.1. Critères de diagnostic  

Les critères de diagnostic sont établis depuis juin 1997, par un comité international d'experts, 

sous l'égide de l'American Diabetes Association (ADA) et validés par l'OMS en 1999 (tableau 

I). 

 

Tableau I : Critères de diagnostic du diabète 

 Glycémie à jeun Glycémie 2h après HGPO 

Diabète ≥ 1,26 g/L ≥ 2 g/L 

Normalité <1,10 g/L < 1,4 g/L 

                         (Expert comitee on the diagnosis and classification of diabetes mellitus, 

1997) 

 

I.1.2.Rôle de l’insuline  

Pour assurer leur fonctionnement, les cellules du corps humain ont besoin d’énergie, sous 

forme d’adénosine triphosphate (ATP). Celle-ci provient de la dégradation de molécules 

organiques apportées par l'alimentation, essentiellement les glucides et les lipides. Parmi 

celles-ci, le glucose constitue l'intermédiaire principal, et toutes les cellules ont la capacité de 

le dégrader pour fournir de l’énergie (Clarck et al., 2003). 
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En période postprandiale, l’augmentation de la glycémie stimule la sécrétion d’une hormone 

hypoglycémiante, l’insuline. Cette hormone est sécrétée par le pancréas, et plus précisément 

par les cellules bêta des îlots de Langerhans (Clarck et al., 2003). 

 

a-Structure  

L’insuline est un polypeptide d’environ 6 kDa, dont la structure primaire est très conservée 

entre les espèces. Comme le montre la figure 1, il s’agit d’un hétérodimère composé de deux 

sous-unités, la chaîne A et la chaîne B, reliées entre elles par deux ponts disulfures. Chez 

l’homme, la chaîne A est formée de 21 acides aminés et la chaîne B en comporte 30 (Clarck 

et al., 2003).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1 : Schéma de la molécule d’insuline (Clarck et al., 2003) 

 

b- Voies de signalisation de l’insuline 

L'insuline active le récepteur à activité tyrosine kinase de l'insuline (RI) en se liant avec une 

sous-unité de ce dernier. Le récepteur activé s’autophosphoryle et phosphoryle le substrat-1 

du récepteur d'insuline (IRS1). L’IRS1 phosphorylé se lie à la phosphatidylinositol-3-kinase 

(PI3-kinase) qui est recrutée vers la membrane plasmique et convertit le 

phosphatidylinositols-4-5-bisphophate (PIP2) en phosphatidylinositols-3,4,5-triphosphate 

(PIP3). 

L’augmentation du PIP3 induit le recrutement des protéines phosphatidylinositol kinase 

dépendante-1(PDK1) et la protéine kinase B (PKB) à la membrane plasmique, où la PKB est 

activée par phosphorylation médiée par la PDK1.  
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L’AKT activée phosphoryle le complexe AS160/TBC1D1, dont le rôle est d’inhiber l’activité 

de la Rab GTPase-activating protein (GAP). L’inhibition de GAP augmente la conversion de 

Rab-GDP en Rab-GTP (Lin et Sun, 2010). 

L’augmentation de Rab-GTP permet alors aux vésicules de stockage de GLUT-4 de 

transloquer et fusionner avec la membrane plasmique (Lin et Sun, 2010). 

 

 

 Selon Taguchi et White, (2008), quatre étapes de la translocation de GLUT4 ont été 

proposées : 

1. Transfert vectoriel  

2. Attachement  

3. Accueil 

4. Fusion. 

 

La PKB connue aussi sous le nom de  « AKT »  phosphoryle plusieurs protéines ; y compris 

la glycogène synthase kinase dans le foie, AS160 (translocation des GLUT-4), l'hétérodimère 

BAD-BCL2 (antiapoptotique) (Taguchi et White, 2008). 

Selon le site de tissu, un dérèglement de ces mécanismes de signalisation hétérologues  peut 

évoluer vers une intolérance au glucose, une hyperinsulinémie, une dysrégulation du 

métabolisme des lipides et une résistance à l’insuline (White, 2003). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 2 : Voie de signalisation de l’insuline dans le muscle squelettique  

(Taguchi et White, 2008) 
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I.2. Le diabète de type1  

Il est caractérisé par la destruction des cellules β pancréatiques qui conduit à un déficit de 

l'insulinosécrétion (Tournant et al., 1998). Le caractère chronique de l'hyperglycémie est 

déterminé par la répétition de deux mesures successives dépassant les valeurs seuils établies 

par l’OMS pour diagnostiquer le diabète. Le diabète de type 1 comprend 2 types qui sont : 

 

a-Diabète de type 1  

 le diabète de type 1A : 

Cette forme de diabète, dénommée auparavant diabète insulinodépendant ou juvenil, est la 

conséquence d'une destruction progressive des cellules β pancréatiques par un processus auto-

immun à médiation cellulaire (Atkinson et Mc Laren ,1994). 

 Le diabète de type 1B : 

C’est le diabète type 1 idiopathique,les marqueurs d’auto immunités anti-cellules d’ilots sont 

absent,ceci correspend a un faible nombre de patients présentants un DT1 et semble plus 

souvent retrouvé dans les populations d’origine asiatique ou africaine (ADA,2011). 

 

b-Diabète de type 1 a marche lente (LADA) 

ce type de diabète partage des caractéristiques métaboliques avec les diabètes de type 2 

notamment la présence d’une insulino-résistance, mais avec un déficit de la sécrétion 

d’insuline plus marqué (Carlsson, 2000) Les diabètes LADA ont un BMI plus faible avec une 

moindre  répartition androïde et sont plus jeunes que les diabétiques de type 2 (Tuomi, 1999). 

Il est toutefois difficile d’identifier le diabète LADA uniquement sur des considérations 

cliniques. 

 

I.2.1. Symptômes  

Le diabète de type 1 se révèle le plus souvent sur un mode aigu, et affecte surtout l'enfant et 

l'adulte de moins de quarante ans. Le syndrome cardinal typique comprend l'apparition d'une 

polyurie diurne et nocturne associée à une soif intense (polydipsie), une polyphagie avec un 

attrait pour les sucres est souvent notée (ADA, 2007). 

 

I.2.2. Diagnostic 

Le diagnostic du diabète repose sur les antécédents médicaux de la personne (les symptômes 

et autres troubles de santé) et sur les résultats d'analyse de sang et d'urine. Les analyses 

sanguines permettent de déceler les anomalies dans la concentration de sucre, tandis que 
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l'analyse d'urine révèle la présence de glucose ou de corps cétoniques (déchets provenant de la 

dégradation des graisses et des protéines) (Rifkin et al., 1997). 

 

I.2.3.  Epidémiologie du diabète de type 1 

Le DT 1 est une maladie rare : sa prévalence aux Etats-Unis est estimée de 1,2 cas pour 1000 

habitants (LaPorte et al., 1993). Une revue générale de l'OMS a précisé les différences 

géographiques dans l'incidence du DT 1, en dessous de l'âge de 15 ans. Il apparait clairement 

que les taux d'incidence les plus élevés étaient dans l'hémisphère Nord et plus 

particulièrement en Europe (figure 3), suggérant  la possibilité d'une susceptibilité génétique 

différentielle selon l'origine ethnique (Karvonen et al., 1993). D'autres auteurs ont interprété 

ce gradient Nord-Sud comme une conséquence du climat et surtout de la température 

moyenne annuelle (Dahlquist, 1998). L'incidence du DT 1 est en augmentation, surtout dans 

les pays riches, les européens ou leurs descendants étant plus touchés par la maladie 

(Fontbonne  et Simon, 2001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 3 : Incidence du diabète de type 1 en EUROPE selon EURODAB (Green et 

Patterson, 2011) 

 

Selon la 3
éme

 étude nationale en 2006, les données de l’incidence du diabète de type1 situent 

l’Algérie parmi les pays à moyenne incidence (Alddafari, 2011).  Sur un échantillon de 7 656 
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individus, la prévalence du DT1 est de 3,7 %, On remarque une progression régulière de 

l’incidence depuis 1997 de 13,9 % entre (1992-2002), cette augmentation est rapportée dans 

la plupart des registres partout dans le monde (Malek, 2008). 

 

I.2.4. Etiologie du diabète de type1  
On retrouve chez 85 à 90% des patients, des marqueurs de destruction immune, 

principalement quatre auto-anticorps (Verge et al., 1996) (Tableau II). 

Tableaux II : les anticorps présents chez les sujets diabétiques de type 1  

Les autos anticorps présents Sujets touchés 

Auto-AC anti Cytoplasme cellules B de Langherhans 50 à 80%  cas dans début de diabète 

Auto-Ac anti Insuline Enfants 

Auto-Ac anti Tyrosine phosphatase membranaire 50 à 75% cas  

Auto-Ac anti Décarboxylase de l’acide glutamique 80% cas  

(Grimaldi ,2009) 

Les causes du diabète de type 1 ne sont pas encore aujourd’hui clairement élucidées (Yoon et 

Jun, 2005). Chronologiquement, il semble qu'il y ait d'abord une prédisposition génétique 

(Redondo et al., 1999), puis la maladie ne se déclarera que s'il y a des expositions 

importantes, répétées et prolongées à des facteurs environnementaux qui vont altérer la 

fonction immune (figure 4) (Eisenbarth, 1986; Daneman, 2006). La destruction progressive 

des cellules bêta du pancréas, qui survient dans le diabète de type 1, aboutit à une carence 

partielle puis totale en insuline. Les signes de la maladie apparaissent lorsque la masse des 

cellules bêta est déjà réduite de 70 à 80% (Kloppel et al., 1985). 

Par conséquent, le glucose ne peut plus entrer dans les cellules par des mécanismes 

insulinodépendants, et s'accumule dans le compartiment sanguin : c'est l'hyperglycémie (Vaag 

et al., 1992).  
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Figure 4 : Phases du développement de la prédisposition vers la déclaration du diabète 

(Dirlewenger et al., 2011) 

I.2.5. Complications du diabète de type 1 

I.2.5. 1 Les complications à court terme  

I.2.5.1.1.La persistance des épisodes hyperglycémiques 

L'importance des épisodes hyperglycémiques (fréquence et durée) est évaluée chez le patient 

diabétique par son taux d'hémoglobine glyquée (HbA1c). Elle constitue le paramètre de 

référence dans la surveillance de l'équilibre glycémique des patients diabétiques (Saudek et 

Brick, 2009). 

 

I.2.5.2. L’hypoglycémie 

L'insulinothérapie, notamment intensive, constitue le facteur de risque principal des épisodes 

hypoglycémiques chez le diabétique de type 1 (Schwartz et al., 1987). 

 

I.2.5.3.L'insulinorésistance 

Si la régulation de la glycémie est altérée dans le DT1 par l'absence d'insuline endogène, ces 

perturbations du contrôle métabolique peuvent, de plus, être aggravées par la résistance des 

tissus périphériques à l'action de l'insuline exogène. On parle alors de "double diabète" 

(Kilpatrick et al., 2007). 

 

I.2.5.4.L'acidocétose diabétique   

Malgré l'abondance du glucose dans le secteur sanguin, celui-ci ne peut quasiment plus rentrer 

dans les cellules qui sont privées de leur principale source d'énergie, et doivent donc trouver 
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un substrat énergétique alternatif. Elles vont alors se tourner vers les acides gras libres et les 

acides aminés (Rosenbloom, 2010).  

 

I.2.5.2.Les complications à long terme  

Les épisodes hyperglycémiques engendrés par le diabète de type 1 s'accompagnent à long 

terme, de complications microvasculaires et neurologiques (Figure 5) 

 

 

Yeux 
Rétinopathie 

Pied diabétique (ulcération et 
amputation)  

Système nerveux périphérique 
Neuropathie 

Rein 
Néphropathie 

La microangiopathie 

La macroangiopathie 

Athérosclérose 
Infarctus du myocarde 

 

 

 

Figure 5: Principales complications à long terme du diabète (FID, 2011) 

 

I.2.5.2.1.La macroangiopathie diabétique 

La macroangiopathie diabétique regroupe à la fois l'athérosclérose, et une altération générale 

moins bien caractérisée des artères, affectant leur structure et leur fonction (Grimaldi et 
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Heurtier, 1999). Le DT1 est associé aux maladies cardiovasculaires et plus particulièrement 

au niveau coronarien (krantz et al., 2004). 

 

I.2.5.2.2.La microangiopathie 

Bien que toutes les cellules soient exposées à l'hyperglycémie induite par le diabète, les 

lésions microangiopathiques se situent essentiellement au niveau des yeux, des reins et des 

nerfs (Fong et al., 2004). 

 

 La rétinopathie 

C’est la première cause de cécité acquise chez les adultes de 20 à 74 ans (ADA, 2011). Il 

s'agit d'une atteinte de la microcirculation rétinienne, évoluant en différents stades (Fong et 

al., 2004). 

 

 Les neuropathies 

Les neuropathies diabétiques peuvent affecter différentes parties du système nerveux, avec 

des manifestations cliniques très variables. Selon les méthodes d'évaluation utilisées, on 

estime qu'elles touchent de 20 à 90% des patients diabétiques (Boulton et al., 2005). 

