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ЉϷЯв 

 ИнзЮϜ ев рϽЫЃЮϜ ЌϽв2 (DT2)  бтϹЦ ЌϽв нк рϸϕт рϻЮϜ сϚϜϻПЮϜ ЭуϫгϧЮϜ ЌϽв нкм .аϹЧϧЮϜ сТ ϽгϧЃт ̯ϜϹϮ

евϿгЮϜ аϹЮϜ сТ ϽЫЃЮϜ ИϝУϦϼϜ пЮϖ ̪ ϢϹтϹІ ϤϝУКϝЏв РϝГгЮϜ ϣтϝлж сТ Эгϳт рϻЮϜ  ϣЧуЦϹЮϜ ϣтнвϹЮϜ ϣуКмцϜ онϧЃв пЯК

нЯϯЮϜ Ϭϝϧжϖ сТ ϣАϽУгЮϜ ϢϸϝтϿЮϜм ϾнЪнЯϯЮϜ ϣϡЃж ЌϝУϷжϜ пЮϖ аϹЮϜ сТ ϽЫЃЮϜ ИϝУϦϼϜ оϿЛтм .ϣуЯЫЮϜм ϣГϡϦϽгЮϜм ̪ϹϡЫЮϜ сТ ϾнЪ

 ИϝϡϦϜ пЮϖ ϤϝЛгϧϯгЮϜ Эув еК ыЏТ ̪ ϣϪϜϼнЮϜ м ϞϼϝЦцϜ ϬϜмϾ ϽϪϕтм .еуЮнЃжцϜ ϾϜϽТϖ мϒ/м еуЮнЃжцϜ ϣуЂϝЃϲ ЌϝУϷжϝϠ

ϣϠϝЊшϜ ϤъϹЛв пЯК ̪ϣуϳЊ ϽуО Ϣϝуϲ ϟуЮϝЂϒ.  ϤϜϼϹукнϠϽЫЮϜ пЯК ϹЛϡЮϜ ϽуϪϓϦ СЊм нк ϣЂϜϼϹЮϜ иϻк ев ЌϽПЮϜ

 ϣуЋϷЇЮϜ днкϹЮϜм оϹЮЎϽв ИнзЮϜ рϽЫЃЮϜ п2 . 

ϤϝКϝГЧЮϜ ϽϡК ϣуЯуЯϳϦ ϣЂϜϼϸ ϝзтϽϮϒ ЩЮϻϠ аϝуЧЯЮ ϣжнЫϧв  ев240 ̯ ϝЏтϽврϽЫЃЮϝϠ  ИнзЮϜ ев2 )80  ̯ϝЏтϽв

̮Ϡ еуϠϝЋв    DT2 ЮϜм ̪сϪϜϼн80 Ϡ̮ еуϠϝЋв ̯ϝЏтϽв DT2ϟЃϧЫгЮϜм ̪80  ϝЋϷІ ϽтϜϽϡТ еуϠ ϣЂϜϼϹЮϜ иϻк ̭ϜϽϮш (̭ϝϳЊϒ

 ЭтϽϠϒм2019 ϣуϳЊ ХТϜϽв онϧЃв пЯК ϣУЯϧϷв   .ϣЃϡϦ ϣтъм сТ 

  ИнзЮϜ ев рϽЫЃЮϜ ЌϽв дϒ ϝзϯϚϝϧж ϽлЗϦ2  ϸнϮнв оϹЮ51, 25% м рϽЫЃЮϝϠ ϤϝϠϝЋгЮϜ ̭ϝЃзЮϜ ев48, 75% 

ев ̯ ϜϼϽЏϦ ϽϫЪцϜ ϣтϽгЛЮϜ ϣϛУЮϜ .рϽЫЃЮϝϠ еуϠϝЋгЮϜ ЬϝϮϽЮϜ ев DT2ϧϦ еуϠ ϰмϜϽ45  м60  ϽгЛЮϜ ев ϣзЂоϹЮ  пЎϽгЮϜ

ев днжϝЛт етϻЮϜ TD2 ) сϪϜϼм48,75 ́ еуϠ ϣКнгϯгЮϜ иϻк ϰмϜϽϧϦ ̪ϣϡЃϧЫгЮϜ оϽ϶цϜ ϣКнгϯгЮϜ сТм30  м45 ) ϣзЂ 

43,75  пЯК дϾнЮϜ ϢϸϝтϾ ϽϪϕϦм .(ϣϚϝгЮϜ сТ62,5  м ϣϡЃϧЫгЮϜ ϣКнгϯгЮϜ ев ϣϚϝгЮϜ сТ40  ̪ϣуϪϜϼнЮϜ ϣКнгϯгЮϜ ев ϣϚϝгЮϜ сТ

 пЯК ϽϪϕϦ ϝгЪ73.75  м ̭ϝЃзЮϜ ев ϣϚϝгЮϜ сТ 66,25 сТ ЬϝϮϽЮϜ ев ϣϚϝгЮϜ сТϣЂϜϼϹЮϜ ϣКнгϯв. 

ЬϝЧϧжϜ ϣЧтϽА ϢϽЂцϜ ϼϝϯІϒ ЭуЯϳϧЮ ϝЧТм DT2  сϧКнгϯв еуϠ ϜϽуϡЪ ϝЦϽТ Шϝзк дϒ Еϲыж .ϣуϦϜϻЮϜ ϣзгулгЮϜ ск

 ̪аϹЮϜ ϽЫЂ :Эϫв ϣтнуϳЮϜ ϣуϚϝугуЫЮϜ ϤϝгЯЛгЮϜ ЍЛϠ сТ рϽЫЃЮϜHbA1c ̪мϽЫв-рϼнзугϡЮϒ  ̪рϽжнуϦмϽϠм  ϼϜϹв пЯК24 

 ̪ϣКϝЂ HDL  АϝϡϦϼϜ дϓІ евм HbA1c/аϹЮϜ сТ ϽЫЃЮϜ ϣϡЃж дϾϜнϧЮ ЭЏТϒ ϹЊϽϠ ϱгЃт дϒ аϹЮϜ сТ ϽЫЃЮϜ ϣϡЃж. 

м сТ Ͻу϶цϜ ϝзЯЊнϦ пЮϖ дϒ  ЉуϷЇϦм ϽуЃУϦ еЫггЮϜ ев ЭЛϯт ϢϸϹϳв ϽутϝЛв ЭЫЮ ϣЯϠϝЧгЮϜ ϤϝϡϧЛЮϜ ФϝГж ϣТϽЛв

ЭЏТϒ ЭЫЇϠ рϽЫЃЮϜ ЌϽв ϼнГϦ. 

:ϣуЃуϚϽЮϜ ϤϝгЯЫЮϜ  ЌϽврϽЫЃЮϜ Инж 2̪  ϬϜмϾ̪ϞϼϝЦцϜ ̪ϣϪϜϼнЮϜ HbA1c ̪аϹЮϜ ϽЫЂ. 

  



   

Résumé 

Le diabète de type 2 (DT2) est une maladie bien ancienne et qui continue à 

progresser. Il sôagit dôune maladie m®tabolique qui se traduit par une hyperglyc®mie 

chronique, porteuse à terme des complications micro et macro vasculaires sévères et 

invalidantes. Lôhyperglyc®mie est due ¨ une r®duction du captage du glucose et ¨ une 

production glucosée hépatique excessive et progressive, liées à une diminution de 

lôinsulinosensibilit® et/ou de lôinsulinos®cr®tion. Le mariage consanguin et lôh®r®dit®, ainsi 

que les tendances des sociétés à adopter des modes de vie malsains, influent sur  les taux 

dôincidences. Cette ®tude ¨ pour objectif de d®crire lôeffet de lôh®r®dit® sur le profil 

glucidique et lipidique chez les diabétiques type 2. 

Pour cela nous avons conduit une étude transversale à visée analytique réalisée sur 

240 patients diabétiques  type 2  (80 patients ayant un DT2 héréditaire, 80 patients ayant un 

DT2 acquis et 80 personnes saines) réaliser entre février et avril 2019 au niveau de certains 

établissements sanitaire de la willaya de Tébessa.  

Nos résultats montrent que le diabète de type 2, est présent chez 51,25 % de femmes 

diab®tiques et 48,75% dôhommes diabétiques. La tranche dô©ge la plus touch®e par le DT2 

est comprise entre 45 - 60 ans chez les patients ayant un DT2 héréditaire (48.75%) et chez 

lôautre groupe acquis, cette tranche est entre  30 - 45 ans (43,75%). Le surpoids touche 

62,5% de groupe acquis et 40% de groupe héréditaire et aussi il touche 73,75% des femmes 

et 66,25% des hommes dans la population étudiée.  

Selon lôanalyse des arbres g®n®alogiques le mode de transmission de DT2 est 

autosomique dominant. Nous remarquons quôil existe une diff®rence significative entre les 

deux groupes diabétiques dans certains paramètres biochimiques tel que : glycémie, HbA1c, 

la micro-albuminurie, la protéinurie de 24h, HDL. La corrélation HbA1c/ Glycémie 

permettrait un meilleur suivi de lô®quilibre glyc®mique. 

Nous avons fini par conclure que la connaissance de lôintervalle des seuils 

correspondant à chaque paramètre spécifique permet de mieux interpréter et diagnostiqué le 

développement du diabète. 

Mots clés: Diabète de type 2, Hérédité, Mariage consanguin, HbA1c, Glycémie.



   

Abstract 

Type 2 diabetes (T2D) is a very old disease that continues to progress. It is a metabolic 

disease that results in chronic hyperglycemia, which eventually carries severe and disabling 

micro and macro vascular complications. Hyperglycemia is due to reduced glucose uptake and 

excessive and progressive liver glucose production, linked to a decrease in insulin sensitivity 

and/or insulin secretion. Inbred marriage and heredity, as well as the tendency of societies to 

adopt unhealthy lifestyles, influence incidence rates. The purpose of this study is to describe the 

effect of heredity on the carbohydrate and lipid profile in type 2 diabetics.  

To do this we conducted a cross-sectional analytical study of 240 patients with type 2 

diabetes (80 patients with hereditary T2D, 80 patients with acquired T2D and 80 healthy 

person) to perform between February and April 2019 at the level of certain Tebessa willaya 

health facilities.  

Our results show that type 2 diabetes is present in 51.25% of women with diabetes and 

48.75% of men with diabetes. The age group most affected by T2D is between 45 and 60 years 

of age in patients with hereditary T2D (48.75%) and in the other acquired group, this group is 

between 30 and 45 years (43.75%). Overweight affects 62.5% of acquired group and 40% of 

hereditary group and also it affects 73.75% of women and 66.25% of men in the study 

population.  

According to the analysis of family trees the mode of transmission of DT2 is autosomal 

dominant. We note that there is a significant difference between the two diabetic groups in 

certain biochemical parameters such as: blood sugar, HbA1c, micro-albuminuria, 24-hour 

proteinuria, HDL. The HbA1c/Glycemia correlation would allow better monitoring of glycemic 

balance.  

We concluded that knowing the range of thresholds corresponding to each specific 

parameters makes it possible to better interpret and diagnosed the development of diabetes.  

Keywords: Type 2 Diabetes, Heredity, Inbred Marriage, HbA1c, Glycemia. 
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Introduction 

Le diabète sucré est une affection métabolique caractérisée par une hyperglycémie 

chronique (taux de glucose dans le sang trop élevé) liée à une déficience soit de la sécrétion 

de lôinsuline, soit de lôaction de lôinsuline, soit des deux. Il existe diff®rents types de diabète 

classé selon des caractéristiques spécifiques.  

Le diabète type 2 (DT2) est la forme du diabète la plus fréquente dans le monde avec 

un pourcentage de 90 % par rapport aux autres types du diabète. Il touche plus de 350 

millions de personnes, et son incidence nôa cess® dôaugmenter durant ces dernières années, 

luire donnant ainsi le surnom de cauchemar familial. 
[1-2-3]

  

Le développement du DT2, reste habituellement asymptomatique mais dans certains 

cas, quelques personnes peuvent présenter de multiples signes tel que : la soif, lôenvie 

fr®quente dôurine, une sensation de bouche s¯cheéetc).  Lôapparition de cette pathologie peut 

être due à des multiples causes parmi elles : les habitudes alimentaires plus précisément les 

repas riches en calories et en graisse, le d®s®quilibre m®taboliques glucidique de lôorganisme 

et la prédisposition génétique qui constitue un facteur de risque majeur vu lôh®t®rog®n®it® du 

DT2. 
[4-5] 

 

Lôh®r®dit® du DT2 est très complexe, plusieurs études ont été menées à son sujet 

depuis lôapparition du s®quen­age du g®nome humain. De nombreux g¯ne ont ®t® identifi® 

plus pr®cis®ment 30 loci ¨ ce jour. Ce qui a rendu le diagnostic dôautant plus difficile.  

