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Le Ramadan constitue le neuvième mois du calendrier lunaire islamique, et le jeûne observé 

durant cette période représente l’un des cinq piliers fondamentaux de l’Islam. Il est une 

obligation religieuse pour tout musulman adulte en bonne santé, visant à renforcer la 

spiritualité et à promouvoir le bien-être global de l’individu. Le Saint Coran accorde toutefois 

une dispense aux personnes malades, médicalement inaptes ou en voyage durant ce mois 

(Abdelrahim D et al; Bennakhi A et al.,2021). 

Le jeûne du Ramadan implique une abstinence complète de nourriture, de boissons (y compris 

l’eau), de médicaments et de toute autre forme de nutrition, y compris par sonde entérale, du 

lever au coucher du soleil. Il est classé comme une forme de jeûne intermittent, avec une 

durée quotidienne variant entre 10 et 21 heures selon la localisation géographique et la saison, 

et est pratiqué pendant 29 à 30 jours consécutifs. Les fidèles consomment deux repas 

principaux: le Suhoor (repas avant l’aube) et l’Iftar (repas après le coucher du soleil) 

(Abdelrahim D et al; Bennakhi A et al.,2021; Syed H A et al.,2020).  

La loi islamique permet et soutient les malades à interrompre ou à être exemptés du jeûne 

selon deux options principales: d’une part, rattraper les jours manqués lorsque l’état de santé 

s’améliore, comme en cas de maladie aiguë ou lorsque le jeûne n'aggrave pas une maladie 

chronique (Ghouri N et al.,2012); d’autre part, une dispense définitive accompagnée d’une 

obligation de nourrir les pauvres est accordée aux personnes dont la maladie est permanente 

(Syed H A et al.,2020). 

Le diabète est une maladie métabolique chronique affectant plusieurs organes, et le jeûne 

expose les patients à des complications graves telles que la déshydratation, l’hypoglycémie, 

l’hyperglycémie et l’acidocétose diabétique (DKA). Toutefois, certaines données suggèrent 

que le jeûne peut offrir des bienfaits à certains patients diabétiques, à condition qu’ils 

respectent rigoureusement les recommandations cliniques fondées sur des preuves ainsi que 

les conseils de médecins compétents (Syed H A et al., 2020). 

Selon les statistiques, environ 55 millions de musulmans dans le monde sont atteints de 

diabète, et près de 73 % d’entre eux jeûnent chaque année pendant le mois de Ramadan 

malgré les risques potentiels (Jordan News.,2024) 

Il est essentiel d’étudier les effets de ce jeûne de manière scientifique. Cette étude vise à 

analyser et comparer l’état de santé des patients diabétiques jeûnant et ne jeûnent pas durant le 

mois de Ramadan, à travers des données statistiques et des résultats d’analyses biologiques, 
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afin d’aider les professionnels de santé à adapter les plans de traitement et de suivi en fonction 

de l’état de chaque patient pendant la période de jeûne.  
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1. Définition 

L’organisation mondiale de la santé (OMS) a défini le diabète (DBT) comme une affection 

chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas assez d’insuline, ou lorsque 

l’organisme ne parvient pas à l’utiliser efficacement. L’insuline est une hormone essentielle à 

la régulation du taux de sucre dans le sang. Une élévation prolongée de la glycémie (Gly), 

appelée hyperglycémie (HG), est une conséquence fréquente d’un diabète mal maîtrisé et 

peut, à long terme, endommager gravement plusieurs organes, en particulier les nerfs et les 

vaisseaux sanguins. Le DBT sucré perturbe la régulation du métabolisme du glucose dans le 

sang (figure 1) (Brohade et al., 2025).  

Le DBT est une maladie métabolique se manifestant par une élévation chronique du taux de 

sucre dans le sang, résultant d’une insuffisance de la sécrétion d’insuline ou d’un 

dysfonctionnement de son action (Devernay et al., 2022). 

Actuellement, le dosage de l’HbA1c dans le sang constitue l’examen de référence pour le 

suivi du DBT : il permet d’évaluer de manière rétrospective le contrôle Gly des personnes 

diabétiques (PD) sur une période d’environ quatre mois (Portha., 2022). 

 

    

Figure 1: profil nycthéméral des variations de la glycémie et de   l’insulinémie chez des        

individus sains (Portha., 2022). 
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2. Type de diabète  

2.1 Le Diabète type 1  

Le diabète sucré de type 1 (DT1) est une pathologie auto-immune provoquant la destruction 

des cellules bêta du pancréas, responsables de la production d’insuline (figure 2). Cette 

hormone anabolique joue un rôle fondamental dans la régulation du métabolisme des 

glucides, des lipides, des protéines et des minéraux, ainsi que dans la croissance. L’insuline 

permet notamment au glucose d’entrer dans les cellules musculaires et adipeuses, favorise le 

stockage du glucose dans le foie sous forme de glycogène, stimule la synthèse des acides gras, 

facilite l’absorption des acides aminés et du potassium par les cellules, tout en inhibant la 

dégradation des graisses dans le tissu adipeux. Les PD de DT1 doivent recevoir un traitement 

substitutif en insuline à vie. En l’absence d’insuline, elles risquent de développer une 

acidocétose diabétique (ACD), une complication grave pouvant engager le pronostic vital 

(Doerr et al.,2024). 

Le DT1, aussi appelé DBT insulinodépendant ou juvénile, représente 5 à 10 % des cas de 

DBT. Il résulte d’une destruction auto-immune de la cellule bêta productrice d’insuline, 

causée par des facteurs génétiques, viraux, toxiques ou alimentaires. Bien qu’il survienne 

principalement chez les jeunes, il peut aussi toucher les adultes. Le traitement repose sur 

l’administration quotidienne d’insuline, par injection ou pompe (Daniel L
  
et al., 2023). 

 

Figure 2: Les îlots de Langerhans sentinelles hormonales face au diabète (thiébaux 

A.,2024). 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Doerr+C&cauthor_id=33760510
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Schwerin+DL&cauthor_id=32809447
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Figure 3: Diabète insulinodépendant (Ferrari., 2023) 

 

2.2 Le Diabète type 2  

Le diabète sucré de type 2 (DT2), autrefois appelé DBT de l’adulte ou diabète non 

insulinodépendant, constitue environ 90 % des cas de DBT. Il est principalement lié à une 

résistance à l’insuline, c’est-à-dire une diminution de la sensibilité des tissus à cette hormone. 