 

 La néphropathie 

La néphropathie touche environ 40% des personnes diabétiques. Elle résulte d'un 

épaississement de la membrane glomérulaire associé à une atteinte des artères afférentes, qui 

vont perturber la fonction de filtration du rein (Gross et al., 2005). 

 

I.2.6. Traitement du diabète de type1  

I.2.6.1. Traitement médicamenteux : 

 L’insulinothérapie  

Le traitement du diabète de type 1 consiste en l’injection pluriquotidienne d'insuline. Le but 

de ces injections est de rendre la glycémie aussi régulière et aussi proche que possible de la 

normale (Grimaldi, 2005). 
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 La thérapie cellulaire 

Les cellules souches mésenchymateuses (CSM) sont des cellules qui constituent aujourd’hui 

un outil thérapeutique prometteur pour la régénération et la réparation tissulaire. Dans ce 

contexte, les thérapies cellulaires fondées sur l’utilisation de cellules productrices d’insuline 

(IPCs) dérivées des CSM représentent des perspectives thérapeutiques séduisantes (Vija et 

al., 2009). 

 

 L’immunothérapie  

Thérapie anti-cellule-T Polyclonales diverses, approches immunothérapeutiques, ont été 

essayées avec un succès limité pour les patients ayant le diabète de type 1 (Saudek et al., 

2004). 

 

 Greffe du pancréas 

La greffe du pancréas implique d'implanter un pancréas sain chez une personne atteinte du 

diabète, le pancréas indigène du destinataire est laissé en place, et le pancréas donné joint 

dans un endroit différent. En cas de rejet du nouveau pancréas, le destinataire ne pourrait pas 

continuer à survivre sans le pancréas indigène en place (Larsen ,2004).  

 

I.2.6.2.L’hygiène de vie : 

 L'alimentation  

Il s’agit avant tout de contrôler les apports glucidiques, essentiellement  en quantité, mais 

également en qualité. Le but est d'adapter au mieux les injections d'insuline pour éviter les 

fluctuations importantes de la glycémie (ADA, 2011). 

 

 L'activité physique  

L’activité physique fait partie intégrante de la prise en charge des patients diabétiques, 

l'exercice permet, tout comme l'insuline, l'entrée du glucose dans les cellules, mais par des 

mécanismes différents ne nécessitant pas la présence de celle-ci (Hayashi et al., 1997) . 
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I.3. le diabète de type 2 

Le diabète de type 2 est la résultante d’une insulino-résistance associée à une insulinopénie 

(Perlemuter et al., 2001). Ce défaut dans l’action de l’insuline semble se situer au niveau 

post-récepteur. Le début du DT2 serait une insulinorésistance (figure 6), de  certains  tissus  

comme  le  foie,  le  tissu  adipeux  ou  les  muscles. Lorsque le fonctionnement des cellules 

bêta du pancréas est normal, une hyperinsulinémie compensatrice se met en place et permet 

une homéostasie glucidique normale, ce qui correspond à l’état pré-diabétique (Janand-

Delenne et al. 1999). Avec le temps, le pancréas va s’épuiser et les cellules β-pancréatiques 

ne vont plus pouvoir sécréter suffisamment d’insuline et ne  pourront  alors  plus  compenser  

la  perte  de  sensibilité  à l’insuline,  empêchant  ainsi  l’organisme  de  réguler  correctement  

la  glycémie,  ce  qui va entraîner une hyperglycémie (Tabak et al. 2009). 

 

I.3.1.Symptômes  

Lorsque l'hyperglycémie est importante, le patient peut présenter des symptômes cliniques : 

asthénie, amaigrissement et polyuropolydipsie. Chez certains patients diabétique de type 2, la 

maladie peut se révéler par un tableau clinique brutal avec syndrome cardinal, hyperglycémie 

importante et cétose, voire acidocétose, et le plus souvent avant l'âge de 50 ans. Cette forme 

de diabète se caractérise par l'absence de marqueurs d'auto-immunité pancréatique et par 

l'absence de calcifications pancréatiques (Tournant et al.,1998). 

 

I.3.2. Diagnostic  

Insulinoresistance 

Glycémie  

Insuline  

 

Figure 6 : Evolution du diabète de type 2 au cours du temps (Tabaket al. 2009) 
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Le délai entre le début de la maladie et le diagnostic est en moyenne de 5 ans, le diagnostic 

pose sur une hyperglycémie constatée lors d'un examen biologique systématique chez un 

patient qui présente un certain nombre de facteurs de risque de la maladie: obésité, répartition 

abdominale et viscérale des graisses, antécédents familiaux de DT 2, sédentarité, âge 

supérieur à 50 ans, appartenance à un groupe ethnique à forte prévalence de DT 2, 

hypertension artérielle (HTA) essentielle, dyslipidémie avec “hypoHDLémie” et 

“hyperVLDLémie” (Tournant et al., 1998). 

 

 

I.3.3.Epidémiologie du diabète de type 2  

Le diabète de type 2 représente 90% de  l’ensemble des formes de diabète. Sa prévalence est 

comprise entre 1 et 14 % de l’ensemble de la population selon les pays ; après 50 ans, entre 5 

et 15 % de la population est concernée, l’ensemble des pays riches et  des pays en voie de 

développement sont essentiellement touchés (Chine, Inde), on assiste à une épidémie 

mondiale de diabète (Halimi, 2005). Selon l’OMS, en 2011, plus de 366 millions de 

personnes dans le monde sont touchées par le diabète, soit environ 8,3% des adultes, et ce 

chiffre atteindra plus de 552 millions en 2030 (Figure 7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En Algérie, une  enquête nationale de santé (projet TAHINA 2005), selon un sondage mené 

avec un échantillon de 4 818 sujets âgés de 35 à 70 ans, la prévalence du diabète de type 2 

Figure 7 : Prévalence (en %) du diabète de type 2 chez des personnes âgées de 20 à 

79 ans en 2011 (OMS) 
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était de 12,29% de l’ensemble de la population, 13,81% en zone urbaine et 9,62 % en zone 

rurale (Malek, 2008). 

 

I.3.4.Etiologie du diabète de type 2 

L’enquête étiologique se fonde essentiellement sur les données de la clinique (Grimaldi et al, 

2009), telles que : l’hérédité, l’obésité, et l’alimentation. La grossesse serait plus un révélateur 

de prédisposition génétique qu’un facteur étiologique de déclenchement du DT2 (Perlemuter 

et al., 2002), les théories actuelles sur le DT2 comprennent plusieurs facteurs (tableau III). 

 

 

 

 

 

Tableau III : Physiopathologie du diabète type 2 

Facteurs Conséquences 

Tissu adipeux Augmentation de la sécrétion altérée de facteurs tels que l’adiponectine. 

Muscle squelettique 
Résistance à l’insuline indiquée par la diminution de signalisation de 

l’insuline /PI3K/AKT, la captation du glucose et la synthèse de glycogène. 

Système nerveux 

central 
Sensibilité et réponse réduite à l’hyperglycémie. 

Foie 
Action de l’insuline dérégulée, augmentation de la production du glucose 

hépatique. 

Les cellules β 

pancréatiques 

Résistance à l’insuline, sécrétion excessive d’insuline, puis disfonctionnement 

des cellules β. 

Prédisposition 

génétique 

Forte prédisposition familiale, et nombreux gènes liés à la fonction des 

cellules β. 

Obésité et inactivité 

physique 

Accumulation excessive des lipides et faible oxydation des acides gras dans le 

muscle. 

(Lin et Sun, 2010) 

 

L’insulino-résistance musculaire et adipocytaire  

a-Anomalies des voies de signalisation  

L’apparition d’une insulino-résistance musculaire prédit la survenue d’un diabète de type  2 

dans différentes populations (Grimaldi et al, 2009). Parmi les mécanismes conduisant à cette 

14 



 

 

insulino-résistance musculaire ont été successivement mis en cause : les transporteurs de 

glucose, la synthèse de glycogène et ses voies métaboliques, l’activation de la glycogène 

synthase. Les mécanismes moléculaires de signalisation par lesquels l’insuline régule la 

captation de glucose et son stockage sont initiés par la liaison insuline-récepteur et se 

terminent par la translocation des transporteurs du glucose GLUT-4 et la mise en route du 

métabolisme du glucose (Ryder et al, 2000).  

 

b-Anomalie vasculaire  

Une diminution du flux sanguin est susceptible de modifier la clairance des triglycérides au 

niveau du tissu adipeux, de diminuer l’apport de glucose et sa captation par le muscle, et 

réduit également l’apport d’insuline au contact des récepteurs avec en conséquence une 

diminution de leur activation. La fonction endothéliale est normalement capable d’engendrer 

une vasodilatation, or une altération de celle-ci a été mise en évidence au niveau musculaire 

chez les patients insulinorésistants (Kingwell et al, 2001). Ainsi, à l’obstacle de la machinerie 

cellulaire s’associe un ralentissement de la diffusion de l’insuline sous forme d’un gradient 

important entre l’insulinémie plasmatique et l’insulinémie interstitielle, les patients les plus 

insulinorésistants étant ceux qui ont le gradient le plus important. Ce ralentissement est non 

seulement dû à une diminution de débit liée à la fonction endothéliale, mais probablement à 

un frein au transport trans-capillaire (Grimaldi et al, 2009). 

 

I.3.5.  Complication  

I.3.5.1 Les complications aiguës 

 Le coma acidocétosique 

C’est un coma très rare chez le diabétique de type 2. Il survient généralement en cas 

d’infections (Gindo ,2008). 

 Le coma d’acidose lactique 

Il survient le plus souvent chez un diabétique âgé traité par biguanides sans respect des 

contre-indications et secondaire le plus souvent à une insuffisance rénale. Il s'agit d'un état qui 

peut être fatal mais qui est plutôt rare dans le DT2 (Kitabchi et al., 2006). 

 Le coma hyperosmolaire 

Il survient chez les personnes âgées (Gindo, 2008) et  lorsqu’un  diabétique de type 2 a 

brutalement décompensé par une infection, un stress chirurgical ou une corticothérapie 

(Kitabchiet al., 2006). 
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 Le coma hypoglycémique 

Il est souvent dû à une mauvaise prise de traitement mais assez rare chez les personnes 

atteintes de DT2 et qui gèrent leur diabète en contrôlant soigneusement leur régime (Guindo, 

2008). 

 

 

I.3.5.2. Complications chroniques 

Elles sont la cause principale de la morbidité et de la mortalité chez les patients atteints de 

DT2 (Nishikawa et al.2007). 

 

a-Complications microvasculaires (microangiopathie)  

Ce terme recouvre l’ensemble des lésions constatées au cours du diabète sur les petits 

vaisseaux d’un diamètre inférieur à 30 µm (Perlemuter et al. 2001). On regroupe sous ce 

terme :  

 La rétinopathie  

Elle se développe sur deux modes évolutifs, fréquemment associée à l’ischémie et œdème 

(Grimaldi et al, 2009), pouvant commencer à se développer 7 ans avant le diagnostic du 

diabète (Fong et al. 2004). En Europe, la prévalence de la rétinopathie était observée avec un 

pourcentage de 46,3% pour le diabète de type 2 (Cissé I, 2002). 

 La glomérulopathie ou néphropathie 

Le passage d’albumine vers l’urine primitive induit une hypertrophie du mésangium, qui finit 

par diminuer le nombre de glomérules fonctionnels, (Perlemuter et al. 2001). Près de 40% 

des patients débutant une dialyse sont diabétiques. 

La néphropathie est 15 fois moins fréquente chez les sujets diabétiques de type 2 (Traveron 

,1995). 

 La neuropathie diabétique  

Il s’agit d’une démyélinisation segmentaire au niveau des nerfs, avec élargissement des nœuds 

de Ranvier et rétrécissement de certaines fibres. Au bout d’un certain temps, elle 

s’accompagne d’une dégénérescence axonale. Des lésions des cellules de Schwann ont 

également été décrites (Perlemuter et al. 2001). 
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 Le pied diabétique  

Une perte de sensibilité au niveau du pied due à une mauvaise vascularisation peut entraîner 

des ulcères dont l’infection peut nécessiter une amputation. Chaque année en France, 10 000 

amputations sont dues au diabète (Le Compte, 2012). 

 

b- Complications macrovasculaires (macroangiopathie) 

Le DT2 est très fréquemment associé à d’autres facteurs de risques vasculaires dont le 

développement des atteintes des gros vaisseaux sanguins, telle que l’athérosclérose (Adler, 

2000). Ce processus résulte en la formation de lésions athérosclérotiques riches en lipides. La 

rupture de cette lésion mène, la plupart du temps, à un infarctus du myocarde (Boyle, 2007). 

Le risque relatif de décès cardiovasculaire est de 2,32 dans une population de 40116 sujets 

diabétiques de type 2 par rapport à une population de sujets non diabétiques  (Seshasai  et al, 

2011).   

 

I.3.6.Traitement du diabète de type 2  

I.3.6.1 Prise en charge non médicamenteuse  

 

I.3.6.1.1 Règles hygiéno-diététiques  

Environs 80 % des patients sont obèses, ou en surpoids important, la perte de poids améliore 

la sensibilité à l’insuline. On considère que réduire de 5 à 10 % du poids corporel permet 

d’atteindre le maximum d’amélioration des paramètres métaboliques que l’on peut attendre 

d’une perte de poids (Grimaldi et al, 2009). 

