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Résumé 
 

Le maintien de la glycémie ainsi que le contrôle des lipides jouent un rôle essentiel dans la 

prévention des complications micro et macro-vasculaires associées au diabète de type 2. 

Lřobjectif de notre travail est dřétudier  une éventuel  corrélation entre le taux dřhémoglobine 

glyquée et les niveaux des triglycérides afin de prédire les patients qui peuvent présenter un 

risque de développer des pathologies  cardiovasculaires notre  étude sřest portée  sur  131 

patients diabétiques de type 2 (61 hommes et 70 femmes).  

Nos résultats montrent que la plupart des patients étudiés 63% âgés de [51 Ŕ 70] ans avec 

57% sont atteints de diabète type 2 avec  un surpoids de 45% et une obésité modéré 22% dont 

lřindice de masse corporel de 28.6 kg/m² , 51%  soumis à  un régime  dont  64% ne pratiquent 

pas du sport ,  64% présentent  une hypertension artérielle et maladie cardiovasculaire , nos 

résultats montrent que les patients présentent un taux de HbA1c ≤ 7% et des taux de  

triglycérides ˂ 1.5g/l , concernant lřétude des corrélations entre lřhémoglobine glyquée et 

lřâge ainsi que les triglycérides et lřâge, on a observé quřil nřy avait pas dř différence 

significative avec p≈ 0.29 et p≈ 0.22, par contre  une différence hautement significative entre 

lřindice de masse corporel  et lřâge avec p˂˂0.001 a été observé  . 

 

Les mots clés : diabète type 2, hémoglobine glyquée , triglycéride ,maladie cardiovasculaire 

 ,hypertension artérielle  , corrélation  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

Summary 

 

The maintenance of blood glucose and lipid control plays an essential role in the prevention 

of micro and macro-vascular complications associated with type 2 diabetes. 

The aim of our work is to investigate a possible correlation between glycated haemoglobin 

and triglyceride levels in order to predict which patients may be at risk of developing 

cardiovascular disease. Our study included 131 type 2 diabetic patients (61 men and 70 

women).  

Our results show that most of the patients studied 63% aged [51 - 70] years with 57% have 

type 2 diabetes with an overweight of 45% and moderate obesity 22% with a body mass index 

of 28.6 kg/m², 51% on a diet of which 64% do not practice sports, 64% have high blood 

pressure and cardiovascular disease, our results show that patients have a HbA1c ≤ 7% and 

triglyceride levels ˂ 1. 5g/l, concerning the study of correlations between glycated 

hemoglobin and age as well as triglycerides and age, it was observed that there was no 

significant difference with p≈ 0.29 and p≈ 0.22, on the other hand a highly significant 

difference between body mass index and age with p˂˂0.001 was observed . 

 

Key words: diabetes type 2, glycated haemoglobin, triglyceride, cardiovascular disease,  

high blood pressure, correlation 

 

 

   

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 الولخص

 

َلؼة الحفاظ ػلً هستىَاخ السىش فٍ الذم تالإضافح إلً التحىن فٍ الذهىى دوسًا أساسُاً فٍ هٌغ هضاػفاخ الأوػُح الذهىَح 

2الذلُمح والىثُشج الوشتثطح توشض السىشٌ هي الٌىع   

هي أجل التٌثؤ َاخ الذهىى الثلاثُح الهُوىجلىتُي السىشٌ و هستى الهذف هي ػولٌا هى دساسح الاستثاط الوحتول تُي هستىي

هشَضًا تالسىشٌ  131وسوضخ دساستٌا ػلً  الذهىَح،تالوشضً الزَي لذ َوثلىى خطش الإصاتح تأهشاض الملة والأوػُح 

.اهشأج( 70و  لجس 61) 2هي الٌىع   

٪ َؼاًىى هي 57[ سٌح و 70-51٪ تتشاوح أػواسهن تُي ]63تظهش ًتائجٌا أى هؼظن الوشضً الزَي خضؼىا للذساسح 

وجن / هتش  28.6٪ هٌها هؤشش وتلح الجسن 22٪ والسوٌح الوؼتذلح 45هغ صَادج الىصى تٌسثح  2هشض السىشٌ هي الٌىع 

٪ َؼاًىى هي استفاع ضغظ الذم وأهشاض 64٪ هٌهن لا َواسسىى الشَاضح ، و 64٪ خضؼىا لٌظام غزائٍ  51هشتغ ، 

وهستىَاخ الذهىى  ℅7≥الهُوىجلىتُي السىشٌ  الوشضً لذَهن هستىي الملة والأوػُح الذهىَح ، تظهش ًتائجٌا أى

والؼوش ووزله الذهىى الثلاثُح والؼوش ، الهُوىجلىتُي السىشٌ  ، فُوا َتؼلك تذساسح الاستثاطاخ تُي غشام/لتش1.5<الثلاثُح

هؤشش  لح إحاائُح تُي، هي ًاحُح أخشي ، واى هٌان فشق رو دلا 0.22≈و ب 0.29≈ب لىحع أًه لا َىجذ فشق هؼٌىٌ هغ

  واى هلاحع. 0.001>>هغ ب والؼوش وتلح الجسن

 

 ىػائٍال الملثُح الأهشاض ، الثلاثُح الذهىى ، السىشٌ الهُوىجلىتُي ، 2 الٌىع هي السىشٌ هشض: الوفتاحُح لىلواخا

ػلالح ،الذم ضغظ استفاع   
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Glossaire 

Acanthosis nigricans (AN) : est un trouble cutané caractérisé par des plaques 

hyperpigmentées symétriques et veloutées sur des zones intertrigineuses telles que les 

aisselles, le cou, la région inframammaire et l'aine. 

Schizophrénie : est une maladie mentale courante et grave que la plupart des cliniciens 

rencontrent régulièrement au cours de leur pratique. 
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Introduction 



Introduction 

 

[1] 

 

Le diabète présente un véritable problème de santé publique dans le monde entier (Bagbila et 

al., 2019), il se caractérise par une élévation chronique de la glycémie à la normale, au-delà 

de 1.26 g/l à jeun (Tenenbaum et al., 2018),  

 

le diabète de type 2 est la forme la plus répandue, représentant près de 90 % des formes 

diagnostiquées de diabètes (Tenenbaum et al., 2018), il est connu comme une maladie 

d'adultes avec une faible prévalence chez les adolescences (S.Amanet et al., 2020) . 

Le diagnostic du diabète est basé sur des critères de glucose plasmatique, soit par une 

glycémie à jeun, soit  les valeurs de l'épreuve de  d'hyperglycémie provoquée par voie orale 

(HGPO) (ADA, 2010). 

 

LřHbA1c peuvent être un meilleure critère de diagnostic chez les diabétiques, Elle est 

devenue le paramètre de référence pour le suivi des patients diabétiques depuis la publication 

de deux grandes études internationales : DCCT en 1993 chez des patients ayant un DT1 et  

UKPDS en1998 chez des patients DT2, Ces études ont permis dřétablir la relation entre 

lřéquilibre glycémique évalué par lřHbA1c et lřapparition des complications dégénératives du 

diabète. Elles ont également permis de définir les cibles thérapeutiques, lřobjectif étant 

dřobtenir une HbA1c < 7 % sous traitement (Emile, 2019). 

 

Dans  le  cadre  de  notre  travail  et  afin  dřavoir  un  lient    sur  lřeffet  du  DT2  sur  les 

perturbations  du  métabolisme  lipidique  chez  une  population  diabétique,  nous  somme 

intéressées à déterminer la prévalence des différents facteurs (âge, sexe, exercice physique, 

régime alimentaire, IMC…) chez les patients atteint du diabète TD2,  et dřévaluer la 

corrélation entre lřHbA1c et triglycérides. 

 

Partout dans le monde, surtout là où lřon penserait dřabord « malnutrition » (Afrique sub-

saharienne, Inde, etc.), le diabète de type 2 améliore, plus vite quřen Europe ou quřaux États-

Unis. On compte, déjà, plus de 350 millions de diabétiques et lřon en prévoit près de 500 

millions en 2030, En France, lřon devrait voir doubler, dřici 12 années, le nombre des 

diabétiques, passant de 3 à 6 millions de personnes atteintes ( Halimi, 2011) . 

En 2017, lřAfrique du Nord et le Moyen-Orient comptaient 39 millions de patients 

diabétiques,  ainsi que  le diabète de type 2 (DT2) est en progression constante dans les pays  
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du Maghreb ce qui est en grande partie lié aux modifications des modes de vie de ces 40 

dernières années, elle est estimée à 9,8 % en Tunisie pour la population âgée de 20 à 79 ans. 

et en Maroc, elle atteint en 2018 respectivement 14,4 et 10,6 % pour la population âgée de 18 

à  79 ans (Belhadj et al., 2019). 

 

En Algérie, comme de nombreux pays en développement, connaît une transition 

épidémiologique concernant le diabète, ce qui représente une situation inquiétante avec des 

conséquences socio-économiques importantes car il s'agit de la deuxième maladie chronique 

après lřhypertension (Ferdi et al., 2016) .  En effet, le nombre de diabétiques en Algérie est 

passé de 1 million de personn en 1993 à plus de 2,5 millions de personnes en 2007 avec une 

prévalence estimée à 12,2% par l'enquête TAHINA (projet de recherche sur la transition 

épidémiologique et son impact sur la santé dans les pays d'Afrique du Nord), soit 10 de la 

population en 2010 (Mensouri et Reggabi, 2020) . 

 

Lřobjectif de ce travail consiste à étudier une éventuel corrélation entre le taux dřhémoglobine 

glyquée et le taux de triglycérides dans le diabète de type 2 chez des patients choisis au 

niveau du laboratoire DEMILAB de la région de Ain Benian Alger, Ce travail est subdivisé 

en trois chapitres, le premier chapitre va aborder quelques  rappels bibliographiques  

concernant le diabète ainsi que lřhémoglobine glyquée HbA1c, sřagissant du deuxième 

chapitre il sera consacré aux matériels et méthodes utiliser ce dernier sera suivis  du troisième 

chapitre résultats et discussion et enfin on finirons par une conclusion et perspectives.



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Chapitre I 

Partie bibliographie 



Chapitre I                                                    Partie bibliographique 

[4]  

I. Diabète 

I.1. Définition  

Le diabète sucré est un ensemble de maladies se traduisant  par une élévation chronique de la 

glycémie au-dessus des valeurs normales, lřhyperglycémie est due à une insuffisance de 

sécrétion dřinsuline ou à une anomalie de son action en périphérie essentiellement au niveau 

de la cellule musculaire et du foie.  

                                                                                                                                                                        

Lřinsuline est une hormone responsable de la régulation de la concentration du glucose dans 

le sang, elle est sécrétée par la cellule bêta des îlots de langerhans du pancréas. 

Lřhyperglycémie prolongée pendant plusieurs années  a des conséquences néfastes sur le 

système nerveux, les vaisseaux sanguins et autres systèmes métaboliques ou organes. On 

distingue principalement 2 types de diabètes : le diabète de type 1 et le diabète de type 2 

(Mimouni-zerguini, 2008). 

 

I.2. Epidémiologie de diabète  

Le diabète est  lřun des principaux tueurs au monde, Cette maladie constitue un problème de 

santé publique majeur et malgré les efforts de prévention, la pandémie se poursuit. 

LřOrganisation  mondiale  de  la  santé  (OMS)  a  publié  en  1997  un  rapport  sur 

lřépidémie mondiale de diabète actuelle et future. Au niveau mondial, le nombre de 

diabétiques était de 30 millions en 1985, de 177 millions en 2000 et atteindra au moins 350 

millions dřici à 2025. La prévalence du diabète est en constante augmentation  avec une 

estimation pour le diabète de type 1 concerne 10% des patients diabétiques et le diabète de 

type 2 90%. Ces chiffres sont cependant imprécis puisquřils comprennent dřautres formes de 

diabète (Gariani  et al., 2009) 

En Algérie, le diabète pose un vrai problème de santé publique de par sa prévalence et  le  

poids  de ses complications  chroniques  dominées  par  les  complications  cardiovasculaires,   

le   pied   diabétique,   lřinsuffisance   rénale   chronique   et   la   rétinopathie. 

Le  nombre  des  diabétiques  en  Algérie  est  passé  dřun  million  de  personnes en 1993, à 

plus de 2 500 000 en 2007, soit 10% de la population en 2010. A lřéchelle mondiale, le 

nombre de diabétiques devrait augmenter de 130% au cours des  25  prochaines  années (Dali-

Sahi et al., 2012). 
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Avant les années 2000, les enquêtes réalisées à lřest et à lřouest du pays montraient une 

prévalence du diabète type 2 située entre 6,4 et 8,2% chez les sujets âgés de 30 à 64 ans. 

Chez les Touaregs du sud algérien dans la même tranche dřâge, elle nřest que de 1,3%  ce  qui  

conforte  lřinfluence  du  mode  de  vie  et  de  lřactivité  physique  sur  le  développement de 

la maladie (Belhadj, 2015). 

 Lřétude STEPS OMS réalisée en 2003 dans 2 wilayas pilotes (Sétif et Mostaganem) chez les 

sujets de 25 à 64 ans a montré une prévalence de 8.9%. 

En 2006, une étude réalisée à Sidi Belabbes note une prévalence de 10,5%.  

Lřenquête TAHINA signale une prévalence de 12,2% (Belhadj, 2015). 

Selon  les  registres  du  diabète  de  type  1,  chez  les  jeunes  de  moins  de  15  ans,  

lřincidence à Constantine en 2010 était de 17,44 /100 000 et à Oran en 2011 de 26/100 000 et 

à Alger de 22.8/100 000 enfants (Belhadj,2015). 

 

I.3. Signes cliniques de diabète  

Selon Perlemuter et al., (2003) les symptômes sont parfaitement stéréotypés et ne laissent 

pas place au hasard ; les signes cliniques sont : 

 La polyurie :                                                                                                                                                         

Cřest un signe qui gêne  les personnes  diabétiques, elle atteint 3 à 4 litres par jour, diurne et 

nocturne. Elle indique que la glycosurie est massive veut dire quřune molécule de glucose 

entraine 18 molécules dřeau. 

 La polydipsie : 

 Est en rapport avec une soif vive qui témoigne de la fuite hydrique, lřabsorption de boissons 

compense un certain temps de polyurie. 