Dans un premier temps, l’organisme compense par une production accrue d’insuline, mais 

celle-ci finit par diminuer progressivement. Bien que cette forme de DBT touche surtout les 

personnes de plus de 45 ans, elle apparaît de plus en plus chez les enfants, les adolescents et 

les jeunes adultes, en lien avec la montée de l’obésité, la sédentarité et les habitudes 

alimentaires trop riches en calories (Daniel L
 
et al., 2023). 

Le DT2 peut se manifester par des symptômes semblables à ceux du DT1 toutefois cette 

forme de DBT évolue généralement de manière plus lente et moins aigue et il n’est pas rare 

que le patient ne présente aucun symptôme (Portha., 2022). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Schwerin+DL&cauthor_id=32809447
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Voici Analyse comparative des facteurs impliqués dans les deux formes de DBT 

 

Tableau 1: Comparaison des mécanismes physiopathologiques entre les deux types de 

diabète (Atkinson M A.,2021) 

Facteurs DT1 DT2 

Âge d’apparition Enfance ou adolescence Âge adulte (souvent après 40 

ans) 

Stress métabolique et 

facteurs environnementaux 

Rôle faible à modéré             Rôle important (obésité, 

sédentarité, alimentation 

Prédisposition génétique 

(prévalence chez les 

apparentés 

Faible à modérée                 Forte (antécédents familiaux 

fréquents)              

Défaut de sécrétion 

d’insuline (de l’absolu au 

relatif 

Déficit absolu (dès le début)    Déficit relatif progressif                           

Mort des cellules β et 

diminution de leur masse 

Rapide et marquée                Progressive et modérée                               

Inflammation des îlots 

(cytokines, chimiokines, 

cellules immunitaires 

Présente (réaction auto-

immune) 

Rare ou absente                                      

Auto-anticorps circulants 

contre les îlots pancréatiques 

Présents (anti-GAD, IA-2 

etc.) 

Absents 

 

Le DT1 débute brutalement chez les jeunes, avec un poids normal, une absence d’insuline et 

des marqueurs auto-immuns. Il n’est pas lié à l’hérédité ni au mode de vie. Le DT2, en 

revanche, apparaît progressivement chez les adultes en surpoids, avec une résistance à 

l’insuline, une composante héréditaire marquée. 
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2.3 Le Diabète gestationnel 

L'hyperglycémie (HG) diagnostiquée pour la première fois au cours de la grossesse est 

appelée DBT gestationnel (DG). Bien qu’il puisse apparaître à n’importe quel stade de la 

grossesse, il survient le plus souvent au deuxième ou au troisième trimestre. D’après 

l’American Diabètes  Association (ADA), environ 7 % des grossesses sont concernées par le 

DG. Ce trouble expose aussi bien les mères que leurs enfants à un risque accru de développer 

un DT2 plus tard dans la vie (figure 4) (Daniel L
 
et al., 2023). 

 

 

Figure 4: Évolution des niveaux de glucose chez les femmes enceintes : une illustration 

du diabète gestationnel (Zhang Y et al.,2021). 

 

3. Symptômes et évolution du diabète  

De nombreux patients atteints de DBT, surtout au début de la maladie, peuvent ne présenter 

aucun symptôme. Cependant, lorsque la Gly devient très élevée, certains signes apparaissent, 

communs aux deux types de DBT: une soif excessive (polydipsie), des envies fréquentes 

d'uriner (polyurie), et une faim accrue (polyphagie). Ces symptômes résultent de la présence 

de glucose dans l’urine, qui entraîne une perte d’eau et de calories Parmi les autres 

symptômes possibles, on retrouve une vision trouble, une fatigue, des nausées, une 

somnolence et une baisse de l’endurance physique plusieurs symptômes doivent alerter et 

peuvent évoquer une décompensation du DBT : une fréquence accrue des envies d’uriner, 

survenant aussi bien le jour que la nuit, accompagnée d’un volume urinaire important 

(Foussier et Zergane.,2021). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Schwerin+DL&cauthor_id=32809447
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Chez les personnes atteintes de DT1, les symptômes apparaissent brusquement. Une 

complication grave appelée acidocétose diabétique peut se développer rapidement, 

provoquant des nausées, vomissements, douleurs abdominales, respiration rapide et une 

haleine fruitée. Sans traitement, elle peut entraîner le coma ou la mort. Le DT1 évolue en trois 

stades, allant de la présence d’anticorps sans symptômes, jusqu’au DBT manifeste. Le DT2 

progresse plus lentement, souvent sans symptômes pendant des années. Les signes cliniques 

sont généralement modérés au départ et s’intensifient progressivement. Dans certains cas 

extrêmes, notamment en situation de stress ou d’infection (figure 5), une complication grave 

appelée état HG hyperosmolaire peut survenir, causant une déshydratation sévère, des 

troubles de la conscience et des convulsions. Ce type de DBT est souvent découvert lors d’un 

test de routine, avant l’apparition de symptômes graves (Brutsaert.,2023).  

 

 

Figure 5: Facteurs de risque du DT2 et mécanismes pathologiques impliqués dans la 

persistance du dysfonctionnement insulinique(Hypo-RESOLVE Consortium, 2024) 

 

Cette version met en avant les deux idées principales : les facteurs de risque (génétiques, 

métaboliques et environnementaux, modifiables ou non) et les mécanismes biologiques 

complexes qui entretiennent le dysfonctionnement de l’insuline. 

 

https://www.msdmanuals.com/fr/accueil/authors/brutsaert-erika
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4. les maladies associées au diabète  

 

Figure 6: Schéma des principales complications du diabète sucré : approche aigüe et 

chronique &quot (Amit Gupta et al,2021) 

 

4.1 Aiguës  

Sont des complications soudaines et potentiellement graves qui surviennent en lien direct avec 

un déséquilibre du DBT.  

4.1.1 Hypoglycémie  

Chez les patients atteints de DT1, les facteurs prédictifs d’hypoglycémies (HypoG) incluent 

l’ancienneté du DBT, la durée du traitement ainsi que le nombre d’injections, en cohérence 

avec les données rapportées dans la littérature (Martínez R et Chandel, 2020). 