 

I.3.6.1.2 Réduction de l'apport calorique 

L'objectif  est  d'obtenir  une  perte  pondérale  de  1  à  4  kg  par  mois (Grimaldi et al, 

2009). 

 

I.3.6.1.3 Répartition des prises alimentaires  

L'apport calorique doit être réparti au moins en 3 prises par jour (Grimaldi et al, 2009). 

 

 

I.3.6.1.4 Répartition entre les différents nutriments  

Elle doit s'approcher de la répartition normale : 50-55 % de glucides, 30-35% de lipides et 

15% de protides (Grimaldi et al, 2009). 
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I.3.6.1.5 Exercice physique  

La sédentarité est un facteur important par réduction de la consommation et du stockage de 

glucose par le muscle, l’inactivité accentue l’insulinorésistance du tissu musculaire. La 

réintroduction progressive d’une activité physique même modérée, si possible plus d’une 

heure et durant trois fois par semaine, constitue un élément  clé de succès. L’activité physique 

régulière induit un effet favorable sur le métabolisme du glucose et sur certains facteurs de 

risque cardiovasculaire associés (Grimaldi et al, 2009). 

 

I.3.6.2 Prise en charge médicamenteuse  

I.3.6.2.1 Les antidiabétiques oraux  

Ils ne sont utilisés qu’après échec ou effet insuffisant des mesures hygiéno-diététiques 

(HbA1c> 6,5%).   

On distingue quatre familles d’antidiabétiques oraux : 

 

I.3.6.2.2 Les insulinosécréteurs  

Sulfamides, hypoglycémiants ou sulfonylurés et plus récemment glinides. Ils agissent 

exclusivement sur les cellules bêta endocrines du pancréas, en stimulant l’insulinosécrétion, 

rétablissant au moins partiellement le pic d’insulinosécrétion précoce (Grimaldi et al, 2009). 

 

I.3.6.2.3 Les biguanides  

La metformine  est aujourd’hui le seul représentant de cette famille. Son action  principale est 

de réduire l’excès de production hépatique de glucose chez le diabétique de type 2. Les 

biguanides agissent exclusivement dans le tube digestif. L’action consiste à bloquer 

partiellement la digestion  des sucres complexes : polysaccharides et amidons et d’amortir 

ainsi les pics post-prandiaux (Grimaldi et al, 2009). 

 

I.3.6.2.4 Les thiazolidine-diones (TZD)  

Les TZD sont de découverte plus récente, elles agissent en liant un récepteur nucléaire et en 

qualité d’agoniste des PPARγ induisant des modifications de l’expression des molécules 

régulant la maturation des adipocytes et du métabolisme adipocytaire. Il s’ensuit une action 

sur la sensibilité à l’insuline des adipocytes puis, sur l’insulino-résistance du muscle et par 

ailleurs elles agiraient en réduisant la  quantité de tissu adipeux abdominal, les lipides 
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circulants (baisse des TG et augmentation du HDL cholestérol),  réglant ainsi, modestement la 

pression artérielle (Grimaldi et al, 2009). 

 

I.3.6.2.5 L’insulinothérapie  

L’insuline peut être entreprise à divers stades de la maladie : 

1. Evolution insulinopénique. 

2. Lorsque l’insuline est instaurée dès la  preuve d’un échec secondaire des antidiabétiques 

oraux. 

 

Ainsi, les associations : Insuline + metformine  ou Insuline + insulinosécréteurs voire Insuline 

+ metformine + insulinosécréteurs, sont des choix logiques d’autant plus longtemps efficaces 

qu’instaurés précocement.  La constante tendance de prise de poids à la mise sous insuline 

(réduction de la glycosurie  et lipogenèse) est réduite par l’association à la metformine 

(Grimaldi et al, 2009). 

 

I.3.6.2.6 L’insulinothérapie transitoire  

L’appel à l’insulinothérapie transitoire se fait : 

-Lors d’un épisode hyperglycémique : infection, traumatisme, etc.  

-Pour prévenir une poussée glycémique ou si les ADO sont contre indiqués : chirurgie, 

examen radiologique  avec produit de contraste iodé. 

-Pour « casser » la  glucotoxicité et relancer la sécrétion d’insuline. 

 

Toutes ces situations démontrent l’absence d’inertie pancréatique au sevrage insulinique et 

même les effets protecteurs et de réactivation de l’insulinosécrétion résiduelle. Il convient 

d’en informer et d’en convaincre les patients (Grimaldi et al, 2009). 
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Les différentes analyses effectuées tout au long de ce travail ont été réalisées au Laboratoire 

de Biochimie de  l’Etablissement Public Hospitalier (EPH) « Ibrahim Trichine » de Blida. 

L’objectif principal de ce travail est de déterminer les troubles lipidiques, hépatiques et 

rénaux accompagnants le déséquilibre glucidique chez des diabétiques de type 1 et de type  2 

de différentes tranches d’âge. 

II.1.Matériel  

II.1.1.Matériel biologique  

 Sujets étudiés  

Les patients à examiner doivent se présenter à jeun (plus de 12heures) pour un éventuel 

prélèvement sanguin par ponction veineuse (au plie du coude), l’échantillonnage porte sur : 

-le plasma recueilli sur héparine 

 

Notre étude a été effectuée sur le sang provenant de 160 sujets âgés entre 16 et 80  ans, qui 

ont été soumis à un questionnaire (annexe I) ; la population étudiée a été répartie en trois  

groupes : 

-Le premier groupe est constitué de 38 personnes non diabétiques. 

-Le deuxième groupe est constituée de 60 personnes diabétiques de type 1. 

-Le troisième groupe est constituée de 62 personnes diabétiques de type 2. 

 

II.2.Méthodes 

II.2.1 .Prélèvement  

Les prélèvements sanguins ont été pratiqués sur les patients à jeun (maximum 12 heures de 

jeun) par ponction veineuse sur tube hépariné. 

Après centrifugation à 4000 tours.min
-1

  pendant 5 min, le plasma est récupéré pour le dosage 

des paramètres biochimiques ; le plasma étant l’échantillon à étudier. 

 

II.2.2. Dosages 

II.2.2.1.Dosage de la Glycémie 

Nous avons utilisé  pour le dosage du glucose une méthode enzymatique colorimétrique avec 

déprotéinisation . 

Le glucose est déterminé après l’oxydation enzymatique en présence de glucose oxydase. Par 

l’action catalytique de phénol et de peroxydase, l’indicateur quinonéimine se développe  de 

peroxyde d’hydrogène et de 4-aminophénazone et donne une coloration rose. 
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 Principe  

Glucose + O2 + H2O                            Acide gluconique + 4 H2O2 

 

2 H2O2 + 4-aminophénazone + phénol                              Quinonéimine + 4 H2O  

On mesure alors l’absorbance de la solution après réaction colorimétrique à la longueur 

d’onde 340nm ; celle-ci est proportionnelle à la concentration de glucose présente dans la 

solution testée. 

 Etapes  

Prendre 10 µl de plasma recueilli sur héparine et ajouter à 1000 µl (1 cc) de réactif. La lecture 

de la DO sur spectrophotomètre se fait après incubation de 15 min à 37 
o
C, la coloration est 

stable pour 30 min. 

 

II.2.2.2. Bilan hépatique 

a-Transaminases (ASAT, ALAT)  

Les transaminases sont des enzymes de nature glycoprotéique ayant une activité métabolique 

importante à l'intérieur des cellules. Leur dosage a essentiellement pour but d’explorer la 

fonction hépatique, c’est à dire le foie. Leur augmentation pouvant signifier la présence de 

lésions cellulaires à son niveau, ce que l’on appelle une cytolyse hépatique comme elle peut 

être considérée comme révélateur de risque d’infarctus du myocarde. 

a1. ASAT (Aspartate-Amino-Transférase) ou GOT (Glutamate-Oxaloacétate-Transaminase)  

Nous avons utilisé pour le dosage des ASAT  une méthode cinétique pour la détermination de 

l’activité de la GOT, sans activation par pyridoxal-phosphate. 

 Principe  

2-oxoglutarate + L-aspartate                                          L-glutamate + oxaloacétate  

 

Oxaloacétate + NADH + H
+
                                          L-malate + NAD

+ 

On mesure alors l’absorbance de la solution après réaction colorimétrique à la longueur 

d’onde 340nm. 

 Etape : 

Sur automate : prendre 50 µl de plasma recueilli sur héparine et remplir les cuvettes de 

l’automate avec 500 µl de réactif.  

Manuellement : prendre 50 µl de plasma recueilli sur héparine, incuber et ajouter 500 µl de 

réactif. La lecture se fait sur spectrophotomètre, résultat après trois (3) min. 

GOD 

POD 

GOT 

MDH 
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a2. ALAT (Alanine-Amino-Transférase) ou GPT (Glutamate-Pyruvate-Transaminase 

Nous avons utilisé pour le dosage d’ALAT une méthode cinétique pour la détermination de 

l’activité de la GPT, sans activation par pyridoxal-phosphate.  

 Principe   

2-oxoglutarate + L-alanine                                     L-glutamate + pyruvate 

 

Pyruvate + NADH + H
+
                                              L-lactate + NAD

+ 

On mesure alors l’absorbance de la solution après réaction colorimétrique à la longueur 

d’onde 340nm.  

 Etapes 

Sur automate : prendre 50 µl de plasma recueilli sur héparine et remplir les cuvettes de 

l’automate avec 500 µl de réactif.  

Manuellement : prendre 50 µl de plasma recueilli sur héparine, incuber et ajouter 500 µl de 

réactif. La lecture se fait sur spectrophotomètre, résultat après trois (3) min. 

II.2.2.3.Bilan lipidique  

a-Cholestérol  

Nous avons utilisé pour le dosage du cholestérol total une méthode enzymatique, 

colorimétrique appelée aussi méthode de Trinder ou en point final. 

 Principe  

Le cholestérol présente dans les organites simples un complexe coloré selon la réaction 

suivante : 

Cholestérol estérifié + H2O                                          Cholestérol + acide gras 

 

Cholestérol + phénol + O2                                       Cholestérol-4-ène-3-one + H2O2 

 

 

2 H2O2 + phénol + 4-aminophénazone                                 Quinonéimine + 4H2O2 

 Etapes 

Prendre 10 µl de plasma et ajouter 1000 µl de réactif. La lecture sur spectrophotomètre se fait 

après incubation de 10 min à 37 
o
C à une longeure d’onde de 570nm. 

 

b-Triglycérides  

GPT 

LDH 

Cholestérol estérase 

Cholestérol oxydase  

Peroxydase 
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Les triglycérides sont des graisses neutres. Ce sont des esters de glycérol. Leur synthèse a lieu 

dans les microsomes et les mitochondries. Au cours de leur absorption intestinale les 

triglycérides passent dans le torrent circulatoire sous forme de chylomicrons qui confèrent au 

sérum la lactescence post prandiale. Après action de la lipoprotéine lipase, les triglycérides 

partiellement hydrolyses vont gagner le foie où ils vont constituer des réserves énergétiques et 

vont participer à diverses voies métaboliques. Nous avons utilisé pour Leur dosage une  

technique enzymatique colorimétrique appelée aussi méthode en point final. 

 Principe  

Triglycéride + H2O                                       Glycérol + acides gras 

 

Glycérol + ATP                                         Glycérol-3-phosphate + ADP 

 

Glycérol-3- phosphate + O2                                        H2O2 + déhydroxyacétone 

 

H2O2 + amino-4-antipyrine + p-chlorophénol                                        Quinonéinine  

On mesure alors l’absorbance de la solution après réaction colorimétrique à la longueur 

d’onde 580nm ; celle-ci est proportionnelle à la concentration des triglycérides présente dans 

la solution testée. 

 Etapes  

Prendre 10 µl de plasma et ajouter 1000 µl (1 cc) de réactif. La lecture se fait sur 

spectrophotomètre après incubation de 10 min à 37 
o
C ou 5 min sur Bain Marie à 55°C. 

 

c-HDL (High-Density-Lipoprotein)  

 Principe  

Le dosage des HDL-c se base sur la précipitation sélective des lipoprotéines de très faible 

densité (VLDL) et de faible densité (LDL), par la présence phosphotungstique et de 

magnésium, le surnageant obtenu après centrifugation contient les lipoprotéines de densité 

élevée (HDL) qui sont dosées à l’aide de réactif de dosage du cholestérol. 

 Etapes  

1ére étape : on mélange 200 µl de plasma avec 500 µl de l’acide phosphatiique, le mélange 

est centrifugé à 4000 tours.min
-1

, pendant 10 min. 

2éme étape :  

Lipoprotéine lipase 

Glycérol kinase 

Glycérol-3-phosphate oxydase 

Peroxydase 
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-Echantillon : il contient 100 µl de surnageant issu de la 1
ére

 étape + 1000 µl de réactif de 

cholestérol. 