La physiopathologie du DT2 peut être définit par un mauvais control de la glycémie, 

issue de différents troubles perturbant la biotransformation du glucose dans le sang et les 

organes cibles. Cette perte dôhom®ostasie interne peut °tre accompagn®e par plusieurs 

conséquences qui se traduisent sous forme de complication du DT2, conduisant même à des 

insuffisances rénales, cécité et problèmes cardiovasculaire. 
[6-7]

 

Vue lôimportance du DT2 et ses cons®quences, nous nous sommes int®ress®es ¨ 

étudier ce problème dans la région de la Willaya de Tébessa. Pour cela nous allons établir 

dans un premier lieu la différence entre le DT2 héréditaire et le DT2 acquis selon quelques 

param¯tres biochimiques (glyc®mie, lôh®moglobine glyqu®e, cholest®rol total HDL-

cholestérol, LDL-Cholestérol, triglycéride, créatinine, micro albuminurie, protéinurie de 24h, 
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FNS, glycosurie, ac®tonurie) et physiopathologiques tel que lôhypertension art®rielle. Dans un 

second lieu nous nous sommes intéressés ¨ identifier le r¹le de lôh®r®dit® et la consanguinit® 

dans les deux groupes étudiés à partir de la réalisation des arbres généalogiques issus des 

familles de la population choisie. 
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I.  Synthèse Bibliographique 

1. Généralités sur le diabète 

1.1. Histoire du diabète 

1.1.1. Découverte 

 Le diabète est signalé dès la plus haute antiquité 1550 avant J.C comme une maladie 

caractérisée par l'abondance anormale des urines : l'accroissement du volume urinaire émis 

par 24 h sans épithète, il désigne les diabètes sucrés : en relation avec une hyperglycémie. A 

partir du XVIIe siècle Thomas Willis (1621-1675) a reconnu la saveur sucrée des urines, et 

donc la glycosurie. A partir du XVIIIe siècle, les Anglais Pool et Dobson en 1775, mettent en 

évidence du sucre dans les urines des diabétiques. Dès 1797, avec l'Anglais John Rollo, Selon 

cet auteur "le sucre en excès dans les urines provient d'une transformation anormale des 

glucides alimentaires par l'estomac". 
[12]

 

1.1.2. Formes du diabète et approches de classification  

 C'est le Français Emile Lancereaux qui, en 1879, distingue, le diabète maigre (DT1) 

du diabète gras (DT2). A partir de la deuxième moitié du XXe siècle, les mécanismes qui 

conduisent aux différentes formes de la maladie commencent à être précisés. Andrew 

Cudworth montre en 1976 que la prédisposition génétique au DT1 est sous la dépendance, des 

gènes du complexe majeur d'histocompatibilité « système HLA (Human Leukocyte Antigen) 

 ». La distinction des différentes formes du DT2 a tout d'abord été fondée sur des éléments 

cliniques et a permis de distinguer le diabète découvert entre 40 et 60 ans voire au-delà, forme 

classique du diabète non insulinodépendant survenant chez le sujet jeune, avant 25 ans ou 

MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young). Froguel montre ainsi que dans 70 % des cas, 

les familles françaises de MODY sont associées à des mutations du gène codant une enzyme 

impliquée dans la sécrétion de l'insuline, la glucokinase. La découverte de certaines formes de 

diabète liées à une hérédité mitochondriale remonte également au début des années 1990. 
[13]

 

1.1.3. Insuline et insulinothérapie  

 C'est au XXème siècle que la découverte de l'insuline est faite. En août 1921, Paulesco 

à Bucarest fait la découverte d'une hormone pancréatique hypoglycémiante qu'il appela 

pancréine. Quelques mois après, en décembre 1921 à Toronto, les Canadiens Banting et Best 
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Tableau I : Caractéristiques de diabète type 1 et 2.
 [16]

 

publient aussi la découverte d'une hormone pancréatique hypoglycémiante qu'ils appelèrent 

insuline. La purification et l'extraction de l'insuline à partir des extraits pancréatiques ont été 

rapidement réalisées par un chimiste canadien, Collip, en 1922. Le premier traitement par 

extraits hypoglycémiants pancréatiques a débuté le 11 janvier 1922. La découverte des 

antidiabétiques oraux remonte à la moitié du siècle dernier. 
[14]

 

1.2. Définition et classification de diabète  

1.2.1. Définition  

 Le diabète est une augmentation du taux de glucose dans le sang, qui se définit par un 

taux de glycémie à jeun supérieur ou égal à 1,26g/l (mesuré à deux reprises) ou glycémie 

sup®rieure ¨ 2g/l ¨ nôimporte quel moment de la journ®e. Côest le manque dôinsuline, une 

hormone sécrétée par le pancréas, qui est la cause du diabète qui a pour fonction de diminuer 

le sucre dans le sang et les personnes touch®es par le diab¯te nôen produisent pas assez, voire 

pas du tout dôinsuline.
 [15]

   

1.2.2. Classification de diabète  

1.2.1. Classification classique de diabète  

 Depuis les années 80 un consensus international permet de définir uniformément les 

anomalies de la tolérance glucidique en fonction du niveau de l'hyperglycémie tant quôune 

maladie chronique dite le diabète qui  a été  divisé en 2 type seulement qui sont le (DT1) et 

(DT2).Lôensemble des caract®ristiques de DT1 et DT2 sont repr®sent®es dans le (Tableau I). 

[16]
 

                            

Caractéristique Diabète de type1 Diabète de type 2 

Fréquence relative  10-15%  85-90% 

Antécédents familiaux de 

même type 

Rares  

 

Fréquents 

Age de survenue Avant 30 ans   Après 40 ans 

Début Rapide ou explosif Lent et insidieux 

Facteur déclenchant  Souvent Plus souvent  

Symptomatologie   Bruyant Pauvre ou absente 



Chapitre I  : Synthèse Bibliographique  

 

 

7 

Poids  Normal  Obésité ou surpoids 

Cétose Souvent présente Le plus souvent absente 

Mal associées  Oui Non 

Complication dégénérative 

au moment du diagnostique   

Absente Présente dans 50% des cas 

Cause principale de mortalité   Insuffisance rénal Maladie cardio-vasculaire 

Traitement  Insuline ADO, insuline, régime, 

exercices 

1.2.2.1. Nouvelle classification de diabète  

 Des chercheurs scandinaves ont publié au début  de mars 2018 dans une prestigieuse 

revue du groupe The Lancet une étude qui propose de diviser le diabète en cinq formes et non 

plus en deux comme maintenant. 

 Les scientifiques scandinaves ont classé les participants dans une étude statistique en 

des  groupes en fonction de 6 variables comme lô©ge, la glyc®mie ou lôIMC (Indice de la  

Masse Corporelle) ... .Ils  ont identifié cinq groupes reproductibles de patients atteints de 

diabète (Figure 01), qui présentaient des caractéristiques et des risques de complications du 

diabète significativement différents. 
[17]

 

 Ces 5 groupes (clusters) identifiés et proposés par les chercheurs étaient :  

¶ Diabète auto-immun grave (en anglais  autoimmune diabetes). 

¶ Diabète avec une grave déficience en insuline (en anglais severe insulin-deficient 

diabetes). 

¶ Diabète avec une grave r®sistance ¨ lôinsuline(en anglais : severe insulin-resistant 

diabetes). 

¶ Diab¯te mod®r® en lien avec lôob®sit® (en anglais mild obesity-related diabetes). 

¶ Diab¯te mod®r® li® ¨ lô©ge (en anglais mild age-related diabetes). 
[18]

 

https://www.creapharma.ch/diabete.htm
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Figure 01 : Nouvelle classification de diabète.
 [18]

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a. Diabète de type 1  

 Le diabète insulinodépendant ou  diabète juvénile est une maladie auto-immune (5-

10% des patients diab®tiques). Côest-à dire que le corps produit des anticorps qui attaquent ses 

propres cellules. Cela m¯ne ¨ une incapacit® pour le corps de produire de lôinsuline au niveau 

du pancr®as. Le DT1 se manifeste souvent pendant lôenfance et surtout lôadolescence.  
[19]

  

b. Diabète de type 2  

 Côest la forme principale de diab¯te et se manifeste souvent ¨ lô©ge adulte (90-95% des 

patients diabétiques). Cette forme de diab¯te est particuli¯rement li®e ¨ lôob®sit® et au style de 

vie. Le DT2 est souvent caract®ris® par une r®sistance ¨ lôinsuline. 
[20] 

c. Diabète gestationnel  

 Côest une forme particuli¯re du diab¯te qui touche les femmes enceintes lors dôune 

grossesse (14% des femmes enceintes). Il se développe une intolérance au glucose due à une 

s®cr®tion insuffisante dôinsuline. Ce diab¯te est en g®n®ral asymptomatique. Certains facteurs 

de risques sont associés à son apparition tels que:  

Å Ethnie non-caucasienne. 

 Å Ob®sit®. 

https://www.creapharma.ch/diabete-type-1.htm
https://www.creapharma.ch/diabete-type-2.htm
https://www.creapharma.ch/diabete-gestationnel.htm
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 Å Ąge > 30 ans. 

 Å Anamn¯se familiale de DT2 positive. 

Å Femme ayant d®j¨ accouch® dôun nouveau-né de plus de 4kg. 
[21] 

d. Diabètes secondaires (spécifiques)  

 Le diabète peut se déclarer chez les personnes souffrant ou ayant soufrées de certaines 

maladies ou conditions de santé, telles que : 

¶ Maladies pancréatiques.  

¶ Maladies endocriniennes.  

¶ Syndromes génétiques. 

¶ Infections virales.
 [22]

 

1.3. Épidémiologie de diabète  

1.3.1. Dans le monde  

 La Fédération Internationale du Diabète (FID) a publié, dans sa 8
ème 

édition de l'Atlas 

du Diabète, la prévalence du diabète dans le monde : entre 2015 et 2017, le nombre dôadultes 

atteints de cette maladie a augmenté de 10 millions (Figure 02)
 [23]
. Aujourdôhui, un adulte 

sur onze est touch® par le diab¯te. LôOMS  (Organisation Mondiale de la Santé) classe 

désormais cette maladie au rang de pandémie et la considère comme une des plus grandes 

urgences sanitaires mondiales. Environ 425 millions dôadultes sont actuellement atteints de 

diabète à travers le monde. Les patients diabétiques de type 2 représentent plus de 90 % de ce 

chiffre. En tenant compte des possibles cas de DT2 non diagnostiqués, ce chiffre de 

prévalence du DT2 serait sous-estimé. La maladie se manifeste 28 généralement chez les 

individus adultes de plus de 40 ans. Cependant, le DT2 touche de plus en plus des individus 

plus jeunes, la répartition des patients atteints de (DT2) dans différentes régions du monde est 

représentée dans la (Figure 03).
[24]

 



Chapitre I  : Synthèse Bibliographique  

 

 

10 

Figure 02 : Épidémiologie de diabète dans le monde.
 [23]

 

 

Figure 03: Répartition des hausses régionales attendues en 2017 

pour le diabète type2.
 [24]
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1.3.2. En Algérie :  

 Une ®tude men®e par le minist¯re de la Sant®, en coordination avec lôOMS, entre 2016 

et 2017 a révélé que 14,4% des algériens âgés de 18 à 69 ans sont atteints de diabète. « Le 

taux de prévalence du diabète est passé de 8% en 2003, à 10% en 2012 pour atteindre 14% en 

2017 è. £voquant les 8 facteurs de risque en Alg®rie, ¨ lôorigine des maladies chroniques, 

lôenqu°te a d®montr® que 28,4% des sujets enqu°t®s ç ayant une hypercholestérolémie » sont 

sous m®dication par voie orale prescrite et 71,3% nôont jamais bénéficié de la mesure de la 

cholestérolémie par les professionnels de la santé » 
[25]

 .Concernant lôhypertension art®rielle, 

lô®tude a d®montr® que 30,8% des personnes interrog®es ont d®clar® nôavoir jamais b®n®fici® 

dôune mesure de la tension art®rielle et 45% sont sous antihypertenseurs. Sôagissant des 

maladies cardio-vasculaires, « 5,6% des personnes interrogées ont déclaré avoir eu une crise 

cardiaque ou une douleur à la poitrine due à une maladie cardiaque (angine de poitrine) ou un 

accident vasculaire c®r®bral, 5,0% dôhommes et 6,1% de femmes ».
 [26]

 

 Près de 1.8  millions personnes sont atteintes de DT2  en Algérie, soit 7 % de la 

population. Le DT2 représente 90 % des cas de diabète après 60 ans (les autres 10 % étant des 

cas de DT1 où le pancréas ne sécrète plus d'insuline). Les personnes qui souffrent de DT2 

peuvent ne présenter aucun symptôme pendant des années. Cette maladie progressive et 

longtemps silencieuse est d'ailleurs souvent diagnostiquée à la faveur d'un contrôle de routine 

ou à la suite de complications. 
 [27]

 

1.3.3. Dans la wilaya de Tébessa  

 Selon les derniers statistiques de lôEtablissement Public de Sant® de Proximit® de la 

Willaya de Tébessa, le nombre des patients ayant un DT2 est présenté dans un bilan 

récapitulatif de la maison des diabétiques de (Skanska-Tébessa) dans les 5 dernières 

années (Tableau II) , Au cours des cinq dernières années on observe qu'il y'a une phase de 

transition dans la prévalence de DT2 dans la willaya de Tébessa, cette transition est exprimée 

par une augmentation importantes dans le nombre des diabétique ayant un DT2 pour atteindre 

23087 patients en total à cause de multiples facteurs y compris le mode de vie , la sédentarité, 

la mauvaise alimentation... 
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Tableau II : Bilan dôactivit® de la maison des 

diabétiques. 

