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Le diabète sucré (DS) est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie 

chronique résultant d'une perturbation de la sécrétion ou de la fonction de l'insuline ou les 

deux (Darenskaya, 2021). 

 Le diabète sucré constitue un problème majeur de santé publique mondial. Sa prévalence a 

été estimée en 2021 à l’échelle mondiale à 10,5% (soit 536,6 millions de personnes) chez les 

sujets de 20 à 79 ans avec une projection pour 2045 à12,2% (soit 783,2 millions de 

personnes). Les dépenses mondiales de santé liées au diabète étaient estimées à 966 milliards 

USD en 2021 et devraient atteindre 1 054 milliards USD en 2045 (David, 2021). 

  La prévalence du DS est en augmentation continue à cause de l'adoption d'un mode de vie 

malsain, caractérisé par une alimentation hypercalorique non équilibrée et une sédentarité 

accrue. En 2021, selon la Fédération Internationale du diabète (FID), un adulte sur dix, dans 

le monde, est diabétique, soit un nombre total de 537 millions. Le DS était responsable de 

6,7 millions de décès (un décès chaque cinq secondes). Les diabétiques méconnus sont 

estimés à 50% de tous les diabétiques. Les complications aiguës et chroniques du diabète 

sucré le rendent une maladie non seulement invalidante et handicapante du patient et tout 

son environnement, mais aussi une cause importante de mortalité (Mbarki, 2022) . 

  Les seuils de diagnostic du diabète reposent actuellement sur les niveaux glycémiques au-

dessus desquels montrer principalement les complications microvasculaires liées au diabète. 

La classification étiologique du diabète a été décrite par l'organisation mondiale de la santé 

(OMS) et également approuvée par l'American Diabetes Association (ADA). L'OMS a 

publié plusieurs lignes directrices pour le diagnostic du diabète depuis 1965. La 

classification du diabète de type 2 est largement caractérisée par l'exclusion. Les progrès 

réalisés au cours des deux dernières décennies dans les méthodologies de diagnostic et de 

recherche pour identifier les composants physiopathologiques de divers types de diabète ont 

apporté une clarté significative dans la classification et le diagnostic du diabète. Néanmoins, 

la classification du diabète continue d’évoluer à mesure que les facteurs génétiques et autres 

sous-jacents sont identifiés avec une précision croissante (Ramachandran et al ., 2024). 

        Les différents types de diabète se manifestent tous cliniquement par une hyperglycémie, 

mais vont différer dans leurs manifestations aiguës ou chroniques, par leur sévérité et leur 

âge d'apparition. Ils ont été classés en quatre grands groupes, dont les deux principaux sont 

les diabètes de type 1 et de type 2. Ce dernier constitue un problème majeur de santé 
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publique, et il contribuait à la morbidité et à la mortalité observée dans les pays développés 

(Mohammed, 2007 ; Abdelkebir, 2014). 

         Le but de notre travail consiste à identifier les dysfonctionnements métaboliques au cours 

de la pathologie diabétique et ceci en analysant des biomarqueurs du métabolisme 

glucidique, rénal et lipidique. Pour répondre à notre objectif, nous avons réalisé cette étude 

sur des personnes diabétiques provenant de l’Hôpital EPH de Ghazaouet et EPH de Remchi 

et les résultats obtenus sont comparés avec ceux des adultes témoins non diabétiques. 

Ce travail est organisé comme suit :   

• Introduction 

• Synthèse bibliographique  

•  Matériels et méthodes 

•  Résultats et interprétations 

•  Discussion 

• Conclusion globale sur le travail.



 

 
 

  

Synthèse bibliographique 



 

 
 

  

Chapitre I : Le diabète 
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1. Définition du diabète sucré : 

Le diabète est une maladie chronique définie par un taux élevé de glucose dans le sang ou 

une hyperglycémie, qui se déclare lorsque le pancréas ne produit pas suffisamment 

d’insuline, ou lorsque l’organisme n’est pas capable d’utiliser efficacement l’insuline qu’il 

produit (Lovic et al., 2020). 

Une hyperglycémie chronique provoque des changements pathologiques et fonctionnels 

pouvant entrainer des complications dégénératives du diabète (Lui et al., 2022). 

L’'insuline est la seule hormone hypoglycémiante, elle stocke le glucose dans le foie et le 

muscle sous forme de glycogène. Toute altération de sécrétion ou d’utilisation de cette 

hormone peut entraîner un diabète (Lebreton et al., 2020). 

2. Prévalence du diabète sucré : 

Des études récentes indiquent que le fardeau du diabète a augmenté de façon spectaculaire 

et alarmante au cours de la dernière décennie, à mesure qu'il est devenu une épidémie 

croissante. 8,8 % de la population mondiale a reçu un diagnostic de diabète et on s'attend à 

ce que d'ici 2040, environ 693 millions de personnes âgées de 18 à 99 ans, soit 9,9 % de la 

population mondiale totale, souffriront de diabète (Lovic et al., 2020). 

 La prévalence du diabète varie selon les régions du monde en fonction de plusieurs 

facteurs, notamment de l'urbanisation (le nombre total des patients adultes dans les 

centres urbains étant deux fois supérieur qu’au nombre des patients dans les zones 

rurales), des revenus globaux, du niveau d'éducation, du mode de vie..(Lovic et al., 2020). 

Selon les dernières estimations, les taux les plus élevés ont été enregistrés en Amérique 

du Nord et dans la région des Caraïbes, soit 13 % de la population totale. Aux États-Unis 

d'Amérique, le nombre de personnes souffrant de diabète est d’environ 30,2 millions de 

personnes âgées de 20 à 79 ans. Des taux élevés ont également été observés dans les pays 

du Moyen-Orient, où le nombre de personnes en 2017 a atteint environ 39 millions. Le 

diabète a été diagnostiqué en Chine et en Inde chez 144,4 et 72,9 millions d'adultes. En 

ce qui concerne l'Europe, les études indiquent que les taux de prévalence sont inférieurs 

à ceux enregistrés dans les pays mentionnés précédemment, où environ 8,8% de la 

population adulte est atteinte par la maladie (Figure 1). Par ailleurs, la plus faible 

prévalence du diabète a été enregistrée en Afrique avec une estimation de 4,4% en  
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          Figure 1 : Prévalence du diabète sucré (Lovic et al., 2020). 
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2017, en raison de la diminution du taux d'urbanisation, de la mauvaise alimentation, en 

plus de la diminution de l'indice de masse corporelle (Lovic et al., 2020). 

 

3. Les facteurs de risque : 

On distingue plusieurs facteurs de risque qui sont souvent associés au diabète et qui 

doivent également être pris en charge (Slama,2000) (figure 2). Ces facteurs sont : 

3.1.L'obésité abdominale :L’obésité est considérée comme un problème majeur de santé 

publique et est classée au cinquième rang des causes de décès dans le monde 

(Mahmoud Safaei et al.,2021).La prévalence de l’obésité est en augmentation 

préoccupante dans le monde. Elle est de plus en plus constatée chez les patients 

diabétiques de type 1 (DT1) souvent considérés comme normo-pondéraux ce qui 

pourrait majorer leur risque cardiovasculaire (Hasbi, 2023). 