 Lřamaigrissement : 

Est reliée à la fois à la fonte adipeuse et à la diminution de la masse musculaire. Il est 

constant, atteint plusieurs kilos par mois, sřaccompagne dřune asthénie dřeffort plus ou moins 

marquée.
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 La polyphagie 

 Nřest pas constante, cependant elle est dřintérêt majeur lorsquřelle existe car elle contraste 

avec lřamaigrissement et orienté vers le diagnostic de maladie métabolique. 

Des troubles visuels transitoires au début du diabète ou de son traitement peuvent se voir ; par 

changement brutal de lřosmolarité des milieux oculaires (Perlemuter et al., 2003) 

I.4. Les complications de diabète  

I.4.1.Les Complications à court et moyen terme  

Selon Olivier et Christophe, (2007), les complications peuvent surgir dès le début du 

diabète, ces complications concernent essentiellement les diabètes traités à lřinsuline  

 Les hypoglycémies : 

 Elles peuvent avoir à cause dřun excès dřinsuline ou de comprimés hypoglycémiants, un 

repas non pris ou en retard, une activité physique importante non équilibrée par des collations 

supplémentaires. 

En cas dřhypoglycémie, le sang nřapporte plus suffisamment de glucose au cerveau : la 

mémoire et la parole ne peuvent plus fonctionner .les manifestations les plus fréquents qui en 

résultent sont : les sueurs et tremblements, de la pâleur,  une sensation de faim, des 

fourmillements dans les doigts et la bouche, de la fatigue et de nervosité, des vertiges… ; 

donc il faut apporter immédiatement  du glucose à lřorganisme ( 3 à 4 morceaux de sucre ou , 

boire entre 15 et 20 cl de jus de fruit).une réaction rapide permet de rétablir lřéquilibre général 

en dix minutes, en cas le patient sombre dans lřinconscience, il souffre dřun « coma 

hypoglycémique ».cřest alors à lřentourage de réagir en injectant en sous cutané du glucagon, 

lřinjection de glucagon ne présente pas de danger, même si elle a lieu à contretemps  (Olivier 

et Christophe, 2007) 

 Le diabète décompensé ou acidocétose :  

«  Défaut de production dřinsuline », dû à une carence en insuline à laquelle on nřa pas 

remédié suffisamment à temps. Cette carence en insuline ne permet pas au sucre dřentrer 

correctement dans les cellules de lřorganisme ce qui résulte dřune part une hyperglycémie et 

dřautre part une utilisation des graisses par les cellules à la place du sucre pour fournir 

lřénergie nécessaire à lřorganisme. 
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Cette utilisation des graisses conduit à la production de déchets particuliers : les corps 

cétoniques ou acétone ; lřhyperglycémie se traduit également par le passage du sucre dans les 

urines, dont le volume devient plus important (on parle de polyurie), ainsi que par diminution 

de la quantité en eau et en sel de lřorganisme (sensation de soif), et la consommation de 

graisses par les cellules sřaccompagne de lřaccumulation des corps cétoniques dans le sang. Il 

sřensuit une fatigue de plus en plus prononcée, une perte dřappétit, des nausées et des 

vomissements qui aggravent la déshydratation ; se manifeste aussi par une perte de poids, 

lřamaigrissement graisseux et la fonte musculaire. (Olivier et Christophe, 2007) 

 Le coma hyperosmolaire :  

Cřest une complication peu fréquente mais grave qui intervient chez les patients non traités 

par insuline, âgés de plus de 50 ans. Il peut être favorisé par une affection aigue (pneumonie, 

angine, diarrhées…). 

Il se caractérise par : 

Une élévation de la glycémie permanente, prolongée et très forte 

Un débouchement sur volume important dřurines avec une perte massive dřeau, ainsi quřune 

perte de poids  

Une altération progressive de lřétat général avec des troubles de la conscience, des troubles 

neurologiques (contraction musculaire, convulsions), parfois de la fièvre. (Olivier et 

Christophe, 2007) 

I.4.2. Les complications à long terme  

Elles interviennent après plusieurs années de diabète et correspondent en général à un diabète 

mal équilibré. Elles sont principalement dues à une hyperglycémie chronique. 

 La rétinopathie diabétique :  

Cřest une affection qui touche la moitié des personnes souffrant de diabète  de type 2. 

Toutefois ce nřest pas la rétine qui est atteinte mais les vaisseaux qui la nourrissent ; ces 

vaisseaux peuvent se déformer, être bouchés ou fuir et laisser passer du plasma sanguin
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(Œdème rétinien) ou du sang (microhémorragie) qui se manifeste pour le patient sous la 

forme dřun voile rouge (Olivier et Christophe, 2007) 

Le dépistage faite par  « la rétinographie non mydriatique »une alternative à lřexamen du fond 

dřœil par des photographies de la rétine qui sont prises  par des techniciens non médecins et 

sont lus de façon diffère par un lecteur entrainé .ce système permet de sélectionner les patients 

diabétiques avec une rétinopathie ayant atteint un certain stade de gravité pour être adressées 

à lřophtalmologiste (Grimaldi et al., 2005). 

 La néphropathie diabétique : 

Lřatteinte des reins, touche prioritairement les personnes souffrant de diabète 

insulinodépendant environ un tiers mais on le rencontre également chez les patients non 

insulinodépendants. 

Le rein recèle par ailleurs une quantité très faible dřalbumine, on dénomme « micro- 

albuminurie ».cette présence dřalbumine dans les reins  chez un sujet normal entre 1 et 10 mg 

par litre dřurine ; en cas le rein atteinte par le diabète se manifeste par augmentation de la 

micro- albuminurie ce qui résulte la destruction des glomérules, elle altère donc la fonction de 

filtrage du rein. Cette atteinte du rein est favorisée par lřhypertension artérielle, elle peut 

déboucher à un stade sur une insuffisance rénale qui oblige à recourir à la dialyse. 

Enfin, un bon contrôle de la glycémique et de la tension artérielle prévient   le risque de 

survenue dřune néphropathie diabétique, comme elle recommande de mesurer lřalbuminurie 

ainsi que la créatinémie à jeun une fois par an (Olivier et Christophe., 2007) 

 La neuropathie diabétique : 

Elle se traduit par des pertes dřinformations ou la transmission de fausses informations, 

privilégie les membres inférieurs (pied, mollet, cuisse, même les membres supérieurs peuvent 

être touchés selon le ou les nerfs atteints. 

Les principaux symptômes peuvent être : la paralysie dřun ou plusieurs muscles, la disparition 

des réflexes, lřabsence de sensation de douleur, de fausses sensations de brûlure ou de 

fourmillements dans les orteils, ou encore une sensation de pieds froids (Olivier et 

Christophe, 2007) 
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 L’altération des artères : la macro angiopathie :  

Elle rapporte une prévalence élevée des complications cardiovasculaire (infarctus, angine de 

poitrine, revascularisation des artères coronaires) chez les personnes atteintes de diabètes, et 

plus particulièrement chez celles souffrant dřun diabète de type 2 atteint 20%.En outre ,93% 

des patients présentaient un facteur de risque cardio-vasculaire autre que le diabète : 54% 

souffraient dřhypertension , 51%dřun excès de cholestérol (dyslipidémie) , 16% de tabagisme 

, 40% de surpoids , et 34% dřobésité. 

Comme on lřa déjà signalé, le diabète et les maladies cardiovasculaires sont très étroitement 

intriqués : le diabète reconnu comme facteur de risque à part entière des maladies 

cardiovasculaires ; simultanément les facteurs de risque du diabète de type 2 (Olivier et 

Christophe, 2007) 

 Le pied diabétique :  

Il peut combiner les effets de la neuropathie diabétique et donc pâtir dřun défaut et dřune 

carence de transmission des informations neurologiques (en cas de blessure, la douleur nřest 

plus ressentie), et de lřaltération des artères et donc pâtir dřune insuffisante vascularisation. 

Les patients les plus à risque sont ceux qui souffrent de diabète depuis 15 à 20 ans et qui ont 

dépassé la soixantaine. 

Un pied menacé se reconnait aux signes suivants : une peau froide et mince, des plaies, des 

blessures qui ne guérissent pas, des ongles déformés et éventuellement incarnés, la disparition 

des sensations de chaud et de froid, une rétraction des orteils… 

Il faut prendre les soins du pied par : un examen quotidien des pieds, rechercher les moindres 

blessures, examiner lřespace entre les orteils pour détecter les éventuelles mycoses, couper les 

ongles, procéder à une toilette quotidienne des pieds (Olivier et Christophe, 2007) 

 

I.5. La classification de diabète  

Cette classification actualise en fonction des données scientifiques récentes, celle du National 

Diabetes Data Group proposée  par  lřADA  et  lřOMS. 

On distingue deux  principaux  types  de diabètes : le diabète insulinodépendant (DID) et le 

diabète non insulinodépendant (DNID) les  termes  de  diabète  de  type  1  et  de  type  

2remplacent les termes DID et DNID, bien que dřautres types, peuvent être inclus. Il sřagit du 

diabète gestationnel, Les autres types particuliers comprennent une grande variété de troubles 

relativement peu courants, des formes de diabète définies génétiquement ou associées à 

dřautres maladies ou à des médicaments (Goldenberg et punthakee, 2013). 
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La  classification  proposée  repose  sur lřétiologie de la maladie et non sur le degré 

dřhyperglycémie ou son traitement. Cette classification  étiologique comporte  de nombreux 

types  de  diabète,  dont  les  plus  fréquents sont le diabète de type1 et le diabète de type2. 

I.5.1. Le diabète de type 2  

Allant d'une résistance à l'insuline prédominante avec une carence relative en insuline à un 

défaut de sécrétion d'insuline prédominant avec une résistance à l'insuline. 

Fréquemment associée à d'autres problèmes du syndrome dit métabolique (Kerner et 

Brückel, 2014). 

Cette forme de diabète, qui représente 90 à 95 % des diabétiques qui accru de développer des 

complications macro et micro vasculaires. 

Il est plus fréquent chez les femmes ayant déjà souffert d'un DG et chez les personnes 

souffrant d'hypertension ou de dyslipidémie (ADA, 2013). 

 



Chapitre I                                                    Partie bibliographique 

[11]  

 

Tableau I : Les caractéristiques de DT2 (Diabetes Outreach ,2009) 

 

DT2 

Caractéristique 

 

85-90% des personnes atteintes de diabète 

 

Résistance à l'insuline et carence en insuline 

 

Généralement des antécédents familiaux 

 

Age, surpoids/taille excessive, facteurs liés au mode de 

vie 

 

Survient généralement chez les personnes âgées de plus 

de 40 ans, mais peut se produire à tout âge 

Début de la 

maladie 

Apparition progressive, souvent sans symptômes (mois 

ou années) 

Cétonurie non présente car une partie de l'insuline est 

encore produite 

Peut se présenter avec des complications chroniques 

existantes  

Traitement 

 

dans un premier temps, une éducation au style de vie, et 

nécessitera une médication orale et/ou une 

insulinothérapie après quelques années 

 

I.6. Les facteurs de risque de diabète  

I.6.1. Les facteurs de risque du diabète type 2  

Le risque du diabète doit être évalué  chez  les personnes, en fonction des données 

démographiques et des critères cliniques (Ekoé, 2013). 

 Lřâge : > 40 ans. 

 Un antécédent familial de diabète : Parent du premier degré atteint de DT2. 
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 Antécédents de pré diabète (intolérance au glucose ou anomalie de la glycémie à jeun 

ou taux dřHbA1centre 6,0 % et 6,4 %). 

 Antécédents de diabète gestationnel ou accouchement dřun enfant de poids de 

naissance élevé. 

 Présence de lésions aux organes cibles associées au diabète : maladie microvasculaire 

(rétinopathie, neuropathie, néphropathie) ; maladie macrovasculaire (coronarienne, 

cérébrovasculaire, périphérique). 

 Présence de facteurs de risque vasculaire : 

Cholestérol HDL (C-HDL) <1,0 mmol/l chez les hommes, <1,3 mmol/l chez les 

femmes. 

Triglycérides 1,7 mmol/l. 

Hypertension. 

Poids excessif. 

Obésité abdominale. 

 Présence de maladies associées : 

 Syndrome des ovaires polykystiques. 

Acanthosisnigricans. 

Troubles psychiatriques (trouble bipolaire, dépression, schizophrénie) : Lřincidence du 

diabète de type 2 est au moins trois fois plus élevée chez les personnes atteintes de 

schizophrénie que dans la population générale. Les personnes dépressives montrent 

une augmentation du risque de développement du DT2 (Yu et al., 2015). 

Infection par le VIH. 

 Emploi de médicaments associés au diabète : 

Glucocorticoïdes ;  Antipsychotiques atypique ; HAART (les personnes recevant un 

traitement contre le VIH et le traitement HAART ont un risque 1,5 à 4 fois plus élevé de 

prédiabète (intolérance au glucose) et de diabète de type 2 par rapport à la population 

générale). 

 

I.7.Le diagnostic de diabète  

Le diabète est diagnostiqué sur la base de l'un de plusieurs critères notamment les signes 

cliniques. On a aussi le bilan biologique qui repose sur : 

 

 Le dosage de la glycémie : 
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La glycémie à jeûne, mesurée au glucose dans le plasma du sang veineux ou capillaire, 

supérieure ou égale à 1.40g/l (7.8mmol/l). 

Lřhyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) est réalisé chez un sujet àjeûne depuis 12 

heures et lorsque la glycémie à jeûne est inférieure à 1.40g/cřest une glycémie 2 heures après 

une charge de 75g de glucose, supérieure ou égale 2g/l (11.1mmol/l). (Khalfa et al., 2017) 

LřHbA1c est un meilleur marqueur de diabète et de maladie  cardio-vasculaire que la 

glycémie : Ce marqueur, qui est un reflet de la glycémie moyenne des 3 à 4 derniers mois, 

intègre toutes les variations à jeun et postprandiales, ce que ne fait pas la glycémie à jeun 

(Selvin et al., 2010). 

les valeurs-seuils pour lřHb1Ac ont été établies pour le diabète à ≥6,5% et pour le pré-diabète 

entre 5,7 et 6,4%(Gariani et al., 2011). 

 La glycosurie :  

La recherche de sucres dans les urines est beaucoup plus un moyen de surveillance que de 

diagnostic dřun diabète pour deux raisons : 

La glycosurie nřapparait que lorsque la glycémie est supérieure à 1.80g/l. 

Il existe des glycosuries avec une normo glycémie définissant le diabète rénal. 