4.1.2 Acidocétose  

L’ACD est un marqueur pronostique des complications du DBT, associé à une surmortalité 

toutes causes confondues. 

Sa survenue justifie la mise en place d’interventions cliniques renforcées, notamment des 
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stratégies de prévention cardiovasculaire (MCV), afin de réduire les risques à long terme 

(Budhram et al ,2024).  

4.2 chronique  

4.2.1 Les maladies cardiovasculaires  

Le DBT constitue un facteur de risque majeur des MCV, dont la prévalence devrait atteindre 

629 millions de cas d’ici 2045. Parmi les complications cardiovasculaires associées au DBT 

figurent l’insuffisance cardiaque (IC), les maladies coronariennes et les accidents vasculaires 

cérébraux (AVC). En favorisant l’athérosclérose, le diabète provoque des atteintes diffuses 

des artères coronaires, susceptibles de conduire à une insuffisance cardiaque avec fraction 

d’éjection réduite, ce qui accroît significativement le risque de mortalité après un infarctus du 

myocarde. L’influence du DBT sur la survenue de l’IC est donc particulièrement marquée 

(Arnold et al., 2025). 

4.2.2 Rétinopathie  

La rétinopathie diabétique représente une complication microvasculaire fréquente du DT2. 

Son apparition est influencée par trois facteurs principaux : le contrôle de la glycémie (Gly), 

la présence de facteurs de risque cardiovasculaires, et la durée de l'évolution du DBT. L’HG 

prolongée altère la paroi fragile des capillaires, ce qui provoque des ruptures des vaisseaux 

sanguins au niveau de la rétine. Ce mécanisme entraîne une augmentation de la perméabilité 

capillaire, menant à un œdème rétinien, principalement localisé dans la région centrale de la 

rétine (Fougere., 2020). 

La rétinopathie constitue l’une des principales causes de cécité, et elle représente même la 

première cause de perte de vision avant l'âge de 50 ans dans les pays industrialisés. Le risque 

de devenir aveugle est multiplié par 50 à 100 chez les personnes atteintes de diabète. Environ 

1,5 % des PD souffrent de cécité, tandis que 7 à 10 % présentent une déficience visuelle. 

Évolue de manière silencieuse, sans provoquer de symptômes apparents pendant une longue 

période. est pourquoi un dépistage systématique et régulier est essentiel pour prévenir les 

complications visuelles graves.(Sarda., 2023).  

 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Budhram+DR&cauthor_id=39069232


 Chapitre I: Le Diabète 

 11 
 

4.2.3 Néphropathie  

La néphropathie diabétique résulte d’une HG chronique qui provoque une hyperfiltration 

glomérulaire et une hypertrophie des reins. Progressivement, le rein devient perméable à 

l'albumine , une substance toxique pour certaines parties du néphron , ce qui entraîne une 

diminution progressive de la filtration glomérulaire. Le premier signe clinique est la micro 

albuminurie, qui précède l’apparition de la macro albuminurie, de la protéinurie, puis de 

l’insuffisance rénale (Fougere., 2020). 

 

Figure 7:  les factures des risques principaux  (Fougere., 2020).
  

4.2.4 Neuropathie  

La neuropathie diabétique est une complication fréquente et grave du DBT, liée 

principalement à l’HG chronique. Dans les formes douloureuses, le diagnostic est 

généralement aisé, car le patient exprime directement ses douleurs. En revanche, les troubles 

de la sensibilité doivent être systématiquement recherchés pour prévenir les complications au 

niveau des pieds, notamment les lésions trophiques. A ce jour, aucun traitement spécifique 

n’existe pour cette neuropathie, seuls les traitements symptomatiques sont disponibles. Cela 

souligne l'importance d’un dépistage et d’une prise en charge précoce du DBT, qu’elle soit 

diététique ou médicamenteuse, afin de limiter les conséquences souvent sévères de cette 

atteinte nerveuse, qui peut fortement altérer la qualité de vie. (Bauduceau et Bordier., 2024). 

 

     

Tabagisme 
Antécédents familiaux 
d’insuffisance rénale 

Durée d’évolution du 
diabète 

Résistance à l’insuline 
Mauvais contrôle de la 

glycémie ou de la 
tension artérielle 
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4.2.5 Infection  

Le DBT accroît de manière significative le risque de développer diverses infections, 

notamment pulmonaires, digestives et urogénitales, parmi d'autres. Plusieurs études ont 

également mis en évidence un risque plus élevé d’infections postopératoires chez les PD. En 

outre, le DBT constitue un facteur aggravant de la sévérité des infections, entraînant un taux 

d’hospitalisation plus élevé chez les personnes concernées. Plus préoccupant encore, le risque 

de mortalité liée aux suites d'une infection est également majoré chez ces patients.( Sultan et 

Bauduceau,2020). 

4.2.6 pied diabétique  

Les ostéites du pied chez les patients atteints de DBT sucré représentent un véritable enjeu de 

santé publique en raison de leur fréquence dès l’apparition de plaies plantaires, ainsi que de 

leur évolution souvent grave, pouvant conduire à l’amputation voire au décès. 

L’infection osseuse résulte de la colonisation par divers types de bactéries, à la fois 

commensales et pathogènes, qui forment un biofilm autour de la matrice osseuse. Bien que 

peu d’agents infectieux parviennent à pénétrer l’os compact, celles qui y accèdent sont 

internalisées par les ostéoblastes, perturbant l’activité des ostéoclastes et modifiant ainsi 

l’équilibre osseux. Le microbiote osseux est complexe et diversifié, dominé par un 

polymicrobisme incluant des bactéries anaérobies et des germes cutanés commensaux             

(Magnan et al.,2022). 

4.2.7 Dépression  

L’apparition d’une maladie chronique comme le diabète entraîne une transformation profonde 

de l’identité du patient, que ce soit de manière consciente ou inconsciente (Saillant., 2024). 