 

3.2.Le manque d’activité physique: l’exercice joue un rôle important dans 

l’amélioration de la glycémie chez les sujets diabétiques et non diabétiques. 

L'intégration de l'AP chez les diabétiques peut prévenir ou retarder les complications 

du diabète(Wake, 2020). 

 

3.3.Facteurs génétiques : Sont hérités dans quelques familles dans un modèle 

autosomique dominant,ils entraînent l’incapacité de convertir la pro insuline en 

insuline et provoquent des anomalies métaboliques associées aux mutations du 

récepteur de l’insuline : hyper insulinémie et hyperglycémie(American 

diabète,2013). 

3.4.Les autres facteurs : 

 - L’âge avancé. 

 -Antécédents familiaux de diabète. 

 -Le mode de vie sédentaire. 

 -La dyslipidémie. 

 -Le tabagisme et les boissons alcooliques. 

 -Une alimentation déséquilibrée riche en sucre et en graisse (Alam et al ., 2021; Xia et 

al ., 2021). 

  -Hypertension artérielle (Davide et al ., 2023). 
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Figure 2. Facteurs de risque du diabète (Makhlouf et Kacimi, 2019). 
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4. La classification du diabète sucré : 

Le diabète est classé par L'OMS selon deux grandes catégories : le diabète non 

insulinodépendant (DNID) et le diabète insulinodépendant (IDD) (Figure 3) (Ouled 

Jaafri et al., 2023) . 

4.1.Diabète de type 1 : 

Également connu sous le nom de diabète auto-immun. Il résulte de la destruction auto-

immune des cellules β sécrétrices de l’insuline dans le pancréas, entraînant une sécrétion 

d’insuline réduite ou absente. Ce type de diabète est associé à la présence des auto-

anticorps sécrétés par le système immunitaire, notamment des auto-anticorps dirigés 

contre les cellules des îlots et des auto anticorps antiacide glutamique décarboxylase 

(GAD), insuline, tyrosine phosphatases IA-2 . Les symptômes classiques de la pathologie 

sont la polydipsie, les troubles de la déglutition et la polyurie, en plus de sa principale 

caractéristique étant une glycémie élevée. Les personnes atteintes de ce type de diabète 

subissent un traitement à vie par injection d’insuline. Le diabète de type 1 survient à un 

taux élevé chez les enfants et les adolescents et peut apparaître dans différents groupes 

d'âge (Egan et Dinneen, 2019; Poznyak et al., 2020). Des facteurs génétiques, 

immunologiques et environnementaux sont responsables de l’apparition du diabète de 

type 1 dû à un processus auto-immun ou idiopathique (Figure 4). (Ilonine et al., 2019). 

4.2.Le diabète de type 2: 

Le diabète sucré de type 2 est l’un des troubles métaboliques les plus courants, qui résulte 

par une combinaison de deux facteurs principaux : Une sécrétion d’insuline minime par 

les cellules β pancréatiques et une insulinorésistance (Figure 5) (Galicia- Garcia et al., 

2020). Ce type de diabète apparait généralement après l'âge de 40 ans. Il touche les 

personnes jeunes et adultes, qui ont des antécédents familiaux de la maladie ou qui sont 

obèses. Les premiers stades de la maladie sont souvent asymptomatiques, les symptômes 

n’apparaissent qu’après une période d’installation de la maladie. Les signes indicatifs du 

diabète du type 2 comprennent une fatigue persistante, une soif immense et des mictions 

fréquentes(Ouled Jaafri et al., 2023). 
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          Figure 3 : Classification du diabète selon l’OMS (Ouled Jaafri et al., 2023). 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                                 Synthèse bibliographique 

9 
 

 

 

 

Figure 4 : Physiopathologie du diabète de type 1(Ouled Jaafri et al., 2023). 
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Figure 5 : Fonctionnement aux cours de diabète de type 2 (Bachelor Noémie, 2017). 
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4.3.Diabète gestationnel :  

 Le diabète sucré gestationnel est défini comme une intolérance au glucose à divers degré 

qui est détectée pour la première fois pendant la grossesse. C’est le résultat d'une 

perturbation de la fonction d'insuline due aux hormones libérées par le placenta à partir 

du sixième mois. Le diabète gestationnel semble résulter du large spectre d'anomalies 

physiologiques et génétiques tel que l'obésité maternelle, l'âge tardif à la procréation et 

aux antécédents familiaux (Sweeting et al., 2022). Le diabète gestationnel est associé à 

des complications qui peuvent être à court ou à long terme, telles que des complications 

obstétricales, une grande taille du fœtus par rapport à l'âge gestationnel et un diabète de 

type 2 chez la mère et l'enfant (Rasmussen et al., 2020). 

4.4. Diabète expérimental : 

 Le diabète expérimental est un mode de diabète qui est induit chez les animaux dans les 

laboratoires dans le but de comprendre la pathologie ou de trouver des nouveaux 

traitements. Il est provoqué par différents méthodes comme par exemple l'utilisation des 

substances chimiques ayant une action diabétogène telle que la streptozotocine ou par la 

modification génétique ou encore un régime riche en sucre (fructose) (Martins et al., 

2022). 

4.5. D’autres types de diabète : 

Il existe d’autres types de diabète moins connus tels que : 

4.5.1. Diabète MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young): 

Le diabète de type MODY est une forme familiale de diabète hérité de manière 

autosomique dominante et associé à des mutations dans certains gènes des cellules 

β(Egan et Dinneen, 2019). 

4.5.2. Diabète secondaire a certaines maladies :*Les anomalies du pancréas (la fibrose 

kystique, le cancer …. ) . 

*Les troubles du système endocrinien (l’acromégalie, l’hyperthyroïdie) (Ouled Jaafri et 

al., 2023). 

4.5.3.Diabète secondaire de la prise de médicaments : 

La prise de certains médicaments peut entrainer un diabète, par exemple les 

glucocorticoïdes 

, ainsi que certains médicaments utilisés pour traiter l’hypertension artérielle (Ouled 

Jaafri et al., 2023). 
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5. Le diagnostic du diabète :  

Le diagnostic de diabète est établi par : 

-La mesure de la glycémie veineuse : La présence de la pathologie de diabète est indiquée 

lorsque le taux de glucose à jeun est supérieur ou égal à 126 mg/dL (soit 7 mmole/L). 

- Une hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) : Si la glycémie, 2 heures après 

la charge orale est supérieure ou égale à 200 mg/dL ( soit 11,1mmole/L). 

- Mesure du taux de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) : Un taux égal ou supérieur à 6,5% 

indique la présence de diabète (Patersmann et al., 2019).  