Très souvent on retrouve des corps cétoniques dans le sang et surtout dans les urines, 

facilement détectables par des bandelettes réactives. Lřexistence dřune cétose spontanée signe 

pratiquement le caractère insulinodépendant du diabète. 

Les anomalies lipidiques à type dřhypertriglycéridémie : lřhypertriglycéridémie est la 

perturbation lipidique la plus fréquente surtout chez les diabétiques de type 2.le cholestérol 

total est en général normal ou très peu élevé ; avec une augmentation des LDL et une 

diminution des HDL (Khalfa, 2017). 

Selon AFSSAPS (2005). Le bilan lipidique doit être fait après 12 heures de jeûne. Le bilan en 

première intention doit consister en une EAL (Exploration dřune Anomalie Lipidique) 

comportantla détermination des concentrations du cholestérol total, des triglycérides et du 

HDL-cholestérol par uneméthode adéquate, afin de permettre le calcul du LDL-cholestérol 

par la formule de Friedewald, si latriglycéridémie est inférieure à 4 g/l (4,6 mmol/l) : 

LDL-cholestérol (g/l) = cholestérol total (g/l) Ŕ HDL-cholestérol (g/l) Ŕ (Triglycérides/5) (g/l) 

 

LDL-cholestérol (mmol/l) = cholestérol total (mmol/l) Ŕ HDL-cholestérol (mmol/l) Ŕ 

(Triglycérides/2.2) (mmol/l) 
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Si les triglycérides sont ≥ 4 g/l (4,6 mmol/l), quel que soit le niveau du cholestérol total, le 

LDL-cholestérol ne peut être calculé (un dosage direct du LDL-cholestérol est possible) : on 

est en présence dřune hypertriglycéridémie (plus rarement dřune hyperlipidémie mixte) 

devant faire lřobjet dřune prise en charge adapté. 

Valeur normal de TG : Selon Bakhoum (2014) 

- Adulte : ˂1.5g/l=1.8 mmol 

-  enfant : 0.3-1.3g/l=0.36-1.56mmol 

Remarque : le diabète peut être révélé par une de ses complications chroniques. Ce  cas  de  

figure,  encore trop fréquent, est lřapanage du diabète de type 2 (Rodier, 2001). 

 

I.8.Traitements de diabète  

I.8.1. Le traitement de diabète type 2 

 I.8.1.1.Le traitement médicamenteux  

Selon Tielmans et al., (2007) la prise en charge du diabète de type 2 répond à une stratégie 

globale, dont les objectifs thérapeutiques sont divers : Correction de lřhyperglycémie 

chronique et des facteurs de risque cardiovasculaires fréquemment associés au diabète de type 

2, cette prise en charge sřinscrit dans le but de prévenir le développement des complications 

micro et macro vasculaire. 

Les traitements médicamenteux actuellement disponibles ont pour visée les différentes 

anomalies métaboliques distinguées dans le diabète de type 2.  

 Les insulinosensibilisants :  

a) Les glitazones : 

Les glitazones ou aussi appelé les thiazolidinediones représentent une nouvelle classe 

thérapeutique. Ces molécules se fixent à des récepteurs nucléaires de type PPAR . 

 (PeroxisomeProliferatorActivatedReceptor ) principalement exprimés dans le tissu adipeux, 

et exposent leurs effets métaboliques par leur intermédiaire. Les 2 molécules disponibles en 

thérapeutique sont la rosiglitazone (Avandia® à 4 ou 8 mg) et la pioglitazone (Actos® à 15, 

30 ou 45 mg) (Tielmans et al., 2007). 

 Mécanisme dřaction : 

Les glitazones entraînent la différenciation des adipocytes juvéniles, ce qui conduit à une 

baisse des acides gras libres circulants, à une diminution de lřinsulinorésistance musculaire et 

de la production hépatique de glucose, ainsi quřà la diminution de certaines cytokines pro-

inflammatoires (Tielmans et al., 2007). 
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À long terme Les glitazones protègeraient également les cellules pancréatiques par le biais 

dřune diminution de la lipotoxicité. 

 Pharmacologie 

 Après une prise par voie orale, lřabsorption intestinale des 2 composés (pioglitazone et 

rosiglitazone) est rapide, le métabolisme est hépatique, les demi-vies dřélimination sont 

respectivement de 3 à 4 heures et de 5 à 6 heures (Tielmans et al., 2007). 

 Effet thérapeutique : 

En monothérapie, les glitazones abaissent lřHbA1C en moyenne de 0,7 à 1,6 % après 1 an de 

suivi (Tielmans et al., 2007) 

Les 2 molécules, pioglitazone et rosiglitazone, ont une efficacité comparable sur la glycémie, 

mais différente sur les lipides. Elles augmentent le HDL (High DensityLipoprotein) de 10%, 

et  le cholestérol LDL de 8 à 10 (Tielmans et al., 2007)  

Il existe une diminution de la concentration  des triglycérides avec la pioglitazone. 

 Effets indésirables : 

Les glitazones activent des récepteurs nucléaires de type PPAR du tube Collecteur rénal, ce 

qui stimule la transcription de la sous unité EnaC  et lřabsorption du sodium, intervenant 

ainsi à la rétention hydrosodée (Tielmans et al., 2007). 

 Le principal effet secondaire des glitazones est lřinsuffisance cardiaque, responsable 

dřœdème pulmonaire. Celui-ci peut survenir chez des patients initialement indemnes 

dřinsuffisance cardiaque (Tielmans et al., 2007). 

 Indications : 

Les glitazones sont indiquées : 

• en monothérapie de seconde intention chez les patients diabétiques obèses qui ne peuvent 

être traités par la metformine à cause  dřune intolérance ou dřune contre-indication. 

• en bithérapie en association avec la metformine chez les diabétiques obèses insuffisamment 

contrôlés par les doses maximales tolérées de metformine , et en association avec les 

sulfonylurées hypoglycémiantes chez les patients de poids normal ou obèses insuffisamment 

contrôlés par une monothérapie à dose maximale et ayant une contre-indication à lřutilisation 

de la metformine ou une intolérance à cette dernière (Tielmans et al., 2007). 

• en trithérapie en association avec les sulfonylurées hypoglycémiantes et avec la metformine, 

en cas dřéchec dřune bithérapie (Tielmans et al., 2007). 

b) La metformine : 
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La metformine est une molécule de la classe des biguanides ; elle est utilisée depuis 30 ans 

comme traitement pour les patients diabétique de type 2 (Tielmans et al., 2007). 

Elle réduit la mortalité liée au diabète ; la fréquence des infarctus du myocarde et le risque de 

survenue de microangiopathie. Deux dérivées du metformine disponibles qui sont le 

Glucophage® (500 ; 850 ; 1 000 mg) et leStagid® (700 mg). Lřefficacité est maximale après 

une semaine de traitement à dose optimale (Tielmans et al., 2007). 

 Mécanisme dřaction : 

La metformine permet lřactivation dřune protéine kinase  lřAMPK (AMP-Activated protein 

kinase) qui serait secondaire à lřinhibition de la chaîne respiratoire mitochondriale et à 

lřaugmentation de lřAMP (Tielmans et al., 2007). 

La metformine diminue la production hépatique de glucose par inhibition de la 

néoglucogenèse et augmente le captage musculaire du glucose  (translocation des 

transporteurs du glucose GLUT-4) et la synthèse musculaire de glycogène, et inhibe la 

lipolyse au niveau du tissu adipeux (Tielmans et al., 2007). 

 Pharmacologie 

 Lřabsorption intestinale est incomplète ; elle ne concerne que 70 à 80 % de la dose ingérée. 

 La metformine ne se lie pas aux protéines plasmatiques, et nřest pas métabolisée. Elle  est 

éliminée   par voie rénale sous forme active; son élimination est donc directement sous la 

dépendance du débit  de filtration glomérulaire (Tielmans et al., 2007). 

 Effet thérapeutique : 

En monothérapie, la metformine abaisse le taux dřhémoglobines glyquées HbA1c de façon 

analogue aux sulfonylurées hypoglycémiantes par rapport aux valeurs sans entraîner de prise 

de poids. Elle améliore significativement la glycémie post-prandiale et la glycémie après 

charge orale en glucose (HGPO) (Tielmans et al., 2007). 

 Lřamélioration du contrôle glycémique est identique chez le sujet diabétique avec ou sans 

surpoids..Chez les patients diabétiques de type 2 non équilibrés sous insuline, la metformine 

permet dřaméliorer lřéquilibre glycémique et elle abaisse des concentrations sériques de 

triglycérides, de cholestérol total et de LDL-cholestérol (Tielmans et al., 2007). 

 Effets indésirables 

Les symptômes digestifs sont les plus quotidiens, touchant 20 à 50 % des patients diabétiques, 

à type de diarrhée, ballonnement, gêne abdominale (Tielmans et al., 2007). 

Ces symptômes peuvent être avertis en débutant le traitement à faible dose, puis en 

augmentant  progressivement les doses par paliers dřune semaine (Tielmans et al., 2007). 
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La metformine peut être responsable, chez 10 à 30 % des patients, dřune malabsorption de la 

vitamine B12 sans interprétation clinique ou biologique (Tielmans et al., 2007). 

Lřeffet secondaire le plus grave est lřacidose lactique qui concerne 0,03/1 000 patients par 

année et entraîne le décès dans 30 à 50 % des cas (Tielmans et al., 2007). 

Lřacidose lactique est due à lřapparition dřévénements déclenchant (ischémie aiguë, accident 

coronaire, embolie pulmonaire, état de choc, etc.) chez des patients recevant de la metformine 

sans respect des règles de prescription (Tielmans et al., 2007). 

 Les insulinostimulants ou les insulinosécrétagogues : 

a) Les sulfamides hypoglycémiants  (SH ou les sulfonylurées) :  

Ils sont caractérisés par la formule générale (R1-SO2-NH-CO-NH-R2) ou les radicaux R1 et 

R2 différent entre un médicament et un autre par leur demi-vie plasmatique et leur durée 

dřaction (Tielmans et al., 2007). 

 La pharmacologie : 

Les SH sont métabolisés par le foie en des métabolites actifs ou inactifs et ils sont éliminés 

par les reins et /ou par voie biliaire (Tielmans et al., 2007). 

 Mécanisme dřaction : 

Les molécules des SH se fixent sur les récepteurs SUR (site A et /ou B) qui sont exprimés sur 

la membrane plasmique des cellules β des îlots de langerhans (Slama, 2006).Chacun de ces 

récepteurs est associé à un canal potassique dépendant de lřATP (KATP), constitué de 4 sous 

unités Kir (KIR6.2 dans les cellules β) .Les canaux potassiques  K couplent le métabolisme 

cellulaire et le potentiel membranaire (Tielmans et al., 2007). 

La fixation aux récepteurs SUR des sulfonylurées ferme les canaux KATP et entraîne la 

dépolarisation de la membrane plasmique, lřouverture des canaux calciques voltage-

dépendants, lřintrusion du calcium, lřexocytose des vésicules et la libération dřinsuline ( 

Tielmans et al., 2007) 

 Effets indésirables : 

Le principe effet secondaire reste lřhypoglycémie ; elle est favorisée par une augmentation 

trop rapide des doses ; dřune alimentation irrégulière ; une activité physique supplémentaire ; 

une prise dřalcool surtout à jeun et/ou les interférences médicamenteuses en particulier (les 

salicylates ; les sulfamides non hypoglycémiants et les fibrates) qui potentialisent lřeffet 

hypoglycémiant  des sulfamides (Slama, 2006). 

b) Les glinides : 

Les glinides sont des substances non sulfonylurées qui sřapparentent  aux SH par leur mode 

dřaction, ils se fixent au récepteur SUR1 sur les sites A et B à la surface des cellules β des 
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îlots de langerhans et stimulent via une fermeture des canaux potassiques ATP sensibles, un 

influx de calcium et la sécrétion dřinsuline (Slama, 2006). 

Les glinides se distinguent pharmacologiquement et cliniquement des SH  par une action 

dřinstallation très rapide et de courte durée qui impose une prise avant chaque repas. 

 La sécrétion de lřinsuline se rapproche donc de celle induire physiologiquement (Slama, 

2006). 

 Les incrétinomimétiques : 

a) les GLP-1 : 

Le glucagon-like peptide-1 (GLP-1) est une hormone  sécrétée par les cellules L de l'intestin 

grêle à lřétat physiologique ; elle exerce plusieurs effets métaboliques intéressants pour la 

prise en charge du patient diabétique de type 2. (Tableau III) (Scheen et al., 2007). 

Le GLP-1 exerce son action hyperglycémiante surtout dans la phase post-prandiale, même si 

un certain effet sur la glycémie à jeun a également été rapporté.(Scheen et al., 2007). 

 

Tableau II : Les effets métaboliques de GLP-1 (Scheen et al., 2007). 

 

 Stimulation de l’insulinosécrétion 

Proportionnellement à la glycémie ambiante. 

Absence de stimulation en cas dřhypoglycémie. 

 Réduction de la sécrétion de glucagon 

Diminution de la production hépatique de glucose. 

Réduction de la glycémie à jeun et la glycémie post prandiale. 

 Ralentissement de la vitesse de vidange gastrique. 

Diminution de la glycémie post prandiale. 

Contribution à augmenter la sensation de satiété. 

 Diminution de l’appétit 

Absence de gain de poids (avec un meilleur contrôle glycémique). 

Mon de prise pondérale quřavec un sulfamide (par un contrôle glycémique équivalent). 

 Effet trophique sur les cellules B pancréatique (démontré chez l’animal) 

Potentialisation de la prolifération. 

Diminution de lřapoptose. 

Le GLP-1 a une demi vie très courte en raison de sa dégradation rapide par une enzyme 

appelée dipeptidyl peptidase -4 (DPP-4) .Il ne peut donc être utilisé tel quel en pratique 

clinique. (Scheen et al., 2007). 
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Pour obtenir une efficacité thérapeutique, il a été nécessaire de prolonger artificiellement cette 

demi- vie, soit par inhibition de la DPP-4, ou bien en administrant un analogue qui résiste à la 

dégradation par lřenzyme (Scheen et al., 2007). 

 

b) Les inhibiteurs de la DPP-4 : 

Sont appelés aussi les gliptines, se sont des médicaments administrés per os le plus souvent 

comme molécule adjuvante en bithérapie avec la metformine (Slama, 2013). 