 

 

Année Total 

Année 2014 5618 

Année 2015 5636 

Année 2016 5298 

Année 2017 3816 

Année 2018 3820 

 

2. Pancréas  et physiologie pancréatique  

2.1. Définition   

 Le pancréas est une glande exocrine et endocrine qui, par ses canaux excréteurs et sa 

vascularisation, est indissociable du duodénum. Le pancréas exocrine secrète dans le 

duodénum des enzymes impliqués dans la dégradation des lipides, des glucides et des 

protides. La partie endocrine du pancréas, qui a un rôle majeur dans le métabolisme 

glucidique et des lipides, est constituée par les îlots pancréatiques qui secrètent notamment 

lôinsuline et le glucagon et sont majoritairement situ®s dans la queue du pancr®as.
 [28]

 

2.2. Anatomie de la glande pancréatique 

2.2.1. Morphologie externe  

 Le pancréas est un organe plein de couleur jaune ros®e, entour® dôune fine capsule 

conjonctive, et constitué de lobules bien visibles à la surface. Il est de consistance ferme, mais 

est particuli¯rement friable et fragile. Aplati dôavant en arri¯re, il a une ®paisseur de 2 cm. Il 

mesure 20 cm de long et 5 cm de haut au niveau de la tête. Il pèse entre 60 et 80 grammes 

(Figure 04). 

 On décrit au pancréas quatre portions, de droite à gauche :  

Å La t°te. 

Å Lôincisure pancr®atique. 

 Å Le corps. 

 Å La queue. 
[29] 
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Figure 04 : Pancréas.
 [29] 

 

       

 Le pancréas comporte deux conduits excréteurs, mesurant entre 2 et 4 millimètres de 

diamètre, qui résultent du développement embryologique de la glande (Figure 05):  

Å Le canal pancr®atique principal, ou canal de Wirsung.  

Å Le canal pancr®atique accessoire, ou canal de Santorini.  
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Figure 06 : Histologie du pancréas.
 [31]

 

 

 

                                               

 

 

 

 

                                      

 

 

Figure 05 : Système canalaire du pancréas.
 [30]

 

 

2.3. Histologie  

 Le pancréas endocrine est constitué des îlots de Langerhans, dispersés au sein du 

parenchyme pancréatique. Ces îlots ne représentent que 1 à 2 % de la masse pancréatique. Ils 

apparaissent sous forme de travées associées à des petits capillaires. Les cellules des îlots de 

Langerhans se distinguent par lôhormone quôelles secr¯tent (Figure 06). Les quatre 

principales hormones s®cr®t®es par le pancr®as sont lôinsuline, le glucagon, la somatostatine et 

le (PP) polypeptide pancréatique. 
[31]
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Figure 07 : Pancréas: anatomie fonctionnelle.
 [34]

 

 

2.3.1. Sécrétion pancréatique exocrine  

 Le suc pancréatique est un liquide incolore, résultant de deux mécanismes sécrétoires 

distincts : les sécrétions électrolytique et enzymatique. Le débit sécrétoire varie en fonction 

des repas, pour un volume quotidien dôenviron 1,5 litre. Le pH optimal du suc pancréatique 

est situé entre 8,2 et 8,4, notamment du fait de la sécrétion bicarbonatée. 
[32]

 

2.3.2. Histologie de la glande pancréatique endocrine  

 Gr©ce ¨ la microscopie ®lectronique et ¨ lôimmunohistochimie, la coloration a permis 

dôidentifier divers types de cellules possédant chacune une organisation fonctionnelle très 

particulière (Figure 07). 
[33]

 

¶ Les cellules B ou Ç (70 %) en position centrale secr®tant lôinsuline. 

¶ Les cellules A ou Ŭ (20 %) plus volumineuses et s®cr¯tent le glucagon.  

¶ Les cellules D ou ŭ (10 %) responsables de la synth¯se de somatostatine et contractant 

des connexions à la fois avec les cellules à insuline et les cellules à glucagon. 

¶ Les cellules F ou PP  (1 à 2 %) engagées en périphériques. Elles  stimulent les 

sécrétions  pancréatiques exocrines et les enzymes gastriques, et diminuent les 

sécrétions biliaires et la motricité intestinale. 
[34]
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Tableau III  : Les états de la glycémie.
 [36] 

3. Glycémie  

3.1. Définition   

 La glycémie est le taux de glucose dans le sang. La prise alimentaire étant discontinue, 

les apports en glucose sont variables selon les moments de la journée. De la même manière la 

consommation en glucose est variable selon l'activité. Malgré ces variations importantes 

d'apports et de besoins, la glycémie oscille en permanence autour d'une valeur physiologique 

voisine de 1g/L. 
[35]

 

3.2. Régulation normale de la glycémie 
[36]

 

 La glycémie, appelée aussi "taux de sucre" ou "taux de glucose" dans le sang, peut 

varier aussi chez la personne diabétique pour plusieurs raisons : alimentation, traitement, 

activité physique intense, stress, émotions... (Tableau III)  

3.3. Les trois états de la glycémie 
 [36]

 

 

 

      Hypoglycémie Inférieur à 0.60g/l 

          Glycémie          

           Normale 

A jeun : entre 0.70g/l et 1.10g/l 

1h30 après un repas : inférieur à 1.40g/l 

   Hyperglycémie à                   

             Jeun 

Supérieur à 1.10g/l 

3.4. Hyperglycémie et hypoglycémie  

3.4.1. Hyperglycémie  

 Lôhyperglyc®mie est une augmentation du taux de glucose dans le sang, consid®r® 

comme pathologique au-del¨ de 7 mmol/l ou 1,2 g/l. Lôhyperglyc®mie importante et soutenue 

provoque de la fatigue, une augmentation de lôapp®tit et une soif intense. Elle est traitée par 

un r®gime alimentaire adapt®, par des m®dicaments hypoglyc®miants ou par lôinjection 

dôinsuline (Figure 8). 
[37]
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Figure 08 : Hyperglycémie.
 [37]

 

 

 

 

 

3.4.2. Hypoglycémie  

  Lôhypoglyc®mie est une diminution du taux de glucose dans le sang (inférieur à 3,5 

mmol/l ou 0,6 g/l), susceptible de provoquer une perte de connaissance. Chez les diabétiques, 

une hypoglyc®mie peut survenir ¨ la suite dôun surdosage dôinsuline, en cas de traitement 

hypoglycémiant, après une activité physique ou un repas insuffisant. Elle est alors traitée par 

administration de sucre. 
[38] 

3.5. Régulation de la glycémie  

 La régulation de la glycémie met en jeu le système hormonal, ainsi que plusieurs 

organes (pancréas, foie et rein principalement). La glycémie à jeun normale chez l'homme est 

statistiquement comprise entre 0,70 et 1,20 g/L. La régulation de la glycémie est contrôlée 

pour maintenir un apport énergétique constant à tous les organes. Elle est régulée par 

l'insuline, le glucagon, l'adrénaline, le cortisol en période de stress, et l'hormone de 

croissance. Ces hormones sont des messagers primaires qui se fixent sur leur récepteur et 

activent, par l'intermédiaire de diverses cascades de transduction, les voies métaboliques 

impliquées dans la régulation de la glycémie (catabolisme et anabolisme), il existe une 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Pancr%C3%A9as
https://fr.wikipedia.org/wiki/Foie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Rein
https://fr.wikipedia.org/wiki/Insuline
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucagon
https://fr.wikipedia.org/wiki/Adr%C3%A9naline
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cortisol
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hormone
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Figure 09 : Régulation normale de la glycémie. [39]
 

 

Figure 10 : État pré diabétique.
 [39]

 

 

diff®rence entre la r®gulation normale de la glyc®mie et celle de lô®tat pr® diab®tique (Figure 

09-10).
 [39]

 

 

 

 



Chapitre I  : Synthèse Bibliographique  

 

 

19 
Figure 11 : Rôle du pancréas dans la régulation de la glycémie.

 [41]
 

 

3.5.1. Rôle du foie dans la régulation de la glycémie 

 Via la veine porte hépatique, le foie reçoit le glucose issu de l'alimentation. L'une de 

ses fonctions est de réguler la glycémie en synthétisant du glycogène ou des lipides après un 

apport important, et de libérer du glucose pendant des périodes de jeûne, afin que la glycémie 

reste constante et égale à sa valeur normale (entre 3,9 et 6,1 mmol/L ; soit entre 0,8 et 1,2 

g/L). Pour ce faire, le foie régule la production et le stockage du glucose grâce à trois voies 

métaboliques : 

¶ La glycogénogenèse est une voie de synthèse du glycogène qui permet le stockage du 

glucose dans le foie sous forme de glycogène. 

¶ La glycogénolyse est une voie d'hydrolyse du glycogène qui libère le glucose, et 

permet le destockage du glucose sous forme de glucose-6-phosphate, par phosphorolyse 

du glycogène. 

¶ La néoglucogenèse est une voie de synthèse du glucose à partir d'éléments non 

glucosidique tel que l'oxaloacétate et surtout l'alphacetoglutarate.  

¶ La lipogenèse : voie de synthèse des acides gras à partir d'un produit de dégradation 

du glucose, l'Acétyl-CoA.  

¶ La lipolyse : voie de dégradation des acides gras. 
[40] 

3.5.2. Rôle du pancréas dans la régulation de la glycémie  

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Veine_porte
https://fr.wikipedia.org/wiki/Je%C3%BBne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glycog%C3%A9nogen%C3%A8se
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glycog%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glycog%C3%A9nolyse
https://fr.wikipedia.org/wiki/Phosphorolyse
https://fr.wikipedia.org/wiki/N%C3%A9oglucogen%C3%A8se
https://fr.wikipedia.org/wiki/Lipogen%C3%A8se
https://fr.wikipedia.org/wiki/Lipolyse
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3.5.2.1. Régulation en cas d'hypoglycémie  

 En plus des enzymes pancréatiques servant à la digestion et libérées dans l'anse 

duodénale, le pancréas produit des hormones hyperglycémiants (glucagon) et 

hypoglycémiantes (insuline). Les cellules ɓ des îlots de Langerhans du pancréas produisent de 

l'insuline en fonction de la concentration de glucose et d'acides gras libres; 

× En cas d'hypoglycémie sévère, le sujet ressent une sensation de faim 

incoercible. Cependant, la variation de la glycémie n'est pas le seul facteur déclenchant 

de la sensation de faim. Les voies de régulation du ratio faim/satiété impliquent des 

molécules (petits peptides) produites par le tractus digestif avant et après la prise 

d'aliments, molécules également impliquées dans les voies de régulation de production 

de l'insuline et du glucagon. 
[42]

 

3.5.3. Rôle du rein dans la régulation de la glycémie  

 Hormis sa fonction néoglucoformatrice, le rein peut sécréter le glucose du sang si sa 

concentration circulante est très élevée (diabète sucré), ce qui ne se produit pas chez un sujet 

sain; la glycosurie normale est nulle. Le glucose produit dans l'urine primitive est réabsorbé 

activement vers le sang au niveau du tubule proximal. Cette fonction est saturable, ce qui 

explique qu'au-delà d'une concentration plateau (qui correspond à la concentration circulante 

de glucose égale à 9 mmol/l environ, soit 1,80 g/l), l'excédent de glucose présent dans l'urine 

primitive n'est plus réabsorbé. 
[43]

 

3.5.4. Rôle du système nerveux dans la régulation de la glycémie  

 Parallèlement à cette régulation que l'on peut qualifi® de m®tabolique, dôautres 

hormones peuvent intervenir dans la régulation de la glycémie: l'adrénaline, le cortisol et 

l'hormone de croissance.
 [44]

 

3.5.5. Aspects génétiques  

 La régulation de la glycémie ne semble être liée qu'à un faible nombre de gènes 

(incluant un gène important pour la mélatonine). Quelques gènes sont aussi impliqués dans le 

codage de la production du récepteur de la mélatonine (MT2). Par ailleurs, une mutation du 

gène codant le (MT2) de la mélatonine est associée à une augmentation du risque d'obésité et 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Digestion
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pancr%C3%A9as
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucagon
https://fr.wikipedia.org/wiki/Insuline
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Cellules_%CE%B2&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%8Elots_de_Langerhans
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glycosurie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Adr%C3%A9naline
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au DT2, mais aussi aux troubles du sommeil. Cette découverte pourrait expliquer certaines 

associations diabète dépression. Les patients porteurs de plusieurs mutations de ces gènes ont 

des glycémies de type pré diabétique et risquent donc plus de développer un diabète et/ou des 

maladies cardio-vasculaires précoces.
 [45]

 

4. Action des hormones   

 Selon qu'elles soient hyperglycémiantes ou hypoglycémiantes, les hormones mises en 

jeu n'agissent pas de la même manière, ni au même moment. 
[46]

 

4.1. Action de l'insuline   

 L'insuline favorise le stockage du glucose et la diminution de sa concentration dans le 

sang : c'est une hormone hypoglycémiante. 
[47]

 

4.2. Action du glucagon et de l'adrénaline  

 Le glucagon a pour cible les cellules hépatiques et les adipocytes. Les cellules cibles 

de l'adrénaline sont les hépatocytes et les cellules musculaires. Le glucagon (ou l'adrénaline) 

se fixe sur son récepteur qui change alors de conformation pour interagir avec une protéine 

Gs. La sous-unit® Ŭs de cette protéine se détache pour aller activer une adénylate cyclase. 