6. Les complications du diabète : 

Le diabète de type 1 et de type 2 constituent un véritable fardeau sur lasanté publique. La 

gravité de cette pathologie est due aux complications associées surtout micro vasculaires 

et macro vasculaires. Il est essentiel de prévenir le diabète et les complications associées 

chez les sujets à risque (Figure 6) (Harnois, 2023). 

6.1. Complicationsmacrovasculaires:  

6.1.1. Insuffisance cardiaque : Est une complication cardiovasculaire majeure du 

diabète sucré . Le DS entraîne une augmentation des acides gras libres myocardiques et 

une réduction du métabolisme du glucose. L’hyperglycémie augmente les taux de glucose 

des cardiomyocytes qui génèrent des produits finaux de glycosylation avancés (AGE) et 

une toxicité du glucose et causant l’hypertrophie myocardique et la fibrose myocardique. 

(Bahtiyar et al ., 2021). 

 6.1.2. Les amputations : Les amputations des membres inférieurs sont souvent 

pratiquées sur les patients pour soigner le pied diabétique infecté (Idam, 2023). 

6.1.3. Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) : La prévalence de l’AVC chez le 

diabétique est d’environ 10% et le diabète constitue avec l’hypertension artérielle, l’un 

des facteurs de risque les plus important de ces AVCqui augmente la mortalité (Bonnet 

et al ., 2018 ; Ba et al ., 2023).  

6.2.Complications micro vasculaires : 

6.2.1. La rétinopathie diabétique (RD) : Est une complication majeure du diabète sucré. 

L'hyperglycémie joue un rôle important dans la pathogenèse des lésions micro vasculaires 

rétiniennes (Tan et al ., 2023). Les premières réponses des vaisseaux sanguins rétiniens à 

l’hyperglycémie sont une dilatation des vaisseaux sanguins et des modifications du flux 

sanguin. Ces changements sont considérés comme une autorégulation métabolique pour 

augmenter le métabolisme rétinien chez le sujet diabétique(Bek, 2017). 
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 6.2.2. Le pied diabétique : Est une pathologie complexe et grave du diabète. Cette 

maladie est définie par l’ensemble des anomalies cliniques du pied chez une personne 

diabétique qui sont la conséquence du développement de complications chroniques du 

diabète constituées de la triade neuropathie (Martini et al ., 2019). 

6.2.3. L’acidocétose diabétique:Est une forme d'urgence hyper glycémique 

principalement  caractérisée par une perte sévère en eau et électrolytes. L'ACD est 

retrouvée chez environ 25 à 40 % des patients atteints de diabète de type 1 et chez au 

moins 34 % des patients atteints de diabète de type 2 (Calimag et al ., 2023). 

Le mécanisme physiopathologique de ACD provient d’un manque partiel ou complet en 

insuline, associé à une élévation des hormones de contre-régulation (catécholamines, 

glucagon, cortisol et hormone de croissance). Les conséquences de cette association sont 

une accélération du catabolisme avec une stimulation de la glycogénolyse et de la 

néoglucogenèse, amenant à une production accrue de glucose par le foie et le rein, et une 

induction de la lipolyse avec production de corps cétoniques (Rousseau et al ., 2017). 

7. Dysfonctionnement métabolique au cours de la pathologie diabétique sur la 

santé : 

Le syndrome métabolique comme le diabète de type 2 sont des pathologies chroniques 

souvent étroitement liées. Le syndrome métabolique via des dysfonctionnements 

physiologiques qui s'auto-entretiennent et s'amplifient conduira au diabète de type 2. Les 

dysfonctionnements majeurs sont l'obésité abdominale, l'inflammation et le stress 

oxydant tissulaire et enfin l'insulino-résistance des tissus sensibles à l'insuline. Il convient 

donc de lutter efficacement contre ces dysfonctionnements afin de lutter contre ces 

pathologies chroniques (Awwad, 2018). 

7.1.Les anomalies lipidiques :Les anomalies du métabolisme lipidique sont très 

fréquentes aux cours du diabète sucré. Les dyslipidémies sont très remarquables 

surtout chez les personnes diabétiques de type2.  
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Figure 6: Les  complications du diabète sucré  (Manjone , 2023).  
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la résistance à l'insuline joue un rôle majeur dans les altérations lipidiques, conduisant à 

une hypertriglycéridémie et une augmentation des lipoprotéines de très basse densité 

(VLDL), très riches en triglycérides (TG). La production hépatique de VLDL est stimulée 

par un apport accru d'acides gras libres (AGL). Lorsqu’une résistance à l’insuline existe, 

des taux d’insuline chroniquement élevés rendent le foie résistant aux effets inhibiteurs 

de l’insuline sur la sécrétion de VLDL, de sorte que la sécrétion de VLDL reste élevée 

même lorsque les taux d’insuline sont élevés. En plus d'un défaut dans la clairance du 

cholestérol VLDL,principalement dû à une diminution de l'activité de la lipase dans les 

tissus (Bahiru et al., 2021).  

La lipoprotéine lipase (LPL) est l'une des enzymes lipases tissulaires les plus importantes 

qui régulent les niveaux de lipoprotéines, car sa diminution entraîne une diminution du 

catabolisme des VLDL. Lorsque les niveaux de VLDL dans le plasma augmentent, la 

protéine de transfert des esters de cholestérol (CETP) facilite le remplacement de ces TG 

dans les VLDL avec le cholestérol dans les HDL (Figure 7), ce qui entraîne une 

modification des graisses : les VLDL, riches en cholestérol sont très athérogènes, et les 

HDL, riches en TG sont appauvries en cholestérol et donc moins protectrices (Bahiru et 

al., 2021). La particule HDL riche en TG peut subir une hydrolyse de la fraction TG et 

une dissociation de son composant protéique Apo A1, entraînant une diminution de l'Apo 

A1 et une diminution conséquente du nombre de particules HDL. Dans la résistance à 

l'insuline, le niveau de LDL est généralement normal ou légèrement élevé, cependant, il 

s'agit souvent de particules de LDL qui ont une composition anormale, car une 

augmentation des triglycérides dans les VLDL en présence de CETP conduit au transfert 

de TG vers les LDL en échange d'un ester de cholestérol. Cette molécule LDL riche en 

TG subit une hydrolyse ce qui conduit à des particules LDL plus petites et plus denses 

(Figure 8). Cela permet de pénétrer plus rapidement dans les parois des vaisseaux 

sanguins que les particules LDL plus grosses, augmentant ainsi leur susceptibilité à 

l’oxydation et à l’absorption par les macrophages. Tous ces éléments constituent des 

facteurs de risque majeurs pour le développement et l’évolution de l’athérosclérose et des 

maladies coronariennes (Bahiru et al., 2021). 
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Figure 7 : Physiopathologie de la dyslipidémie du diabète (Feingold et Grunfeld, 

2023). 
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        Figure 8: Les lipoprotéines de la dyslipidémie diabétique (Bahiru et al., 2021). 
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7.2.Le stress oxydatif : 

plusieurs études indiquent que les anomalies métaboliques dans le diabète jouent un rôle 

central dans l’induction du stress oxydatif (Zhang et al., 2020). Le stress oxydatif est 

défini comme une perturbation de l’équilibre entre la formation d’oxydants et l’action 

altérée des enzymes antioxydantes. Dans des conditions normales, l'équilibre redox est 

maintenu grâce à la génération de radicaux libres par le métabolisme cellulaire et à leur 

élimination par le système antioxydant (Giri et al., 2018). L'hyperglycémie chronique 

entraîne un groupe de troubles métaboliques, qui incluent les principales voies : Voie des 

polyols, voie de biosynthèse de l'hexosamine, activation de la voie de la protéine kinase 

C (PKC) et formation de produits finaux de glycation avancée (AGEs). Ces troubles 

conduisent à une production excessive de ROS et à l’émergence d’un stress oxydatif 

(Figure 9), qui contribue de manière significative au développement de complications du 

diabète (Kang et Yang, 2020). 