Les inhibiteurs de la DPP-4 empêchent la dégradation du GLP-1 endogène, sécrété 

naturellement par les cellules iléales en réponse au repas, ce qui contribue à lřaugmentation 

des concentrations plasmatiques du GLP-1 ; ils offrent lřavantage de pouvoir être  utilisés par 

voie orale (Slama, 2013). 

Aux Etats- Unis, la première molécule commercialisée  cřest  la sitagliptine (Januvia) ; deux 

autres molécules sont en phase finale de développement : la vildagliptine (Galvus) et la 

saxagliptine (Slama, 2013). 

 

c) Les agonistes du récepteur GLP-1 : 

Lřexenatide (Byetta® ; 2 injection /jour de 10 ug) par voie sous cutanée ;est un peptide isolé 

de la salive dřun lézard ; présente 50 % de similitude avec le GLP-1 humain. Sa demi-vie est 

de lřordre de 90 min (Scheen et al., 2007). 

Lřexenatide présente un avantage dřune résistance vis- à-vis de lřenzyme qui dégrade la GLP-

1(la DPP-4). Il améliore le taux des hémoglobines glyquéeHbA1c ; sans aggraver le risque 

dřhypoglycémique ; il offre lřavantage de favoriser une perte de poids (Scheen et al., 2007). 

Le liraglutide (Victoza® ;une injection /jour de 0,6 ou de 1,8 mg) est un autre analogue 

caractérisé par une homologie de structure avec la GLP-1 natif . Son effet retard est lié à 

lřaddition à une lysine dřune chaine dřacides gras qui permet sa liaison à lřalbumine, avec 

allongement de la demi Ŕvie à 13h (Slama, 2013). 

Ces médicaments sont impliqués en cas dřéchec (HbA1c ≥ 7,5 %) dřune association 

metformine/sulfamide ou metformine /glitazone (Slama, 2013). 

Ils agissent essentiellement par une augmentation de la production dřinsuline par les cellules 

B et dans une moindre mesure par une amélioration de la sensibilité (Slama, 2013) 

Les effets secondaires le plus souvent rapportés sont digestifs (nausées et des diarrhées) . 

Pour le liraglutide ; les données objectivant une élévation  des taux de calcitonine et une 

hyperplasie des cellules thyroïdiennes chez un Homme  dont les récepteurs thyroïdiens au 

GLP-1 ne sont pas fonctionnels (Slama, 2013) 
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 Inhibiteurs des alphaglucosidases : 

Ce sont des inhibiteurs compétitifs et réversibles des alphaglucosidases intestinales qui sont 

des enzymes d la bordure en brosse des entérocytes hydrolysant les poly , oligo et 

disaccharides en monosachharides absorbables comme le glucose et le fructose .Ces  

pseudotétrasaccharides jouent un rôle de faux substrat, retardant ainsi lřhydrolyse des 

glucoses complexes. (Tielmans et al.,2007) 

Les inhibiteurs des alphaglucosidases ralentissent lřabsorption intestinale des glucides 

alimentaires complexes ; ils sont principalement actifs sur la glycémie post Ŕ prandiale. 

Deux molécules de cette classe thérapeutique sont disponibles qui sont lřacarbose (Glucor®) 

et le miglitol (Diastabol®), 

Leurs effets secondaires sont digestifs et fréquents observés en moyenne chez 30% des 

patients (diarrhée, ballonnement ….). 

 

 

Figure 1: Les traitements du diabète type 2 et leur effets sur les organes (Olivier  et 

Christophe, 2007) 

 

 L’insulinothérapie : 

Chez le diabétique de type 2, lřindication dřune insulinothérapie peut être transitoire en cas : 

 de décompensation métabolique aiguë (acidocétose ; hyperosmolarité). 
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de grossesse ou en cas de pathologies déséquilibrant le diabète (infection sévère, intervention 

chirurgicale, corticothérapie, infarctus du myocarde, etc.) (Bosquet et Hartemann-Heurtier, 

2004). 

Les recommandations françaises de lřANAES ont clairement défini la place actuelle de 

lřinsuline dans la stratégie thérapeutique du diabète de type 2 (Bosquet et Hartemann-

Heurtier, 2004). 

 Celle-ci sřavère justifiée en cas dřobjectif glycémique non atteint sous bithérapie orale 

associant sulfamide hypoglycémiant et metformine à posologie optimale (Bosquet et 

Hartemann-Heurtier, 2004). 

 Deux seuils interventionnels ont été fixés en fonction de lřhémoglobine glyquée (Bosquet et 

Hartemann-Heurtier, 2004). 

Si lřHbA1c est supérieureà8%à deux reprises, lřinsulinothérapie doit être recommandée ; en 

revanche, si lřHbA1c est supérieure à 6,5 % et inférieure à 8 %, lřindication est laissée à 

lřappréciation du clinicien en fonction dřobjectifs thérapeutiques individualisés qui dépendent 

de lřâge, de lřespérance de vie, du contexte psychosocial et des complications liées au 

diabète.(Bosquet et Hartemann-Heurtier, 2004). 

 

I.8.1.2. Le traitement non médicamenteux  

La mise en place des règles hygiéno-diététiques efficaces est un préalable nécessaire aux 

traitements médicamenteux du contrôle glycémique et leur application doit être  poursuivie 

tout au long de la prise en charge du sujet diabétique (HAS, 2014) 

Les mesures hygiéno-diététiques (équilibre alimentaire ; activité physique régulière) sont 

mises en œuvres en première intention avant le traitement médicamenteux (HAS, 2014) 

Les règles hygiéno-diététique ont pour objet dřinciter : (HAS, 2014) 

 A une activité physique régulière de 30 à 60 min à raison de 2 ou 3 fois /semaine. 

 A une amélioration de lřéquilibre nutritionnel (apports glucidiques répartis en 3 repas/ 

jour ; diminution de la consommation des sucres dits raffinés et la consommation de 

lřalcool ; des fruits et de laitages ; enrichissement de lřalimentation en fibres 

«légumes»). 

 A une restriction caloriques en cas de surpoids ; une perte de poids ; de 5% à 15% du 

poids permettant dřaméliorer le contrôle glycémique. 

 Au sevrage tabagique car il majore le risque cardiovasculaire. 
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 A la correction dřune dyslipidémie par des mesures diététiques et /ou lřobservance 

thérapeutique médicamenteuse. 

 

II. L’hémoglobine glyquée : HbA1c  

Lřhémoglobine est une molécule présente dans les hématies, de masse moléculaire de 

(MM=64500), elle est constituée dřun noyau (hème) et de quatre chaines polypeptidiques 

(globine) , 2 chaines alpha  et 2 chaines  sont différents, qui  peuvent être  de type beta, delta 

ou gamma, composées de 146 acides aminés. Elles existe sous différents  types tels que les 

formes génétiquement déterminées HbA (adulte), HbF (fœtale) et HbA2 (Gillery et al ., 

1997) duquel lřHbA représente 97% des hémoglobines chez la plupart des adultes, elle est 

composée de 2 chaine α et de 2 chaines β (Sepulchre et al., 2014). 

Lřhémoglobine peut être modifiée par fixation de sucres (le phénomène de glycation) de 

manière spontanée. Différents sucres peuvent se fixer sur différents catégories dřHb dont 

lřHbA qui elle-même divisée en sous-groupes : HbA1a ; HbA1b et HbA1c. Cřest dans cette 

dernière fraction qui reflétera le mieux le taux moyen de glucose sanguin dans le cadre dřun 

suivi de diabète. (Jacquin, 2015). 

 

II.1. La structure de l’hémoglobine glyquée  

Lřhémoglobine glyquée HbA1c à été découverte à la fin des années 1950 (Bréhaux, 2018), 

elle est souvent notée HbA1c sur les ordonnance sous les résultats de laboratoire. « Hb » 

correspond à hémoglobine, et « A1c »au type dřhémoglobine qui est analysé dans le 

dosage(merckserono, 2016) , lřHbA1c est formée par un phénomène non enzymatique  et 

irréversible dřaddition de glucose à lřhémoglobine( SaiSubramanyam et al., 2018)    , cřest 

la glycation qui consiste à la fixation du glucose à divers groupes amino , aux valines N-

terminales et aux groupes lysines de la chaine latérale des deux chaines alpha et les deux 

chaines β de lřhémoglobine A (HbA) de lřadulte normal (Health, 2005) lřHbA1c reste dans 

les globules rouges pendant toute leur durée de vie et représente la glycémie moyenne des 12 

à 16 dernières semaine (SaiSubramanyam et al., 2018). 
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Figure 2: La structure d'une molécule d'HbA1c ( Bigot-Corbel, 2012). 

 

II.2. Le phénomène de glycation  

La glycation est une réaction purement chimique et spontanée, non enzymatique consistant à 

lier de façon covalente un glucide à une protéine, à un lipide, ou à une autre molécule 

(Schlienger, 2018) 

Cřest un phénomène lent et irréversible, elle est connue depuis plus de 40 ans. Elle affecte 

toutes les protéines particulièrement les protéines à demi-vie longue et notamment 

lřhémoglobine Hb (Biomnis, 2012).  

Il sřagit dřun mécanisme complexe comprenant plusieurs étapes, dans lřHbA1c  la première  

réaction est rapide et réversible, forme une base de schiff (Gillery, 2000),  La réaction est 

caractérisée par la fixation de glucose sur le résidu de valine situé à lřextrémité N-terminale 

de lřune ou des deux chaines β de lřhémoglobine A (Jaisson et Gillery, 2019). LřHbA1 ainsi 

formée est hétérogène ( Hay-Lombardie et Bigot-Corbel, 2018). 

La basse de schiff ainsi formée subi à une condensation et un réarrangement moléculaire 

appelé réarrangement  dřamadori, (Jaisson et Gillery, 2019) pour former un cétosamine, ce 

type de réaction est irréversible (Schelienger, 2018). 

La production de lřHbA1c dépend de la concentration instantanée de la glycémie et du taux de 

renouvellement de lřhémoglobine, dépendant à la durée de vie du globule rouge qui la 

contient (Schelienger, 2018). 
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Figure 3: Les étapes de la production d'HbA1c par phénomène de glycation 

(Hay-Lombardie et Bigot-Corbel, 2018). 

 

II.3. L’intérêt clinique de l’HbA1c  

 LřHbA1c représente un marqueur rétrospectif et objectif de lřéquilibre glycémique 

quel que soit le type de diabète (Aboussaouira et al., 2010). 

 Le dosage de lřHbA1c fourni des résultats de bonne qualité et semble à lřheure 

actuelle, bien maitrisé par les laboratoires et dřune fiabilité satisfaisante pour 

permettre un suivi correct des patients diabétiques (Slama, 2009), ce dosage et 

beaucoup moins sujet aux variations intra-individuelles que le dosage de la glycémie 

(Sepulchre et al., 2014) il nřest pas affecté par le jeûne, lřexercice physique, ni pas 

lřingestion récente de sucres (Biomnis, 2012), il peut être réalisé à tout heure. 

 Il est utilisé en pratique courante pour évaluer de façon rétrospective lřefficacité du 

traitement (Gillery et al., 1999). 

 

II.4. Les recommandations concernant le suivi du diabète par l’HbA1c  

 Tous les résultats dřhémoglobines glyquées doivent être rendus sous forme de 

taux  dřHbA1c, exprimé en pourcentage de lřhémoglobine totale (Gillery et al., 

1998). 

 Les méthodes utilisés doivent soit doser directement lřHbA1c, soit pouvoir être 

corrélées à une méthode de référence dosant lřHbA1c afin de corriger les valeurs 

brutes (Gillery et al., 1998). 
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 Les techniques utilisées par les laboratoires doivent être reliées à une méthode de 

référence recommandé par les sociétés scientifiques : NGSP /DCCT ou 

IFCC (Gillery et al., 1998). 

 Pour un patient diabétique, le dosage de lřHbA1c doit être analysé dans le même 

laboratoire, pour permettre de comparer les résultats successifs (Biomnis, 2012). 

 si le taux dřHbA1c est  ≤ 6,5%, il nřy a pas lieu de modifier le traitement 

antidiabétique sauf dans le cas dřune hypoglycémie sous sulfamides 

hypoglycémiants ou insulinothérapie (ANAES, 1999). 

 Si le taux dřHbA1c ˃ 8% à 2 contrôles successifs, il yřa lieu de changer le 

traitement (ANAES, 1999). 

 Si le taux dřHbA1c est entre 6,6% et 8% à 2 reprises, une modification du 

traitement peut être envisagée, en fonction de lřappréciation par le clinicien du 

rapport avantages/inconvénients du changement de traitement envisagé (ANAES, 

1999). 

 

III. Les triglycérides  

Les lipides étant des molécules hydrophobes insolubles dans les milieux biologiques aqueux, 

ils sont transportés à travers les différents compartiments extracellulaires de lřorganisme au 

sein de Complexes solubles composés dřune partie protéique et lipidique : les lipoprotéines. 

Ces Lipoprotéines ont une structure sphérique, présentent un cœur hydrophobe composé 

dřesters de cholestérol et de triglycérides et une couche hydrophile composée de 

phospholipides, cholestérol libre et apolipoprotéines (Heuillet, 2013). 

 

 

Figure 4: Composition générale des lipoprotéines (Heuillet, 2013). 
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III.1.La définition et structure des triglycérides  

Ou plus  exactement les  triacylglycérols  sont  des  triples esters  dřacides  gras  et  de 

glycérol.  Il sřagit de molécules très hydrophobes (Cuvelier, 2004). Il contient la principale 

réserve énergétique de lřorganisme et sont stockés dans les tissus adipeux (Dieusaert, 2015). 

 

                              

Figure 5: Estérification des acides gras et du glycérol (Touitou, 2005). 

 

Les triglycérides sont la forme dřapport alimentaire, de transport plasmatique et de stockage 

intracellulaire des acides gras. 

 Lřapport alimentaire : les triglycérides représente plus de 90% des graisses 

alimentaires, soit environ 1g /kg de poids corporel et par jour. Outre leur apport 

énergétique important (1/3environ de la ration calorique dřune alimentation 

équilibrée), ils sont le véhicule des vitamines liposolubles (vitamines A, D, E, K) et 

source dřacides gras polyinsaturés essentiels (vitamine F). 

 Le transport plasmatique : les acides gras et les triglycérides (hydrophobe) circulent 

dans le milieu polaire sanguin comme suit : 

- De faibles quantités dřacides gras sont solubilisées par liaison à lřalbumine sérique 

- La quasi-totalité des acides gras sont sous forme de triglycérides incorporés dans des 

structures macromoléculaires hydrosolubles, les lipoprotéines. 