Les personnes atteintes de diabète présentent un risque deux fois plus élevé de développer une 

dépression, avec une augmentation de plus de 50% du risque suicidaire lorsque ce trouble de 

l'humeur est associé. (Michel Petit et al., 2024). 
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1. Physiologie du jeûne pendant le Ramadan  

Chez une personne saine, l’augmentation de la Gly stimule la sécrétion d’insuline, favorisant 

le stockage du glucose sous forme de glycogène dans le foie et les muscles, tout en inhibant la 

production de glucose (Figure 8). Lors du jeûne, la baisse du glucose entraîne une diminution 

de l’insuline. Si la Gly tombe sous 3,6–3,9 mmol/L [65–70 mg/dL], le glucagon et 

l’adrénaline sont libérés pour maintenir un taux de glucose normal via la glycogénolyse 

hépatique. En cas de jeûne prolongé, la néoglucogenèse prend le relais, produisant du glucose 

à partir du glycérol et des acides aminés. Après 12 à 36 heures, les réserves de glycogène 

s’épuisent, et les acides gras sont transformés en corps cétoniques pour alimenter les organes 

vitaux (Syed H A et al., 2020). 

 

 

Figure 8 : Physiologie du métabolisme du glucose à l'état nourri (Syed H A et al 2020) 

 

https://link.springer.com/article/10.1007/s13300-020-00886-y#auth-Syed_H_-Ahmed-Aff1-Aff2
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2. Les Changements qui surviennent chez les diabétiques 

2.1 Changements Hormonaux 

2.1.1 Insuline et Glucagon 

 Le jeûne entraîne une diminution des niveaux d'insuline et une augmentation des niveaux de 

glucagon. Ce changement favorise la glycogénolyse et la néoglucogenèse, augmentant ainsi la 

libération de glucose par le foie et les reins (Juntendo Medical Journal., 2024). 

2.1.2 Hormone de croissance (GH) 

 Les niveaux de GH augmentent pendant le jeûne, favorisant la lipolyse et la libération 

d'acides gras libres (AGL) dans la circulation sanguine. Cela peut entraîner une résistance à 

l'insuline en perturbant les voies de signalisation de l'insuline (Fink J et al., 2024). 

2.1.3 Cortisol 

 Les niveaux de cortisol augmentent pendant le jeûne, contribuant à une production accrue de 

glucose via la néoglucogenèse et la glycogénolyse (MSD Manuals n d., 2025) 

2.1.4 Leptine et Adiponectine 

Le jeûne peut entraîner une diminution des niveaux de leptine et une augmentation des 

niveaux d'adiponectine, ce qui peut améliorer la sensibilité à l'insuline. Cependant, l'impact 

sur la gestion du diabète peut varier en fonction du type de jeûne et de l'état de santé 

individuel (Juntendo Medical Journal., 2024). 

2.2 Changements Métaboliques 

2.2.1 Métabolisme du glucose 

 Le jeûne peut entraîner une résistance à l'insuline dans les muscles squelettiques, ce qui peut 

aggraver le contrôle glycémique chez les diabétiques. Cependant, certains types de jeûne, 

comme le jeûne intermittent, ont montré un potentiel d'amélioration du métabolisme du 

glucose en réduisant le poids corporel et en augmentant la sensibilité à l'insuline (figure 9), la 

glycémie moyenne chez les diabétiques durant la période de jeûne (courbe rouge) présente des 

fluctuations plus marquées comparée à celle des non-jeûneurs (courbe bleue), qui reste plus 

stable. Cela reflète l'impact du jeûne sur le métabolisme du glucose (Fink J et al., 2024 et 

Mindikoglu AL., 2020). 
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Figure 9 : Évolution quotidienne de la glycémie chez les diabétiques : période de jeûne et 

non-jeûne (Hassanein M et al.,2021) 

2.2.2 Métabolisme des graisses  

Le jeûne oriente le métabolisme vers l’oxydation des graisses, augmentant ainsi la 

dégradation des graisses pour produire de l'énergie. Cela peut entraîner une perte de poids et 

potentiellement améliorer la santé métabolique (Fink J et al ., 2024). 

2.2.3 Sources d’énergie  

Pendant le jeûne, le corps passe de l'utilisation du glucose à celle des corps cétoniques comme 

source principale d'énergie. Ce changement métabolique peut être bénéfique pour certains 

diabétiques, mais nécessite une gestion rigoureuse pour éviter des complications telles que 

l’HG ou l’HypoG (Ahmed R et al., 2023). 

3. Prise en charge des patients atteints de diabète de type 1  

La gestion des patients atteints de DT1 pendant le jeûne du Ramadan nécessite l’utilisation de 

types et de schémas d’insuline spécifiques, ainsi qu’une surveillance stricte des niveaux de 

sucre sanguin, ce qui est essentiel pour minimiser le risque d’HypoG. Des études récentes ont 

montré que la majorité des patients ayant choisi de jeûner ont subi des épisodes 

d’hypoglycémie de différentes durées et sévérités (Hassanein M et al.,2021). 
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Dans ce contexte, les technologies modernes de contrôle du DBT, telles que les dispositifs 

d'infusion sous-cutanée d’insuline continue (CSII) et les appareils dotés de la fonction de 

suspension de l’insuline en cas de baisse du sucre sanguin (LGS), se sont révélées beaucoup 

plus efficaces pour réduire le risque d’HypoG par rapport aux régimes d’injection 

traditionnels  (Loh HH et al., 2019). Il est également recommandé aux patients de surveiller 

régulièrement leurs niveaux de sucre dans le sang à l’aide d’un dispositif de surveillance 

continue du glucose (CGM), qui a prouvé son efficacité par rapport aux méthodes 

traditionnelles  (Cameron FJ et al., 2014). 

En ce qui concerne le traitement à l’insuline, l’utilisation de l’insuline à action prolongée avec 

une dose d’insuline rapide avant les repas est recommandée pour réduire le risque 

d’hypoglycémie. De plus, il est conseillé de réduire la dose de base d’insuline de 20 à 40 % 

pendant le Ramadan afin de réduire les risques associés au jeûne (Bell KJ et al., 2015 & Al-

Arouj M et al., 2010 et Hassanein M et al., 2017) 

Tableau 2 : Stratégies de prise en charge du diabète de type 1 pendant le jeûne du 

Ramadan (Tootee A et Larijan B., 2021) 

Sujet Recommandation 

Technologies modernes  Utilisation des pompes à insuline (CSII) et de la fonction LGS 

pour réduire les hypoglycémies . 