Après incubation à 37 °C pendant 5 min, le produit final va prendre une couleur rose, 

d’intensité proportionnelle à la concentration de cholestérol-HDL, On mesure alors 

l’absorbance de la à la longueur d’onde 500 nm, cette coloration est stable pendant au moins 

15 min. 

 

d-LDL (Low-Density-Lipoproteins) 

Nous avons calculé le taux du cholestérol-LDL après avoir mesuré le taux du cholestérol total, 

le taux du HDL et le taux des triglycérides à partir de la formule de Friedwald:  

 

                                    LDL = cholestérol total - HDL - (triglycérides /5) 

 

II.2.2.4.Bilan rénal  

a-Urée  

Nous avons utilisé pour le dosage de l’urée  un test colorimétrique enzymatique. 

 Principe  

L’urée est hydrolysée par l’uréase en produisant de l’ammoniaque et du dioxyde de carbone. 

Au cours d’une réaction de Berthelot modifiée, les ions ammonium se transforment à l’aide de 

salicylate et d’hypochlorite en formant un colorant vert dont l’absorbance à 546 ou 578 nm est 

directement proportionnelle à la concentration d’urée. 

  

Urée + H2O                                          2NH3 + CO3  

 Etapes 

Prendre 10 µl de plasma et ajouter 1 ml de réactif1 (R1) et incuber 10 min à température 

ambiante ou 5min au Bain Marie à 55°C. 

Ajouter 1000 ul de réactif2 (R2). La lecture se fait sur spectrophotomètre après 10 min.  

 

b-Créatinine  

Nous avons utilisés pour le dosage de la créatinine une méthode cinétique colorimétrique sans 

déprotéinisation.  

La créatinine forme en milieu alcalin un complexe coloré avec l’acide picrique, la vitesse de 

formation de ce complexe est proportionnelle à la concentration de créatinine. 

 

 

uréase 
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Créatine-P+ ADP                créatine+ ATP. 

 

ATP+glucose                       glucose 6-P+ ADP 

 

Glucose 6-P+ NADP
+                         

6-P gluconolactone+NADPH+H
+ 

On mesure alors l’absorbance de la solution après réaction colorimétrique à la longueur 

d’onde 340nm  

 

 Etapes  

Mélanger 500 µl de réactif1 (R1) avec 500 µl de réactif2 (R2). Prendre 500 µl du mélange et 

l’ajouter à 50 µl deplasma. La lecture se fait sur spectrophotomètre après incubation de 3 min. 

 

 

II.3. Analyse statistique 

La normalité des échantillons et l’homogénéité des variances ont été vérifiées par des tests de 

Kolmogorov-Smirnov et de Levène (ou de Brown-Forsythe) respectivement. Les moyennes 

des divers paramètres ont été comparées pour les individus témoins et les malades diabétiques 

de type I et II, pour les deux sexes par des tests ANOVA à 1 facteur suivis des tests post hoc 

de Student Newman Keuls pour la mise en évidence des groupes statistiquement différents. 

L’ANOVA non paramétrique de Kruskal-Wallis, suivie des tests de comparaisons multiples, a 

été utilisée lors d’écarts sévères à la normalité ou d’hétérogénéité des variances.  Des 

croisements entre paramètres ont aussi été établis pour disciminer des groupes remarquables 

quand ils existaient. L’analyse a été établie sur Statistica 10.0 de Statsoft Inc., Tulsa, USA. 
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K 

hexokinase 

G6PDH 
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24% 

37% 

39% 

Témoins

Diabétique de type 1

Diabétique de type 2

L’analyse des résultats sur le statut rénal, lipidique et hépatique chez des patients atteints de 

diabète de types 1 et 2 sont présentés comme suit : 

III.1. Répartition des patients étudiés  

III.1.1. Répartition des sujets étudiés selon l’état de santé et le type de diabète 

La figure 8 représente la répartition de notre échantillon en fonction de l’état de santé et du 

type de diabète. La distribution se compose de 160 individus répartis entre un échantillon 

témoin de 38 individus (17 hommes et 21 femmes) soit un pourcentage de 24%, de 60 patients 

diabétiques de type 1 (28 hommes et 32 femmes) soit un pourcentage de 37% et 62 patients 

diabétiques de type 2 (23 hommes et 39 femmes) soit un pourcentage de 39%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8: Répartition des sujets étudiés selon l’état de santé et le type de diabète 

 

 

III.1.2. Répartition des diabétiques de type 1 et 2 selon le sexe 

La figure 9 représente la répartition de notre échantillon (diabétiques de type 1 et 2) en 

fonction du sexe. La distribution se compose de 28 hommes soit un pourcentage de 47% et de 

32 femmes soit un pourcentage de 53% pour le diabète de type 1 (figure A), et de 23 hommes 

soit un pourcentage de 37% et de 39 femmes soit un pourcentage 63% pour le diabète de type 

2 (figure B). 
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Figure 9: Répartition des diabétiques de type 1(A) et 2(B) selon le  sexe 

La répartition des sexes a été hétérogène avec une légère prédominance des femmes 

diabétiques de type 1 (53% contre 47% pour les hommes) et un plus fort pourcentage des 

femmes diabétiques de type II (63% contre 37% pour les Hommes) mais sans que ces chiffres 

soient significatifs (x
2
= 1,148 ; p= 0,284). 

 

III.1.3. Répartition des hommes et des femmes diabétiques selon l’âge et le type de 

diabète  

La figure 10 représente la répartition des hommes et des femmes de notre échantillon selon 

l’âge et le type de diabète. Nous remarquons que les deux types de diabètes touchent deux 

tranches d’âges très distinctes, car le diabète de type 1 touche essentiellement  les personnes 

jeunes âgées de moins de 40 ans, alors que le diabète de type 2 touche de façon prédominante 

les personnes adultes et mûres âgées de plus de 40 ans. Nous remarquons aussi que le diabète 

de type 1 apparait précocement par rapport au diabète de type 2 
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Figure 10: Répartition des hommes (A) et des femmes (B) diabétiques selon l’âge et le 

type de diabète  

A B 

A B 
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III.1.4. Répartition des diabétiques selon le traitement auquel ils étaient soumis  

La figure 11 représente la répartition des diabétiques de notre échantillon selon le traitement 

auquel ils étaient soumis. Nous remarquons que l’insuline est le traitement majeur de ces 

patients hospitalisés avec un pourcentage de 85,2 % suivi par les antidiabétiques oraux (ADO) 

avec 11,5 % et enfin l’insulinothérapie+ADO avec un pourcentage de 3,3%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 11 : Répartition des diabétiques selon le type de traitement  

 

III.2. Résultats  

Les couleurs symbolisent les 2 sexes  (      Hommes            Femmes) 

Des lettres différentes mettent en évidence des différences significatives à p<0,05. 

 

III.2.1. Durée d’hospitalisation moyenne des diabétiques de types 1 et 2 

La figure 12 représente la durée moyenne d’hospitalisation des patients diabétiques type 1 et 

2. La durée d’hospitalisation moyenne des malades diabétiques de type 1 est de 9.3±5.2 jours 

pour les hommes et de 9.1±4.4 pour les femmes. La durée d’hospitalisation des malades 

diabétiques de type 2
 
est de 14.8±10.6 jours pour les hommes et de 11.3±7.4 jours pour les 

femmes. 
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 Figure 12 : Durée d’hospitalisation moyenne des diabétiques de types 1 et 2 

Cette différence pourrait s’expliquer par la tranche d’âge atteinte et l’hygiène de vie, puisque 

le DT2 touche généralement un âge supérieur à 40 ans.  

III.2.2. Taux de glycémie moyen chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2 

La figure 13 représente le taux moyen de glycémie des patients diabétiques de types 1 et 2 

ainsi que des témoins. Le taux de glycémie moyen des témoins est de 0.87±0.02
 
g.l

-1 
pour les 

hommes et de 0.84±0.02 g.l
-1  

pour les femmes. Le taux moyen de glycémie pour les 

diabétiques de type 1 est de 2.00±0.15 g.l
-1  

pour les hommes et 1.81±0.17
 
g.l

-1   
pour les 

femmes, et le taux de glycémie moyen des diabétiques de type 2 est de 1.75±0.75
 
g.l

-1 
pour les 

hommes
  
et 1.49±0.10

 
 g.l

-1  
pour les femmes. 
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Figure 13 : Taux de glycémie moyen chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2 

Il existe une différence hautement significative entre les populations diabétiques de type 1 et 2 

et la population témoin (p≤ 0.001) (Tableau VII).La différence entre la population des 

diabétiques de type 1 et de type 2 n’est pas significative. 
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III.2.3. Taux moyen de TGO chez les témoins et les diabétiques de types 1 et   2 

La figure 14 représente le taux moyen de TGO (ASAT) des patients diabétiques de type 1 et 2 

ainsi que des témoins. Le taux de TGO moyen des témoins est de 21.9±1.2 μl.l
-1  

pour les 

hommes et de 19.2±1.6 µl.l
-1 pour les femmes. Le taux de TGO moyen des diabétiques de 

type 1 est de 20.0±2.5μl.l
-1 pour les hommes et 16.6±1.6 μl.l

-1 
pour les femmes. Le taux de 

TGO  moyen des diabétiques de type 2 est de 20.0±2.3μl.l
-1 

pour les hommes
 
et 22.5±2.1 μl.l

-1  

pour les femmes. 
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III.2.4. Taux moyen de TGP chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2 

La figure 15 représente le taux moyen de TGP (ALAT) des patients diabétiques de type 1 et 2 

ainsi que des témoins. Le taux de TGP moyen des témoins est de 22.5±2.5 μL.L
-1  

pour les 

hommes et de 19.0±2.1 µl.L
-1 pour les femmes. Le taux de TGP moyen des diabétiques de type 

1 est de 18.3±3.0
 
μL.L

-1
 pour les hommes et 13.2±1.3 μL.L

-1
 pour les femmes. Le taux de 

TGP  moyen des diabétiques de type 2 est de 15.8±1.6 μL.L
-1

 pour les hommes et 20.6±2.1 

μL.L
-1

  pour les femmes.  

Figure 14 : Taux moyen de TGO chez les témoins et les diabétiques de 

types 1 et 2 
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Figure 15 : Taux moyen de TGP chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2 

 

Nous constatons l’absence de différence significative pour les deux paramètres (TGO, TGP) 

pour les trois populations étudiés (témoins, diabétiques type 1 et diabétiques de type 2 ; 

p>0.05 ; tableau VII), excepté l’échantillon type 1 femmes significativement plus bas que le 

control hommes. 

 

III.2.5. Taux moyen de triglycérides chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2 

La figure 16 représente le taux moyen de triglycérides des patients diabétiques de type 1 et 2 

ainsi que des témoins. Le taux moyen de triglycérides des témoins est de 1.10±0.12 g.l
-1

  pour 

les hommes et de 1.14±0.08g.l
-1

 pour les femmes. Le taux moyen de triglycérides des 

diabétiques de type 1 est de 1.04±0.09 g.l
-1

 pour les hommes et 1.15±0.15 g.l
-1

 pour les 

femmes. Le taux de triglycéride moyen des diabétiques de type 2 est de 0.87±0.07 g.l
-1

 pour 

les hommes et 1.25±0.11 g.l 
-1

 pour les femmes. 
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Figure 16: Taux moyen de triglycérides chez les témoins et les 

diabétiques de types 1 et 2 

 

32 



 

 

Nous constatons l’absence de différence significative pour les deux paramètres pour les trois 

populations étudiés (témoins, diabétiques type 1 et diabétiques de type 2 ; p>0.05) 

 

III.2.6. Taux moyen de cholestérol chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2 

La figure 17 représente le taux moyen de cholestérol des patients diabétiques de type 1 et 2 

ainsi que des témoins. Le taux moyen de cholestérol des témoins est de 1.45±0.07g.l
-1

  pour 

les hommes et de 1.36±0.06 g.l
-1

 pour les femmes. Le taux moyen de cholestérol des 

diabétiques de type 1 est de 1.57±0.08 g.l
-1

 pour les hommes et 1.57±0.08 g.l
-1

 pour les 

femmes. Le taux de cholestérol moyen des diabétiques de type 2 est de 1.44±0.09 g.l
-1

 pour 

les hommes et 1.65±0.07 g.l
-1

 pour les femmes 
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Figure 17 : Taux moyen de cholestérol chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2. 

Nous constatons l’absence de différence significative pour les deux paramètres pour les trois 

populations étudiés (témoins, diabétiques type 1 et diabétiques de type 2 ; p>0.05) 

 

III.2.7. Taux moyen de HDL chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2 

 

La figure 18 représente le taux moyen d’HDL  des patients diabétiques de type 1 et 2 ainsi 

que des témoins. Le taux moyen d’HDL des témoins est de 0.37±0.01g.l
-1

  pour les hommes 

et de 0.37±0.01g.l
-1

 pour les femmes. Le taux moyen d’HDL des diabétiques de type 1 est de 

0.39±0.03 g.l
-1

 pour les hommes et 0.44±0.05 g.l
-1

 pour les femmes. Le taux moyen d’HDL 

des diabétiques de type 2 est de 0.38±0.04 g.l
-1

 pour les hommes et 0.37±0.02 g.l
-1 

pour les 

femmes.  
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Nous constatons l’absence de différence significative pour les deux paramètres pour les trois 

populations étudiés (témoins, diabétiques type 1 et diabétiques de type 2 ; p>0.05). 