Celle-ci hydrolyse alors l'ATP en AMP cyclique. Les AMPc constituent le messager 

secondaire, ils se fixent sur la PKA pour en libérer les sous-unités calytiques. La PKA peut 

alors initier une: 
[48]

 

¶ Réponse rapide. 

¶ Réponse lente. 

4.3. Action du cortisol  

 Le cortisol est une hormone stéroïde hyperglycémiante, qui agit en cas de jeûne 

prolongé. C'est une hormone lipophile, synthétisée dans la couche fasciculée de la cortico-

surrénale. Il active dans le foie les enzymes de la néoglucogenèse, permettant de produire du 

glucose qui sera libéré dans le sang, afin d'augmenter la glycémie. 
[49] 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/H%C3%A9patocyte
https://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9cepteur_coupl%C3%A9_aux_prot%C3%A9ines_G
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine_Gs
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine_Gs
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ad%C3%A9nylate_cyclase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ad%C3%A9nosine_triphosphate
https://fr.wikipedia.org/wiki/AMP_cyclique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine_kinase_A
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cortisol
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hormone_st%C3%A9ro%C3%AFde
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glande_surr%C3%A9nale
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glande_surr%C3%A9nale
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Figure 12 : Structure tridimensionnelle de lôinsuline.
 [51]

 

 

5. Insuline, une hormone hypoglycémiante  

5.1. Découverte  

 Les travaux des physiologistes du début du XX
e
 siècle, influencés par Claude Bernard, 

ont permis d'établir le concept de sécrétion par le pancréas d'une substance permettant de 

réguler l'utilisation du glucose. Depuis le début des années 1980, les insulines sont 

synthétisées par des organismes génétiquement modifiés. La plupart des pays ont ainsi 

abandonné la préparation d'insuline ¨ partir de pancr®as de bîuf dans les suites de la maladie 

de la vache folle, quoiqu'aucun cas de transmission de virus ou prion par l'insuline n'ait jamais 

été observé. 
[50]

 

5.2. Définition   

 L'insuline (du latin : insula « île ») est une hormone protéique (Figure 12-13) sécrétée 

par les cellules ɓ des îlots de Langerhans dans le pancréas, ainsi que dans le corps de 

Brockmann  chez certains poissons téléostéens. Elle a un effet important sur le métabolisme 

des glucides, des lipides et des protéines en favorisant lôabsorption du glucose présent dans le 

sang par les cellules adipeuses. 
[51]
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https://fr.wikipedia.org/wiki/Organismes_g%C3%A9n%C3%A9tiquement_modifi%C3%A9s
https://fr.wikipedia.org/wiki/Maladie_de_la_vache_folle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Maladie_de_la_vache_folle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Latin
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hormone_peptidique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_b%C3%AAta
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%8Elots_de_Langerhans
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pancr%C3%A9as
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Corps_de_Brockmann&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Corps_de_Brockmann&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Teleostei
https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9tabolisme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucide
https://fr.wikipedia.org/wiki/Lipide
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prot%C3%A9ine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sang
https://fr.wikipedia.org/wiki/Adipocyte
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Figure 13 : La structure chimique de lôinsuline.
 [51]

 

 

 

 

5.3. Structure et production  

 L'insuline est une hormone constituée de 2 chaînes polypeptidiques reliées entre elles 

par 2 ponts disulfures et 1 pont disulfure intrachaîne dans la chaine A : une chaîne A de 21 

acides aminés, et une chaîne B de 30 acides aminés, elle est produite par les cellules ɓ des 

îlots de Langerhans du pancréas sous la forme d'une pré-pro-insuline constituée d'une seule 

chaîne peptidique, dont deux fragments, le peptide signal (23AA N-ter) est éliminé par 

l'action d'une enzyme, la signal peptidase qui va cliver le peptide signal entraînant la création 

des trois ponts disulfures, on obtient la pro-insuline qui subira l'élimination du peptide C par 

une autre enzyme, la PC1, ce qui va libérer un fragment central, tandis que les deux chaînes 

néoformées vont rester associées grâce aux ponts disulfures : enfin l'extrémité C-Terminale 

d'une des chaines va être clivée par l'action d'une carboxypeptidase E (CPE) pour devenir 

l'insuline sous sa forme mature, et donc active. 
[52] 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Peptide
https://fr.wikipedia.org/wiki/Acides_amin%C3%A9s
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_b%C3%AAta
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Figure 14 : R®cepteur de lôinsuline. 
[54]

 

5.4. R®cepteur de lôinsuline et le m®canisme dôaction  

 Comme les r®cepteurs dôautres hormones prot®iques, les r®cepteurs de lôinsuline sont 

incorpor®s dans la membrane plasmique. Le r®cepteur de lôinsuline est compos® de deux sous-

unités alpha et deux sous-unités bêta reliées par des ponts disulfures. Les chaînes alpha sont 

des domaines de liaison de lôinsuline enti¯rement extracellulaire et la maison, tandis que les 

chaînes bêta liées pénètrent à travers la membrane plasmique (Figure14). 
[53]

 

 

                                     

 Le r®cepteur de lôinsuline est une kinase de tyrosine, elle fonctionne comme une 

enzyme qui transf¯re des groupements phosphate de lôATP aux r®sidus de tyrosine sur 

prot®ines cibles intracellulaires. Liaison de lôinsuline pour les sous-unités alpha provoque la 

sous-unité bêta de phosphoryler eux-m°mes (autophosphorylation), activant ainsi lôactivit® 

catalytique du récepteur.  

 Les récepteurs activés phosphoryle ensuite un certain nombre de protéines 

intracellulaires, qui à son tour modifie leur activité, générant ainsi une réponse biologique. 

Plusieurs protéines intracellulaires ont été identifiés comme des substrats de la 

phosphorylation du r®cepteur de lôinsuline, est la mieux ®tudi®e dont substrat de r®cepteur de 

lôinsuline 1 ou IRS-1. LorsquôIRS-1 est activée par phosphorylation, beaucoup de choses se 

produisent (Figure 15).  
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Figure 15 : Voie de signalisation de lôinsuline.
 [55]

 

 

                               

5.5. Stimulation de la sécrétion  

 Le glucose sanguin filtre à travers le capillaire dans le liquide interstitiel qui baigne les 

cellules ɓ des îlots de Langerhans. La concentration de glucose autour des cellules ɓ est donc 

la même que dans le sang. La cellule importe le glucose par un transporteur non saturable 

GLUT2.L'entrée du glucose dans la cellule bêta est immédiatement suivie de sa 

phosphorylation par une hexokinase spécifique, la glucokinase, dont les caractéristiques 

cinétiques jouent un rôle important dans le couplage glycémie/insulinosécrétion.Le 

m®tabolisme du glucose dans la cellule ɓ augmente le rapport ATP/ADP. Cela induit la 

fermeture d'un canal potassique sensible à cette augmentation de la quantité d'ATP. Si les ions 

K+ (potassium) cessent de sortir, cela d®polarise la cellule ɓ qui est une cellule excitable 

puisqu'elle a une activité électrique dès que les concentrations en glucose extracellulaire 

dépassent 5 mmol/L. 
[56]

 

5.6. Mode d'action  

 Les lieux de stockage du glucose sont les muscles, le tissu adipeux et le foie. En cas 

d'abondance alimentaire, l'insuline stimule aussi la conversion des glucides en acides gras, en 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Liquide_interstitiel
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_b%C3%AAta
https://fr.wikipedia.org/wiki/%C3%8Elots_de_Langerhans
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hexokinase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucokinase
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ad%C3%A9nosine_triphosphate
https://fr.wikipedia.org/wiki/Potassium
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Figure 16 : Mode dôaction de lôinsuline. [57]
 

 

vue de leur stockage dans le tissu adipeux. Dans cette situation, l'insuline bloque la production 

de glucose par le foie. Par la mise en stock du glucose alimentaire et l'arrêt de la production 

de glucose par le foie, la glycémie baisse. À distance des repas, la baisse de la sécrétion de 

l'insuline permet la libération des stocks de glucose et la production de novo de glucose par le 

foie. Cette production de novo de glucose par le foie ne peut se prolonger car elle utilise 

directement les muscles, plutôt que les réserves énergétiques quantitativement bien plus 

importantes du tissu adipeux. Lors du jeûne prolongé, la poursuite de la baisse de l'insuline 

permet la production des corps cétoniques, ce qui permet l'épargne musculaire, car les corps 

cétoniques sont dérivés des acides gras du tissu adipeux. L'insuline a par ailleurs des effets 

importants sur le métabolisme des protéines : elle inhibe la dégradation des protéines et 

favorise la captation des acides aminés. Enfin, elle inhibe la lipolyse et favorise la lipogenèse 

(Figure 16). 
[57]

 

 

 

5.7. Effets physiologiques de lôinsuline  

 Gr©ce ¨ ces activit®s, lôinsuline a des effets profonds sur le m®tabolisme des glucides 

et des lipides tant et des influences significatives sur le métabolisme des protéines et de 

min®raux. En cons®quence, d®rangements dans la signalisation de lôinsuline ont des effets tr¯s 

répandues et dévastateurs sur de nombreux organes et tissus. 
[58] 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Corps_c%C3%A9toniques
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Figure 17 : Insuline et métabolisme des glucides.
 [59]

 

 

5.8. Insuline et le métabolisme   

5.8.1. Insuline et  métabolisme des glucides  

 Les effets de lôinsuline sur le m®tabolisme du glucose varient selon le tissu cible. Deux 

effets importants sont :  

a. Entrée du glucose dans les muscles, les tissus adipeux et les autres tissus : le seul 

mécanisme par lequel les cellules peuvent occuper de glucose est par diffusion facilitée grâce 

à une famille de transporteurs hexose (Figure 17). 
[59]

 

 

 

 

 

 

 

b. Stockage du glucose sous forme de glycogène : une grande partie du glucose absorbé 

dans lôintestin gr°le est imm®diatement reprise par les h®patocytes, qui convertissent en le 

glycogène de polymère de stockage. 
[60]

 

5.8.2. Insuline et métabolisme des lipides   

 Les voies m®taboliques de lôutilisation des graisses et des hydrates de carbone sont 

profond®ment et intimement li®es. Compte tenu des effets profonds de lôinsuline sur le 

m®tabolisme glucidique, il va de soi que lôinsuline a aussi des effets importants sur le 

métabolisme des lipides (Figure 18), dont les suivants : 
[61]

 

 

 

http://www.vivo.colostate.edu/hbooks/pathphys/topics/hexose_xport.html
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Figure 18 : Insuline et le métabolisme des lipides.
 [61]

 

 

 

 

¶ Lôinsuline favorise la synth¯se des acides gras dans le foie.  

¶ Lôinsuline inhibe la dégradation des graisses dans le tissu adipeux en inhibant la lipase 

intracellulaire qui hydrolyse les triglycérides afin de libérer des acides gras. 

5.9. Autres effets notables de lôinsuline   

 En plus de lôeffet de lôinsuline ¨ lôentr®e du glucose dans les cellules, il stimule aussi 

lôabsorption des acides amin®s. Lorsque les taux dôinsuline est faibles, comme dans lô®tat de 

je¾ne, le solde est pouss® vers la d®gradation des prot®ines intracellulaires. Lôinsuline 

augmente aussi la perméabilité de nombreuses cellules aux ions de potassium, de magnésium 

et phosphate et il  active sodium-potassium ATP ases dans de nombreuses cellules, 

provoquant un flux de potassium dans les cellules. 
[62]

 

6. Dérégulation de fonction pancréatique   

 Une inflammation d'une région du pancréas peut entraîner des désordres endocriniens 

liés à un déficit ou au contraire à un excès de fonctionnement du pancréas. Les excès sont liés 

le plus souvent aux insulinomes. L'hyperglycémie qui en résulte, entraîne des accès de fatigue 

avec des sueurs, des tremblements, une sensation de fringale, un risque de malaise. 
[63] 

 

 

 

http://www.vivo.colostate.edu/hbooks/pathphys/topics/sodium_pump.html
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6.1. Insulinorésistance  

6.1.1. Définition   

 L' insulinorésistance, appelé encore « pré-diabète » côest  le processus au cours duquel 

les cellules du corps deviennent résistantes à l'action de l'insuline entraînant dans la majorité 

des cas l'apparition d'un DT 2. 
[64]

 

6.1.2. Mécanisme 

 Il sôagit dôune insulinor®sistance essentiellement musculaire portant principalement 

sur la synthèse du glycogène.  