Surveillance glycémique  Surveillance continue du glucose (CGM) recommandée pour 

améliorer les résultats glycémiques ( HbA1c , TIR , 

hypoglycémie) . 

Régimes alimentaires  Réduction des aliments riches en graisses et en glucides ; 

hydratation modérée pendant les heures non jeûnées . 

Traitement insulinique  Combinaison d’une insuline basale à action prolongée et d’une 

insuline rapide avant les repas , en particulier chez les jeunes  .  

Ajustement des doses  Réduction de 20 - 40% de l’insuline basale pendant le 

Ramadan ; administration plus précoce pour éviter les 

hypoglycémies en fin de journée . 

Efficacité des pompes  Les pompes à insuline permettent de jeûner plus sûrement 

grâce  à une régulation précise des doses pendant le jeûne et 

après l’iftar . 

 

https://link.springer.com/article/10.1007/s40200-021-00806-2#auth-Ali-Tootee-Aff1
https://link.springer.com/article/10.1007/s40200-021-00806-2#auth-Bagher-Larijan-Aff2
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4. Prise en charge des patients atteints de diabète de type 2  

La majorité des patients atteints de DT2 peuvent jeûner pendant le Ramadan sans problèmes 

majeurs, mais ils peuvent rencontrer des fluctuations des niveaux de sucre dans le sang, 

entraînant des épisodes d'HG ou d'HypoG. Par conséquent, une évaluation préalable au 

Ramadan est essentielle, incluant des conseils sur la nutrition, l'hydratation, l'activité physique 

et la surveillance glycémique. Il est recommandé d'utiliser des dispositifs de surveillance 

continue (CGM) ou intermittente (FGM) si disponibles. Les patients doivent également être 

informés des symptômes des situations critiques et de la manière de les gérer (Jabbar A et 

al.,2017). 

 

Tableau 3 : Utilisation des médicaments antidiabétiques durant le jeûne du Ramadan 

(Tootee A et Larijan B., 2021) 

Metformine : utilisation sûre pendant le Ramadan  

Acarbose : Peut être utilisée en toute sécurité pendant le jeûne  

Thiazolidinediones : Peut être utilisée, mais ne doit pas être commencée pendant 

le Ramadan, et doit être prise avec l'Iftar 

Sécrétagogues d'insuline 

(répaglinide, nateglinide) 

 Sûrs et ne causent pas d'hypoglycémie pendant le jeûne  

 

Agonistes GLP-1 

Sûrs en monothérapie, mais peuvent présenter des risques 

lorsqu associés à d'autres médicaments comme l'insuline  

Inhibiteurs DPP-4  

 

Sûrs pendant le Ramadan 

Sulfonylurées (comme 

gliclazide, glimépiride)  

Sûrs pendant le Ramadan, éviter les médicaments plus 

anciens comme le glibenclamide 

Inhibiteurs SGLT2  Risque accru de déshydratation, surtout chez les patients 

avec vomissements ou diarrhées  

Insuline : Peut être utilisée avec des ajustements de doses : insuline 

basale le soir et rapide au sahar et Iftar. Diminuer la dose de 

20-30 %  

Insuline prémélangée : Sûre à utiliser, mais risque plus élevé d'hypoglycémie  

https://link.springer.com/article/10.1007/s40200-021-00806-2#auth-Ali-Tootee-Aff1
https://link.springer.com/article/10.1007/s40200-021-00806-2#auth-Bagher-Larijan-Aff2
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Patients 

L’étude a été menée en mars 2025 au niveau de deux établissements hospitaliers : 

l’Établissement Hospitalier de Maghnia et celui de Nedroma. Un dépistage selon des critères 

d’inclusion a été effectué auprès de 30 patients atteints de diabète de type 1 ou 2, âgés entre 

18 et 80 ans. Tous les patients inclus ont accepté de participer volontairement à l’étude après 

avoir donné leur consentement éclairé. 

1.Questionnaire réalisé  

Un questionnaire structuré a été établi pour collecter les données suivantes : l’âge, le sexe, le 

poids, la taille, l’indice de masse corporelle (IMC), le type de diabète (type 1 ou 2), 

l’ancienneté de la maladie, l’origine héréditaire ou non, les comorbidités, le traitement suivi, 

le niveau d’activité physique et le comportement vis-à-vis du jeûne pendant le mois de 

Ramadan. 

Les patients ont été classés en deux groupes selon leur comportement durant le Ramadan : 

● Patients diabétiques jeûneurs. 

● Patients diabétiques non-jeûneurs. 

Critères d’inclusion et d’exclusion : 

● Ont été inclus tous les patients majeurs atteints de diabète (type 1 ou type 2), suivis 

dans les deux hôpitaux, et ayant complété intégralement le questionnaire. 

● Ont été exclus de l’étude : les patients ayant refusé de participer. 

Analyses biologiques réalisées : 

Un bilan biologique a été effectué pour chaque patient, comprenant les dosages suivants : 

Glycémie à jeun, Hémoglobine glyquée (HbA1c), Cholestérol total, Triglycérides, Urée,  

Créatinine, Protéine C-réactive (CRP) 

2.Prélèvement sanguin  

Du sang veineux a été prélevé au niveau du pli du coude après un jeûne d’au moins 12 heures. 

Les prélèvements ont été réalisés dans différents types de tubes (sec, EDTA, hépariné ou 

citrate), puis centrifugés à 4000 tours/min pendant 10 minutes pour permettre les dosages 

plasmatiques. 
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3.Dosage des paramètres biochimiques  

 

3.1. Dosage de la glycémie à jeun 

 

Déterminée par méthode colorimétrique enzymatique à l’hexokinase : 

Glucose + ATP → Glucose-6-phosphate + ADP 

Glucose-6-phosphate + NAD⁺ → 6-phosphogluconate + NADH + H⁺ 

L’absorbance est mesurée à 340 nm, proportionnelle à la concentration du glucose. 

3.2.HbA1c (Hémoglobine glyquée)  

Mesurée par chromatographie liquide haute performance (HPLC), permettant une séparation 

précise des différentes formes d’hémoglobines glyquées. 