 

III.2.8. Taux moyen de LDL chez les témoins et les diabétiques de types 1 et  2 

La figure 19 représente le taux moyen de LDL  des patients diabétiques de type 1 et 2 ainsi 

que des témoins. Le taux moyen de LDL des témoins est de 0.84±0.07g.l
-1

  pour les hommes 

et de 0.76±0.06g.l
-1

 pour les femmes. Le taux moyen d’LDL des diabétiques de type 1 est de 

0.96±0.07g.l
-1

 pour les hommes et 0.96±0.05 g.l
-1

 pour les femmes. Le taux moyen de LDL 

des diabétiques de type 2 est de 0.88±0.09 g.l
-1

 pour les hommes et 1.01±0.07 g.l
-1

 pour les 

femmes. 
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Figure 19 : Taux moyen de LDL chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2 

 

 

Figure 18 : Taux moyen de HDL chez les témoins et les diabétiques de 

types 1 et 2 
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Nous constatons l’absence de différence significative pour les deux paramètres pour les trois 

populations étudiés (témoins, diabétiques type 1 et diabétiques de type 2 ; p>0.05) 

 

III.2.9. Taux moyen de l’urée chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 2 

La figure 20 représente le taux moyen de l’urée des patients diabétiques de types 1 et 2 ainsi 

que des témoins. Le taux moyen de l’urée des témoins est de 0.31±0.02 g.l
-1

  pour les hommes 

et de 0.25±0.01g.l
-1

 pour les femmes. Le taux moyen de l’urée des diabétiques de type 1 est de 

0.27±0.02 g.l
-1

 pour les hommes et 0.25±0.02 g.l
-1

 pour les femmes. Le taux moyen de l’urée 

des diabétiques de type 2 est de 0.41±0.07 g.l
-1

 pour les hommes et 0.36±0.03 g.l
-1

 pour les 

femmes. 
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Nous avons constaté la présence d’une hyperuréemie chez les patients diabétiques de type 2; 

avec une différence hautement significative entre les femmes de type 1 et les diabétiques de 

type 2 (p ≤0.001). 

 

 

 

III.2.10. Taux moyen de la créatinine chez les témoins et les diabétiques de type 1 et 2 

La figure 21 représente le taux moyen de la créatinine  des patients diabétiques de types 1 et 2 

ainsi que des témoins. Le taux moyen de la créatinine des témoins est de 10.06±0.43 g.l
-1

  

pour les hommes et de 7.60±0.29 g.l
-1

 pour les femmes. Le taux moyen de la créatinine  des 

diabétiques de type 1 est de 0.27±0.02 g.l
-1

 pour les hommes et 0.25±0.02 g.l
-1

 pour les 

Figure 20 : Taux moyen de l’urée chez les témoins et les diabétiques de 

types 1 et 2 
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femmes. Le taux moyen de de la créatinine  des diabétiques de type 2 est de 0.41±0.07 g.l
-1

 

pour les hommes et 0.36±0.03 g.l
-1

 pour les femmes. 
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Figure 21 : Taux moyen de la créatinine chez les témoins et les diabétiques de types 1 et 

2 

Présence d’une hypercréatininémie chez les patients hommes diabétiques de type 2 ; la 

différence observée entre la population des diabétique de type 1 et ces patients hommes de 

type 2 et est hautement significative (p<0.001).  

 

 

 

III.2.11. Les corrélations entre les différents paramètres étudiés  

Les figures ci-dessous représentent les corrélations les plus importantes, les graphes qui 

suivent sont discriminés par type (      Contrôle          Type I           Type II) 
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a. Corrélation entre l’urée et la glycémie  
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Figure 22 : Corrélation entre l’urée et la glycémie 

Selon la figure 22, nous remarquons qu'il n'y a pas de corrélation entre la glycémie et l'urée. 

Cependant, le type 2 montre même à des basses valeurs de la glycémie, des individus avec 

une urée relativement élevée. Le type I par contre exhibe des fortes valeurs de la glycémie 

avec une urée basse à moyennement élevée. 

 

 

b. Corrélation entre la créatinine et la glycémie 
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Figure 23 : Corrélation entre la créatinine et la glycémie 

D’après la figure 23, nous remarquons clairement qu’il n’existe aucune corrélation entre la 

créatinine et la glycémie. Cependant, là aussi, même à des valeurs assez basses de la 

glycémie, la créatinine présente quelques valeurs élevées. On y voit aussi le type I exhibant 

des fortes valeurs de la glycémie avec une créatinine basse. 
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c. Corrélation entre la créatinine et l’urée 
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Figure 24 : Corrélation entre la créatinine et l’urée 

Selon la figure 24, nous remarquons une présence d’une corrélation assez forte. La créatinine 

et l’urée augmentent de pair. 
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III.3. Discussion 

A la lumière des résultats obtenus par le dosage de la glycémie, des bilans lipidique, bilan 

hépatique et rénal, nous avons constaté que concernant : 

 Sexe et âge  

Notre étude a porté sur une population de diabétiques adultes hospitalisés à l’EPH de Blida 

dont l’âge était compris entre 16 et 80 ans. L’âge moyen des diabétiques de type 1 était de 

25,0 ans et celui des diabétiques de type2 était de 56,8 ans. Ces résultats sont 

remarquablement inférieurs à ceux observé dans le travail de BERESSI (2009) en France et 

qui étaient 43 ans et à 64,5 ans respectivement pour les deux types de diabète. Ceci appuie 

l’hypothèse selon laquelle le diabète de type 2 est une maladie qui touche beaucoup plus les 

personnes âgées contrairement au diabète de type 1. 

Le sexe des patients n’est pas un critère de discrimination pour la quasi-totalité des variables 

pour les deux types de diabète. La répartition des sexes a été hétérogène avec une légère 

prédominance des femmes diabétiques de type 1 (53% contre 47% pour les hommes) et un 

plus fort pourcentage des femmes diabétiques de type II (63% contre 37% pour les 

Hommes)mais sans que ces chiffres soient significatifs (x
2
= 1,148 ; p= 0,284) 

Nous avons au total un pourcentage de 58,2 % pour les diabétiques de sexe féminin et de 41,8 

% pour les diabétiques de sexe masculin, à mettre en relation avec les caractéristiques de la 

population de CHIHEB et al. (2002) avec 68% de femmes entre les deux types de diabètes, 

et celle de la population étudiée par DOFFON et BAKARY (2009) avec 53,33% pour les 

hommes et 46,67% pour les femmes. 

 Durée d’hospitalisation  

D’après notre étude, la durée d’hospitalisation moyenne des malades diabétiques de type 1 est 

de 9.3±5.2 jours pour les hommes et de 9.1±4.4 pour les femmes. Alors que chez les 

diabétiques de type 2, elle est de 14.8±10.6 jours pour les hommes et de 11.3±7.4 jours pour 

les femmes. Cette différence pourrait s’expliquer par la tranche d’âge atteinte et l’hygiène de 

vie, puisque le DT2 touche généralement un âge supérieur à 40 ans, ces patients ont donc plus 

de complications vu leur mode de vie et du fait qu’ils ont du mal à s’adapter au régime et au 

bon suivi du traitement prescrit.  

Une recherche a été menée par David et al. (2004) de l'université du Michigan et ses 

collègues, et qui ont suivi le comportement de 900 patients atteints d'un diabète de type 2 vis-

à-vis du traitement. Ils ont ainsi découvert au bout d'un an, que presque 30% d'entre eux ne 
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respectaient pas correctement leur prescription d'antidiabétiques oraux. Le risque 

d'hospitalisation l'année suivante s'est révélé deux fois plus élevé chez ces patients. 

 Traitement :  

Les diabétiques de type 1 et 2 hospitalisés à l’EPH de Blida étaient tous soumis à 

l’insulinothérapie avec un pourcentage de 85,2%, aux antidiabétiques oraux (ADO) avec un 

pourcentage de 11,5% et enfin à l’insulinothérapie+ADO avec un pourcentage de 3,3%. Ces 

chiffres sont comparables à ceux d’une étude menée par une étude en Suisse par Hagon 

(2007) et ses collègues, qui ont conclu que l'insuline est le traitement le plus maniable à 

l'hôpital pour permettre un équilibre glycémique optimal malgré l'irrégularité des apports 

alimentaires, vu que la prescription des antidiabétiques oraux dans le contexte hospitalier est 

limitée par les comorbidités du patient et par leur manque de flexibilité.  

 Paramètres biochimiques  

Concernant la glycémie, il y’a présence d’hyperglycémie chez les patients diabétiques de type 

1 et 2 (figure 13).Le test Kruskal-Wallis révèle qu’il existe une différence hautement 

significative entre les populations diabétiques de type 1 et 2 et la population témoin (p≤ 

0.001) (Tableau VII).La différence entre la population des diabétiques de type 1 et de type 2 

n’est pas significative. Selon Grimaldi (2009), cette augmentation pourrait s’expliquer soit 

par une carence dans la sécrétion d’insuline dans le cas des diabétiques de type 1 ; ou par  un 

défaut de son action au niveau post-récepteur chez les diabétiques de type 2. Dans les deux 

cas, le glucose est mal capté par les tissus périphériques ce qui engendre une hyperglycémie 

chez nos patients. 

Concernant le bilan hépatique, nous avons la présence d’un taux de transaminases (TGO et 

TGP) normal chez les patients diabétiques de type 1 et 2 (figures 14 et 15). 

Le test ANOVA, démontre l’absence de différence significative pour les deux paramètres 

pour les trois populations étudiés (témoins, diabétiques type 1 et diabétiques de type 2 ; 

p>0.05 ; tableau VII), excepté l’échantillon type 1 femmes significativement plus bas que le 

control hommes. 

Le rôle des transaminases dans les cellules hépatiques étant de transférer un groupe amine lors 

des nombreux processus chimiques qui se déroulent au niveau hépatique, leur stabilité 

s’explique par une absence de problème hépatique (hépatite, stéatose hépatique) ou cardiaque 

(Jaunin-Stalder, 2009), chez nos populations diabétiques de type 1 et 2  hospitalisées et sous 

traitement. En effet l’étude des renseignements cliniques des différents patients nous a permis 
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de déduire que pour ce qui est de la fonction hépatique, celle-ci était tout à fait normale 

indiquant que le traitement administré convenait parfaitement aux patients. 

Il est de même pour le bilan lipidique (TG, cholestérol total, HDLc, LDLc) (figures 16, 17, 

18, 19) où aucune différence significative n’a été observée (p>0.05) (Tableau VI), 

vraisemblablement en raison d’un bon suivi thérapeutique. En effet, l’insulinothérapie et les 

médicaments hypoglycémiants auxquels ont été soumis tous les patients de notre étude (figure 

11) ont le rôle d’intervenir à différents niveaux du métabolisme lipidique et de ramener les 

teneurs des fractions lipidiques vers la norme chez les sujets diabétiques de type 1 et 2 

(Vergès, 2007). 

En plus du traitement, une bonne hygiène de vie serait nécessaire pour l’équilibre de ces 

bilans car durant toute la durée d’hospitalisation (figure 12), les patients étaient en plus du 

traitement, soumis à un régime et suivis par une nutritionniste. 

Au niveau du bilan rénal, nous avons constaté la présence d’une hyperuréemie chez les 

patients diabétiques de type 2 (figure 20), même à basse glycémie (figure 22) ; avec une 

différence hautement significative entre les femmes de type 1 et les diabétiques de type 2 (p 

≤0.001). 

Lorsque les reins fonctionnent moins bien, ils éliminent moins d’urée, qui reste donc présente 

dans le sang, où elle s’accumule au fur et à mesure, l’hyperurénémie serait donc un signe 

d’une déshydratation générale ou d’une insuffisance rénale grave lorsqu’elle est combinée à 

une hypercréatininémie (Levey,1990), et c’est le cas pour les patients diabétiques de type 2 de 

notre étude (figure 24). 

La différence observée entre la population des diabétiques de type 1 et la population témoin 

n’est pas significative. Selon Levey (1990),  les diabétiques de type 1 ne présentent pas de 

risque d’atteinte rénale, les reins éliminent l’essentiel de l’urée, qui est donc évacuée dans les 

urines. 

Présence d’une hypercréatininémie chez les patients hommes diabétiques de type 2 (figure 

21), même à basse glycémie (figure 23). 

La différence observée entre la population des diabétique de type 1 et ces patients hommes de 

type 2 et est hautement significative (p<0.001).  

Cela serait du à une insuffisance rénale chronique, selon Garzoni (2003),  le diabète de type 2 

contribue à la fréquence accrue de l’insuffisance rénale chronique, qui survient donc plus 

souvent à la base d’une fonction rénale déjà réduite au préalable. 
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Lors de l’analyse de notre échantillon, il nous est apparu une valeur de créatinine très élevée 

(85 g.l
-1

) en raison de la présence au niveau du service, d’un patient atteint d’une insuffisance 

rénale au stade terminal.  