➢ La voie des polyols : 

L'hyperglycémie entraîne l'activation de la voie des polyols pour le métabolisme du 

glucose. L'enzyme aldose réductase (AR) transfère le glucose au sorbitol en utilisant le 

NADPH comme donneur d'électron. Le sorbitol est ensuite oxydé en fructose par la 

sorbitol déshydrogénase, le cofacteur NAD+ étant converti en NADH(Kang et Yang, 

2020). L'hyperglycémie provoque une saturation de l'hexokinase dans la mesure où plus 

de 30 % du glucose est transféré vers la voie des polyols(Oguntibeju, 2019). Le sorbitol 

est un alcool hydrophile puissant qui n'a pas la capacité de diffuser à travers les 

membranes lipidiques, provoquant une hypertonie cellulaire et une augmentation de la 

pression osmotique, ce qui conduit à des dommages aux capillaires sanguins de la rétine 

et à la mort cellulaire. La voie des polyols entraîne une carence en NADPH en raison de 

son utilisation excessive dans l'activité compensatoire de conversion du glucose mono 

phosphate, ce qui entraîne une diminution du cofacteur de synthèse du glutathion (GSH) 

et une capacité affaiblie à lutter contre le stress oxydatif, détruisant ainsi l’équilibre redox 

cellulaire. De plus, la consommation de NAD+ par la sorbitol déshydrogénase provoque 

un déplacement anormal du rapport NAD+/NADH. L'excès de NADH est utilisé comme 

substrat pour la NADH oxydase, qui contribue à la génération de ROS (Figure 10) (Kang 

et Yang, 2020). 
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➢ La voie de biosynthèse de l'hexosamine : 

Dans la voie de l’hexosamine, le glucose est phosphorylé en glucose 6-phosphate, qui est 

ensuite transformé en glucosamine 6 phosphate par le fructose 6 phosphate 

aminotranférase (GFAT). La glucosamine 6 phosphate peut être convertie en N 

actylglucosamine 6 phosphate, et finalement former le produit final ; le diphosphate 

uracile -N-acetylglucosamine (UDP- Glc NAc). Ce produit est utilisé dans les 

modifications post-traditionnelles des protéines et des lipides. 

 Un taux élevé de glucosamine par l'activation de la voie de l'hexosamine stimule la 

surproduction de ROS dans les mitochondries et endommage la respiration 

mitochondriale ce qui peut encore aggraver le stress oxydatif et augmente la perméabilité 

vasculaire (Kang et Yang, 2020). 

➢ La voie de la protéine kinase C (PKC) : 

L’hyperglycémie chronique augmente le flux de glucose à travers la voie de la glycolyse 

ce qui entraîne l'augmentation de la synthèse du diacylglycérol.  Le DAG est l'activateur 

essentiel de la PKC dans les cellules (Kang et Yang, 2020). La PKC stimule l'activité de 

la NADPH oxydase qui favorise la production de ROS dans de nombreuses cellules 

notamment les cellules endothéliales, les cellules musculaires lisses et les cellules 

mésangiales rénales. Cela peut contribuer au développement des complications liées au 

diabète comme la néphropathie et la rétinopathie diabétique (Oguntibeju, 2019). 

➢ La voie de la formation de produits finaux de glycation avancée(AGEs) : 

Dans le contexte du diabète, où les niveaux de glucose sanguin sont élevés sur une période 

prolongée, le glucose peut réagir spontanément avec les groupes aminés libres des 

protéines pour former des bases de schiff. Ces bases de schiff, grâce à des réactions 

complexes peuvent former des produits de glycation avancées contribuant à des lésions 

tissulaires via la formation de liaisons croisées qui modifient la structure et la fonction 

des protéines. L'interaction des AGE avec les récepteurs de surface des cellules 

endothéliales et des macrophages induit un stress oxydatif et l'inflammation et contribue 

à diverses complications liées au diabète (Oguntibéju, 2019). 
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Figure 9 : Relation entre l’hyperglycémieet le stress oxydant (Oguntibeju, 

2019). 
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 Figure 10 : Les anomalies métaboliques induites par l’hyperglycémie (Kang et Yang,     

2020). 
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7.3.Hypertension artérielle (HTA): 

Dans le diabète de type 1, l’hypertension est souvent la conséquence d’une néphropathie 

sous-jacente ; dans le diabète de type 2, elle est plus souvent essentielle et s’inscrit dans 

un contexte pluri métabolique et d’insulinorésistance. Dans tous les cas, l’HTA aggrave 

le pronostic du malade diabétique en augmentant le risque cardiovasculaire et en 

accélérant la survenue des complications dégénératives (Bah et al ., 2018). 

7.4. L’insuffisance rénale chronique : 

 Est associée au diabète dans 30 à 40 % des cas (Mnif et al., 2021). Cette maladie 

suggérerait que les lésions rénales sont uniquement la conséquence des désordres 

glycémiques, l’état d’insulinorésistance caractéristique du diabète de type 2 et une 

prédisposition génétique qui accélèrent la progression des lésions rénales qui englobent 

les glomérules, les tubules, l’interstitium et l’arbre vasculaire avec, pour conséquence, 

l’altération progressive de la fonction rénale qui va de l’hyper filtration glomérulaire à 

l’insuffisance rénale terminale en passant par les étapes intermédiaires (la néphropathie 

silencieuse, incipiens et avérée)(Monnier et al ,.2023).  

8. Traitement dudiabète sucré : Les options de traitement de l'hyperglycémie sont 

variées et dépend de la pathologie sous-jacente et du patient(Uazman et al,. 2014). 

8.1.Traitement naturel : 

8.1.1. L’activité physique (AP) : elle a des effets bénéfiques pluri potentiels sur les 

fonctionscorporelles. Ces avantages comprennent la réduction de l'incidence 

des maladies cardiovasculaires (MCV), de l'hypertension, du diabète sucré de 

type 2 (DT2), de l’obésité et des décès(Chrysant, 2024). 

8.1.2. Prévention nutritionnelle : un régime alimentaire équilibré comprenant des 

repas et des collations, riches en fibres, légumineuses, noix, graines, herbes, 

une diversité de légumes, grains entiers, le poisson et les huiles végétales 

insaturées ;préviens la pathologie et les complications associées (Meg, 2023). 