3.3. Créatinine  

Dosée selon la méthode colorimétrique cinétique de Jaffé. En milieu alcalin, la créatinine 

réagit avec l’acide picrique pour former un complexe coloré dont l’intensité est 

proportionnelle à sa concentration. 

3.4. Urée  

Méthode enzymatique utilisant l’uréase : 

Urée + H₂O → 2NH₄⁺ + CO₂ 

Les ions ammonium réagissent ensuite avec le salicylate et l’hypochlorite pour former un 

dérivé indophénolique vert, mesuré colorimétriquement. 

3.5. Cholestérol total  

Les esters de cholestérol sont hydrolysés puis oxydés pour produire du H₂ O₂ , qui en 

présence de peroxydase réagit avec le phénol et la 4-aminophénazone pour former une 

quinone-imine colorée. 
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3.6. Triglycérides  

Méthode enzymatique colorimétrique : les triglycérides sont hydrolysés par la lipoprotéine 

lipase (LPL) en glycérol, lequel est ensuite oxydé pour produire du H₂ O₂ . Ce dernier réagit 

pour produire une coloration mesurée à 510 nm. 

3.7. CRP (Protéine C-réactive) 

Mesurée par immunoturbidimétrie. Les anticorps anti-CRP réagissent avec la CRP présente 

dans le sérum formant un complexe mesurable par turbidimétrie. 
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1. Population étudiée  

Dans le cadre de cette étude, nous nous sommes intéressés à l'impact du jeûne sur les patients 

atteints de diabète (type 1 et 2) (Tableau 2) . Pour ce faire, nous avons suivi un groupe de 30 

patients âgés de 18 à 80 ans, répartis en deux catégories : diabétique jeûneurs  et diabétique 

non-jeûneurs (Tableau 5). Les données ont été collectées au sein de deux structures 

hospitalières, à savoir l’hôpital Zerhouni Abdelkader de Nedroma et l’hôpital Chaabane 

Hamdoun de Maghnia, durant la période de stage s’étalant du 1er au 30 mars 2025.Cette 

approche nous a permis de comparer divers paramètres biochimiques afin de mieux cerner les 

réponses métaboliques associées à la pratique du jeûne chez les personnes diabétiques. 

Tableau 4 : répartition selon le type de diabète. 

Type du diabète Nombre de cas Pourcentage 
Diabète de type 1 7  23,3 % 

Diabète de type 2 23 76,7 % 

: 

 

                                     Figure 10: répartition selon le type de diabète 
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Tableau 5: répartition selon diabétique jeûneur et  diabétique non jeûneur 

 

Catégorie Nombre de cas Pourcentage 
diabétique jeûneur 16 53,3 % 

diabétique non jeûneur 14 46,7 % 

 

               Figure 11: Répartition des diabétiques jeûneurs et diabétiques non jeûneurs 

 

2. Évaluation des paramètres biochimiques  

2.1 Glycémie plasmatique 

Les résultats révèlent une augmentation notable du taux de glucose chez les patients 

diabétiques non-jeûneurs, en comparaison avec ceux qui jeûneurs.  Cette observation suggère 

que le jeûne pourrait contribuer à un meilleur équilibre glycémique chez les patients 

diabétiques. 
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            Figure 12: Étude comparative de la glycémie (g/l) chez les sujets témoins et les 

diabétiques jeûneurs et non jeûneurs 

2.2 Cholestérol total  

Une diminution du cholestérol est observée dans les deux groupes de patients diabétiques, 

avec des valeurs plus basses chez les non-jeûneurs et les jeûneurs par rapport aux témoins 

(1.98 g/l), ce qui pourrait refléter des ajustements métaboliques liés au mode de vie ou au 

traitement. 

 

            Figure 13: Effet du jeûne sur le taux de cholestérol total ( g/l)  chez les  

diabétiques jeûneurs et non jeûneurs 
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2.3 Triglycérides  

Les taux de triglycérides sont globalement similaires entre les groupes, avec une légère 

élévation chez les non-jeûneurs comparés aux jeûneurs , indiquant peu de variation en lien 

direct avec le jeûne. 

 

              Figure 14: Étude comparative de la TG (g/l) chez les sujets témoins et les 

diabétiques jeûneurs et non jeûneurs 

2.4 Urée  

Les concentrations d’urée apparaissent plus élevées chez les patients diabétiques, notamment 

les non-jeûneurs , en comparaison avec les jeûneurs et les témoins, ce qui pourrait signaler 

une altération du métabolisme azoté. 

 

  Figure 15: Effet du jeûne sur le taux de Urée (g/l ) chez les  diabétiques jeûneurs et 

non jeûneurs 
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2.5 Créatinine  

Une élévation importante de la créatinine est notée chez les patients non-jeûneurs et jeûneurs 

comparée aux témoins, ce qui pourrait indiquer un stress rénal ou un déséquilibre hydrique. 

 

Figure 16: Étude comparative de la Créatinine (mg/l) chez les sujets témoins et les 

diabétiques jeûneurs et non jeûneurs 

2.6 Protéine C-réactive (CRP)  

La CRP est fortement augmentée chez les non-jeûneurs, ce qui révèle un état inflammatoire 

plus marqué dans ce groupe, possiblement lié à un déséquilibre métabolique. 

 

Figure 17: Étude comparative de la  CRp (mg/l) chez les sujets témoins et les 

diabétiques jeûneurs et non jeûneurs 
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2.7 Hémoglobine (Hbg)  

Les taux d’hémoglobine sont plus élevés chez les patients non-jeûneurs que chez les jeûneurs 

et les témoins, ce qui pourrait traduire une réponse physiologique ou un état de concentration 

sanguine accru. 

 

Figure 18: Étude comparative de la  Hbg (ui ) chez les sujets témoins et les 

diabétiques jeûneurs et non jeûneurs 
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Les résultats de cette étude indiquent l’existence de différences biologiques notables entre les 

patients diabétiques à jeûneurs et non-jeûneurs, comparés au groupe témoin sain. Les analyses 

ont porté sur sept marqueurs biologiques : 

La concentration de glucose dans le sang, et constitue un indicateur fondamental pour le 

diagnostic et le suivi du diabète. Une élévation persistante peut indiquer un trouble de la 

régulation du glucose (Matabuena et al., 2020). 