¶ Cette insulinor®sistance survient sur un terrain g®n®tique puisquôon la retrouve chez 

les enfants ayant une tolérance glucidique strictement normale mais ayant deux parents 

diabétiques non insulino-dépendants.  

¶ Sur le plan m®tabolique, lôinsulinor®sistance est secondaire ¨ lôexc¯s de graisses au 

niveau des muscles et du tissu adipeux viscéral. 
[65]

 

6.1.3. Facteurs cliniques  

 Les principaux facteurs cliniques dôinsulinor®sistance sont : 

¶ Lôob®sit®, appr®ci®e par lôindex de poids corporel d®finie par un index sup®rieur à 30.  

¶ La répartition abdominale, sous-cutanée et plus encore viscérale des graisses.  

¶ La sédentarité, multiplie le risque de DT2.  

¶ Un facteur génétique.  

¶ Lô©ge : le sujet ©g® cumule plusieurs facteurs dôinsulinor®sistance.  

¶ Lôhypertension art®rielle essentielle, lôaugmentation des triglyc®rides et la baisse du 

HDL cholestérol. 
[66]

 

6.2. Hyperinsulinisme  

       La quantit® dôinsuline produit par le pancr®as augmente dans de fortes proportions afin de 

permettre aux cellules de recevoir le glucose dont elles ont besoin. 
[67]

  

6.3. Insulinodéficience  

  Lôinsulinor®sistance d®crite pr®c®demment entra´ne pendant 10 à 20 ans un 

hyperinsulinisme permettant pendant des années de maintenir la glycémie à jeun inférieure à 

1.20 g/l. 
[68] 

https://diabete.ooreka.fr/comprendre/diabete-type-2
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Figure 19 : Mécanismes conduisant au développement du DT2.
 [69]

 

 

7. Diabète type 2  

7.1. Définition   

 Le DT2 est une maladie multifactorielle complexe où facteurs nutritionnels 

(suralimentation, obésité) ou comportementaux (sédentarité) causée la fois par un défaut de 

lôinsulinos®cr®tion et par une diminution de la sensibilit® tissulaire aux effets de lôinsuline 

(Insulinorésistance), notamment dans les muscles squelettiques, le tissu adipeux blanc et le 

foie chez des individus génétiquement prédisposés). Si une susceptibilité génétique apparat 

n®cessaire, elle est g®n®ralement insuffisante pour conduire lôapparition de la maladie, et 

lôenvironnement est primordial dans le d®veloppement de la plupart des formes du DT2. 

 L'analyse de grandes familles Caucasiennes a montré que le DT2 dans sa forme 

commune était une maladie polygénique. Cela signifie qu'il est nécessaire que plusieurs gènes 

soient mutés ou du moins soient présents conjointement sous certaines formes alléliques pour 

que les anomalies de la sécrétion ou de l'action de l'insuline apparaissent et conduisent dans 

des circonstances favorables au diabète (Figure 19). 
[69]

 

 

 

 

7.2. Symptômes   

¶ Polydipsie : la soif permanente et la bouche sèche sont les principaux signes du 

diabète.  
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¶ Polyurie (Besoin urgent dôuriner) : côest le deuxi¯me signe en importance.  

¶ Fatigue : chez un diabétique, le sucre ne peut plus assurer son rôle de carburant, de 

source dô®nergie.  

¶ Démangeaisons : en particulier dans les parties génitales en raison des infections liées 

¨ lôexc¯s de sucre dans les urines.  

¶ Cicatrisation plus lente : si vous observez quôune blessure ou une coupure a plus de 

mal ¨ gu®rir que dôhabitude.
 [70]

  

¶ Perte de sensibilité : lôexc¯s de sucre provoque une perte de sensibilit® et des 

fourmillements, surtout dans les membres inférieurs.  

¶ Perte de poids : puisque le corps ne produit pas assez de glucose, il pompe de l'énergie 

en brûlant les graisses et les muscles.  

¶ Troubles de la vue : la vision floue peut être un symptôme du diabète. C'est à cause du 

déplacement des fluides, qui fait gonfler le cristallin et changer de forme.  

¶ Une susceptibilit® ¨ certaines infections peut aussi accompagner lôhyperglyc®mie 

chronique.
 [71]

 

¶ Polyphagie (Augmentation de l'appétit) : une faim accrue est le troisième signe le plus 

courant. Si le corps ne produit pas assez d'insuline, il ne peut pas convertir les aliments 

en glucose.  

¶ Picotements dans les mains et les pieds : fourmillements, endormissement, 

picotements, douleur dans les mains ou les pieds peut être dû au diabète. Cela est 

également en corrélation avec l'hyperglycémie qui entraîne une mauvaise circulation. 

¶ Dysfonctionnement sexuel. 

¶ Guérison lente : l'hyperglycémie augmente l'inflammation dans les plaies, ce qui rend 

difficile la cicatrisation (particulièrement sur les pieds). 

¶ Taches sombres sur la peau : ces taches peuvent apparaître en majorité dans les plis.
 

[72]
 

7.3. Physiopathologie de DT2  

 Le DT2 est une maladie caract®ris®e par deux types dôanomalies qui sôinstallent en 

deux temps : un d®faut de s®cr®tion dôinsuline par les cellules ɓ pancr®atiques (par perte de 

fonction mais aussi par baisse de la masse cellulaire) et une insulinorésistance, c'est-à-dire une 

diminution de la sensibilit® tissulaire aux effets de lôinsuline en particulier au niveau des 

muscles squelettiques, du tissu adipeux blanc et du foie 
[73]

. On retrouve donc une altération à 
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Figure 20 : Interactions entre r®sistance ¨ lôinsuline, dysfonction des cellules 

           ɓ ainsi que gluco et lipotoxicit® dans la pathogen¯se du DT2. 

 

la fois quantitative et qualitative de la s®cr®tion dôinsuline
 [74]

. Le DT2 entravant ainsi 

lôactivit® hypoglyc®miante de cette hormone dont r®sultent lôhyperglyc®mie et les 

complications vasculaires et neurologiques 
[75]

. Le DT2 est donc à la fois une affection des 

principaux organes cibles de l'insuline et une maladie du pancréas endocrine, sans que l'on 

puisse actuellement affirmer avec certitude dans la plupart des cas quelle est l'anomalie 

primitive. Cependant, quelle que soit l'anomalie primitive, l'hyperglycémie chronique qui en 

résulte va altérer l'autre composante de l'homéostasie glycémique par des mécanismes de 

glucotoxicit®. Le d®faut de lôinsulino-s®cr®tion est pr®dominant dans lôapparition du DT2 et 

dans son aggravation progressive dans le temps. Lôune ou lôautre de ces anomalies pouvant 

sôexprimer ¨ des degr®s variables selon les individus. Et sont pr®sents, plusieurs ann®es avant 

le développement du DT2 alors que les sujets sont encore normoglycémiques. De plus, une 

fois que lôhyperglyc®mie chronique du DT2 est ®tablie, tous les ®l®ments normalement 

impliqu®s dans lôhom®ostasie glucidique semblent °tre d®r®gl®s, et il est alors impossible 

dôaffirmer la nature de lôanomalie primitive en cause (Figure 20).
 [76]

 

 

 
[76]
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7.4. Causes génétiques de DT2   

7.4.1. Causes génétiques des formes communes  

 Le caract¯re h®ritable du diab¯te et dôautres maladies peut °tre estim® de fa­on assez 

pr®cise par les ®tudes de jumeaux monozygotes et dizygotes. Lôhypoth¯se principale est que 

les jumeaux partagent le même environnement prénatal et postnatal, et que la part génétique 

similaire est de 100% pour les jumeaux monozygotes et de 50% pour les jumeaux dizygotes. 

 Les estimations dôh®ritabilit® du DT2 sont dôenviron 70% chez les jumeaux 

monozygotes et de 20-30% chez les jumeaux dizygotes 
[77-78]

. Cette mesure de lôh®ritabilit® 

est variable selon les ®tudes et sôexpliquent par diff®rent biais comme lô©ge 
[79]  

ou encore le 

caractère génétique pas si unique chez les jumeaux monozygotes 
[80-81]

. La contribution exacte 

de la part génétique reste à déterminer dans le DT2. En effet, alors que les allèles HLA 

expliquent jusquô¨ 50% des cas dôagr®gation familiale du DT1, aucun locus majeur de 

susceptibilit® au DT2 nôa ®t® trouv®. 

 Depuis 2003, le séquençage du génome humain et le projet international HapMap ont 

permis de générer des cartes fines du génome humain divisé en des milliers de groupes de 

polymorphismes nucl®otidiques (SNPs) fr®quents hautement corr®l®s. Lôobjectif principal du 

projet HapMap était de comparer les séquences génétiques de différents individus, issus de 

diverses populations afin de relever les régions chromosomiques où des variations génétiques 

sont partagées. La phase II du projet avait démontré que la variabilité des SNPs détectés avec 

une fr®quence de lôall¯le mineur Ó 5 % pouvait °tre r®sum®e en ~ 550 000 blocs de 

d®s®quilibre de liaison chez les individus originaires dôEurope ou dôAsie. Chaque bloc de LD 

est représenté par un tag SNP. Simultanément, une véritable révolution technologique a eu 

lieu dans le génotypage des SNPs. En moins de 10 ans, les avancées technologiques ont 

permis de passer du test dôun seul SNP au g®notypage simultan® de centaines de milliers de 

SNPs par individu, en utilisant des puces ¨ ADN. Par les ®tudes dôassociation pang®nomique 

ou genome-wide association studies en anglais (GWAS) (Figure 21)
 [82]

, les généticiens ont 

mis ces puces ¨ ADN ¨ profit afin dôidentifier des diff®rences de fr®quence all®lique des 

tagSNPs pr®sents sur les puces entre des cas, côest-à-dire des patients atteints de DT2, versus 

des contrôles normoglycémiques. Une différence de fréquence significative entre allèles du 

même SNP entre cas et témoins indique que la région correspondante du génome contient des 

variants génomiques fonctionnels qui influencent le risque de DT2. Une autre stratégie des 

GWAS consiste à étudier la variation génétique de traits quantitatifs reliés à la maladie 

étudiée. 
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Figure 21 : Types de GWAS.
 [82] 

 

                                                 

 Ces ®tudes dôassociation g®nomique ont identifi®s ¨ ce jour 90 variants g®n®tiques 

qui augmentent le risque de DT2 
[82]

. Le locus de TCF7L2 contient le variant ayant lôeffet le 

plus fort (odds ratio : 1,46) 
[83]

. Alors que la majorité de ces loci ont été découverts lors de 

méta-analyses du consortium DIAGRAM, les loci de traits quantitatifs relatifs au diabète ont 

®t® davantage ®tudi®s par le consortium MAGIC. Aujourdôhui, des traits tels que la glyc®mie 

¨ jeun, lôinsulin®mie ¨ jeun, le taux de glucose ¨ 2h apr¯s une HGPO ou encore lôHbA1c ont 

permis la mise en évidence de 72 loci associés 
[83]

. Certains de ces loci sont aussi associés au 

DT2, mais pas tous. Ces chevauchements partiels posent la question des mécanismes sous-

jacents conduisant au DT2. Ce résultat peut par exemple être dû à la difficulté de quantifier la 

s®cr®tion dôinsuline, un manque de puissance statistique (®tant donn® lôeffet faible de certains 

SNPs), mais aussi à cause de la multiplicité des mécanismes de pathogenèse du DT2. Des 

études fonctionnelles ont déjà démontré des mécanismes liés au glucose, au GLP-1, à 

lôexocytose de lôinsuline, ¨ la biogen¯se des granules dôinsuline ou encore des m®canismes 

post-transcriptionnels de maturation de lôinsuline. 
[83]

 

7.4.1.1. Glucokinase et DT2 à début tardif  

  Parmi les divers polymorphismes décrits dans le gène de la glucokinase (GCK) un 

variant du promoteur pancréatique de la glucokinase coségrège avec le diabète. Des 

associations positives entre le DT2 et certains polymorphismes de la GCK ont été observées 

dans des populations de Noirs américains et de Mauriciens créoles. Ce variant est associé à 
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une r®ponse insulinos®cr®toire au glucose diminu®e chez des Am®ricains dôorigine 

Japonnaise. Une mutation du récepteur au glucagon (GCGRE) a été retrouvée associée au 

DT2 dans 5% dôune cohorte de DT2 dôorigine Fran­aise. Cette mutation qui a pour effet de 

diminuer de trois fois lôaffinit® du glucagon pour son r®cepteur, cos®gr¯ge rigoureusement 

avec le DT2 dans les familles des individus testés 
[84]

. Des mutations des gènes de l'insuline et 

du r®cepteur ¨ lôinsuline ont ®t® mises en ®vidence dans certains cas de DT2, elles sont 

toutefois exceptionnelles.En fin de compte, la prévalence des mutations du gène de la GCK 

dans le DT2 peut être estimée de 1 % à 2 %. Environ 1 personne sur 2 000 pourrait avoir une 

mutation de la glucokinase, et présente un fort risque de développer un diabète.  