 

8.2.Pharmacothérapie du diabète :    

 

8.2.1. L’insulinothérapie du DT1 : est une thérapeutique qui établit un contrôle 

glycémique plus proche de la physiologie, plus sûre, plus efficace et qui 

améliore la qualité de vie des personnes atteintes de DT1. Cette révolution dans 

la gestion du DT1 en constante évolution vise à terme une « guérison 
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fonctionnelle » du DT1 grâce à des systèmes d’insulinothérapie (Renard, 

2023).  

8.2.2. Les médicaments : leDT2 est une pathologie chronique dont la prise en charge 

nécessite une régularité dans le contrôle glycémique et la prise du bon 

médicament au bon moment, pour une plus grande efficacité et pour éviter le 

développement de complications. La chronothérapie consiste à administrer des 

médicaments à des moments précis de la journée (Dakroub, 2024)
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1. Caractéristiques de la population étudiée : 

Notre travail est réalisé au service biochimie au niveau de EPH de Ghazaouet et EPH de 

Remchi. 

Notre étude porte sur 102 adultes des deux sexes féminins et masculins, d’âge supérieur 

à 60 ans, avec 50 patients diabétiques de type 1 ou de type 2, ayant d’autres pathologies 

associées ou non et sur des témoins (52 personnes en bonne santé), de la région de 

Tlemcen. Un petit questionnaire est effectué pour définir l’âge, la présence des 

complications associées au diabète ou non et le traitement médicamenteux des patients. 

Le consentement écrit des personnes qui ont participé à cette étude est donné en annexe.  

Les caractéristiques de la population étudiée sont données dans le tableau 1. 

2. Etude biochimique : 

2.1. Prélèvements sanguins et échantillonnage :  

Le prélèvement sanguin est une téchnique qui est importante pour des résultats fiables 

effectués sur les patients diabétiques et les témoins. Les patients doivent jeuner pendant 

8 à 12 heures. La prise de sang se fait au niveau de la veine du pli du coude sur deux 

tubes : 

✓ Le tube hépariné (vert) pour le dosage de la glycémie, l’urée, la créatinine, le 

cholestérol et les triglycérides. 

✓ Le tube UDTA (violet) pour le dosage de HbA1c. 

Les prélèvements sont centrifugés 15 min à 3000 tours /minute pour séparer le plasma du 

culot. Les différents dosages effectués sont réalisés sur le plasma.  

3. Les méthodes utilisées : 

3.1. Dosage de la glycémie à jeun :  

La glucose oxydase (GOD) catalyse l’oxydation du glucose en acide gluconique. Le 

peroxyde d’hydrogène (H2O2) produit, se détache au moyen d’un accepteur 

chromogénique d’oxygène, de phénol- ampirone en présence de peroxyde (POD). 

                                                      GOD 

             β-D-Glucose+O2+H2O  ------->Acide gluconique +H2O2 
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L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de glucose 

présente dans l’échantillon testé. 

1. Condition de test  

    Longueur d’onde : 505 nm 

    Cuvette : 1cm d’éclairage 

    Température : 37°C/15-25°C  

2.  Régler le spectrophotomètre sur zéro en fonction de l'eau distillée. 

3. Pipeter dans une cuvette : 

  Blanc Etalon Echantillon 

Réactif de 

Travail (mL) 1,0 1,0 1,0 

Etalon (µL) 

                -

- 10                 -- 

Echantillon(µL) 

                 -

-                   -- 10 

 

4. Mélanger et incuber pendant exactement 10 minutes à 37°C ou 20 min à température 

ambiante (15-25°C). 

 5. Lire l'absorbation (A) de l'échantillon et de l’étalon, en comparaison avec le blanc du 

réactif. La couleur reste stable pendant au moins 30 minutes. 
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3.2. Le dosage de l’hémoglobine glyquée : 

Le dosage de l’HbA1c est réalisé à l’aide d’un automate D-10 de Bio-Rad. Après le 

prélèvement du sang total sur des tubes EDTA. Cet automate utilise la chromatographie 

liquide en haute performance pour déterminer quantitativement l'hémoglobine. Il peut 

charger jusqu'à 10 tubes par série toutes les 3 minutes pour obtenir le résultat d'un 

échantillon.  

Le processus comprend le prélèvement, la dilution et le lavage des échantillons, ainsi 

qu'un module chromatographique avec une pompe à double piston, une vanne et une 

boucle d'injection de 25 μL, une colonne échangeuse d'ions dans un boîtier thermostaté, 

et un module électronique avec imprimante, écran tactile et PC équipé d'un logiciel de 

connexion bidirectionnelle au logiciel du laboratoire.  

Les échantillons sont automatiquement dilués et injectés dans la cartouche analytique, où 

un gradient de tampon programmé est appliqué pour séparer les hémoglobines en fonction 

de leurs interactions ioniques avec le matériau de la cartouche. Les changements 

d'absorbance à 415 nm sont ensuite mesurés dans une cellule pour obtenir les résultats 

(Chicha et El Kibir, 2019). 

 

3.3. Dosage de la créatinine : 

En milieu alcalin, la créatinine forme avec l'acide picrique un composé coloré, picrate 

alcalin de créatinine, qui est déterminé photométriquement. La couleur produite dans la 

réaction est proportionnelle à la concentration de la créatinine dans l'échantillon dans des 

conditions d'essai optimales. 

Mode opératoire : 

1. Tempérer le réactif et l'analyseur à la température de travail 

 

 
Banc (mL) ETALON(mL) ESSAI(mL) 

ETALON         /             / 0,1 

ECHANTLLON         / 0,1              / 

REACTIF DE 

TRAVAIL (mL)        1 1 1 

 

2. Mélanger puis mettre en marche le chronomètre. 

3. Transférer à la cuvette de lecture. 
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Tableau 1 : Caractéristiques de la population étudiée  

Caractéristiques Personnes diabétiques Témoins 

Nombre 50 52 

Age (ans) 60,58±6,42 61,43 ±5,34 

Presence de complications  

-HTA , AVC 

-Insuffisance cardiaque  

-Insuffisance rénale 

chronique 

-La rétinopathie 

diabétique 

-Les amputations 

-Pied diabétique  Non 

Traitements 

-Physiophormine ,glatix 

-Novoformine 850mg 

-Glycophage 850mg 

-Insuline (basolog) pour la 

nuit et (novomix) pour la 

journée Non 

Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart type.  

La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est effectuée par le 

test "t" de Student après analyse de variance : 
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4. Noter l'extinction au bout de 20 et 80 secondes. 

5. Lire la DO contre le blanc. 

3.4. Dosage de l’urée : 

 L'hydrolyse de l'urée présente dans l'échantillon est catalysée par l'uréase en produisant 

des ions ammonium et le carbonate. En présence de nitroprussiate, les ions ammonium 

formés réagissent avec le salicylate et l’hypochlorite en milieu basique, ce qui donne lieu 

à un dérivé indo phénolique vert. L’intensité de la couleur est proportionnelle à la 

concentration d'urée dans l'échantillon. 