 Le stockage intracellulaire : les triglycérides constituent le stock dřacides gras le plus 

important de lřorganisme, localisé essentiellement dans le tissu adipeux (plus de 10% 

environ du poids corporel, soit chez un homme de 70 kg, 8 kg de triglycérides se 

décomposant en 1 kg de glycérol et 7 kg dřacides gras).ces réserves permettent à 

lřhomme de survivre sans manger pendant 2 ou 3 mois. 
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 Ces acides gras sont les substrats énergétiques préférentiels des muscles et du 

myocarde (dřautres organes les consomment à un moindre degré : le cortex rénal, les 

testicules..).De plus, ils fournissent les unités acétyles nécessaires à de nombreuses 

synthèses qui ont lieu dans le foie (Moussard, 2002) 

 

III.2. Le métabolisme des triglycérides (Moussard, 2002) 

Le métabolisme des triglycérides a lieu principalement dans lřintestin, dans le tissu adipeux, 

dans les muscles et le myocarde et dans le foie. 

Il comprend : 

 Leur synthèse à partir dřacides gras et glycérol, les uns et lřautre devant être 

préalablement activés. 

 Leur catabolisme en acide gras et glycérol. 

La direction du métabolisme des triglycérides vers la synthèse ou le catabolisme dépend : 

 De lřétat nutritionnel : par exemple en période postprandiale, la synthèse lřemporte, 

qui permet la lipogenèse dans le tissu adipeux, tandis quřen période de jeûne, la 

lipolyse approvisionne en acides gras les tissus consommateurs ; 

 De lřétat énergétique : par exemple, au cours de lřexercice musculaire, la lipolyse fait 

face à la demande énergétique  accrue des tissus consommateurs. 

La balance lipogenèse-lipolyse est sous contrôle hormonal complexe. 

 

III.2.1. La synthèse des triglycérides  

Les substrats de la synthèse des triglycérides sont : 

- Les acides gras qui sont activés en acyl-coenzyme A 

- 2 formes actives du glycérol en tant quřaccepteur de groupement acyles sont 

possibles : le 2-monoglycéride et le glycérol-3-phosphate 

 Assurée par une triglycéride synthase (complexe multienzymatique) ; il existe 2 types de TG 

synthase, selon que nous sommes dans lřentérocyte ou bien dans le tissu adipeux, les muscles, 

le myocarde et le foie. 

- Dans lřentérocyte : synthèse des TG à partir dřacide gras activé et 2-monoglycérides ; 

la TG synthase formée par acyl-coenzyme A synthétase et les 2 acyl transférases. 

- Dans les autres tissus : à partir dřacide gras activé et le glycérol-3-phosphate, la TG 

synthase formée par 3 acyl transférases et la phosphatase, ce complexe 

multienzymatique lié à la membrane du réticulum endoplasmique lisse 

(Moussard ,2002) 
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Figure 6: la synthèse des triglycérides dans l'entérocyte 

(Moussard, 1999) 

              

Figure 7: Synthèse des triglycérides dans le tissu adipeux, les muscles, le myocarde et le foie 

(Moussard, 1999). 

 

III.2.2.Le catabolisme des triglycérides (dégradation)  

Les produits du catabolisme des triglycérides sont des acides gras et glycérol. 

Assurée par des lipases : 3 enzymes différents en fonction de leurs localisation et leurs 

spécificité mais ont même substrats et produits. 



Chapitre I                                                    Partie bibliographique 

[29] 

 

- La lipase pancréatique hydrolyse les triglycérides alimentaires dans la lumière 

intestinale et produit des acides gras, des 2-monoglycérides (qui seront dans 

lřentérocyte les substrats dřune néo synthèse de triglycérides) et un peu de glycérol. 

- La lipoprotéine lipase extracellulaire hydrolyse les triglycérides circulants des 

chylomicrons et des VLDL en acides gras et glycérol. Cet enzyme est présent à la 

surface de lřendothélium capillaire, surtout au niveau du tissu adipeux, des muscles et 

du myocarde .les acides gras libérés sont captés par les cellules des tissus cibles. 

- La triglycéride lipase cellulaire (assistée dřune diglycéride lipase et dřune 

monoglycéride lipase) hydrolyse les triglycérides qui sont apportés au foie par 

lipoprotéines résiduelles du catabolisme adipeux et musculaire des chylomicrons 

(remnants) et des VLDL (IDL et LDL). 

 Elle intervient donc après la lipoprotéine lipase dont elle achève lřaction les 

triglycérides (Moussard, 2002). 

 

     

Figure 8: Le catabolisme des triglycérides (Moussard, 1999). 

 

III.2.3. Métabolisme tissulaire des triglycérides (Moussard, 2002) 

Dans lřintestin (lieu de production des triglycérides exogènes) : lřhydrolyse des triglycérides 

alimentaires par la lipase pancréatique, produit des acides gras (AG), des 2-monoglycérides 

(2MG) et un peu de glycérol : 

Les acides gras à court chaine (˂12C), hydrosolubles, donc  passent dans le sang portal et 

gagnent le foie. 

Les acides gras à longue chaine (>12C) sont les substrats de la néo -synthèse de triglycérides 

sous lřaction du triglycéride synthase (TGS), ces triglycérides sont incorporés dans les 

chylomicrons (CM) à destination :  
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 Du lieu stockage, le tissu adipeux 

 Et des lieux de consommation les muscles et le myocarde 

Les 2-monoglycérides : 

 Une partie est hydrolysée par une lipase cellulaire. 

 Les 2-monoglycérides restant, en tant quřaccepteurs de groupements acyles. 

Le glycérol, petite molécule hydrosoluble, passe dans le sang portal et gagne le foie, où il soit 

substrat de la néoglucogenèse, soit phosphorylé en glycérol-3-phosphate accepteur de 

groupements acyles. 

Dans le tissu adipeux (lieu de stockage de triglycérides et de distribution des acides gras) : le 

tissu adipeux nřest pas un « globule graisseux » inerte, mais est le siège dřune intense activité 

métabolique : 

 La lipogenèse : resynthèse des TG. 

 La lipolyse : catabolisme des TG stockés. 

(les lipoprotéines résiduelles appauvries en triglycérides que sont les remnants issus des 

chylomicrons et les IDL, LDL issues des VLDL,poursuivent leur catabolisme propre en 

particulier hépatique). 

La lipogenèse se fait grâce à triglycéride synthase (TGS) à partir : 

 Substrats lipidiques : issus de lřhydrolyse des triglycérides constitutifs des 

chylomicrons et des VLDL par les lipoprotéines lipase plasmatique produit les acides 

gras  qui pénètrent la cellule, du glycérol, qui rejoint le foie. 

 Substrats dřorigine glucidique : le glucose est le précurseur du glycérol-3-phosphate 

accepteur de groupements acyles et une source de lřATP nécessaire à lřactivation des 

acides gras. 

Cette disponibilité est sois contrôle de lřinsuline qui : 

 Facilite la pénétration du glucose dans lřadipocyte  et accélère la glycolyse qui 

produit le glycérol-3-phosphate et lřATP. 

 Induit la synthèse de la lipoprotéine lipase, augmentent lřapport en acides gras 

(régulation à long terme). 
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Figure 9: Lipogenèse et synthèse des triglycérides dans l'adipocyte (Fève et Mercier, 2007). 

 

La lipolyse est assurée par : 

La triglycéride lipase hormonosensible.cet enzyme coexiste sous 2 formes :  

 Une forme phosphorylée, active                               la phosphorylation est 

catalysée par une protéine kinase dépendante de lřAMPc  sous contrôle hormonale : le 

glucagon et lřadrénaline, activateurs de lřadénylatecyclase et favorisent lřactivation du 

triglycéride lipase.  

 Une forme non phosphorylée, inactive                                 la déphosphorylation 

est catalysée par la protéine phosphatase-2A activée par lřinsuline. 

Glycérol et acides gras passent dans le sang : 

 Le glycérol rejoint le foie (lřabsence de glycérol kinase interdit sa phosphorylation 

en glycérol-3-phosphate). 

 Les acides gras sous forme non estérifiée et liés à lřalbumine plasmatique, sont 

mis à la disposition des muscles et du myocarde. Lřexcès non capté par ces tissus 

consommateurs gagne le foie (Moussard, 2002). 
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Figure 10: Contrôle de la lipolyse adipocytaire (De Glisezinski, 2007). 

 

Dans les muscles et le myocarde (lieu de consommation des acides gras) ; la provenance des 

acides gras captés par les cellules consommateurs est double : 

 Hydrolyse des triglycérides constitutifs des chylomicrons et VLDL par la 

lipoprotéine lipase plasmatique 

 Acides gras libres distribués par le tissu adipeux (lipolyse) 

Dans la cellule, ces acides gras sont, selon les besoins : 

 Utilisés comme substrats énergétiques 

 Réestérifiés en triglycérides, grâce à triglycéride synthase, avec le glycérol-3-

phosphate dřorigine glycolytique. Ce stock est constitué en vue dřune utilisation 

ultérieure, sur place (stockage privé). 

Dans le foie (lieu de production des triglycérides endogènes), la provenance des acides gras 

dans lřhépatocyte est multiple : 

 Acides gras distribués par le tissu adipeux et non captés par les tissus 

consommateurs ; 

 Acides gras libérés des triglycérides par la triglycéride lipase cellulaire, après la 

captation des lipoprotéines résiduelles(remnants ,IDL,LDL) issues du catabolisme 

plasmatique des chylomicrons et VLDL dans le tissu adipeux, les muscles et le 

myocarde ; 

 Acides gras à courte chaine dřorigine intestinale ; 

 Dans une Faible proportion, acides gras produits par la synthèse à partir de 

lřacétyle-COA. 



Chapitre I                                                    Partie bibliographique 

[33] 

 

Ces acides gras sont selon les besoins utilisés comme substrats énergétiques ou réestérifiés en 

triglycérides, grâce à triglycéride synthase, avec le glycérol-3-phosphate produit de la 

phosphorylation du glycérol (Moussard, 2002). 

 

III.4. L’intérêt des triglycérides  

Le dosage des triglycérides est effectué dans le cadre dřun bilan lipidique, en même temps 

que le dosage du cholestérol (total, HDL et LDL) pour  détecter une dyslipidémie, le 

diagnostic et traitement  de diabète, recherche les facteurs de risque cardiovasculaire  en 

raison :                                                                                             

Les triglycérides sériques sont un bio marqueur des lipoprotéines riches en triglycérides et de 

nombreuses preuves indiquent que les lipoprotéines riches en triglycérides et leurs résidus 

dřhydrolyse (ou remnants) enrichis en cholestérol participent à lřathérogènes (Farnier, 2020) 

Les triglycérides peuvent avoir une influence sur plusieurs aspects spécifiques du 

développement de lřathérosclérose (Farnier, 2020). 

Lipémie diabétique :.Elle sřobserve dans le diabète de type 1 ou de type 2 et se traduit  par  

une  hypertriglycéridémie  avec élévation  importante  des  chylomicrons, isolée  ou  associée  

à  lřaugmentation des VLDL , conduisant à des concentrations  de  triglycérides   allant   de   

10  à  150  g/l (Lecerf, 2000). 

Selon Tanguy et  Aboyans (2014). La perturbation du métabolisme lipidique semble être un 

événement précoce dans le développement de diabète de type 2, et pourrait précéder la 

maladie de plusieurs années. Les désordres de  lřinsuline  (insulinorésistance  et  déficit 

Ŗrelatifŗ en insuline) semblent jouer un rôle majeur dans les modifications du métabolisme 

lipidique. Les anomalies observées sont à la fois quantitatives et qualitatives : 

-  Les principales anomalies quantitatives, observées chez 50 % des patients diabétiques 

de type 2,  sont  lřaugmentation  des  triglycérides plasmatiques et la diminution du 

HDL-C. Le taux plasmatique du LDL-C est le plus souvent normal ou légèrement 

augmenté. 

-  Les anomalies qualitatives, observées au  cours  du  diabète  de  type  2,  sont  

susceptibles de favoriser la survenue dřaccidents cardiovasculaires. On note comme 

principales anomalies : des particules de VLDL de grande taille et riches en 

triglycérides, une modification de la composition des LDL-C qui sont denses et de 

petite taille, une augmentation de lřoxydation du LDL-C, un enrichissement du HDL-

C en triglycérides. 
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Au cours du diabète de type 1, non traité ou très mal contrôlé, il est observé des anomalies 

lipidiques quantitatives en rapport avec le déficit en insuline. Celles-ci comportent une 

augmentation des lipoprotéines riches en triglycérides (VLDL et chylomicrons) (Lecerf, 

2000). 

Dans trois grandes études épidémiologiques, lřétude Prospective Parisienne, lřétude OMS  et 

lřétude Schwabing ; lřhypertriglycéridémie était le seul facteur lipidique corrélé étroitement 

au risque coronaire chez les patients diabétiques. Dans  une  étude  finlandaise  réalisée  chez  

plus  de1000 patients diabétiques de type 2 suivis pendant 7 ans, lřassociation 

hypertriglycéridémie-hypoHDLémie était associée de façon indépendante au risque 

coronarien (Verges, 2006). 

Les statines et lřacide nicotinique, qui réduisent les taux circulants de LDL-cholestérol (LDL-

C), ont été associés à un risque augmenté de diabète de type 2 (Andersson et al., 2015). 

Réduisent légèrement le taux de triglycérides et augmentent légèrement le taux de C-HDL2    

(Descamps, 2016). 

 

III.5. La recommandation des triglycérides  

 réduire  le  rapport  à  35 %  de  la ration  énergétique  semble  raisonnable  pour 

permettre  une  perte  de  poids  et  ne  pas  trop accroître  la  part  des  glucides ;  à  

condition que  la  ration  lipidique  comporte  plus  de 50 % dřacides gras mono-

insaturés Ŕ les plus favorables  à  la  fois  sur  le  profil  lipidique  et sur lřoxydation 

des lipoprotéines (Lecerf, 2000). 

 Pour le diabète, lřobjectif de LDLcholestérol est <1,8 mmol / L (<70 mg/dL), en 

utilisant des doses élevées de statines (Boustani, 2012). 

 Nous suggérons que les concentrations de lipides et de lipoprotéines soient mesurées à 

jeun pour les individus ayant une histoire dřhypertriglycéridémie > 4,5 mmol/l 

(Société canadienne de cardiologie, 2016). 