Pour ce qui est des corrélations observées entre les différents paramètres biochimiques 

étudiés, nous avons constaté qu’il y’a : 

Absence de corrélation entre la glycémie et l’urée, la glycémie et la créatinine, ce qui serait dû 

au fait que la glycémie présente des valeurs assez basses après administration du traitement, et 

ce qui est expliqué par la prise d’insuline et les ADO, dont l’effet principal est de mener la 

glycémie à l’équilibre, contrairement aux valeurs de l’urée qui ne cesse d’augmenter (figure 

22) et qui serait dû à une déshydratation générale ou à une installation d’une insuffisance 

rénale chronique lorsque ces valeurs sont combinées à des valeurs élevées de créatinine 

(figure 23). 

Pour nos patients, il y a présence d’une assez forte corrélation entre l’urée et la créatinine 

(figure24 ; r=0,71 et 0,80 respectivement pour le type 1 et 2 ; p<0.001), ce qui expliquerait 

que ces deux paramètres rénaux évoluent ensemble d’une manière synergique. 

Selon Le comité directeur sur les laboratoires Québec (2000), en pratique courante, 

lorsqu’il y a indication, dans un bilan de routine, d’évaluer la fonction rénale, seule la mesure 

de la créatinine suffit. Lorsque l’insuffisance rénale est avancée, la détermination de l’urée en 

plus de la créatinine est importante. Selon Creg (2013), une étude de l’université de Cardiff a 

montré que l’insuline pourrait exposer certaines personnes diabétiques et en particulier de 

type 2, à un risque accru de complications, elle augmente le risque d’infarctus de myocarde à 

95%  et multiplie par 3,5 celui des complications rénales. 
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La présente recherche avait pour objectif de déterminer l’effet des hyperglycémies sur les 

bilans : lipidique, rénal et hépatique et de connaitre le ou les effets principaux des deux types 

de diabète, qui deviennent un  problème majeur de santé publique. 

L’étude portait sur un échantillon de patients hospitalisés, réparti entre deux groupes 

d’individus ; les diabétiques de type 1 appartenant aux plus jeunes avec un pourcentage de 

37%, et les diabétiques de type 2 qui constituaient les plus âgés dont le pourcentage était égale 

à 39%. 

Les diabétiques montrant tous un déséquilibre glycémique qui est d’ailleurs le facteur 

déterminant pour le diabète, n’ont montré aucune particularité sur les deux bilans hépatique et 

lipidique, ce dernier présidé par la fraction du LDLc, qui est l’un des facteurs de risque 

principal des maladies cardiovasculaires.  

L’effet le plus remarquable est celui sur le bilan rénal, car le déséquilibre touchant ce niveau 

mène en grande partie à des complications très importantes telles que l’insuffisance rénale 

chronique, particulièrement chez les diabétiques de type 2 en raison que ce type de diabète  

touche la population la plus âgée donc le terrain serait plus favorable, aussi le rôle de 

l’insulinothérapie qui reste une option fiable mais qui entraine de nombreuses complications 

au niveau métabolique. 

A la lumière de ces résultats, il ressort que les deux types de diabète entrainent de nombreuses 

complications, il serait donc nécessaire de les traiter pour retarder l’évolution de leurs 

complications qui sont dégénératives, lourdes, aussi bien pour le patient qu’en matière de 

santé publique. 

Ce modeste travail souligne la nécessité d’une optimisation du traitement, afin d’obtenir un 

meilleur contrôle glycémique chez les patients, et gagnerait à être approfondi en élargissant 

l’échantillon étudié et en approfondissant l’étude de ces trois bilans, en introduisant des 

études touchant différent niveaux tels que l’étude des apolipoprotéines pour le bilan lipidique, 

ou  encore la sensibilisation des patients pour ce qui est du bilan rénal. 
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Figure 25: Centrifugeuse Hettich de type ROTOFIX 32 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26: Spectrophotomètre de type ERMA  

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27: Spectrophotomètre de type HumaLyzer 3500 Human 

 

 

 

 

 

 

Figure 28: Automate de biochimie de type Humastar 180 Human 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 29: Micropipettes à volume fixe de 25 µl, 50 µl, 10 µl, 1000 µl 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30: Embouts à usage unique (bleus et jaunes) 

 

 

 



 

 

 

 

Figure 31: Tubes de prélèvement (avec héparine) avant et après 

centrifugation 

 

 
 

Figure 32: Prélèvement sanguin effectué au pli du coude 

 

 

 
Matériels de prélèvement  

 Garrot  

 Coton alcoolisé et coton sec 

 Seringue ou épicrânienne  

 

 

 

 

 



 

 

Date : le …. / .…/…….   

QUESTIONNAIRE 

 
Nom :………………………………………… 

Prénom:……………………………………… 

       Sexe :                                        Homme                                       Femme 

Date de naissance :  

Wilaya:……………………………………… 

Diabétique :                                     Oui                                               Non 

Type de diabète :                           Type 1                                           Type 2 

Complications :                                Oui                                               Non  

Traitement :                                     Oui                                               Non 

Type du traitement :………………………...             

 

Bilan : 

Glycémie  Triglycérides  LDLc  

Urée  Cholesterol  TGO  

Crétinine  HDLc  TGP  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Les réactifs : 

Les réactifs du dosage des différents paramètres biochimiques : 

 

Paramètre biochimique réactifs 

 

 

Glycémie 

(GLY) 

Réactif 1 : -Solution tampon phosphate, pH=7,40 

-Phénol 

Réactif 2 :-Glucose oxydase 

-Peroxydase 

-Amino-4-antipryine 

 

 

 

Triglycérides 

 (TG) 

Réactif 1 : -Solution tampon ,pH=7,80 

-ESPAS 

Réactif 2 :-Lipoproteine lipase 

-Glycérol kinase 

-Glycérol-3-phosphate.oxydase 

-Peroxydase 

-Amino-4-antipyrine 

-ATP 

 

Cholestérol total 

(CT) 

Réactif 1 : -Solution tampon pipes, PH=6,90 

-Phénol 

-Chlorate de sodium 

Réactif 2 : -Amino-4-antipryine 

-Pholestérol éstérase 

-peroxydase 

 

Lipoprotéine de haute densité 

(HDL) 

Réactif 1 : Asi de phosphotugstique 

-Chlorure de magnésium 

Réactif 2 : le réactif de travail du dosage de 

cholestérol 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Créatinine 

Réactif1 : -Acide de picrique 

Réactif 2 : -Hydroxyde de sodium 

-Phosphate disodique 

 

 

 

Urée 

Réactif 1 :- Solution tampon 

Réactif 2 : -EDTA 

-Salicylate de sodium 

-Nitroprussiate de sodium 

-Uréase 

-Phosphate,pH=6,70 

-Hypochlorite de sodium 

 

 

 

 

ASAT (GOT) 

Réactif 1 :-Tampon Tris, pH=7,80 

-L-Aspartate 

-LDH 

-MDH 

Réactif 2 :- α-Cétoglutarate 

-NADH 

 

 

 

ALAT (GPT) 

Réactif 1 : -Tampon Tris,pH= 7,50 

-L-Alanine 

-LDH 

Réactif 2 :-α-Cétoglutarate 

-NADH 

 

 

 

 

 

 



 

 

Age Sexe Origine Dur.Hosp Traitement Gly. TGO TGP Trigl. Chol. HDL LDL Urée Créat.

38 2 Chiffa 4jours insuiline 1,24 23 20 0,52 1,48 0,5 0,87 0,38 13

29 2 Blida 7jours insuline 2,38 21 17 3,16 2,63 0,29 1,7 0,37 10

31 2 Blida 5jours insuline 0,53 12 10 0,23 0,92 0,31 0,56 0,16 8

22 1 Blida 4jours insuline 3,54 20 21 1,95 2,74 0,62 1,73 0,27 10

39 2 Blida 7jours insuline 2,72 18 18 0,55 1,81 0,57 1,13 0,27 6

30 2 Blida 6jours insuline 1,15 17 10 0,6 1,77 0,37 1,28 0,19 6

16 1 Médéa 7jours insuline 2,3 18 8 0,46 1,38 0,45 0,83 0,33 10

18 2 Blida 5jours insuline 3,6 9 8 1,02 0,69 1,88 1,39 0,26 8

17 2 Blida 4jours insuline 1,2 18 10 0,46 1,58 0,59 0,89 0,19 10

18 1 Blida 10jours insuline 1,15 39 56 0,9 2,1 0,4 1,52 0,25 8,3

24 1 Blida 14jours insuline 2,39 19 10 2,63 1,27 0,41 0,33 0,3 11

56 2 Boufarik 17jours insuline 1,1 19 15 1 1,23 0,26 0,77 0,21 10

24 2 Blida 13jours insuline 0,92 0,6 10 0,64 0,77 0,32 0,33 0,14 6

26 2 Blida 11jours insuline 1,66 14 10 0,63 1,23 0,55 0,59 0,2 7

29 2 Blida 8jours insuline 0,57 38 22 0,89 2,01 0,44 0,39 0,54 12

32 2 Blida 7jours insuline 1,08 25 19 0,94 1,4 0,38 0,83 0,19 7

26 1 Blida 16jours insuline 1,74 7 5 0,68 0,9 0,22 0,55 0,27 7

49 1 Djelfa 2jours insuline 1,4 9 14 0,75 1,71 0,22 1,34 0,22 10

29 1 Blida 8jours insuline 3,6 36 27 1,29 1,54 0,37 0,91 0,22 6

19 1 Blida 10jours insuline 1,73 37 54 1,01 1,03 0,24 0,58 0,24 8

17 2 Blida 15jours insuline 3 8 7 0,82 1,49 0,42 0,9 0,17 5

17 1 Blida 7jours insuline 2,4 15 30 0,52 1,38 0,48 0,79 0,1 8

19 1 Blida 5jours insuline 0,97 23 5 0,91 1,45 0,25 1,01 0,14 6

22 1 Blida 20jours insuline 1,49 16 9 0,78 1,49 0,29 1,04 0,28 8

25 1 Blida 6jours insuline 1,72 73 65 1,2 1,68 0,38 1,06 0,22 6

23 1 Blida 7jours insuline 2,06 20 14 1,09 1,47 0,27 0,98 0,19 9

35 2 Blida 14jours insuline 0,66 15 9 2,04 2,12 0,74 0,98 0,18 6

25 2 Blida 2jours insuline 2,02 3 4 0,71 1,79 0,52 1,13 0,3 8

16 2 Blida 10jours insuline 1,4 15 13 0,77 1,73 0,41 1,16 0,25 7

41 2 Alger 13jours insuline 1,44 16 8 1,07 2,15 0,69 1,24 0,2 7

48 2 Blida 15jours insuline 2 12 10 0,47 1,25 0,31 0,84 0,19 9

16 1 Blida 8jours insuline 1,65 20 8 0,88 1,34 0,27 0,89 0,32 5

23 2 Blida 7jours insuline 1,58 20 25 0,9 1,39 0,39 0,82 0,16 7

17 2 Blida 9jours insuline 2,57 10 11 1,2 1,07 0,23 0,6 0,23 9

30 2 Blida 16jours insuline 2,1 37 38 1,93 2,02 0,3 1,34 0,31 7

21 2 Blida 8jours insuline 2,2 12 13 1,86 1,61 0,25 0,99 0,23 6

20 2 Blida 10jours insuline 4,88 14 2 0,45 1,36 0,21 1,06 0,26 0,9

27 1 Blida 9jours insuline 1,8 14 19 2 1,84 0,41 1,03 0,4 12

24 2 Blida 7jours insuline 0,98 21 15 0,84 1,28 0,3 0,82 0,28 7

28 1 Blida 24jours insuline 1,24 13 11 0,43 0,96 0,2 0,67 0,54 13

16 1 Blida 8jours insuline 2,06 15 22 0,52 1,4 0,35 0,94 0,25 6

19 2 Blida 19jours insuline 3,33 10 10 4,37 2,28 0,3 1,1 0,31 8

22 2 Blida 14jours insuline 2,68 41 21 0,81 1,5 0,26 1,07 0,15 6

28 2 Blida 6jours insuline 1,66 17 6 1,66 1,77 0,48 0,95 0,17 9

22 1 Blida 8jours insuline 0,55 12 11 0,92 1,24 1 0,06 0,19 11

16 2 Blida 6jours insuline 1,03 13 17 1,13 1,73 0,36 1,14 0,17 10

29 1 Blida 9jours insuline 1,73 11 4 0,85 1,88 0,33 1,38 0,31 5

29 1 Blida 9jours Isuline 2,8 12 8 0,7 1,4 0,34 0,92 0,18 7

29 1 Blida 10jours insuline 3,5 8 9 1,36 2,36 0,67 1,41 0,41 10

20 1 Blida 7jours insuline 2,33 21 12 0,84 1,18 0,42 0,59 0,37 8

19 1 Blida 10jours insuline 1,79 8 20 1,07 1,5 0,33 0,95 0,18 7

20 1 Blida 16jours insuline 2,05 19 16 1,55 2,16 0,57 1,28 0,28 8

30 1 Blida 3jours insuline 3,2 13 12 0,75 2,05 0,54 1,36 0,45 10

22 2 Blida 2jours insuline 2,53 14 12 0,69 1,25 0,45 0,66 0,25 7

18 2 Blida 8jours insuline 1,66 13 10 1,18 1,51 0,42 0,85 0,25 7

16 2 Blida 7jours insuline 1,3 8 22 1,27 1,89 0,35 1,28 0,17 7,01

17 1 Blida 8jours insuline 2,1 24 12 1,33 1,65 0,34 1,04 0,17 6

17 1 Blida 1jour insuline 1,3 10 8 1,02 1,29 0,37 0,71 0,22 7

18 1 Blida 15jours insuline 1,39 27 22 0,77 1,51 0,31 1,04 0,28 10

29 2 Alger 8jours insuline 0,84 16 1 1,86 1,62 0,18 1,06 0,76 33

Tableau IV : Résultats du dosage des paramètres biochimiques chez des sujets 

diabétiques de type 1 



 

 

Age Sexe Origine Dur.Hosp Traitement Gly. TGO TGP Trigl. Chol. HDL LDL Urée Créat.