Urée +H2O ------->NH4+ + CO32− 

 

NH4+ +salicylate+Hypochlorite+nitroprussiate------->Dérivé indophénolique 

Préparation du réactif de travail : 

A. Dissoudre le contenu d'une fiole d'uréase/salicylate avec le volume d'eau 

désionisée indiqué sur l'étiquette. Agiter doucement jusqu'à dissolution complète. 

B. Diluer 3ml de contenu de la fiole d'hypochlorite alcaline dans100 ml d'eau 

 

Mode opératoire :  

 

1. Amener le réactif de travail et l'analyseur à 37°C 

 

 
BLANC(mL) ESSAI(mL) ETALON(mL) 

ETALON           /        / 0,01 

ECHANTILLON          / 0,01                  / 

REACTIF A 1 1 1 

 

2. Mélanger et incuber à nouveau soit 3 minutes à 37 °C soit 5 minutes à température 

ambiante (20 - 25 °C). 

REACTIF 

B(mL) 1 1 1 
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3. Mélanger puis incuber soit 3 minutes à 37 °C soit 5 minutes à température 

ambiante (20 - 25 °C). 

3.5. Le dosage de triglycérides (kit biomaghreb): 

Le dosage de triglycérides est réalisé par une méthode colorimétrique enzymatique, basé 

sur l’hydrolyse des TG en glycérol et en acide gras libres par la lipoprotéine lipase (LPL). 

Le glycérol est phosphorylé par l’adénosine triphosphate (ATP) en présence de 

glycérolkinase (KG) pour former le glycérol 3-phosphate (G-3-P) et l’adénosine 

diphosphate (ADP). Le G-3-P est oxydé par le glycérolphosphate oxydase (GPO) pour 

former le dihydroxyacétone phosphate (DHAP) et le peroxyde d’hydrogène. Un 

chromogène rouge est produit par la peroxydase (POD) catalysant la combinaison de 4-

aminoantipyrine (4-AA) et du phénol en présence du peroxyde d’hydrogène (H2O2), 

proportionnel à la concentration de triglycérides dans l’échantillon.  

                                          Lipases 

Triglycérides +H2O              Glycérol+Acides gras libres. 

                                   Glycérol kinase 

Glycérol + ATP                  G3P + ADP 

                                GPO 

G3P + O2              DAP +H2O2 

                                                                                       POD 

     H2O2 +Amino-4-Antipyrine + chloro-4-phénol   Quinone+ H2O2 

le protocole est suivant : 

-On prend 3 tubes : un pour le blanc ; le deuxième pour le plasma (10ul) ; le troisième 

pour le standard (10 µl). 

On ajoute 1ml de solution enzymatique dans chaque tube. Après une incubation de 5 min 

à une température ambiante 37C. La lecture sur le spectrophotomètre se fait à 500 nm. les 

valeurs normales sont entre 0,40 -1,40 g/l chez les femmes et 0,60-1,65g/l chez les 

hommes.  
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3.6. Le dosage de cholestérol (kit spinreact) : 

Le dosage de cholestérol est fait par une méthode cholorimétrique enzymatique. Les 

esters du cholestérol sont hydrolysés par le cholestérol estérase (CE) pour former du 

cholestérol libre et des acides gras. La cholesteroloxydase (CHOD) catalyse ensuite 

l’oxydation du cholestérol en cholestène-4-one en H2O2. En présence de peroxydase 

(POD). Le peroxyde d’hydrogène formé entraine le couplage oxydatif du phénol et de la 

4-amino-antipyrine (4-AAP) pour former une quinoneimine selon les réactions 

suivantes : 

                                          Cholestérol estérase  

    Ester du cholestérol + H2O cholestérol libre + Acide gras  

                                           Cholestérol oxydase  

Cholestérol libre + O2 +H20  Cholestène-4-one + H2O2 

                                                   peroxydase 

2H2O2 +4-AAP+phénol            Quinoneimine + 4 H2O 

La méthode se fait selon le protocole suivant : 

On prend 3 tubes : un pour le blanc ; le deuxième tube pour le plasma (10µl) ; le troisième 

pour le standard (10µl). 

Ensuite en ajoute 1mL de la solution de travail dans chaque tube. Après une incubation 

de 5 min à 37 C. La lecture sur le spectrophotomètre se fait à 505 nm. La concentration 

en quinoneimie coloré est directement proportionnelle à la quantité du cholestérol 

contenue dans l’échantillon. 

4. Analyse statistique 

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne ± Ecart type. La comparaison 

des moyennes entre les deux populations est effectuée par le test "t" de Student après 

analyse de variance. 

  * p < 0,05 différence significative. 

 ** p < 0,01 différence très significative. 

*** p < 0,001 différence hautement significative. 

Tous les calculs sont réalisés à l’aide de l’exel
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1. Caractéristiques de la population étudiée: 

 Notre étude réalisée au service biochimie au niveau de EPH de Ghazaouet et EPH de 

Remchi porte sur 102 adultes de sexe confondus féminins et masculins, d’âge supérieur 

à 60 ans. On a travaillé sur 50 patients diabétiques de type 1 ou de type 2, ayant d’autres 

pathologies associées ou non au diabète et sur des 52 personnes témoins qui ne sont pas 

diabétiques et sont en bonne santé. Les caractéristiques de la population étudiée sont 

représentées sur le tableau 1. Les résultats obtenus, ne montrent aucune différence entre 

l’âge des diabétiques par rapport aux témoins. 

 

2. Etude biochimique : 

2.1. Teneurs plasmatiques de la glycémie chez les diabétiques et les témoins (Figure 

11 et Tableau A1 en annexe) : 

Les résultats obtenus montrent une augmentation hautement significative des teneurs 

plasmatiques en glucose chez les diabétiques par rapport aux témoins. 

 

2.2. Teneurs en HbA1c chez les diabétiques et les témoins ( Figure 12 et Tableau A1 

en annexe ) : 

Après la comparaison des résultats des diabétiques et des témoins, on observe une 

élévation très significative du pourcentage en HbA1c chez les personnes diabétiques par 

rapport aux témoins. 

 

2.3. Teneurs plasmatiques en créatinine chez les diabétiques et les témoins (Figure 

13 et Tableau A1 en annexe) : 

Les teneurs plasmatiques de la créatinine chez les diabétiques présentent une élévation 

très significative par rapport à celle des témoins. 

 

2.4. Teneurs plasmatiques en urée chez les diabétiques et les témoins (Figure 14 et 

Tableau A1 en annexe): 

Les teneurs plasmatiques en urée sont élevés de façon significative chez les diabétiques 

par rapport aux témoins. 
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Figure 11 : Teneurs plasmatiques en glycémie chez les diabètiques et les témoins  

Chaque valeur représente la moyenne ± écartype.  