 

 Pour toutes les hypertriglycéridémies modérées sans hyperchylomicronémie, les trois 

facteurs importants à considérer sont : 

-  Réduction pondérale en cas dřexcès (notamment excès dřadiposité abdominale), de 

lřalcool, des sucres simples 

 Les hypertriglycéridémies majeures (> 10 g/l) avec hyperchylomicronémie constituent 

des cas particuliers : 
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-  Avis spécialisé nécessaire pour affirmer le diagnostic et les orientations 

thérapeutiques notamment au plan nutritionnel, 

- Dans ces cas particuliers, réduction nécessaire de lřapport lipidique < 30 g/j. 

 Hypertriglycéridémies pures 

 TG 1,5 à 4 g/l : traitement diététique seul. 

 TG > 4 g/l malgré une diététique bien suivie : parallèlement au traitement diététique, 

un traitement médicamenteux peut être instauré par fibrate, éventuellement associé à 

des AGPI n-3 à forte posologie. 

 En cas de risque CV modéré : patients jeunes (T1DM <35 ans ; T2DM <50 ans) avec 

une durée de DM <10 ans sans autres facteurs de risque microvasculaire : objectif de 

LDL˂1g/l (traitement par statine si nécessaire après RHD), Si TG>2g/l : renforcement 

RHD. 

 En cas de risque CV élevé : diabète sans complication cardiovasculaire et durée de 

diabète >10 ans : réduction de LDL 50% et objectif de LDL˂0.7g/l (statine de forte 

intensité, ajouter Ezetimibe si lřobjectif nřest pas atteint), si TG>2g/l : statine puis 

oméga-3 (Mach et al., 2019). 
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II. Matériel et méthodes  

II.1. Lieu et durée du stage  

Afin  de dřétudier une éventuelle corrélation entre lřhémoglobine glyquée et les triglycérides 

chez  une population atteinte du diabète type 2, nous sommes intéressés à évaluer certains 

paramètres anthropométriques, et biologiques. Pour ce faite, nous avons réalisé notre étude au 

laboratoire dřanalyse médicale « Démilab » à AIN BENIAN durant une période de 3 mois (du 

mois de 16 mars Ŕ au mois de 16 juin 2021). 

II.2. Matériel  

II.2.1. Matériel non biologique  

Durant notre étude, nous avons utilisé le matériel existant au niveau  du laboratoire 

DEMILAB. Le matériel consiste en : appareillages  (voir annexes 2-3) 

II.2.2. Matériel  biologique  

Le matériel biologique est constitué par le sang prélevé de 242 des patients qui ont été soumis 

à un questionnaire (annexe 1) , nous avons travaillé seulement avec 131 patients atteints du 

diabète type 2 (annexe 2)  

II.3. Méthodes  

II.3.1.Mesure des paramètres anthropométriques  

Les  mesures  anthropométriques  ont concerné la mesure du poids corporel sur une balance 

électronique, la taille par une toise. 

Le calcul de lřindice de poids corporel (IMC) a été établi selon la formule de QUETELET : 

IMC= poids (Kg)/ Taille (m²) 

                          

Tableau III : Classification de l'IMC selon OMS (OMS, 2004) 

Classification Indice de la masse corporel (Kg/m²) 

Poids normal 18.5-24.9 

Surpoids 25-29.9 

Obésité classe I 30-34.9 

Obésité classe II (sévère) 35-39.9 

Obésité classe III (massive) ≥40 
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II.3.2.Prélèvement  

Les prélèvements sanguins ont été réalisés pour chaque participant après 12 heures de jeûne 

avant de commencer une prise du sang, il est recommander de réaliser un dossier pour 

identifier le patient par son nom et prénom, son âge, les analyses demandées et son numéro de 

dossier  sur une étiquette puis la coller sur les tubes utilisés pour chaque paramètres 

biochimiques. 

 

   

Remarque : pour le dosage dřhémoglobine glyqyée le patient pas forcement être à jeûne. 

 

II.3.3. Les paramètres biochimiques (protocole suivis au niveau du laboratoire) 

1. Dosage des triglycérides 

 Le principe  

Le dosage des triglycérides se fait par une méthode enzymatique colorimétrique. Les 

triglycérides sont hydrolysés, en présence de la lipoprotéine lipase (LPL), en acide gras et en 

glycérol qui est transformé, par le glycérol kinase (GK) et à lřaide dřATP en  glycérol 

phosphate. Lřoxydation du glycérol-3-phosphate  est catalysée  par  la  glycérol-phosphate-

oxydase (GPO) pour former du dihydroxyacétone-

phosphateetduperoxydedřhydrogène(H2O2).Le peroxyde d'hydrogène catalysé par la 

peroxydase (POD) réagit avec la 4-aminophénazone et le 4-phénol-chlorure en donnant un 
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composé coloré dont l'intensité est proportionnelle à la concentration de triglycérides dans 

lřéchantillon (SPINREACT ,2013). 

                                          LPL 

Triglycérides + H2O                                     glycérol + acides gras 

                                            GK 

Glycérol + ATP                                                glycérol-3-phosphate + ADP 

                                                   GPO 

Glycérol-3-phosphate + 02                                   dihydroxyacétone + phosphate + H202 

                                                                         POD 

2H202+4-aminophénazone+4 chlorophénol                        quinoneimine+HCl+ 4H2O 

 

 Le mode opératoire de dosage du TG 

 Selon laboratoire DEMILAB Après centrifugation des échantillons, on porte les tubes 

héparine soigneusement dans leur portoir pour éviter de les mélanger. 

Dans un automate (mindray BS-330), on doit verser le réactif dans son propre flacon  

Le réactif est liquide et prêt à l'emploi, sortir le du réfrigérateur uniquement pour l'utilisation 

et les reboucher immédiatement (annexe 4 ).on doit placer le flacon de réactif dans son propre 

position 3 sur  le disque des réactifs dans lřautomate et lancer logiciel informatisé pour 

installer son programme de travail afin de contrôler notre réactif (si le contrôle donne des 

résultats anormal des donnés de fiche de renseignement  on doit calibrer notre réactif avec un 

autre réactif qui est associée avec lui). 

Dans un ordinateur relier avec lřautomate et une douchette. On prendre un tube 

soigneusement et on fait le lecteur de code-barres sur lřétiquette qui était coller sur le tube 

avec la douchette (annexe 4) pour saisir les données de chaque patient au même temps on 

introduire la position de chaque échantillon et limité les paramètres recherchés (TG). 

 Somme toute on fait placer le tube quřétait centrifugé et sans couvercle  dans  le disque 

dřautomate et on lance le dosage, à la fin du dosage les résultats sont affichés sur lřécran(le 

test pendant 10 min). 

2. Dosage de l’HbA1c  

 Le principe : 

Le dosage de lřHbA1C a été effectué à lřaide dřune HPLC automatisé HLC 723 GX (voire 

lřannexe 3)  consiste à séparer des fractions dřhémoglobine est obtenue en utilisant une 

colonne chargée négativement et des tampons chargée positivement qui réagissent avec les 

différents types dřhémoglobines (IBSCG médicale ,2014). 
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 Le mode opératoire de dosage du HbA1c : 

Après avoir bien mélangé les échantillons du sang total provenant de tube primaire 

tripotassium  EDTA sont  déposés sans couvercle jusqu'à maximum 10 échantillons par série 

dans lřappareil HPLC (HLC-723GX) et  identifiées à lřaide dřun lecteur de code à barres (en 

option). 

Selon le laboratoire DEMILAB, les échantillons sont automatiquement  dilués et hémolysés 

par 3 réactifs dřhémolyse sont des tampons spécifiques associés avec HPLC GX (annexe 3) 

 GX Elution Buffer NO.1 

 GX Elution Buffer NO.2 

 GX Elution Buffer NO.3 

Le temps dřanalyse totale est de 2 minutes par échantillon, seulement le premier échantillon 

pour lequel le temps total dřanalyse est de 4 minutes en raison dřune procédure dřinitialisation 

automatique de lřanalyseur prévue au début de chaque série dřéchantillons. 

Le système est calibré automatiquement à intervalles bimensuels avec des calibrâtes traçables  

et les résultats obtenus sont exprimés en pourcentage et sous forme graphique imprimés sur 

un papier thermosensible sur GX. 

 

II.3.4. Analyse statistique  

A la fin de notre stage pratique et  après    avoir    vérifié    les    fichiers    dřenquête, nous 

avons enregistré et groupé les données des résultats  avec logiciel : Microsoft Excel 2010.   

Une double saisie a été faite pour lřensemble des données afin de corriger dřéventuelles 

erreurs.   

A  lřaide    des  statistiques  descriptives  (fréquence,  moyenne,  écart-type,  médiane,  

minimum, maximum), nous avons procédé à la vérification des données, notamment pour les 

valeurs extrêmes, aberrantes ou manquantes et corrigé les erreurs éventuelles. 

Lřassociation entre les variables qualitatives a été évaluée en utilisant le test Khi deux.  

Enfin, les corrélations entre les variables enregistrées pour notre étude sont effectuées par le 

coefficient de corrélation via le test de Mann Whitney. Le seuil de signification retenu est de 

0,05 ; donc une valeur de P<0,05 est considérée comme statistiquement significative. 
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Dans ce chapitre, nous allons présenter les résultats obtenus de notre étude sur  131 patients 

diabétiques atteints de diabète type 2. 

 

III.1 Répartition des patients selon le sexe  

La figure numéro 11 représente la répartition des patients selon le sexe ,61 hommes 

représente 47% du nombre total des patients et 70 femmes 53%, avec une légère 

prédominance de femmes avec un sexe ratio 0.87.  

 

 

Figure 11: Répartition des patients diabétiques en fonction du sexe 

 

III.2.Répartition des patients selon l’âge  

La figure 12 représente la répartition des patients selon lřâge, notre étude a montré que la 

majorité des patients diabétiques du type 2 ont un âge qui varie de 51 à 70 ans, cette tranche  

dřâge est plus touchés par le diabète de type 2.  

 

Figure 12: Répartition des patients diabétiques par tranche dřâge 
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III.3 Répartition des patients selon l’ancienneté de diabète  

Dans la figure numéro 13 on remarque que la majorité des patients sois 56.48% ont 

développés un diabète dřune durée avec un intervalle de 1-10 ans, on observe aussi que 7.63% 

des patients sont diabétiques depuis quelques mois et 36 patients (soit 27.48%) sont 

diabétiques avec un intervalle allant de 11 à 12 ans , et 11 patients (soit 8.39% ) souffrent de 

diabète depuis plus dřune vingtaine dřannée 

 

 

Figure 13: Répartition des patients diabétiques selon l'ancienneté de diabète 

 

III.4 Répartition des patients selon le régime alimentaire  

La figure ci-dessous représente la répartition des patients diabétiques selon le régime 

alimentaire. Notre étude montre que la majorité des diabétiques (soit 51%) suivent un régime 

alors que 49% des patients ne suivent  pas  un régime. 
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Figure 14: Répartition du régime alimentaire chez les patients diabétiques 

 

III.5 la répartition des patients selon l’activité physique  

La figure numéro 15 représente la répartition des patients diabétiques selon lřactivité 

physique. On remarque quřil yřa 36% des patients qui pratiquent le sport et 64% des patients 

qui ne pratiquent pas du sport. 

 

 

Figure 15: Répartition de l'activité physique chez les patients diabétiques 
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III.6 Paramètre anthropométriques (IMC) 

 La figure numéro 16 représente lřIMC de nos patients étudiés. On observe que la plupart de 

nos patients ont un IMC qui varie entre 25 et 29.9 kg/m2 (surpoids) , 26% des patients ont un 

IMC idéal qui varie entre 18.5 et 24.9 kg/m2, 22% des patients ont un IMC entre 30 et 34.9 

kg/m2 ( obésité modérée) , alors que 7% des patients représentent un IMC entre 35 et 39.9 

kg/m2 (obésité sévère), et la minorité des patients ont un IMC supérieure ou égale à 40 kg/m2 

(obésité massive). 

 

Figure 16: Répartition des patients diabétiques selon l'IMC 

 

 

III.7 la répartition des patients selon les antécédents familiaux 

La figure ci-dessous représente la répartition des patients selon les antécédents familiaux. On 

remarque que 71% des patients étudiés soit la majorité déclarent qui ont des antécédents 

familiaux, par contre 29% des patients nřont pas des antécédents au niveau de leurs familles 
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Figure 17: Répartition d'antécédent familial chez les patients diabétiques 

 

 

III.8 Répartition des maladies selon le nombre des patients 

La figure ci-dessous représente la répartition des maladies selon le nombre des patients 

diabétiques. La distribution se compose de 64% des patients diabétiques ont atteint dřautres 

maladies, alors que 36% des patients nřont pas dřautres maladies.  

 

 

Figure 18: Répartition des maladies selon le nombre des patients diabétiques 

III.9 Répartition des patients selon les types des maladies  

La figure ci-dessous représente la répartition des patients diabétiques selon différents type de 

maladies. On observe que 35% des patients diabétiques du type 2 souffrent dřune autre 

maladie qui est lřhypertension artérielle (HTA), suivi par des maladies cardiovasculaires 
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(MCV) plus le goitre, soit 5%, ainsi que 3% des patients diabétiques souffrent de deux 

maladies au même temps (HTA+ MCV). 

Nous avons constaté aussi que 1% des patients atteints de diabète type 2 associés à 2-3 autres 

maladies. 

 

 

Figure 19: Répartition des patients diabétiques selon les types des maladies 

 

III.10 Répartition des patients selon les types des traitements  

La figure 20 représente la répartition des patients diabétiques selon le type de traitement. On 

observe que 82% des patients atteints du diabète type 2 sont traités par les ADO 

(antidiabétiques oraux), alors que (soit 17%) des patients sont traités par les ADO+ insuline, 

et la minorité des patients (soit 1%) qui suit un traitement diététique. 

 

Figure 20: Répartition des patients diabétiques selon le type de traitement 

 

III.11 les Paramètres biochimiques  
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III.11.1 Répartition des patients selon le taux d’hémoglobine glyquée 

La figure ci-dessous représente la répartition des patients diabétiques selon le taux 

dřHbA1c.Notre étude montre que 53% des sujets diabétiques ont un HbA1c équilibré et 47 % 

ont un HbA1c non équilibré supérieur à 7% 

 

 

Figure 21: Répartition des patients selon le taux d'hémoglobine glyquée 

 

III.11.2 Répartition des patients selon le suivi du régime  

La figure numéro 22 représente la répartition dřhémoglobine glyquée selon le suivi du régime 

chez les diabétiques de type 2.On remarque que 56% des patients étudiés qui suivent un 

régime ont un taux dřHbA1c ≤ 7%, et 44% ont un taux dřHbA1c ˃ 7% par contre 50% des 

patients qui ne suivent pas un régime ont un taux dřHbA1c≤ 7% et 50% ont un taux dřHbA1c 

˃ 7%. 