 Le gène de la Glucokinase possède 12 exons. Les exons 2 à 10 sont communs aux 

formes pancréatique et hépatique. En revanche, les exons 1a et 1b/1c codent respectivement 

pour les parties N-terminales de la glucokinase pancréatique et hépatique et sont épissés 

alternativement grâce à l'existence d'un promoteur spécifique pour chacun des deux tissus. Au 

moins 32 mutations différentes responsables d'une hyperglycémie ont été identifiées à ce jour, 

dans des familles françaises, anglaises, suédoises, américaines et japonaises. Ces mutations 

intéressent 9 des 12 exons et il peut s'agir, soit de mutations non-sens, qui impliquent l'arrêt 

prématuré de la traduction, soit de mutations faux-sens, qui entraînent le remplacement d'un 

acide aminé par un autre, soit de mutations intéressant un site d'épissage, ce qui aboutit à la 

synthèse d'un ARN messager anormal. Les acides aminés sont représentés par les lettres-

codes :A :A /a ; C: Cys ; D : Asp ; E: Glu ; F: Phe ; G : Gly ; H : His ; 1 : Ile ; K: Lys ; L : Leu 

; M : Met ; N : Asn ; P: Pro ; Q : Gin ; R : Arg ; S : Ser ; T: Thr; V: Val; W: Trp ; Y: Tyr.
[85]

 

7.4.1.2. DT2 à transmission maternelle, maladie mitochondriale  

  Le diab¯te dôorigine mitochondrial MIDDM (Maternally Inherited Diabetes and 

Deafness Mellitus ou syndrome MELAS-Mitochondrial Myopathy, Encephalopathy, Lactic 

Acidosis, and Strokelike Episodes) est une forme monog®nique du diab¯te r®sultant dôune 

mutation (A3243G) dans le g¯ne mitochondrial codant pour lôARN de transfert de la leucine 

ARNt Leu(UUR) (12) 
[86]

 .Cette mutation qui cause surdit®, cardiomyopathie et DT2 nôest 

transmise que par la mère. Deux mutations fausses sens dôIRS1 ont ®t® associ®es au DT2 chez 

des patients Danois, mais pas dans dôautres ethnies. Dôautres polymorphismes dôIRS1 ont ®t® 

d®crits dans dôautres populations sans pour autant °tre associ®es ni cos®gr®ger avec le DT2 

dans les familles. Sulfonyl Urea Receptor (SUR) est une sous unit® dôun canal potassique 

ATP-d®pendant modulateur de la s®cr®tion dôinsuline. De nombreuses mutations de SUR sont 

impliquées dans une hypoglycémie infantile provoquée par un hyperinsulinisme, associées au 
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DT2 chez des patients Caucasiens et Mexicains-Am®ricains et ¨ lôob®sit® chez des patients 

DT2 Français.
 [87]

 

× Polymorphisme du glycogène  

  Synthase qui stocke le glucose sous forme de glycogène dans le muscle, site principal 

de lôinsulino-résistance dans le DT2, a été associé à une diminution de la sensibilité du 

glycog¯ne synthase ¨ lôinsuline chez des diab®tiques Finlandais. Mobilisatrice des 

transporteurs de glucose tel que GLUT4 dans le muscle, RAD (Ras Associated with Diabetes) 

est exprimé plus fortement dans les muscles de sujets atteints 
[88]

. 

× Polymorphisme du gène de la sous unité régulatrice de la protéine 

phosphatase-1 musculaire  

  Associ®e au glycog¯ne (PPP1R3 ou PP1g) est associ® ¨ lôinsulino-résistance et à 

lôhypers®cr®tion dôinsuline dans la population Danoise 
[89]

. Une mutation du gène Fatty Acid 

Binding Protein 2 (FABP 2) est associée à une affinité augmentée pour les acides gras, une 

augmentation de leur oxydation et une insulinor®sistance chez les Indiens Pima dôArizona. 

Une mutation du r®cepteur ɓ3 adr®nergique (ɓ3AR) est associ®e ¨ une capacit® accrue de gain 

pond®ral, ¨ une diminution du m®tabolisme basal, ¨ lôinsulinor®sistance et la survenue dôun 

DT2 précoce 
[90] 

.Certains de ces g¯nes sont aussi associ®s ¨ lôinsulino-résistance, nous les 

détaillerons dans un prochain chapitre. Enfin, une région du génome située en chromosome 

20q dans la région de MODY1 et du gène de la phospho-énol pyruvate carboxykinase, est liée 

au DT2 ¨ d®but pr®coce et pourrait contenir dôautres g¯nes responsables du DT2 dans la 

population caucasienne 
[91]

. Le DT2 se présente comme une maladie génétiquement très 

hétérogène et des polymorphismes dans plusieurs g¯nes sont associ®s au DT2 sans quôaucun 

g¯ne majeur nôait ®t® identifi® encore. Des explorations syst®matiques du g®nome de certaines 

populations sont donc menées pour la mise en évidence des gènes de susceptibilité au DT2. 

Le but de ces explorations est de localiser puis de cloner les g¯nes associ®s au DT2, ¨ lôaide 

de marqueurs génétiques polymorphes répartis sur une carte génétique à haute résolution. Par 

cette approche, différents groupes ont pu mettre en évidence des régions génomiques 

associées à un trait particulier de la maladie diabétique. Une région du chromosome 2q a ainsi 

®t® li® au DT2 dans une population Am®ricaine dôorigine Mexicaine : 30% du risque 

génétique du DT2 serait expliqué par un gène appelé NIDDM-1 mais encore inconnu. Cette 

liaison g®n®tique nôa pas ®t® confirm®e dans dôautres populations test®es, soulignant une fois 

de plus lôh®t®rog®n®it® g®n®tique du DNID 
[92]

. Une autre région du chromosome 12q appelée 

NIDDM-2 a aussi été liée au DNID à début tardif chez les Finlandais avec une sécrétion 

dôinsuline plus basse chez les individus DNID. Cette r®gion correspond en fait au locus du 
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g¯ne HNF1Ŭ. Enfin, le g®nome-scan r®alis® chez les Indiens Pima dôArizona a r®v®l® trois 

r®gions : lôune li®e ¨ la concentration dôinsuline ¨ je¾n en 3q21-q24, une autre liée à cette 

même concentration 2 heures après charge de glucose en 9q21 et une troisième en 22q13 liée 

¨ la concentration plasmatique de glucose ¨ je¾n. Les auteurs soulignent dôailleurs que dans 

cette région existe un gène, le récepteur 3 à la somatostatine (SSTR3), qui pourrait être 

responsable du ph®notype observ®. Il existe dans cette derni¯re r®gion dôautres g¯nes pouvant 

°tre associ® au DNID, comme lôAconitase, une sous-unit® de la cas®ine kinase 1 (CSNK1Ů) et 

le récepteur PPARŬ. 
[93]

 

7.4.2. Causes génétiques des formes rares  

7.4.2.1. Diabète néonatal 

 Le diabète néonatal (NDM) est défini comme un diabète seul ou accompagné 

dôautres sympt¹mes, diagnostiqu® durant les 6 premiers mois de la vie. Cette forme de diab¯te 

est très rare et touche environ 1/100 000 à 1/250 000 des naissances 
[94]

.142 Ce diabète peut 

être permanent (PNDM) ou transitoire (TNDM) dans le cas où il y a rémission, généralement 

dans les 18 premiers mois de vie. Dans la plupart des cas de diabète néonatal, les parents ne 

sont pas diab®tiques et cela sôexplique par un ®v¯nement génétique de novo, c'est-à-dire 

uniquement pr®sent chez lôenfant. Cependant dans certains cas, les parents ne sont pas 

atteints, mais porteurs du m°me d®faut g®n®tique que lôenfant. On conna´t ¨ lôheure actuelle 

une vingtaine de gènes qui peuvent être la cause de diabète néonatal. Les causes les plus 

fréquentes de PNDM sont des mutations dans les gènes qui codent pour le canal potassique, 

ABCC8 et KCNJ11, et le gène de la préproinsuline, INS (Figure 22). Le gène GCK qui code 

pour la glucokinase et le gène PDX1 qui code pour un facteur de transcription sont les 2 seuls 

autres gènes connus qui causent uniquement un diabète néonatal. Les autres cas identifiés de  

diabète néonatal sont des formes très rares qui sont dites syndromiques, car elles ne touchent 

pas quôau pancr®as et sont la cause de ph®notypes complexes avec de nombreuses anomalies : 

cardiaques, neurologiques, rénales, intestinales, développementales, etc. Les découvertes les 

plus récentes soulignent la présence de mutations dans des gènes codant pour des facteurs de 

transcription. Par exemple, les gènes EIF2AK3143
[95]

, GATA4144
[96]

, GATA6145
[97]

, 

PDX1146
[98]

, PTF1A147
[99]

 et RFX6148
[100]

 sont mut®s chez des patients atteints dôaplasie, 

dôhypoplasie ou encore dôag®n®sie du pancr®as ce qui souligne un rôle essentiel de ces gènes 

pour le bon développement et la différenciation du pancréas. 
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Figure 22: Répartition des gènes du diabète néonatal 

permanent.
 [100]

 

 

 

 

 

 Les mutations présentes dans les gènes ABCC8 et KCNJ11 qui conduisent au 

diabète néonatal sont dites activatrices, car elles conduisent à une suractivité du canal 

potassique
 [101]

. Cependant, les mutations sont parfois délétères et conduisent à une perte de 

fonction du canal potassique. Cette maladie sôappelle hyperinsulinisme cong®nital isolé (CHI) 

et lôhyperinsulin®mie implique une hypoglyc®mie constante qui parfois ne peut °tre corrig®e 

que par traitement chirurgical. Dôautres g¯nes peuvent °tre touch®s dans cette maladie, par 

exemple si les gènes GCK ou GLUD1 contiennent des mutations gain de fonction 
[102-103]

. 

Citons également les gènes HADH, HNF4A, SLC16A1 et UCP2 qui conduisent au CHI 
[104]

. 

Le TNDM représente 50 à 60% des cas de diabète néonatal 
[105]

. Lôhyperglyc®mie transitoire 

sôaccompagne g®n®ralement dôun retard de croissance ce qui souligne le rôle central de 

lôinsuline dans le d®veloppement du jeune enfant et la n®cessit® dôun traitement ¨ lôinsuline. 

Chez une partie des patients, un stade de prédiabète ou même de diabète peut subsister 

jusquô¨ lô©ge adulte. La plupart des cas de TNDM sont dus à une anomalie du chromosome 

6q24. Il sôagit dôune surexpression dôun all¯le qui peut °tre due ¨ 3 m®canismes diff®rents:
[106]

 

¶ Une isodisomie uniparentale de la r®gion 6q24 : les 2 all¯les pr®sents chez lôenfant 

proviennent du père. 

¶ Une duplication de la région 6q24 héritée du père. 

¶ Hypom®thylation de la r®gion 6q24 : lôall¯le maternel nôest plus méthylé ce qui altère 

son expression.
[106]

 

 Cette r®gion dôenviron 400kb contient 2 g¯nes : HYMA1 qui code pour un ARNm 

non traduit et ZAC qui régule PACAP1, codant pour un récepteur présent dans le pancréas qui 

jouerait un r¹le dans la s®cr®tion dôinsuline 
[106]

. Environ 5% des cas de TNDM sont dus à des 
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mutations récessives dans le gène ZFP57, causant une hypométhylation dans plusieurs loci 

[107]
. Le phénotype induit est complexe et inclut en plus du TNDM un retard de croissance 

intra-utérin, une macroglossie, des malformations cardiaques et un retard de développement
 

[108]
. Le phénotype est très variable, car certains individus seront sévèrement atteints et 

dôautres ne seront pas affect®s. 
[109]

 

7.4.2.2.  Diabète MODY  

 Le terme MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) est né en 1975 lorsque 

Tattersall décrivit une forme modérée de diabète avec transmission dominante dans 3 familles 

[110]
. En effet, les patients quôil avait observ®s pouvaient se passer dôinsuline et ®taient 

relativement jeunes par rapport ¨ des patients atteints de DT2. En ®tudiant dôautres familles, le 

mode de transmission apparaissait comme autosomique. On sait maintenant que ce type de 

diab¯te se d®veloppe chez lôenfant, lôadolescent ou le jeune adulte. Les ®tudes g®n®tiques ont 

permis de mettre en évidence différents sous-types de MODY qui ont chacun des 

caractéristiques métaboliques et cliniques particulières. Ce type de diabète est rarement 

associ® ¨ lôob®sit® et les ph®notypes au sein dôune m°me famille peuvent °tre extr°mement 

disparates. 