 La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test 

« t » de Student après analyse de variance : 

***p <0,001 différence hautement significative. 
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Figure 12 : Teneurs en HbA1c chez les diabétiques et les témoins  

Chaque valeur représente la moyenne ± écartype.  

 La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test 

« t » de Student après analyse de variance : 

**p <0,01 différence très significative.  
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Figure 13 : Teneurs plasmatiques en créatinine chez les diabétiques et les témoins 

Chaque valeur représente la moyenne ± écartype.  

 La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test 

« t » de Student après analyse de variance : 

**p <0,01 différence très significative.  
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Figure 14 : Teneurs plasmatiques de l’urée chez les diabétiques et les témoins  

Chaque valeur représente la moyenne ± écartype.  

 La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test 

« t » de Student après analyse de variance : 

*p< 0,05 différence significative. 
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2.5. Teneurs plasmatiques en triglycérides chez les diabétiques et les témoins (Figure 

15 et Tableau A1 en annexe): 

Après une comparaison entre les deux populations, aucune différence n’est notée entre 

les diabétiques et les témoins concernant les teneurs en TG. 

 

2.6. Teneurs plasmatiques en cholestérol chez les diabétiques et les témoins (Figure 

16 et Tableau A1 en annexe): 

Le cholestérol présente une élévation très significative chez les personnes diabétiques par 

rapport aux personnes non diabétiques. 

 

 

 

 

 

 

 



                                                                                             Résultats et interprétations 

37 
 

 

Figure 15 : Teneurs plasmatiques en triglycéride chez les diabétiques et les témoins  

Chaque valeur représente la moyenne ± écartype.  

 La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test 

« t » de Student après analyse de variance. 
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Figure 16 : Teneurs plasmatiques en cholestérol chez les diabétiques et les témoins  

Chaque valeur représente la moyenne ± écartype.  

 La comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test 

« t » de Student après analyse de variance : 

**p <0,01 différence très significative.
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Le diabète sucré est une maladie très répondue dans notre société, sa prévalence est en 

croissance alarmante. Cette pathologie constitue un défi majeur de santé publique du 

XXIe siècle (Tomic et al., 2022). Le diabète se caractérise par une glycémie élevée, due 

à l’incapacité de l’organisme à produire ou à utiliser efficacement l’insuline. Une 

glycémie élevée non contrôlée pendant des périodes prolongées peut entraîner toute une 

série de complications liées au diabète, telles que les maladies cardiovasculaires, la 

néphropathie diabétique, la rétinopathie diabétique et la neuropathie diabétique ( Alam et 

et al., 2020). 

Afin de confirmer, l'effet délétère du diabète sur la santé humaine, nous avons mené cette 

étude au niveau du service biochimie au niveau de EPH de Ghazaouet et EPH de Remchi. 

Cette recherche a porté sur 102 adultes de plus de 60 ans, incluant des hommes et des 

femmes. Nous avons travaillé sur 50 patients diabétique de type 1 ou de type 2, présentant 

ou non d’autres pathologies concomitantes au diabète, ainsi que 52 personnes témoins en 

bonne santé et non diabétiques. Les résultats obtenus n’ont révélé aucune différence entre 

l’âge des diabétiques par rapport aux témoins.   

Dans le but d'évaluer l'incidence du diabète sur le métabolisme glucidique, la fonction 

rénale et le métabolisme des lipides, nous avons mesuré quelques paramètres liés à ces 

processus. Les marqueurs examinés comprennent la glycémie, l'HbA1c, la créatinine, 

l'urée, les triglycérides et le cholestérol. 

Dans notre étude, les résultats obtenus démontrent une élévation hautement significative 

des teneurs plasmatiques en glycémie chez les patients diabétiques par rapport aux 

témoins. Ces résultats sont en accord avec ceux de ADA.(2013) qui ont confirmé que le 

diabète sucré est caractérisé par une hyperglycémie, résultat d’un défaut de sécrétion 

d’insuline, de l’action d’insuline ou des deux. L’hyperglycémie chronique du diabète est 

associée à des dommages sévères à long terme et à un dysfonctionnement métabolique 

qui aboutit à une défaillance de divers organes, notamment les yeux, les riens, les nerfs, 

le cœur et les vaisseaux sanguins (Lui et al., 2022).. 

En ce qui concerne le pourcentage de l’Hb1Ac, une augmentation très significative est 

notée chez les personnes diabétiques par rapport aux témoins. Selon ADA. (2013) 

l’HbA1c est un marqueur largement utilisé reflétant la glycémie moyenne sur une période 

de 2 à 3 mois. Le dosage de l’HbA1c joue une rôle essentiel dans la prise en charge du 
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patient diabétique car, il est bien corrélé aux complications microvasculaires et dans une 

moindre mesure macrovasculaires et est largement utilisé comme biomarqueur standard 

pour l’adéquation de gestion glycémique (Lui et al., 2022). 

Dans notre recherche, les résultats obtenus confirment un désordre métabolique rénal 

chez les diabétiques par rapport aux témoins.  

En effet, les teneurs plasmatiques de la créatinine chez les patients diabétiques présentent 

une augmentation très significative par rapport aux témoins. Ces données sont on accord 

avec de Pathan et al.(2020), ce qui prouve l’effet délétère d’hyperglycémie chronique 

sur la fonction rénale. Ces désordres rénaux provoquent une néphropathie diabétique qui 

peut progressivement conduire à une insuffisance rénale terminale (Makhlouf et Kacimi, 

2019; Harnois, 2023). 

Nous avons dosé aussi un autre paramètre qui permet de détecter la fonction rénale c’est 

l’urée. Dans notre étude, nous avons observé une augmentation significative des niveaux 

d’urée chez les diabétiques par rapport aux témoins. Ces résultats renforcent l’idée que le 

diabète peut entrainer des complications rénales et une néphropathie ce qui concorde avec 

les travaux des autre chercheurs de Pathan et al.(2020).  

Les résultats d’analyse des paramètres du bilan lipidique chez les sujets diabétiques 

comparés à ceux des non diabétiques sont notés sur les figures 15 et 16. On note des taux 

normaux des triglycérides chez les deux populations et donc les patients de notre étude 

ne présentent pas une hypertriglycéridémie et notre résultat n’est pas en accord avec celui 

de Atrous et al.(2022). 

 Cependant, on remarque des valeurs anormales du taux de cholestérol total chez les 

patients ayant un diabète. Cette hypercholestérolémie varie de manière très significative 

chez les personnes diabétiques par rapport aux témoins. Notre enquête est en accord avec 

l’étude de Ram et al. (2011). 

L’hyperlipidémie est l’un des principaux facteurs de risque contribuant à la gravité des 

maladies cardiovasculaires (Cheurfa et Allem, 2023). 

Ainsi, la dyslipidémie est fréquente chez le patient diabétique. Son contrôle demeure 

nécessaire afin d’appliquer des thérapies qui corrigent le profil lipidique dans le but est 

de prévenir les risques cardiovasculaires (Atrous et al., 2022). 