44 2 Blida 11jours Insuline 0,77 12 26 1,06 1,14 0,21 0,72 0,23 8

74 1 Blida 24jours insuline 1,04 10 10 0,6 0,92 0,27 0,53 0,43 13

74 2 Tiaret 13jours insuline 2,98 22 48 1,35 1,55 0,19 1,09 0,53 9

75 2 Blida 6jours insuline 1,28 24 11 2,06 2,07 0,45 1,21 0,33 8

21 2 Boufarik 10jours ADO 0,7 27 18 0,96 1,29 0,21 0,89 0,27 9

56 2 Blida 12jours insuline 1,7 19 10 1,41 1,64 0,28 1,08 0,27 8

61 1 Blida 20jours insuline 1,89 10 15 0,72 1,94 0,4 1,4 0,33 10

80 1 Boufarik 6jours Insuline 1,88 21 32 0,74 1,15 0,17 0,83 0,75 12

68 2 Blida 10jours ADO 1,54 16 10 2,15 2,08 0,29 0,78 0,25 9

52 2 Blida 36jours insuline 1,1 10 26 2,37 1,86 0,35 1,03 0,64 15

52 2 Blida 10jours insuline 1,73 16 18 0,46 1,83 0,35 1,39 0,17 8

52 2 Bouarfa 17jours insuline 1,55 18 10 2,32 1,93 0,2 1,06 0,37 9

53 2 Blida 21jours insuline 1,08 10 33 1,36 1,53 0,33 0,93 0,36 6

53 2 Blida 8jours insuline+glucophage1,56 57 75 0,47 1,34 0,32 0,93 0,4 7

55 1 Blida 13jours insuline 2 10 10 0,35 1,51 0,43 1,01 0,34 9

79 1 Blida 23jours insuline 1,2 33 28 0,48 1,34 0,23 0,01 0,21 10

54 2 Blida 2jours ADO 1,35 11 10 2,01 1,4 0,27 0,73 0,26 7

56 2 Blida 3jours glucophage 0,95 14 10 0,61 0,95 0,3 0,53 0,29 7

60 1 Blida 30jours insuline 2,5 47 15 0,62 1,43 0,2 1,11 0,3 8

57 2 Alger 7jours ADO 2,35 20 20 0,56 2,26 0,36 1,79 0,45 6

42 1 Blida 18jours insuline 2,04 11 10 0,99 1,11 1,12 0,79 0,36 8

49 1 Blida 21jours insuline 2,73 10 10 0,8 1,84 0,33 1,35 0,22 7

57 1 Blida 19jours insuline 1,8 24 26 1,39 1,54 0,37 0,9 0,26 9

64 2 Blida 14jours ADO 1,39 14 6 1,07 1,33 0,27 0,85 0,45 11

57 2 Blida 3jours ADO 0,8 46 36 1,09 0,82 0,33 0,28 0,36 6

56 1 Blida 7jours ADO 1,22 11 10 0,92 1,43 0,36 0,88 0,37 7

59 2 Blida 5jours glucophage 1,43 21 10 1,26 1,66 0,27 1,13 0,16 6

42 2 Blida 23jours insuline 2,4 20 15 0,89 2,31 0,64 1,49 0,26 9

51 2 Blida 20jours insuline 2,47 26 34 0,39 0,93 0,63 0,23 0,36 7

63 1 Blida 31jours insuline 0,76 26 23 0,64 0,76 0,2 0,41 0,3 11

66 2 KhemisMiliana3jours insuline 1,01 19 9 0,74 1,39 0,37 0,87 0,21 8

74 2 Blida 15jours ADO 0,78 22 18 0,76 1,87 0,44 1,27 0,54 12

52 1 Soumaa 6jours ADO 2,72 24 13 1,26 2,61 0,29 2,06 0,26 15

59 2 Soumaa 15jours insuline 0,66 13 28 1,28 2,04 0,48 1,3 0,29 12

44 2 Blida 9jours ADO 2,57 60 35 1,17 1,92 0,19 1,49 0,16 11

52 1 Blida 13jours ADO 1,13 15 10 1,3 0,78 0,25 0,27 1,6 85

68 1 Blida 5jours insuline 0,75 16 15 0,78 1,16 0,31 0,69 0,33 13

30 1 Blida 14jours insuline 1,12 19 10 1,2 1,46 0,2 0,82 0,1 9

38 2 Blida 6jours insuline 0,72 28 16 0,51 1,7 0,47 1,12 0,25 7

68 2 Chiffa 5jours insuline 1 18 16 1,8 1,67 0,36 1,15 0,48 11

57 1 Boufarik 7jours ADO 0,87 46 27 1,07 1,63 0,46 0,96 0,9 34

56 1 Blida 45jours insuline 3,02 9 7 0,82 1,82 0,45 1,37 0,35 12

45 2 Aindefla 12jours insuline 1,5 22 23 1,31 1,46 0,35 0,85 0,32 11

67 1 Blida 8jours insuline 2,06 11 12 0,99 1,95 0,38 1,38 0,61 8

58 2 Médéa 7jours insuline 1,42 13 4 1,33 1,59 0,48 0,85 0,38 11

57 2 Soumaa 13jours insuline 2,9 59 16 1,53 1,54 0,56 0,47 0,23 12

65 2 Blida 10jours insuline 0,91 12 13 1,13 1,42 0,45 0,75 0,17 10

50 2 Alger 10jours insuline+ADO 1,47 19 23 1,11 1,33 0,48 0,63 0,23 8

43 2 Bouarfa 20jours insuline 1,09 14 12 1,53 3,22 0,31 2,6 0,94 34

70 2 Blida 3jours ADO 0,77 32 29 0,44 1,98 0,37 1,53 0,31 10

62 1 Blida 4jours insuline 2,46 22 18 0,24 1,4 0,51 0,84 0,19 13

32 1 Blida 9jours insuline 2,3 13 7 0,48 1,14 0,75 0,29 0,17 4

60 1 Blida 4jours insuline 2,5 14 13 1,56 1,51 0,29 0,91 0,22 19

53 2 Blida 9jours ADO 1,11 19 13 0,4 2,66 0,63 1,95 0,26 11

65 2 Alger 26jours insuline 2,6 2 11 0,72 1,39 0,42 0,83 0,5 11

71 2 Blida 5jours insuline 1,46 17 13 1,79 1,33 0,3 0,68 0,37 12

72 1 Blida 6jours insuline 0,81 29 15 0,77 1,26 0,33 0,77 0,58 21

36 2 Blida 8jours insuline 1,23 26 37 1,5 1,73 0,53 0,9 0,16 6

63 2 Blida 9jours insuline 2,6 16 18 3,48 1,57 0,3 0,58 0,26 9

63 2 Blida 22jours insuline 1,66 21 20 1,4 1,53 0,32 0,93 0,39 13

64 2 Blida 4jours insuline 1,4 43 23 0,81 1,15 0,31 0,68 1,12 20

46 1 Blida 8jours insuline 1,35 29 27 1,2 1,36 0,4 0,72 0,21 12

Tableau V : Résultats du dosage des paramètres biochimiques chez des sujets 

diabétiques de type 2 



 

 

Age Sexe origine Gly. TGO TGP Trigl. Chol. HDL LDL Urée Créat.

60 1 Blida 0,94 23 10 1,17 1,41 0,35 0,83 0,4 12

52 2 Blida 0,73 26 34 1,32 1,75 0,35 1,14 0,36 6

28 1 Blida 0,8 20 33 0,6 1,38 0,42 0,72 0,21 7

22 2 Blida 0,88 24 21 0,71 1,41 0,37 0,9 0,36 10

20 1 Blida 0,75 13 8 1,2 1,4 0,37 0,79 0,18 9

57 2 Blida 0,8 15 14 0,73 1,2 0,4 0,64 0,33 8,6

54 2 Blida 0,84 29 10 1,34 1,66 0,39 0,96 0,24 7

21 1 Blida 0,77 21 15 0,73 1,58 0,4 1,04 0,29 7

55 1 Blida 0,97 22 24 1,8 1,43 0,37 0,7 0,4 10

62 1 Blida 0,7 20 18 0,82 1,54 0,35 1,03 0,26 9

59 1 Blida 0,82 20 20 1,79 1,33 0,41 0,46 0,25 13

68 1 Blida 1 17 24 0,99 1,22 0,43 0,6 0,22 10

42 2 Blida 0,79 10 10 0,65 0,99 0,37 0,49 0,25 7

35 2 Blida 0,76 12 17 1,52 1,28 0,43 0,55 0,2 7

43 2 Blida 0,84 10 10 1,45 1,02 0,36 0,23 0,18 7

62 2 Blida 0,9 29 10 1,58 1,33 0,35 0,65 0,28 8

68 2 Blida 0,83 16 18 1,6 1,86 0,28 1,26 0,25 11

28 2 Blida 1,03 12 10 0,77 1,05 0,36 0,54 0,18 7

18 2 Blida 0,9 14 23 1,19 1,15 0,4 0,51 0,22 8

50 2 Blida 0,91 11 31 1,11 1,38 0,39 0,76 0,2 8

53 2 Blida 0,84 32 35 1,53 1,78 0,34 1,13 0,24 7

19 2 Blida 0,72 32 33 1,49 1,09 0,35 0,44 0,22 9

64 2 Blida 0,9 18 35 0,59 1,19 0,32 0,75 0,31 6

21 2 Blida 0,7 15 19 0,95 1,5 0,38 0,93 0,22 6

51 2 Blida 0,86 20 21 1,6 1,22 0,4 0,5 0,34 7

42 2 Blida 0,75 17 11 0,77 1,23 0,3 0,77 0,17 7

28 2 Blida 0,78 24 10 1 1,49 0,41 0,88 0,28 8

52 2 Blida 0,93 19 8 1,34 1,67 0,44 0,96 0,24 9

23 2 Blida 0,9 19 20 0,74 1,34 0,35 0,93 0,15 6

46 1 Blida 0,74 23 18 0,72 1,13 0,39 0,59 0,35 12

52 1 Blida 0,96 16 31 0,91 1,85 0,36 1,3 0,26 11

29 1 Blida 0,85 33 26 1,56 1,66 0,4 0,94 0,44 12

31 1 Blida 0,89 24 12 1,76 1,42 0,38 0,68 0,33 10

48 1 Blida 1,03 21 17 0,47 1,03 0,3 0,63 0,31 9

62 1 Blida 0,88 30 42 1,6 2,2 0,37 1,51 0,34 12

84 1 Blida 0,86 17 19 0,63 1,57 0,29 1,15 0,29 10

20 1 Blida 0,92 29 44 1,46 1,29 0,35 0,64 0,4 8

55 1 Blida 0,9 23 21 0,47 1,15 0,34 0,71 0,3 10

Tableau VI : Résultats du dosage des paramètres biochimiques chez des sujets sains 

(témoins) 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

Tableau VII : Représentation des résultats  

 

  Témoins Type I Type II 



 

 

  Hommes Femmes Hommes Femmes Hommes Femmes 

Age (ans) 47.1±4.6 42.1±3.5 23.1±1.3 26.8±1.7 57.8±2.7 56.2±1.9 

Durée 
d’hospitalisation 
(jours) 

    9.3±5.2 9.1±4.4 14.8±10.6 11.3±7.4 

Glycémie (g.L
-1

) 0.87±0.02
a
 0.84±0.02

a
 2.00±0.15

b
 1.81±0.17

b
 1.75±0.75

b
 1.49±0.10

b
 

TGO (μL.L
-1

) 21.9±1.2 19.2±1.6 20.0±2.5 16.6±1.6 20.0±2.3 22.5±2.1 

TGP (μL.L
-1

) 22.5±2.5
b
 19.0±2.1

a,b
 18.3±3.0

a,b
 13.2±1.3

a
 15.8±1.6

a,b
 20.6±2.1

a,b
 

Triglycérides (g.L
-

1
) 

1.10±0.12 1.14±0.08 1.04±0.09 1.15±0.15 0.87±0.07 1.25±0.11 

Chol. (g.L
-1

) 1.45±0.07 1.36±0.06 1.57±0.08 1.57±0.08 1.44±0.09 1.65±0.07 

HDL (g.L
-1

) 0.37±0.01 0.37±0.01 0.39±0.03 0.44±0.05 0.38±0.04 0.37±0.02 

LDL (g.L
-1

) 0.84±0.07 0.76±0.06 0.96±0.07 0.96±0.05 0.88±0.09 1.01±0.07 

Urée (g.L
-1

) 0.31±0.02
a,b

 0.25±0.01
a,b

 0.27±0.02
a,b

 0.25±0.02
a
 0.41±0.07

b
 0.36±0.03

b
 

Créatinine (g.L
-1

)  10.06±0.43
a,b

 7.60±0.29
c
 8.30±0.40

a,c
 8.40±0.88

c
 15.17±3.42

b
 10.10±0.77

a,b,c
 

 
 

 

Tableau VIII : Type de traitement des patients hospitalisés 

Frequency table: T rait.