 En 1992, deux groupes, celui de Philippe Froguel et celui dôAndrew Hattersley, 

ont montré de façon indépendante par une étude de liaison quôun g¯ne du chromosome 7 ®tait 

probablement en cause dans ce type de diabète
 [111-112]

. La même année, des mutations furent 

identifiées dans le gène de la glucokinase qui a un rôle clé dans la régulation du glucose. En 

1996, ces deux mêmes équipes ont identifié un autre gène codant pour un facteur de 

transcription et ®tant responsable du MODY3. La m°me ann®e, lô®quipe de Graeme Bell 

identifia une mutation non-sens dans le gène HNF4A, codant pour un autre facteur de 

transcription
 [113]

. Ces deux facteurs de transcription jouent un rôle dans la régulation des 

cellules du foie, mais ils sont ®galement exprim®s dans les ´lots pancr®atiques et dôautres 

tissus. En 1997, deux autres facteurs de transcription, PDX1 et HNF1B permettent dôexpliquer 

les formes de MODY 4 et 5 
[114-115]

. Aujourdôhui, 13 sous-types de MODY sont connus 

(Figure 23).  
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Figure23 : Répartition des gènes du MODY.
 [114]

 

 

 

 

 Les causes les plus fréquentes sont des mutations dans les gènes GCK et HNF1A 

et de façon moins répandues dans les gènes HNF4A et HNF1B. Des mutations dans les 9 

autres gènes sont très rares et environ 30% des cas restent non élucidés. Des études récentes 

ont montré que dans une famille japonaise, le gène est associé au gène EEA1, mais les 

patients ne répondent pas strictement à la définition du MODY, car le diabète est déclaré plus 

tardivement (~37 ans) 
[116]
. Un poster publi® ¨ lôEuropean Society of Human Genetics 

(ESHG) en 2013 par une équipe italienne revendique le gène MAFA comme nouveau gène du 

MODY. Cependant, ce gène est connu pour causer le diabète chez la souris depuis 2005 
[117]

 

et cette ®tude nôest pas encore publi®e. De plus, une ®tude a montr® que des patients mut®s 

dans ce m°me g¯ne nô®taient pas atteints de diab¯te 
[118]

.185 Une étude belge récente a montré 

une nouvelle forme de diabète syndromique liée au gène TRMT10A 
[119]
. Il sôagit dôune 

famille consanguine o½ les 3 enfants sont homozygotes et atteints dôun diab¯te qui 

sôaccompagne dôune petite taille et une microc®phalie avec une d®ficience intellectuelle. Les 

parents qui sont h®t®rozygotes ont d®velopp® tous les deux un diab¯te ¨ 58 ans sans dôautres 

sympt¹mes. Enfin, un poster pr®sent ¨ lôEASD 2014 relate une nouvelle forme de DT2 

familiale liée au gène APPL1, dont les mutations coségrègent dans 2 familles différentes et 

semblent fonctionnelles dans les lignées cellulaires testées. Ce gène avait déjà été séquencé 

dans dôautres ®tudes de MODY-X et sô®tait r®v®l® n®gatif.
 [120]

 

7.4.2.3. Hérédité mitochondriale  

 Il existe une dernière forme qui est un peu différente du MODY dans le sens où la 

transmission ne peut-être que maternelle, car elle est liée à des gènes qui touchent la 

mitochondrie. Cette forme de diabète se développe chez le jeune adulte et est 

syst®matiquement accompagn®e de surdit® neurosensorielle. Il sôagit du syndrome de 



Chapitre I  : Synthèse Bibliographique  

 

 

41 

Figure 24 : Classification des gènes du diabète.
 [125]

 

 

Ballinger-Wallace qui est dû dans la majorité des cas à une mutation ponctuelle dans le gène 

mitochondrial MT-TL1, qui code l'ARN mitochondrial de transfert de la leucine, et dans de 

rares cas à des mutations ponctuelles des gènes mitochondriaux MT-TE et MT-TK qui codent 

respectivement l'ARN mitochondrial de transfert de l'acide glutamique et de la lysine ou 

encore du gène MT-ND6. 
[121-122] 

7.5. Lien entre diabète néonatal, MODY et DT2 commun  

 Bien que classifiés différemment, le diabète néonatal, MODY et le DT2 ont des 

points en communs (Figure 24). En effet, il est intéressant de voir que les gènes ABCC8, 

GCK, KCNJ11 sont responsables dôun large spectre clinique, car ils sont associ®s au DT2, 

mais ils sont également la cause de diabète néonatal et MODY
 [123-124]

. Il est également 

important de noter que la plupart des gènes du NDM et du MODY ne sont pas restreints à un 

seul groupe, mais plutôt partagés entre les différentes étiologies. Cette composante génétique 

commune ne permet pas dôexpliquer toutes les formes de diabète, mais indique que des bases 

biologiques similaires sont partagées entre les différentes formes. Cette composante est peut-

être sous-estimée ou surestimée dans le sens où on référence souvent le gène le plus proche 

comme étant la cause pour les SNPs associés lors des GWAS. Cependant, une partie des 

variants agit de façon lointaine en cis et se situent dans des séquences activatrices appelées 

amplificateurs (ou enhancers) où des facteurs de transcriptions se fixent. Ces séquences 

forment des domaines de chromatine tridimensionnelle qui peuvent être perturbés par des 

variants associés au diabète de type 2.
[125] 

Il est donc difficile de savoir quel gène est impacté 

par un variant pr®cis sans faire dô®tudes fonctionnelles approfondies. 
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 Même si une composante commune existe entre ces différentes étiologies de 

diabète, les phénotypes observés sont différents et les mécanismes pour arriver à la maladie 

diffèrent peut-°tre aussi. On peut par exemple hypoth®tiser quôune lente d®t®rioration de la 

fonction m®tabolique avec lô©ge conduit ¨ un stade pr®diab®tique o½ une l®g¯re hypoglyc®mie 

produit une dérégulation de gènes critiques pour conduire progressivement au déclin de la 

cellule ɓ 
[126]

. Une étude a tenté de classifier les SNPs associés au DT2 en étudiant les indices 

de maturation de la proinsuline, de la s®cr®tion dôinsuline et de la sensibilit® ¨ lôinsuline 
[127]

.  

 Il en ressort 5 groupes dont le dernier qui nôest associ® ¨ aucun trait glyc®mique. 

De façon surprenante, ce groupe contient des gènes connus des formes monogéniques de 

diabète dont HNF1A, HNF1B, WFS1, et KCNJ11. Ce manque dôassociation avec les traits 

glycémiques peut être dû à une puissance statistique trop faible ou au fait que les SNPs 

associés au DT2 ne jouent un rôle que dans le cas où le diabète commence à se développer 

[128]
.203 Ces r®sultats soul¯vent dôimportantes questions m®canistiques qui ne pourront °tre 

résolues que par des études ultérieures. 

7.6. Rôle biologique des gènes identifiés dans les formes rares de DT2  

 Chez un individu sain, le glucose est transport® dans la cellule ɓ par GLUT-2 

(SLC2A2). La glucokinase (GCK) phosphoryle ensuite le glucose en glucose-6-phosphate
 [129]

. 

Dans le foie, cette enzyme affecte la capacité de stocker le glucose sous forme de glycogène. 

Dans la cellule ɓ, la glucokinase est limitante dans le m®tabolisme du glucose, car elle 

conditionne la glycolyse. La glycolyse par le biais du cycle de Krebs permet notamment 

dôaugmenter le ratio ATP/ADP au niveau de la membrane mitochondriale
 [130]

. Cette énergie 

produite est détectée par les canaux potassiques et provoque leur fermeture 
[131]

. La 

d®polarisation qui sôensuit provoque lôouverture des canaux calciques ; cet afflux de calcium 

d®clenche lôexocytose de lôinsuline (Figure 25) 
[132]

. Les gènes impliqués dans le transport du 

glucose, la glycolyse, le m®tabolisme mitochondrial et la s®cr®tion de lôinsuline sont r®gul®s 

par des facteurs de transcription qui conditionnent le bon développement des tissus 

embryonnaires, mais aussi adultes.
 [133]
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Figure 25 : M®canismes de la s®cr®tion dôinsuline dans la cellule ɓ chez un 

individu sain.
 [134]

 

 

 

 

 

 Chez un individu présentant une forme monogénique de diabète, différents défauts 

g®n®tiques de la cellule ɓ
 [135]

 peuvent avoir un effet direct ou indirect sur la sécrétion 

dôinsuline.)Une mutation d®l®t¯re dans SLC2A2 conduit ¨ une diminution de lôafflux de 

glucose dans la cellule ɓ. Si GCK est déficient, le défaut de phosphorylation du glucose réduit 

la production dôATP et r®duit le stockage du glycog¯ne dans le foie (Figure 26) 
[136-137]

. Des 

mutations activatrices du canal potassique (ABCC8, KCNJ11) provoquent une 

hyperpolarisation de la membrane bloquant lôexocytose de lôinsuline
 [138-139]

. Des mutations 

dans le gène INS conduisent à une proinsuline anormale qui ne peut pas être maturée 

normalement dans le réticulum endoplasmique 
[140]

. Cette accumulation provoque une toxicité 

de la cellule ɓ et in fine son apoptose. Des défauts dans HNF4A, EIF2AK3 et WFS1 

augmentent aussi lôapoptose de la cellule ɓ via dôautres m®canismes 
[141-142]

. Des mutations 

dans les gènes codant pour les facteurs de transcription HNF1B, PDX1, PTF1A, RFX6, 

GLIS3, PAX6, NEUROD1 et NEUROG3 causent un développement anormal du pancréas ou 

des cellules endocrines
 [143]

. Des altérations de deux autres facteurs de transcription, HNF1A 

et HNF4A, diminuent la sensibilité au glucose et son métabolisme. 
[144-145]
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Figure 26 : Localisation des d®fauts g®n®tiques dans la cellule ɓ et leurs effets 

sur la s®cr®tion dôinsuline. 
[134]

 

 

Figure 27 : Pr®valence du diab¯te en fonction de lô©ge. 
[147] 

 

 

 

 

7.7. Facteurs de risque de DT 

7.7.1. Facteurs de risque liés au mode de vie et aux comportements  

7.1.1.1. Lô©ge 
 [146]

  

 Au-delà de 40 ans, la prévalence du diabète augmente fortement dans les deux (Figue 

27).  
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7.7.1.2. Origine ethnique  

  On constate des différences de susceptibilité vis à vis du DT2 selon les ethnies. 
[148] 

7.7.1.3. Obésité   

  L'Organisation mondiale de la santé définit l'obésité comme étant « une accumulation 

anormale ou excessive de graisse corporelle qui représente un risque pour la santé ». L'outil le 

Plus accessible et le plus utilisé pour mesurer ce paramètre est l'indice de masse corporelle 

(IMC), qui consiste à comparer le poids d'une personne à sa taille selon une formule simple :  

 Le poids (en kg) divisé par le carré de la taille (en mètre). Un IMC sain se situe entre 

18,5 et 25 kg/m2. Une personne sera considérée en surpoids si elle présente un IMC entre 25 

et 30 kg/m2, et ob¯se si son IMC est sup®rieur ¨ 30 kg/m2. Plus dôune personne sur deux des 

diabétiques de type 2  sont en surcharge pondérale.
 [149]

 

 LôOMS admet quôun IMC d®passant 25 kg/m2 expose lôindividu t¹t ou tard au DT2. 