Les résultats ont montré que les niveaux de glucose étaient nettement élevés chez les deux 

groupes diabétiques par rapport au groupe témoin. Une revue systématique antérieure a 

appuyé cette observation, suggérant que le jeûne du Ramadan peut être pratiqué en toute 

sécurité par les patients atteints de DT2, avec une amélioration possible du contrôle 

glycémique grâce à l’ajustement du mode de vie et du traitement médicamenteux 

(Abdelrahim D et al., 2021). Les modifications du rythme alimentaire et du sommeil pendant 

le Ramadan influencent également l’équilibre glycémique, en raison des changements du 

rythme circadien et de la sécrétion hormonale, notamment de l’insuline et du cortisol (Al-

Rawi N et al., 2020). 

Le dosage de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) est un test qui mesure la moyenne de la 

glycémie au cours des trois derniers mois, à travers le pourcentage d’hémoglobine liée au 

glucose. Il est utilisé pour diagnostiquer et surveiller le diabète (Sepulchre E et al., 2015). 

Le cholestérol est un composé lipidique essentiel dans l’organisme, transporté dans le sang 

par les lipoprotéines. Des taux élevés, en particulier de LDL, augmentent le risque de 

maladies cardiovasculaires (Luquain C et Delton., 2024). 

Une diminution du cholestérol total a été observée chez les patients par rapport aux sujets 

sains. Cette amélioration peut être liée aux modifications physiologiques associées au jeûne. 

De plus, l'arrêt ou la réduction du tabagisme pendant le mois de Ramadan pourrait avoir des 

effets positifs sur le profil lipidique  (Al-Shafei., 2014). 

Les triglycérides sont un type de graisses stockées dans les tissus et utilisées comme source 

d’énergie. Leur élévation est associée à un risque accru de maladies cardiovasculaires 

(Luquain C et Delton., 2024). 

Les résultats ont montré que les niveaux de triglycérides sont restés similaires entre les trois 

groupes, indiquant une relative stabilité de cette valeur malgré la présence de diabète. Une 
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étude a révélé que l’amélioration de l’HbA1c est liée à une légère diminution du cholestérol 

LDL et des triglycérides pendant le Ramadan (Al-Shafei., 2014). 

L’urée est un composé chimique produit lors du métabolisme des protéines, synthétisé dans le 

foie et excrété par les reins. Son taux sanguin est utilisé pour évaluer la fonction rénale et le 

bilan protéique (Polino D et Parrinello M., 2019). 

Une augmentation du taux d’urée a été enregistrée chez les diabétiques non-jeûneurs par 

rapport aux jeûneurs et au groupe témoin , ce qui suggère un impact rénal potentiellement 

plus important chez les non-jeûneurs. Cela pourrait être dû à des déséquilibres alimentaires 

tels qu’une consommation excessive de protéines ou une instabilité glycémique (Mohammad 

et al., 2022). 

La créatinine est un produit de dégradation de la créatine dans les muscles, éliminé par les 

reins. Elle est utilisée comme indicateur de la fonction rénale (Delanaye et al., 2010). 

L’étude a révélé une augmentation de la créatinine chez les non-jeûneurs par rapport aux 

jeûneurs et aux témoins. Ces valeurs confirment un stress rénal accru chez les non-jeûneurs, 

renforçant l’hypothèse d’un mauvais contrôle  alimentaire ou médicamenteux. 

La CRP est une protéine produite par le foie en réponse à une inflammation, utilisée comme 

indicateur du niveau inflammatoire dans l’organisme. Son élévation peut indiquer une 

inflammation aiguë ou chronique (Luquain C et Delton., 2024). 

Une élévation importante de la CRP a été observée chez les non-jeûneurs comparée aux 

jeûneurs et au groupe témoin, ce qui indique une inflammation chronique chez les non-

jeûneurs. Cette élévation est liée à des inflammations de bas grade causées par la résistance à 

l’insuline et l’augmentation des cytokines telles que IL-6 et TNF-α (Stanimirovic J et al., 

2022). 

Le HbA1c a enregistré une élévation marquée chez les non-jeûneurs comparée aux jeûneurs et 

aux témoins , ce qui indique un meilleur contrôle glycémique à long terme chez les jeûneurs. 

Des études ont montré que le jeûne conduit à une réduction significative de l’HbA1c et de la 

glycémie à jeun chez les diabétiques (Matabuena M et al., 2020)
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Dans ce travail, nous avons mis en évidence des données scientifiques précises illustrant les 

effets biologiques variés du jeûne chez les patients diabétiques, à travers l’analyse et la 

comparaison de sept marqueurs biologiques incluant l’équilibre glycémique, la fonction 

rénale et le niveau d’inflammation systémique. Cette étude a permis de clarifier les 

différences existantes entre les patients jeûneurs et non-jeûneurs comparés à des sujets sains, 

contribuant ainsi à une meilleure compréhension du lien entre le jeûne et l’état de santé chez 

les diabétiques. 

Les résultats montrent que le jeûne, lorsqu’il est pratiqué de manière encadrée et sous 

surveillance médicale, peut jouer un rôle bénéfique en améliorant certains marqueurs 

biologiques, notamment la réduction du taux d’HbA1c, du cholestérol et de la protéine C-

réactive (CRP), ce qui reflète un meilleur contrôle du diabète et une diminution de 

l’inflammation chronique. En revanche, les données relatives aux patients non-jeûneurs 

révèlent des perturbations plus sévères, notamment au niveau des fonctions rénales et de la 

glycémie, probablement dues à un mauvais contrôle alimentaire ou à un manque d’adhésion 

au traitement. 

Par conséquent, cette étude recommande de renforcer les programmes d’éducation sanitaire 

destinés aux patients diabétiques, en particulier avant et durant le mois de Ramadan, en 

mettant l’accent sur l’adaptation des régimes alimentaires et des traitements médicaux aux 

exigences du jeûne. Elle encourage également les professionnels de santé et les chercheurs à 

mener des études plus longues et à plus grande échelle afin de confirmer et d’élargir les 

connaissances actuelles. Enfin, elle souligne l’importance d’une évaluation individualisée 

rigoureuse avant d’autoriser le jeûne, afin d’assurer la sécurité du patient et de prévenir 

d’éventuelles complications. 