Category

Count Cumulative

Count

Percent Cumulative

Percent

Insuline

ADO

Insuline+Glucophage

Glucophage

Insuline+ADO

Missing

104 104 65,00000 65,0000

14 118 8,75000 73,7500

1 119 0,62500 74,3750

2 121 1,25000 75,6250

1 122 0,62500 76,2500

38 160 23,75000 100,0000 
 

 

 

 

 

Tableau IX : Taux moyen de glycémie de toutes les catégories étudiées 

Newman-Keuls test; variabl e Gly

Homogenous Groups, alpha = ,05000

Error: Between MS = ,48238, df = 154,00

Cell No.

Gr Gly

Mean

1 2 3

2

1

6

5

4

3

Contr_F 0,837619 ****

Contr_H 0,869412 ****

Type II_F1,486923 ****

Type II_H1,745652 **** ****

Type I_F 1,812812 **** ****

Type I_H1,999286 ****  
 

 

Tableau X : Taux moyen de TGP de toutes les catégories étudiées 



 

 

Newman-Keuls test; variable TGP

Homogenous Groups, alpha = ,05000

Error: Between MS = 128,97, df = 154,00

Cell No.

Gr TGP

Mean

1 2

4

5

3

2

6

1

Type I_F 13,21875 ****

Type II_H15,78261 **** ****

Type I_H18,28571 **** ****

Contr_F 19,04762 **** ****

Type II_F20,58974 **** ****

Contr_H 22,47059 ****  
 

 

Tableau XI : Taux moyen de l’urée de toutes les catégories étudiées 

Newman-Keuls test; variable Urée

Homogenous Groups, alpha = ,05000

Error: Between MS = ,03025, df = 154,00

Cell No.

Gr Urée

Mean

1 2

2

4

3

1

6

5

Contr_F 0,248571 ****

Type I_F 0,252813 ****

Type I_H0,270714 ****

Contr_H 0,307647 **** ****

Type II_F0,358462 **** ****

Type II_H0,408261 ****  
 

 

Tableau XII : Taux moyen de créatinine de toutes les catégories étudiées 

Newman-Keuls test; variable Créat.

Homogenous Groups, alpha = ,05000

Error: Between MS = 50,602, df = 154,00

Cell No.

Gr Créat.

Mean

1 2

2

3

4

1

6

5

Contr_F 7,60000 ****

Type I_H 8,29643 ****

Type I_F 8,40344 ****

Contr_H 10,05882 ****

Type II_F10,10256 ****

Type II_H15,17391 ****  
 

 

Tableau XIII : Représentation des corrélations entre les paramètres biochimiques des 

hommes diabétiques de type 1 

 



 

 

Gr=Type I_H
Correlations (Données.sta)
Marked correlations are significant at p < ,00100
N=28 (Casewise deletion of missing data)

Variable Gly TGO TGP Trigl. Chol. HDL LDL Urée Créat.

Gly

TGO

TGP

Trigl.

Chol.

HDL

LDL

Urée

Créat.

1,0000 -,0379 -,0561 ,3053 ,4602 ,2023 ,3556 ,1739 ,0005

p= --- p=,848 p=,777 p=,114 p=,014 p=,302 p=,063 p=,376 p=,998

-,0379 1,0000 ,8193 ,1270 ,0614 -,1089 ,0866 -,1888 -,2600

p=,848 p= --- p=,000 p=,520 p=,756 p=,581 p=,661 p=,336 p=,182

-,0561 ,8193 1,0000 ,0507 ,1170 -,0428 ,1414 -,2144 -,1039

p=,777 p=,000 p= --- p=,798 p=,553 p=,829 p=,473 p=,273 p=,599

,3053 ,1270 ,0507 1,0000 ,4043 ,2511 ,0790 ,0369 ,2224

p=,114 p=,520 p=,798 p= --- p=,033 p=,197 p=,690 p=,852 p=,255

,4602 ,0614 ,1170 ,4043 1,0000 ,4107 ,8599 ,1089 ,0854

p=,014 p=,756 p=,553 p=,033 p= --- p=,030 p=,000 p=,581 p=,666

,2023 -,1089 -,0428 ,2511 ,4107 1,0000 -,0527 ,0246 ,3249

p=,302 p=,581 p=,829 p=,197 p=,030 p= --- p=,790 p=,901 p=,092

,3556 ,0866 ,1414 ,0790 ,8599 -,0527 1,0000 ,1052 -,1116

p=,063 p=,661 p=,473 p=,690 p=,000 p=,790 p= --- p=,594 p=,572

,1739 -,1888 -,2144 ,0369 ,1089 ,0246 ,1052 1,0000 ,5264

p=,376 p=,336 p=,273 p=,852 p=,581 p=,901 p=,594 p= --- p=,004

,0005 -,2600 -,1039 ,2224 ,0854 ,3249 -,1116 ,5264 1,0000

p=,998 p=,182 p=,599 p=,255 p=,666 p=,092 p=,572 p=,004 p= ---  
 

 

 

Tableau XIV : Représentation des corrélations entre les paramètres biochimiques des 

femmes diabétiques de type 1 
Gr=Type I_F
Correlations (Données.sta)
Marked correlations are significant at p < ,00100
N=32 (Casewise deletion of missing data)

Variable Gly TGO TGP Trigl. Chol. HDL LDL Urée Créat.

Gly

TGO

TGP

Trigl.

Chol.

HDL

LDL

Urée

Créat.

1,0000 -,1294 -,1796 ,1751 -,0467 ,1822 ,3364 -,0824 -,3693

p= --- p=,480 p=,325 p=,338 p=,800 p=,318 p=,060 p=,654 p=,038

-,1294 1,0000 ,6573 ,0140 ,2933 -,1635 ,0628 ,2493 ,0871

p=,480 p= --- p=,000 p=,939 p=,103 p=,371 p=,733 p=,169 p=,636

-,1796 ,6573 1,0000 ,0626 ,2185 -,1555 ,0969 -,0604 -,1576

p=,325 p=,000 p= --- p=,734 p=,230 p=,396 p=,598 p=,743 p=,389

,1751 ,0140 ,0626 1,0000 ,6212 -,1027 ,4195 ,2757 ,1825

p=,338 p=,939 p=,734 p= --- p=,000 p=,576 p=,017 p=,127 p=,317

-,0467 ,2933 ,2185 ,6212 1,0000 -,2117 ,5710 ,2688 ,0743

p=,800 p=,103 p=,230 p=,000 p= --- p=,245 p=,001 p=,137 p=,686

,1822 -,1635 -,1555 -,1027 -,2117 1,0000 ,2328 -,0904 -,1067

p=,318 p=,371 p=,396 p=,576 p=,245 p= --- p=,200 p=,623 p=,561

,3364 ,0628 ,0969 ,4195 ,5710 ,2328 1,0000 ,0850 ,0009

p=,060 p=,733 p=,598 p=,017 p=,001 p=,200 p= --- p=,644 p=,996

-,0824 ,2493 -,0604 ,2757 ,2688 -,0904 ,0850 1,0000 ,7983

p=,654 p=,169 p=,743 p=,127 p=,137 p=,623 p=,644 p= --- p=,000

-,3693 ,0871 -,1576 ,1825 ,0743 -,1067 ,0009 ,7983 1,0000

p=,038 p=,636 p=,389 p=,317 p=,686 p=,561 p=,996 p=,000 p= ---  
Tableau XV : Représentation des corrélations entre les paramètres biochimiques des 

hommes diabétiques de type 2 



 

 

Gr=Type II_H
Correlations (Données.sta)
Marked correlations are significant at p < ,00100
N=23 (Casewise deletion of missing data)

Variable Gly TGO TGP Trigl. Chol. HDL LDL Urée Créat.

Gly

TGO

TGP

Trigl.

Chol.

HDL

LDL

Urée

Créat.

1,0000 -,2507 -,3319 -,0270 ,5747 ,2542 ,5949 -,3159 -,2882

p= --- p=,249 p=,122 p=,903 p=,004 p=,242 p=,003 p=,142 p=,182

-,2507 1,0000 ,6265 ,0099 -,0243 -,2730 -,1157 ,0675 ,0925

p=,249 p= --- p=,001 p=,964 p=,912 p=,208 p=,599 p=,759 p=,675

-,3319 ,6265 1,0000 ,0315 -,1278 -,2961 -,2360 ,0605 -,0262

p=,122 p=,001 p= --- p=,887 p=,561 p=,170 p=,278 p=,784 p=,906

-,0270 ,0099 ,0315 1,0000 ,2270 -,0959 ,2357 ,2288 ,3529

p=,903 p=,964 p=,887 p= --- p=,298 p=,663 p=,279 p=,294 p=,099

,5747 -,0243 -,1278 ,2270 1,0000 -,0376 ,8807 -,2880 -,2870

p=,004 p=,912 p=,561 p=,298 p= --- p=,865 p=,000 p=,183 p=,184

,2542 -,2730 -,2961 -,0959 -,0376 1,0000 -,0181 -,1312 -,1746

p=,242 p=,208 p=,170 p=,663 p=,865 p= --- p=,935 p=,551 p=,426

,5949 -,1157 -,2360 ,2357 ,8807 -,0181 1,0000 -,1782 -,2494

p=,003 p=,599 p=,278 p=,279 p=,000 p=,935 p= --- p=,416 p=,251

-,3159 ,0675 ,0605 ,2288 -,2880 -,1312 -,1782 1,0000 ,8795

p=,142 p=,759 p=,784 p=,294 p=,183 p=,551 p=,416 p= --- p=,000

-,2882 ,0925 -,0262 ,3529 -,2870 -,1746 -,2494 ,8795 1,0000

p=,182 p=,675 p=,906 p=,099 p=,184 p=,426 p=,251 p=,000 p= ---  
Tableau XVI: Représentation des corrélations entre les paramètres biochimiques des 

femmes diabétiques de type 2 
Gr=Type II_F
Correlations (Données.sta)
Marked correlations are significant at p < ,00100
N=39 (Casewise deletion of missing data)

Variable Gly TGO TGP Trigl. Chol. HDL LDL Urée Créat.

Gly

TGO

TGP

Trigl.

Chol.

HDL

LDL

Urée

Créat.

1,0000 ,2224 ,1316 ,1389 ,0119 ,0633 -,0819 -,0196 -,0708

p= --- p=,174 p=,424 p=,399 p=,943 p=,702 p=,620 p=,906 p=,668

,2224 1,0000 ,5305 -,2127 -,1456 ,0041 -,1053 -,0027 -,0317
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Figure 33: Corrélations entre l’urée et TGO 
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Figure 34: Corrélations entre la créatinine et TGO 
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Figure 35: Corrélations entre l’urée et TGP 
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Figure 36: Corrélations entre le LDLc et le cholestérol total 
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Figure 37: Corrélations entre l’urée et le cholestérol total 
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Figure 38: Corrélations entre l’urée et le LDL c 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Glossaire 

 

 
Acidocétose : Trouble métabolique sévère, associant une acidose et une cétose et qui est 

caractéristique du diabète grave. 

Acidose : Trouble de l’équilibre acide base de l’organisme, correspondant à un excès d’acide. 

Albumine : Protéine présente dans le plasma sanguin, essentielle pour le maintien de la 

pression osmotique. 

Asthénie : Faiblesse générale, se caractérisant par une diminution du pouvoir de 

fonctionnement de l'organisme. 

Cétose : Sucre simple qui possède une fonction cétone. 

Clairance : Le rapport entre la quantité de produit éliminé par unité de temps et la 

concentration de la substance dans le fluide à cet instant. 

Démyélinisation : La disparition ou la destruction
 
de la gaine de myéline qui entoure et 

protège les fibres nerveuses. 

Insulinopénie : Forte baisse de la quantité d’insuline. 

Insulinorésistance : Phénomène d’insensibilisation des récepteurs cellulaires à l'insuline. 

Ischémie : Insuffisance de la circulation artérielle dans un organe. 

Mesangium : Structure associée avec les capillaires présente dans  le glomérule du rein. 

Polyuropolydipsie : Phénomène d’augmentation de la quantité d'eau bue par jour et par 

augmentation de la quantité d'urines émise par jour. 

Protéinurie : Présence de protéine dans l'urine, qu’elle soit physiologique ou pathologique. 

Sédentarité : Des organismes vivants qui ne bougent généralement pas et demeurent donc à 

un seul emplacement, fixés de façon permanente ou non.  
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