 

Figure 22: Répartition d'hémoglobine glyquée selon le suivi du régime 
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III.11.3 Répartition d’hémoglobine glyquée selon l’activité physique  

La figure numéro 23 représente la répartition de taux dřHbA1c selon la pratique du sport chez 

des patients diabétiques de type 2.On observe que 61% des patients qui pratique du sport ont 

un taux dřHbA1c ≤ 7% alors que 40% des patients ont un taux dřHbA1c ˃ 7%, lřinversement 

on remarque  50% des patients qui ne pratiquent pas du sport ont un taux dřHbA1c ≤ 7% et 

50% ont un taux dřHbA1c ˃ 7%. 

 

 

Figure 23: Répartition d'hémoglobine glyquée selon l'activité physique 

 

III.11.4 la répartition des patients selon le taux de triglycéride  

La figure ci-dessous représente la répartition des patients diabétiques selon le taux des 

triglycérides. Nous remarquons que la majorité des patients diabétiques étudiés (soit 71%) ont 

un taux des triglycérides dans les normes (< 1.5 g/l), par contre 29% des patients ont un taux 

des triglycérides ≥1.5 g/l. 
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Figure 24: Répartition des patients diabétiques selon le taux de triglycérides 

 

 

III.11.5 Répartition des TG selon le suivi de régime  

La figure numéro 25 représente les taux des triglycérides selon le suivi régime chez des 

patients diabétique de type 2.Notre étude montre que 73% des patients diabétiques qui  font 

un régime ont un taux des triglycérides <1.5 g/l, alors que 27 % ont un taux des triglycérides 

qui dépasse les normes ≥1.5 g/l. Par contre 69% des patients ne font pas un régime  ont un 

taux des triglycérides <1.5 g/l, alors que 31% ont un taux des triglycérides ≥ 1.5 g/l. 

 

 

  Figure 25: Répartition de triglycéride selon le suivi de régime 

 

III.11.6 la répartition des TG selon l’activité physique  

La figure numéro 26 représente la répartition de taux des triglycérides selon lřactivité 

physique chez les patients diabétiques de type 2. On remarque que 66% des patients qui 
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pratiquent du sport ont un taux des triglycérides dans les normes <1.5 g/l, alors que 34% des 

personnes diabétiques ont un taux des triglycérides ≥1.5 g/l, par contre 73% des patients qui 

ne pratiquant pas du sport  ont un taux des triglycérides < 1.5 g/l, cependant que 27% ont un 

taux des triglycérides ≥ 1.5g/l. 

 

 

 

Figure 26: Répartition de triglycéride selon l'activité physique 

 

III.12 Les corrélations  

III.12.1  Hémoglobine glyquée et l’âge  

La figure 27 représente lřhémoglobine glyquée en fonction de lřâge,  On a constaté que le 

taux dřhémoglobine glyquée chez les hommes est légèrement plus élevé que le taux 

dřhémoglobine glyquée chez les femmes (7.3 contre 7.0%) mais de façon non significative 

(test de Mann-Whitney : Z ajusté=Ŕ1.07, p≈0.29>>0.05). 

Nous n'avons pas trouvé de corrélation entre taux de HbA1c et lřâge aussi bien pour les 

hommes (r=0.118, p≈0.37>>0.05) que pour les femmes (r=0.229, p≈0.056>0.05). 
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Figure 27: Corrélation entre HbA1c et lřâge 

 

III.12.2 Triglycéride et l’âge   

La figure numéro 28 représente le taux des TG en fonction de lřâge, On a remarqué que le 

taux de TG chez lřhomme est très légèrement supérieur à celui des femmes mais de façon non 

significative (Mann Whitney Z ajusté=1.22, p≈0.22>>0.05). 

Il nřy a pas une corrélation entre le taux TG lřâge aussi bien pour les hommes (r=0.128, 

p≈0.32>>0.05) que pour les femmes (r=0.119, p≈0.33>>0.05)  
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Figure 28: Corrélation entre le taux de triglycéride et lřâge 

 

III.12.3 L’indice de masse corporel et l’âge  

La figure 29 représente IMC en fonction de lřâge, les mesures ont montré que l'IMC chez les 

femmes est beaucoup plus élevé que chez les hommes (30.36 contre 26.54), et cette fois-ci, de 

façon très hautement significative (Mann-Whitney Z ajusté=4.89, p<<0.001). 

Il y Řa pas de corrélation entre lřindice de masse corporelle et lřâge aussi bien pour les 

hommes (r=0.038, p≈ 0.77) que pour les femmes  (r=0.014, p≈0.91). 
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Figure 29: Corrélation entre IMC et lřâge 

 

III.12.4 La corrélation entre l’HbA1c et les  triglycérides  

La figure 30 représente la corrélation entre le taux dřhémoglobine glyquée et le taux de 

triglycéride, Nous n'avons pas trouvé de corrélation entre le taux dřhémoglobine glyquée et le 

taux des TG aussi bien pour les hommes (r=0.032, p≈0.81>>0.05) que pour les femmes 

(r=0.155, p≈0.20>>0.05) 

 

Figure 30: Corrélation entre le taux d'hémoglobine glyquée (HbA1c) et le taux de triglycéride 
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Discussion  

Notre étude à portée sur un échantillon de 242 patients qui consultent au niveau de laboratoire 

médicale Démilab pour le dosage de lřhémoglobine glyquée (HbA1c) et les triglycérides 

(TG). 

Lřobjectif principal de notre étude était de mettre en évidence la relation entre lřhémoglobine 

glyquée et les niveaux de TG chez des patients atteints de diabète type 2, vue que 

lřhypertriglycéridémie est lřun des facteurs de risque courant de maladie coronarienne chez 

les diabétique type 2 (Naqvi et al., 2017). Une surveillance attentive de la glycémie peut être 

utilisée pour prédire le statut lipidique et peut prévenir la plupart des complications associées 

à la maladie. Secondairement dřécrire le profil métabolique de cette population à partir des 

données anthropométriques et des résultats du bilan biologique. Afin dřatteindre ces objectifs, 

nous avons réalisé une enquête descriptive. 

Comme on a travaillait sur le diabète de type 2, nous avons trouvé dans 242  patients qui ont 

consulté au laboratoire, 131 personnes atteints de diabète type 2 (soit 54.13%), 17 patients ont 

un diabète du type 1 (soit 7.02%) et les autres sont des patients non diabétiques.  

Ces résultats montrent que le diabète de type 2 est plus fréquent que le diabète de type 1 et 

concordent avec une étude (Ahmad et al., 2020) selon laquelle le diabète de type 2 est plus 

avancé que le diabète de type 1, (92,9 % contre 7,1 %). 

Nos résultats montrent que le diabète touche les deux sexes (53% des femmes et 47% des 

hommes) et cette prédominance du  sexe  féminin  a  été   concorde  avec les résultats  de 

lřenquête algérienne (Achouri et al., 2019) qui    ont    trouvé  cette  prévalence de 55.8% de 

femmes et 44.2% dřhommes. 

Par contre lřétude (Al hayak et al., 2021) rapporte que les hommes étant plus touchés que les 

femmes (52% VS 48%) et cela peut sřexpliquer par le fait que les hommes sont quelquefois 

des fumeurs   ou   bien   des   anciens   tabagiques   et   dřaprès (Ben Ayed et al., 2018) , le 

tabac était décrit comme un facteur de risque de survenue du diabète sucré et dřaggravation de 

lřinsulinorésistance. 

Lřâge moyen de la population cible au moment de l'étude était de 62.4 ±11.34 ans avec des 

extrêmes entre 63 ans et 31 ans. Une étude de (Diop et al., 2013) sur les diabétiques du type 

2, leur âge moyen était de 53,2 ± 9,6 ans.  

La prévalence de diabète  type 2 augmente fortement avec lřâge (Archambeaud et Fougere, 

2017). 
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Lřâge minimum de notre échantillon (31 ans) peut sřexpliquer par le fait quřune personne est 

en surpoids ou souffre dřune autre maladie liée à la naissance qui peut causer le diabète, mais 

au cours de la dernière décennie, les données de l'étude nationale de recherche sur le diabète 

chez les jeunes SEARCH, l'incidence du diabète du type 2 était  entre les âges de 10 et 19 ans  

(Rughani et al., 2020). 

La répartition de lřéchantillon par classe dřâge a révélé une présentation élevée (63 %) de la 

classe d'âge [51-70] ans  ressemblant aux résultats (Achouri et al., 2019), qui ont trouvés que 

le diabète de type 2, le plus courant chez les [51-70] ans (58,6 %). 

Lřancienneté de diabète est longue chez nous entre 35 ans et 3 mois, nous avons constaté que 

les patients qui ont le diabète du type 2 ˂10 ans est plus fréquent, >20ans ont un pourcentage 

de 9% seulement, une étude de (Senez et al., 2004) ont trouvé que 8.9% des patients ont le 

diabète depuis ≥20 ans et 57.3% depuis moins de 10 ans. 

Pour la consommation des traitements nous avons constaté que 82% de nos patients 

diabétiques utilisent les antidiabétiques oraux plus souvent,  et nos résultats sont plus élevés 

par rapport à lřétude de (Druet et al., 2012) qui a conclu que la monothérapie orale était le 

traitement le plus courant (43 %) mais moins fréquent quřen 2001. Nous pouvons supposer 

que les ADO sont en croissance.  

Lřinsulinothérapie en combinaison avec les ADO était de 17%, nos résultats sont peu élevés 

par rapport à lřétude de (Druet et al., 2012) (soit 10%) des personnes qui consommé  de 

lřinsuline+ ADO. 

Une enquête de (Achouri et al., 2019) au niveau de wilaya Sidi Bel Abbes ont trouvé 29.9% 

des patients qui consomment seulement les ADO, 26.6% consomment les ADO + insuline et 

19.4% qui utilisent seulement les insulines . 1% des patients dans notre échantillon  ont un 

traitement de diététique,  peut-être que les patients ont développé le diabète depuis une court 

durée et donc un régime diététique peut réguler le taux de sucre sanguin et inverser la 

progression de diabète. 

Dans notre enquête nous avons un nombre plus élevé des  patients qui font du régime et 

pratiquent du sport par rapport aux patients qui ne font ni régime, ni  du sport.  

La plupart des diabétiques du type 2 ont un taux dřhémoglobine glyquée et de triglycéride 

équilibré par rapport aux valeurs de références. 

Dans le cas dřHbA1c nous avons trouvé que 56% des  patients qui suivent un régime 

alimentaire ont un niveau équilibré dřhémoglobine glyquée et 50% des patients ne suivent pas 

un régime alimentaire ont  un taux HbA1c non équilibré. 
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Une fraction de 3 /5 des personnes pratiquent du sport et ont un taux dřHbA1c équilibré VS 

un demi des patients ne pratiquent pas du sport  ont le taux dřhémoglobine glyquée  

déséquilibré. 

Pour les taux de TG, nous avons constaté que un peu de 3/4 diabétiques suivent un régime 

alimentaire ont des niveaux normaux de triglycéride, tandis que 1/3 des patients sans régime 

ont un niveau déséquilibré de TG. 

2/3 des personnes qui font de lřexercice ont des niveaux équilibrés de TG et un peu plus de 

1/4 des personnes diabétiques qui nřexercent pas dřactivité physique ont un niveau de 

triglycéride normal. 

Dřaprès ces résultats on peut prédire en général que la population algérienne peut dépenser 

cette maladie avec un régime régulier et du sport, dřailleurs, le régime alimentaire a un effet 

positif sur la concentration du glucose dans le sang et lřhémoglobine glyquée.  

En même temps, des études à court terme ont démontré une relation positive entre 

l'alimentation et la réduction du poids corporel, ainsi que des changements favorables dans le 

profil lipidique du cholestérol HDL et des niveaux de triglycérides (Czyżewska-Majchrzak 

et al., 2014). 

Ces dernières années de nombreuses études ont démontré lřintérêt dřassocier la pratique dřune 

activité physique régulière à la prise en charge médicale du diabète du type 2 (diminution du 

taux dřHbA1c  de 0,7 % en moyenne). Par ailleurs, promouvoir cette activité physique au sein 

de la population générale permettrait de diminuer lřincidence de ce diabète (diminution de 50 

% de lřincidence du diabète du type 2 chez des sujets à risques métaboliques élevés) (Besnier 

et al., 2015), plus l'association d'un entraînement physique et d'un DP (Paleolithic Diet) a été 

associée à des changements bénéfiques de la structure et de la fonction cardiovasculaires chez 

les patients obèses ou en surpoids atteints de diabète de type 2(Otten et al., 2019). 

La moyenne de lřIMC chez nos patients était de 28.6 kg/m², lřévaluation  du  statut  pondéral  

des  patients  a  permis  de  les classer  selon  leur  IMC.   

La  plupart des diabétiques enquêtés (soit 45%) sont en surpoids (IMC: 25-29.9 kg/m²), 

dřailleurs le diabète de type 2 est diagnostiqué la plupart du temps chez des personnes en 

surpoids (Claudine Colozzi et l’équipe du pôle animation de la Fédération, 2018). La 

prévalence du lřobésité est  de 22% pour obésité du type 1, 7% pour lřobésité type 2 (modéré) 

et 3%, pour lřobésité  morbide du type 3. Par ailleurs, 26% des sujets ont un poids normal. 

Les valeurs obtenues se rapprochent de (Damoune et al., 2014) où la moyenne de lřIMC 

26.68 kg/m² et  lřobésité morbide de   9%. 
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Selon le tableau de corrélation IMC-âge, lřobésité chez les femmes est plus élevée que chez 

les hommes avec un IMC moyen de 30,4 kg/m2 VS de 26,5 kg/m2 respectivement. Ce  

résultat  serait  lié  à  la  sédentarité  des  femmes ainsi leur profil métabolique. 

Une étude de (Damoune et al., 2014) ont trouvé que la  fréquence  de lřobésité  chez  les  

femmes  est  beaucoup  plus  importante  que  chez  les  hommes. 