Cette étude vise à constituer une étape vers l’amélioration de la qualité de vie des patients 

diabétiques, en conciliant pratiques religieuses et recommandations médicales, dans un cadre 

qui respecte la singularité de chaque individu et assure un équilibre harmonieux entre santé et 

spiritualité.
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 ANNNEXE 

Nom :                                                            Prénom :                                                       Sexe :                                                                 Age : 

 IMC:                                                              Poids :                                                         Taille : 

Diabète : 

● Type 01 

● Type 02 

Année du diagnostic : 

Antécédents familiaux de diabète : 

● Oui 

● No 

Maladies : 

● Hypertension artérielle 

● Cholestérol 

● Thyroïde 

● Cardiovasculaire 

● autre : 

Pratiquez-vous une activité physique régulière ? 

● Oui 

● No 

Est-ce qu’il jeûne pendant le ramadan ? 

● Oui 

● No 

Fumez-vous ? 

● Oui 

● No 

Gly (g/l) Hbg (%) Chol (g/l) TG (g/l) Urée(g/l) Créat(mg/l) Crp (mg/l) 

1,89 ± 0,09 8 3,52 ±  0,19 2,67  ±  0,12 0,58 ± 0,06 6,59  ±  0,24 10,23 ±  1,87 
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Résumé 

 

Le diabète est une maladie métabolique chronique caractérisée par une élévation anormale du taux de glucose 

dans le sang, due soit à un déficit en insuline, soit à une résistance à son action.L’objectif de cette étude est 

d’évaluer l’influence du jeûne du mois de Ramadan sur l’équilibre métabolique chez les patients diabétiques. Ce 

travail porte sur l’étude de la relation entre le jeûne durant le mois de Ramadan et l’équilibre métabolique chez 

les patients diabétiques, à travers une comparaison des indicateurs biochimiques entre les patients jeûneurs et 

non-jeûneurs. L’échantillon comprenait 30 patients, 23,3 % de diabète de type 1 et 76,7 % de type 2, issus des 

hôpitaux de Maghnia “Chaabane Hamdoun“ et de Nedroma “Zerhouni Abdelkader”. Les résultats ont montré 

que les patients jeûneurs présentaient de meilleurs indicateurs de santé par rapport aux non-jeûneurs, notamment 

chez les diabétiques de type 2. Ces données suggèrent que le jeûne, s’il est pratiqué sous supervision médicale et 

avec le respect d’un régime alimentaire adapté, peut avoir un effet positif sur l’équilibre glycémique. Il est donc 

recommandé d’évaluer l’état de santé de chaque patient avant le Ramadan, tout en assurant une éducation 

thérapeutique appropriée pour garantir un jeûne sûr et bénéfique. 

 

Abstract 

Diabetes is a chronic metabolic disease characterized by an abnormally high level of glucose in the blood, either 

due to an insulin deficiency or resistance to its action. The aim of this study is to assess the impact of Ramadan 

fasting on the metabolic balance of diabetic patients. This work focuses on examining the relationship between 

fasting during the month of Ramadan and metabolic balance in diabetic patients by comparing biochemical 

indicators between fasting and non-fasting individuals. The sample consisted of 30 patients, 23.3% with type 1 

diabetes and 76.7% with type 2 diabetes, recruited from the hospitals of Maghnia “Chaabane Hamdoun” and 

Nedroma “Zerhouni Abdelkader.” The results showed that fasting patients had better health indicators compared 

to non-fasting patients, particularly among those with type 2 diabetes. These findings suggest that fasting, when 

conducted under medical supervision and accompanied by an appropriate diet, can have a positive effect on 

glycemic control. It is therefore recommended to assess each patient's health status before Ramadan, while 

ensuring proper therapeutic education to guarantee safe and beneficial fasting. 

 يهخص

 

ِ. داء انسكش٘ ْٕ يشض اسخقلابٙ يضيٍ ٚخًٛض باسحفاع غٛش غبٛؼٙ فٙ يسخٕٖ انجهٕكٕص فٙ انذو، إيا بسبب َقص فٙ الإَسٕنٍٛ أٔ يقأيت نخأثٛش

ػهٗ دساست  حٓذف ْزِ انذساست إنٗ حقٛٛى حأثٛش صٛاو شٓش سيعاٌ ػهٗ انخٕاصٌ الاسخقلابٙ نذٖ انًشظٗ انًصابٍٛ بانسكش٘. ٚشكض ْزا انؼًم

انؼلاقت بٍٛ انصٛاو خلال شٓش سيعاٌ ٔانخٕاصٌ الاسخقلابٙ نذٖ يشظٗ انسكش٘، يٍ خلال يقاسَت انًؤششاث انبٕٛكًٛٛائٛت بٍٛ انًشظٗ 

ت ٪ بانُٕع انثاَٙ، يٍ يسخشفٛٙ يغ7ُٛ..7٪ يُٓى يصابٌٕ بانسكش٘ يٍ انُٕع الأٔل 30.0ٔيشٚعًا،  03انصائًٍٛ ٔغٛش انصائًٍٛ. شًهج انؼُٛت 

"شؼباٌ حًذٌٔ" َٔذسٔيت "صسَْٕٙ ػبذ انقادس". أظٓشث انُخائج أٌ انًشظٗ انصائًٍٛ سجهٕا يؤششاث صحٛت أفعم يقاسَت بغٛش انصائًٍٛ، 

خصٕصًا نذٖ يشظٗ انسكش٘ يٍ انُٕع انثاَٙ. ٔحشٛش ْزِ انًؼطٛاث إنٗ أٌ انصٛاو، إرا يا حى ححج إششاف غبٙ ٔيغ الانخضاو بُظاو غزائٙ 

ٍ أٌ ٚكٌٕ نّ حأثٛش إٚجابٙ ػهٗ انخٕاصٌ انسكش٘. نزنك ُٕٚصٗ بخقٛٛى انحانت انصحٛت نكم يشٚط قبم حهٕل سيعاٌ، يغ ظًاٌ حقذٚى يُاسب، ًٚك

 انخثقٛف انؼلاجٙ انًُاسب نعًاٌ صٛاو آيٍ ٔيفٛذ

 