Au cours de son évolution, le diabète peut engendrer de graves complications touchant le 

cœur, les vaisseaux, les yeux, les reins et les nerfs. Toutefois, un bon contrôle de la 
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maladie peut permettre de réduire considérablement les risques de complications. Le 

dépistage du diabète est réalisé à jeun par une prise de sang qui permet de mesurer la 

glycémie . Une glycémie à jeun faisant suspecter un diabète se situe à partir de 7 mmol/l 

(1,26 g/l). Une valeur anormale exige la confirmation (Fagot-Campagna et al., 2010). 

Dans notre enquête, la majorité de la population des diabétiques présente des 

complications liées au diabète et donc notre résultat est en accord avec les travaux des 

autres chercheurs qui confirment que le diabète engendre des troubles du métabolisme du 

glucose et provoque une insulinorésistance, un désordre de la fonction rénale et des 

dyslipidémies (Fagot-Campagna et al., 2010; David et al., 2023).
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Le diabète sucré est défini par un taux élevé de sucre dans le sang et une résistance à 

l’insuline. C’est le résultat d'un défaut de sécrétion ou de l'action de l'insuline. De 

nombreuses évidences suggérant que cette pathologie est associée à des troubles 

métaboliques qui peuvent conduire au développement de nombreuses complications 

affectant les yeux , les reins, le cœur, les nerfs et les vaisseaux sanguins.  

Pour comprendre le dysfonctionnement métabolique lors du diabète sucré nous avons 

mené cette étude dans le cadre de notre master. Nous avons évalué divers marqueurs 

biochimiques chez des personnes diabétiques et des personnes en bonne santé (témoins). 

Cette recherche que nous avons réalisé nous a permis d'identifier les conclusions 

suivantes:  

Nous avons remarqué une altération du métabolisme glucidique chez les diabétiques, 

définie par des taux élevés de glycémie à jeun et de l’Hb1Ac. Ce résultat confirme 

l’association du diabète à l’hyperglycémie chronique et à la résistance à l'insuline. 

Concernant les paramètres rénaux, la créatinine et l'urée révèlent des niveaux très élevés. 

Ce qui prouve l'impact défavorable du diabète sucré sur l’altération de la fonction rénale 

et traduit la néphropathie et l'insuffisance rénale chez les diabétiques.  

Cette pathologie entraîne aussi des désordres lipidiques. On remarque, aucune différence 

significative des teneurs de triglycérides n’est notée chez les personnes diabétiques par 

rapport aux témoins, par contre les teneurs en cholestérol présentent des taux élevés chez 

les patients diabétiques par rapport aux témoins. Ces résultats démontrant le rôle du 

diabète sucré dans le développement des complications cardio-vasculaires. 

En conclusion, en peut dire que le diabète sucré est une maladie chronique qu’on peut 

vivre avec elle. Mais, il nécessite des soins et un bon contrôle de la glycémie par un 

diabétologue. En plus, d'un suivi d’une alimentation saine et une activité physique afin 

d’éviter les complications liées au diabète qui peuvent être mortelle.
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Tableau A1 : Teneurs plasmatiques des paramètres biochimiques chez des patients 

diabétiques et chez les témoins. 

 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± écartype.HbA1c : hémoglobine glyquée. La 

comparaison des moyennes entre les témoins et les diabétiques est réalisée par le test « t » 

de Studentaprès analyse de variance : 

*p< 0,05 différence significative. 

**p <0,01 différence très significative. 

***p <0,001 différence hautement significative

Les personnes diabétiques  Les personnes témoins 

 

 Population   

 

Paramètres  

 

   

2,83±0,4*** 

 

   

0,95± 0,09 

 

 

 

 

Glycémie (g / L)  

 

7,74 ±0,06** 

 

5,24±0,04 

 

HbA1c (%) 

 

 

1,338± 0,3** 0,84±0,09 Créatinine (mg /dL) 

 

 

 

0,52 ± 0,01* 

 

 

 

0,32±0,04 

Urée (g / L)  

 

 

1,427±0,09 1,11±0,3 Triglycérides (g/L) 

1,661±0,4** 0,98±0,2 Cholestérol (g/L) 



 

 
 

  Résumé : 

Le diabète est une affection grave qui est responsable d’une morbidité et d’une mortalité 

considérable dans notre pays. C’est une maladie chronique qui entraine des complications comme 

la neuropathie diabétique, le pied diabétique, les maladies rénales ainsi que des pathologies 

cardiovasculaires. 

L’objectif de notre travail est de faire une étude sur les personnes diabétiques afin de déterminer 

les troubles métaboliques associés à cette pathologie en analysant des paramètres biochimiques. 

Nos résultats révèlent chez les diabétiques une hyperglycémie, un taux d’hémoglobine glyquée 

élevé, une augmentation de l’urée et de la créatinine ainsi qu’une hypercholestérolémie par 

rapport aux non diabétiques. Ces résultats confirment la gravité de la pathologie et son association 

avec des perturbations métaboliques importantes affectant différents organes du corps. 

Les mots clés : le diabète, dysfonctionnements métaboliques, hyperglycémie, bilan biochimique 

Abstract: 

Diabetes is a serious condition that is responsible for considerable morbidity and mortality in our 

country. It is a chronic disease that causes complications such as diabetic neuropathy, diabetic 

foot, kidney disease and cardiovascular diseases. 

The objective of our work is to make a study on diabetics in order to determine the metabolic 

disorders associated with this pathology by analyzing biochemical parameters. Our results reveal 

in diabetics hyperglycemia, high glycated hemoglobin, increased urea and creatinine and 

hypercholesterolemia compared to non-diabetics. These results confirm the severity of the 

pathology and its association with significant metabolic disturbances affecting different organs of 

the body. 

Key words: diabetes, metabolic dysfunctions, hyperglycemia, biochimic balance 

 خلاصة :                                                                                                                                   

  مثل مضاعفات يسبب مزمن مرض إنه. بلدنا في والوفيات الاعتلال معدلات ارتفاع عن مسؤولة  خطيرة حالة السكري مرض

الدموية والأوعية القلب وأمراض الكلى وأمراض والقدم السكري ومرض السكري الأعصاب اعتلال  

 من المرض بهذا المرتبطة الأيضية الاضطرابات تحديد أجل من  السكري مرضى على دراسة  إجراء هو عملنا من الهدف

 الهيموجلوبين نسبة وارتفاع السكر، مرضى لدى الدم سكر ارتفاع عن نتائجنا تكشف. الحيوية الكيميائية المعلمات تحليل خلال

  علم شدة النتائج هذه  تؤكد. السكري مرضى بغير مقارنة الدم كوليسترول وفرط والكرياتينين اليوريا وزيادة  السكري،

المختلفة الجسم أعضاء على تؤثر التي  الكبيرة الغذائي التمثيل باضطرابات وارتباطه الأمراض  

الحيوي  التوازن الدم،  سكر ارتفاع الغذائي، التمثيل اختلالات السكري، مرض: الرئيسية الكلمات  