 

Le diabétique est  un patient  à  haut  risque, plusieurs facteurs  associés dřailleurs , nous 

avons trouvé que la plupart des diabétiques associés à dřautres maladies (soit 64%) en  

premier lřhypertension  tension  artérielle  (HTA)  et    au    cours    de    notre   étude,    

 nous avons constaté que 35% des patients sont hypertendus et que 5% des patients étaient 

associés à des maladies cardiovasculaires, contrairement à une étude de (Kassab et al., 2003) 

qui ont trouvé que les maladies cardiovasculaires sont plus fréquentes  que HTA chez les 

personnes de type 2 atteintes de diabète 50% et 25% respectivement . 

L'hypertension et le diabète du type 2 sont des comorbidités courantes, elle est deux fois plus 

fréquente chez les patients diabétiques que chez ceux qui ne le sont pas (Petrie et al., 2017) 

Le diabète de type 2 (DT2) est devenu un véritable problème de santé publique, non 

seulement en raison de sa forte prévalence qui ne cesse dřaugmenter, mais  aussi  en  raison  

des  pathologies associées,  en  particulier  les  maladies  cardio-vasculaires  responsables  

dřune  morbi-mortalité élevée ( Scheen et Paquot, 2012).  

Nous nřavons trouvé quřune seule personne associée au cancer et trois personnes atteintes 

dřune maladie de la prostate, et il ressort de toutes les données épidémiologiques disponibles 

que le diabète de type 2 présente un risque moyen de cancer et de mortalité, à lřexception du 

cancer de la prostate  (Schlienger, 2013). 

Presque tous les diabétiques du type 2 ont des antécédents familiaux soit 71 %, 

comparativement à une étude de (Malek et al., 2013) a révélé que 19,1 % des patients ont  

des antécédents familiaux, une autre étude a révélé 35 % des antécédents familiaux de diabète 

du type 2 (Kassab et al., 2003). En effet, les facteurs de risque du diabète sont 

essentiellement dominés par les antécédents familiaux de diabète (Malek et al., 2013). 

Selon le graphe de la corrélation entre le taux dřhémoglobine glyquée et les niveaux de 

triglycéride nous avons remarqué quřil nřy a pas une corrélation entre HbA1c et TG dans le 

diabète du type 2, par contre une étude de (Naqvi et al., 2017) ont trouvé quřil existe une 

corrélation significative entre le contrôle glycémique et les taux des triglycérides chez les 

patients atteints de diabète du type 2 à des valeurs élevées. 
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Nous avons constaté que les taux de triglycérides  ˂1.50g/l  se situent au seuil dřHbA1c 7%  

sauf un patient qui a un taux de TG élevé de 1.50g/l,  par contre lřétude de  (Naqvi et al., 

2017), avec un seuil de 7% dřHbA1c  avaient des triglycérides élevés (TG> 150). 

Une autre étude de (Hsiung et al., 2019), ils ont identifié qu'une augmentation d'une unité de 

TG mesurée par transformation logarithmique des données en mg/dl était associée à une 

augmentation significative de 10 unités dřHbA1c. 

Plusieurs explications possibles à lřabsence de corrélation entre lřHbA1c et les triglycérides 

peuvent être présentées. En effet, le facteur ethnique pourrait influencer les résultats puisque 

notre population est dřorigine nord-africa (Benghezelin et al., 2016). Aussi, ces différences 

de résultats pourraient être expliquées par un manque dřéchantillonnage (nous constatons de 

meilleurs résultats de corrélation si on passe 200 patients atteints du diabète de type 2) 
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Conclusion 

 En Algérie le diabète progresse rapidement et touche toutes les catégories de la population en 

particulière le diabète de type 2 (T2D) qui est  un problème de santé publique croissant dans 

le monde, qui pose un défi important aux systèmes de soins de santé et présente des 

complications sévère. 

En raison de cette épidémie nous avons réalisé une enquête sur 131 patients diabétiques de 

type 2 dans le but de mettre en évidence la corrélation entre lřhémoglobine glyquée (HbA1c) 

et les niveaux de triglycérides, cela pourrait aider à prédire le statut des triglycérides chez les 

diabétiques de type 2 et, par conséquent, à identifier les patients présentant un risque étendu 

d'événements cardiovasculaires. 

De ce fait, notre travail cřest articulé autour de différents corrélations et des données 

statistiques : 

Nous avons trouvé que il nřy a pas une relation entre hémoglobine glyquée et les triglycérides 

et que le taux de HbA1c et le niveau des TG plus élevé chez le sexe masculin que le sexe 

féminin en effet aucun corrélation entre lřâge et les deux paramètres biochimiques. 

Selon les données statistiques : 

 La majorité des patients suivent un régime alimentaire dont il yřa un légère excès des 

femmes faisant un régime par rapport aux hommes (aucun relation entre le régime et 

le sexe). 

 Une minorité des personnes pratiquent  du sport dont il yřa un légère excès des hommes 

par rapport aux femmes (il nřy a pas de lien entre sexe et sport) 

En effet notre enquête montre quřun nombre satisfaisant des patients ont un taux 

dřhémoglobine glyquée et des triglycérides équilibrés dřailleurs la plupart des diabétiques qui 

ont  leur paramètre biochimique dans la normalité  font de régime alimentaire et du sport.  

Concernant  lřindice de masse corporel sur les patients enquêtés, notre étude à montrer que la 

plupart des femmes ont un surpoids et  une obésité  par rapport aux hommes (en général 77% 

des patients) et que la majorité des patients diabétiques sont associés à des maladies 

cardiovasculaires et HTA. Il faut agir le plutôt possible afin de minimiser le maximum le 

développement des maladies associées au diabète type 2. 

En fin il est souhaitable de rejoindre chaque 3 mois un laboratoire dřanalyse pour faire une 

consultation régulière de dosage de HbA1c associé avec un bilan lipidique, consulter chez un 

diététicien ou un diabétologie pour comprendre bien cette maladie , dřapprendre les conseils 



Conclusion 

 

[62] 

 

et améliorer  la prise en charge hygiéno-diététique afin de prédire le développement des 

maladies associés et de lřévitées. 

Le diabète reste une maladie qui se soigne mais qui ne se guérit pas, il faut donc mettre les 

diabétiques sous surveillance tout la vie. 

 

Perspectives : de préférence :  

Dřajouter dřautres paramètres biochimiques tels : glycémie, HDL cholestérol, LDL 

cholestérol, cholestérol totale. 

De réaliser une étude statistique beaucoup plus poussé afin de cibler dřautres paramètres qui 

peuvent être important. 

Recueillir  plus de patients qui ont le diabète de type 2. 
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Annexe 1 

 

QUESTIONNAIRE 

 

Numéro de dossier :  

Age : 

Sexe :                            Homme                      Femme       

Depuis quand diabétique : ……..  

Suivez-vous un régime ?    Oui                                Non    

Faites-vous de lřexercice physique ?          Oui                     Non    

Type de traitement :………… 

Antécédents familiaux : Oui                 Non   

Avez-vous dřautres maladies associées ?           Oui                                     Non   

- Si oui, indiquez le ou les maladies : ………….. 

Mesures anthropométrie :  

Poids mesuré : ...........kg. 

Taille mesurée : ...........m. 

Calcul de lřIMC : ...........Kg/m2. 

Résultats du laboratoire (Le bilan sanguin) : 

Hémoglobine glyquée : ………% 

Triglycérides : ………….g/l 

 

 
Critères d’inclusion 

 Seulement les patients ont un diabète de type 2 

 Des patients qui font un bilan de trois mois (HbA1c) et un bilan lipidique pour le 

dosage des TG 

Remarque : pour les personnes qui font seulement lřanalyse de HbA1c on lřajoute un  tube 

héparine pour doser leur triglycéride. 
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Annexe 2 

     

 Matériels et Appareillages utilisées 

 

 

- Consommables 

 

- Gants 

 

- Garrot 

 

-  Coton alcoolisé et sec 

 

-  Alcool 

 

-  Aiguille adaptée à biseau court et corps de pompe 

 

- tube EDTA, tube héparine 

 

- Centrifugeuse HETTICH de type ROTOFIX 32 A 

 

- Automate MINDRAY de type BS-330 E 

 

- Appareille HPLC de type HLC-723GX 

 
 
 

                                 
            Tube EDTA                                                                   Tube héparine 

 
 
 

              
                       Un  Garrot                                         Aiguille adaptée avec pompe 
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Annexe 3 

 

         
      Tube héparine après centrifugation                              Centrifugeuse ROTOFIX 32 A                                                      

 

 

        

              HPLC de type HLC-723GX                                 les réactifs de HPLC 
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Annexe 4 

 

Automate MINDRAY de type BS-330 E associé avec ordinateur 

  

                                 

Le réactif de TG                                                      Le flacon de réactif  

 

Une douchette 
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                    Annexe 5 

Statistiques globales (Hommes et Femmes) 
 
 

 

Tableau IV : descriptive statistique des diabétiques type 2 
Descriptive Statistics (Data.sta)

Variable

Valid N Mean Standard
Error

Median Minimum Maximu
m

Coef.Var.

Age

Hb1Ac

Trig

Poids

Tail le

IMC

131 62,4 1,0 63,0 31,0 90,0 18,2

131 7,17 0,10 7,00 5,10 12,20 16,7

131 1,35 0,06 1,22 0,39 4,83 53,1

131 80,0 1,2 78,0 45,0 130,0 16,5

131 1,68 0,01 1,65 1,45 1,92 5,6

131 28,6 0,4 27,9 19,4 47,1 16,5
 

 

 

 

 

Hommes 
 

Tableau V : descriptive statistique selon le sexe masculin 

 
Descriptive Statistics
Include condition: Sexe="H"

Variable

Valid N Mean Standard
Error

Median Minimum Maximum Coef.Var.

Age

Poids

Taille

IMC

Hb1Ac

Trig

61 62,5 1,4 63,0 32,0 88,0 18,1

61 78,8 1,5 76,0 60,0 120,0 14,6

61 1,7 0,0 1,7 1,6 1,9 4,5

61 26,5 0,5 25,7 19,4 35,5 13,3

61 7,3 0,2 7,0 5,2 12,2 18,7

61 1,4 0,1 1,1 0,4 4,8 64,8
 

 

Femmes 
 

Tableau VI : descriptive statistique selon le sexe féminin 
Descriptive Statistics
Include condition: Sexe="F"

Variable

Valid N Mean Standard
Error

Median Minimum Maximum Coef.Var.

Age

Poids

Taille

IMC

Hb1Ac

Trig

70 62,2 1,4 62,5 31,0 90,0 18,4

70 81,1 1,7 80,0 45,0 130,0 17,9

70 1,6 0,0 1,6 1,5 1,9 5,3

70 30,4 0,6 29,4 20,0 47,1 16,3

70 7,0 0,1 6,9 5,1 10,5 14,3

70 1,3 0,1 1,4 0,6 2,9 40,2  
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Annexe 6 

 
Test du χ2  

 
Tableau VII : corrélation entre sexe et régime 

 

Summary Table: Observed minus Expected Frequencies (Data.sta)

Marked cells have counts > 4

Pearson Chi-square: 1,25608, df=1 , p=,262395

Sexe Rég

non

Rég

oui

Row

Totals

F -3,20 3,20 0,00

H 3,20 -3,20 0,00

All Grps 0,00 0,00 0,00
 

 
 

Tableau VIII : corrélation entre sexe et sport 

 
Summary Table: Observed minus Expected Frequencies (Data.sta)

Marked cells have counts > 4

Pearson Chi-square: 3,48832, df=1 , p=,061803

Sexe Sport

non

Sport

oui

Row

Totals

F 5,11 -5,11 0,00

H -5,11 5,11 0,00

All Grps 0,00 0,00 0,00
 

 

 

 

Tableau IX : Test de mann-whitney de comparaison de l'hémoglobine glyquée en 

fonction du sexe 
 

Mann-Whitney U Test (w/ continuity correction) (Data.sta)
By variable Sexe
Marked tests are significant at p <,05000

variable

Rank Sum
F

Rank Sum
H

U Z
adjusted

p-value Valid N
F

Valid N
H

2*1sided
exact p

Hb1Ac 4388,00 4258,00 1903,00 -1,0689 0,2851 70 61 0,2865
 

 

DV: Hb1Ac Hommes

Statistic Value

Multiple R

Multiple R²

Adjusted R²

F(1,59)

p

Std.Err. of Estimate

0,118

0,014

-0,003

0,829

0,366

1,374
  

DV: Hb1Ac Femmes

Statistic Value

Multiple R

Multiple R²

Adjusted R²

F(1,68)

p

Std.Err. of Estimate

0,229

0,053

0,039

3,777

0,056

0,981  
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Tableau X: Test de Mann-Whitney de comparaison des triglycérides en fonction du sexe 

 

Mann-Whitney U Test (w/ continuity correction) (Data.sta)

By variable Sexe

Marked tests are significant at p <,05000

variable

Rank Sum

F

Rank Sum

H

U Z

adjusted

p-value Valid N

F

Valid N

H

2*1sided

exact p

Trig 4885,000 3761,000 1870,0001,220559 0,2223 70 61 0,2231  

 

DV: Trig Hommes

Statistic Value

Multiple R

Multiple R²

Adjusted R²

F(1,59)

p

Std.Err. of Estimate

0,128

0,016

-0,000

0,985

0,325

0,879

    

DV: Trig Femmes

Statistic Value

Multiple R

Multiple R²

Adjusted R²

F(1,68)

p

Std.Err. of Estimate

0,119

0,014

-0,000

0,971

0,328

0,537

 
 

Tableau XI: Test de Mann-Whitney de comparaison d’IMC en fonction du sexe 

 

Mann-Whitney U Test (w/ continuity correction) (Data.sta)

By variable Sexe

Marked tests are significant at p <,05000

variable

Rank Sum

F

Rank Sum

H

U Z

adjusted

p-value Valid N

F

Valid N

H

2*1sided

exact p

IMC 5681,00 2965,00 1074,00 4,89 0,000001 70 61 0,000001  

DV: IMC Hommes

Statistic Value

Multiple R

Multiple R²

Adjusted R²

F(1,59)

p

Std.Err. of Estimate

0,038

0,001

-0,015

0,086

0,770

3,565
   

DV: IMC Femmes

Statistic Value

Multiple R

Multiple R²

Adjusted R²

F(1,68)

p

Std.Err. of Estimate

0,014

0,000

-0,015

0,013

0,910

4,972
 

 

 

 

 
 