7.7.1.4. Inactivité physique  

  Lôurbanisation, la m®canisation du travail ainsi que celle des transports et la nature des 

loisirs conduisent à une sédentarité croissante.
 [150]

 

7.7.1.5. Taille  

  Une étude faisant intervenir 4286 femmes au Royaume-Uni montre que la diminution 

de la taille est associée, mais faiblement, au diabète. En revanche, il est constaté une relation 

plus forte avec la longueur des jambes qui est inversement associée, après ajustement sur 

lô©ge, au diab¯te. 
[151]

 

7.7.1.6. Hypotrophie à la naissance   

  Les hommes et les femmes de petite taille ou de petit poids à la naissance ou qui 

étaient petits par rapport à la taille de leur placenta  ont plus tard un risque cardio-vasculaire 

accru, ceci ®tant d¾ ¨ une croissance fîtale disproportionn®e attribuée à des problèmes de 

qualité de nutrition pendant la période gestationnelle. Il en est de même pour ce qui concerne 

le risque dôapparition du DT2. 
[152] 
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7.7.1.7. Statut socio-économique  

  De nombreuses études mettent en évidence un lien entre le DT2 et le niveau de vie, en 

défaveur des populations les plus défavorisées. 
[153]

 

7.7.1.8. Tabac   

  Le tabagisme est un facteur de risque pour de nombreuses maladies et l'un des 

principales causes de décès évitables dans le monde. 
[154]

 

7.7.2. Facteurs de risque liés à lôenvironnement  

7.7.2.1. Sédentarité  

 Lôexercice physique habituel est un facteur protecteur dôun DNID o½ la s®dentarit® 

peut alt®rer lôinteraction entre lôinsuline et son r®cepteur. 
[155]

  

7.7.2.2. Alimentation   

 Une alimentation hypercalorique ne participe ¨ lô®closion dôun DT2 que lorsquôelle 

provoque une obésité 
[156]

, donc le régime alimentaire contribue au développement du DNID 

de deux manières :  

× A travers lôapport de calories et lôob®sit® qui peut en r®sulte, et si lôactivit® 

physique est réduite   

× La constitution des aliments semble intervenir dans le déclenchement du DNID 

chez des individus g®n®tiquement pr®dispos®, ind®pendamment de lôob®sit®. 
[157]

 

7.7.2.3. Stress   

  Différents stress (infarctus du myocardique, chirurgie, infection, brûlures entendues et 

traumatismes) peuvent sôassocier  ¨ un trouble de la tol®rance  glucidique li® aux hormones 

lib®r®es (STH, cat®cholamine é) influen­ant la s®cr®tion et lôaction de lôinsuline.
 [158]

  

7.7.2.4. Hormones et médicaments 

  Plusieurs endocrinopathies peuvent sôassocier à un diabète : hypercholestérolémie et 

hyperthyroïdie. Aussi la prise de certains médicaments tels que les pilules contraceptive, 

corticoïdes et diurétiques.
 [159]

 

7.7.3. Facteurs immunologique   

 Le processus d'inflammation joue un rôle important dans l'apparition du DT2 et dans  

sa  progression.
 [160]
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7.7.3.1. Glucotoxicité   

 Lôhyperglyc®mie aggrave le d®ficit de lôinsulinos®cr®tion pancr®atique ainsi que 

lôinsulinor®sistance, notamment par lô®l®vation du seuil du ç glucose sensor » des cellules 

bêta.
 [161]

 

7.7.3.2. Lipotoxicité   

 La non-freination de la lipolyse en raison de lôinsulinop®nie et de lôinsulinor®sistance 

des adipocytes est responsable dôune augmentation des acides gras libres. Cette augmentation 

des acides gras libres augmente le « seuil sensor » de lôinsulinos®cr®tion et aggrave la 

diminution de lôinsulinos®cr®tion. Elle augmente ®galement lôutilisation du glucose 

stimul®e par lôinsuline.
 [162]

 

7.7.3.3. Adipokines  

 Lôinsulinor®sistance est en partie li®e ¨ la s®cr®tion dôadipokines par les adipocytes 

comme le TNF. D®finie comme une r®ponse diminu®e ¨ lôadministration dôinsuline exog¯ne, 

lôinsulinor®sistance est favoris®e par lôob®sit® androµde, lô©ge et la s®dentarit®. 

Elle sôaccompagne dôanomalies comme dans le cas du syndrome X, caract®ris® par 

une obésité androïde associée à deux des anomalies suivantes :  

ǒ Une hypertriglyc®rid®mie. 

ǒ Un niveau dôHDLc diminu®. 

ǒ Une HTA. 

ǒ Une hyperglyc®mie ¨ jeun ou un diab¯te. 
[163]

 

8. Dépistage précoce  

 Le DT2 pr®sente toutes les caract®ristiques dôune maladie qui justifie un dépistage, 

dôautant plus que celui-ci peut être aisément ciblé sur les personnes les plus à risque et être 

réalisé par des méthodes faciles et peu onéreuses. Le diabète méconnu expose à des 

complications qui pourraient sans doute être évitées. 
[164]

 

8.1. Justification  

 Divers arguments plaident en faveur dôun diagnostic aussi rapide que possible du DT2:  

Å Le diab¯te est une affection grave et tr¯s fr®quente. 
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 Å Il y a une longue p®riode asymptomatique. 
[165]

 

 Å Si au moment du diagnostic, une r®tinopathie diabétique est présente, on peut en 

déduire que la maladie diabétique est présente depuis déjà plus de 10 ans. 
[166]

 

Å La pr®valence du DT2 se d®place vers les personnes plus jeunes.  

Å Le diab¯te non d®tect® nôest pas une situation b®nigne: au moment du diagnostic, des 

complications chroniques sont généralement déjà présentes sous une forme plus ou 

moins avancée.  

Å Le diagnostic peut °tre ®tabli ¨ lôaide dôun test sanguin simple et peu co¾teux. 

 Å On dispose de traitements dont lôefficacit® sur le ralentissement des complications 

ultérieures est prouvée. 
[167]

 

8.2. Stratégie  

 En raison du rapport coût/bénéfice défavorable 
[168]

, un dépistage de toute la 

population
 [169]

 nôest pas conseill®. Cependant, un d®pistage cibl® et opportuniste est 

recommandé auprès des personnes présentant un risque clairement accru de DT2 
[170]

. Il est 

®vident que ce d®pistage sôinscrit de pr®f®rence dans une strat®gie globale de pr®vention 

cardio-vasculaire.  

8.3. Groupes à risque 

  Les groupes ¨ risque suivants requi¯rent de lôattention:  

Å Les personnes ayant des ant®c®dents de troubles de la glyc®mie. 

 Å Les personnes trait®es avec des m®dicaments ou qui souffrent dôaffections 

déterminées pouvant provoquer le diabète (pancréatite, alcoolisme).  

 Å Les personnes ©g®es dôau moins 45 ans avec un DT2 diagnostiqu® chez les parents du 

premier degré. 

Å Les personnes ©g®es dôau moins 45 ans pr®sentant des signes caract®ristiques de 

syndrome métabolique.  

Å Les personnes ©g®es dôau moins 65 ans, indépendamment de la présence ou non de 

facteurs de risque complémentaires.
 [171] 
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Tableau IV : Critères de diagnostic pour le DT2. 
[175] 

9. Diagnostic   

¶ Les arguments en faveur du DT2 sont des arguments cliniques de probabilité : 

 Âge supérieur à 40 ans, index de masse corporelle supérieur à 27 (kg/m2), absence de 

cétonurie (ou faible), antécédents familiaux de DT2 (accord professionnel).  

¶ La d®couverte dôune complication, en dehors de sa prise en charge sp®cifique, ne 

modifie pas les règles de suivi vis-à-vis du dépistage et de la prévention des autres 

complications. Elle les renforce (accord professionnel) dans la mesure où la présence 

dôune complication majore le risque de survenue des autres complications de la maladie. 

[172]
 

9.1. Cri tères diagnostiques  

 La détermination de  la glycémie à jeun sur du plasma veineux.  

a. À jeun  

 Une glyc®mie ¨ jeun Ó 126 mg/dl (7,0 mmol/l) peut d®j¨ °tre une indication de diab¯te. 

Vu lôimpact du diagnostic, une glyc®mie ¨ jeun anormale doit °tre confirm®e. Deux mesures à 

des jours différents sont nécessaires pour pouvoir poser un diagnostic définitif. En cas de 

r®p®tition dôune valeur Ó 126 mg/dl, le diagnostic de diab¯te est confirm®. 
[173]

 

b. Non à jeun  

  Lorsque lôon utilise une glyc®mie non ¨ jeun, une valeur Ó 126 mg/dl (7,0 mmol/l) doit 

°tre v®rifi®e par une prise de sang ¨ jeun. Une valeur non ¨ jeun Ó 200 mg/dl (11,1 mmol/l) 

r®v¯le directement la pr®sence dôun diab¯te 
[174]

 (Tableau IV).  

                           

À jeun < 100 mg/dl (5.5 mmol/l) 

Ó 100 mg/dl et < 126 mg/dl  

(5,5 mmol/l et 7,0 mmol/l) 

Ó 126 mg/dl (7,0 mmol/l)  

Normal 

glycémie à jeun anormale 

 

diabète sucré 

Non à jeun Ó 126 mg/dl et < 200 mg/dl 

(7,0 mmol/l et 11.1 mmol/l) 

Ó 200 mg/dl (11,1 mmol/l) 

répéter à jeun 

 

diabète sucré 

2 heures après la prise à 75 Ó 140 mg/dl et < 200 mg/dl Intolérance au glucose (IGT) 
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g de glucose (TOTG) (7,8 mmol/l et 11.1 mmol/l) 

Ó 200 mg/dl 

 

diabète sucré 

 

10. Suivi glycémique  

¶ Un bon contrôle glycémique du DT2 est recommandé pour retarder, voire prévenir, la 

survenue et/ou ralentir la progression des complications dites micro vasculaires 

(recommandation de grade A). 

¶ Un bon contrôle glycémique du DT2 est recommandé pour prévenir la survenue des 

complications cardio-vasculaires (recommandation de grade B).  

¶ Le suivi du contr¹le glyc®mique du DT2 doit reposer sur le dosage de lôHbA1c 

effectué tous les 3 à 4 mois.  

¶ Pour un patient donn®, le dosage de lôHbA1c doit °tre pratiqu® dans le m°me 

laboratoire, pour permettre de comparer les résultats excessifs. La technique utilisée doit 

de préférence doser la seule HbA1c (valeur normale 4 - 6 %) et les coefficients de 

variation doivent être inférieurs à 5 %. 
[176]

 

¶ Les objectifs glycémiques se traduisent en objectifs de lôHbA1c. Ils doivent °tre 

individualis®s en fonction de lô©ge du patient, des comorbidit®s et du contexte 

psychosocial. Les critères suivants doivent être pris comme référence :  

× Lôobjectif optimal ¨ atteindre est une valeur dôHbA1c Ò 6,5 % 

× Lorsque lôHbA1c est Ò 6,5 %, il nôy a pas lieu de modifier le traitement. 

× Lorsque lôHbA1c se situe entre 6,6 % et 8 % sur deux contr¹les successifs, une 

modification du traitement peut °tre envisag®e en fonction de lôappr®ciation par le 

clinicien du rapport avantages / inconvénients du changement de traitement 

envisagé. 

× Lorsque la valeur de lôHbA1c est > 8 % sur deux contr¹les successifs, une 

modification du traitement est recommandée (accord professionnel).  

¶ Lôautosurveillance glyc®mique ne doit pas °tre recommandée de principe pour le suivi 

du DT2 traité par le régime et/ou les hypoglycémiants oraux car son intérêt dans cette 

indication nôest pas actuellement d®montr® (grade B).  

¶ Lôautosurveillance glyc®mique est cependant utile, a priori ¨ titre temporaire, pour les 

3 indications suivantes:  

× Sensibiliser le patient ¨ lôint®r°t de la di®t®tique et dôun exercice physique 

r®gulier. Elle constitue souvent un outil pr®cieux dô®ducation. 
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× D®terminer la posologie dôun sulfamide en d®but ou lors dôun changement de 

traitement oral (notamment pour prévenir les hypoglycémies asymptomatiques).  

× En cas de maladie intercurrente ou de prescription dôune m®dication 

diabétogène.
 [177]

 

11. Surveillance  

 La prise en charge de la surveillance du sujet diabétique de type 2 est faite par le 

médecin traitant et si nécessaire par un endocrinologue spécialisé en diabétologie. 

 La prévention des complications liées au diabète est assurée par :  

ǒ Le contr¹le glyc®mique. 

ǒ La surveillance de lôatteinte des organes cibles (cîur, vaisseaux, rein, îil, pied, 

système nerveux, dents).  

ǒ La recherche des comorbidit®s pouvant aggraver le pronostic ®volutif de la maladie 

et/ou le pronostic vital du sujet diabétique.
 [178]

 

12. Tr aitement médicamenteux de DT2  

 Les patients trait®s intensivement en vue dôobtenir une r®gulation optimale de la 

glyc®mie .Pour obtenir un effet optimal, tout traitement de lôhyperglyc®mie doit se faire dans 

le cadre dôune approche multifactorielle, avec correction des facteurs de risque cardio-

vasculaire ainsi que détection et traitement précoce des complications. La réduction de 

lôhyperglyc®mie est pr®f®rentiellement contr¹l®e ¨ lôaide de la valeur HbA1c. Pour la gestion 

quotidienne du diabète, la valeur de la glyc®mie ¨ jeun et les r®sultats des tests dôautocontr¹le 

peuvent être utilisés. Lorsque les objectifs thérapeutiques ne sont pas atteints, le traitement 

doit toujours être adapté. Plus le résultat est anormal, plus cette adaptation doit se faire 

rapidement. Il nôexiste aucune valeur seuil de HbA1c minimale, plus cette valeur est basse, 

moins les risques de complications sont élevés. Les personnes souffrant du DT2 étant moins 

sensibles ¨ lôinsuline (r®sistance ¨ lôinsuline), le risque dôhypoglyc®mie grave est inférieur à 

celui des diabétiques de type 1. 
[179]

 

12.1.  Antidiabétiques oraux (ADO)  

 Nous disposons de cinq classes dôantidiab®tiques oraux, chacune ayant ses avantages 

et inconvénients spécifiques : 
[180]

 

a. Biguanides : qui favorisent lôaction de lôinsuline en diminuant la production de 

glucose dans le foie.  

b. Sulfamides hypoglycémiants (sulfonylurées) : qui stimulent la production 

dôinsuline. 



Chapitre I  : Synthèse Bibliographique  

 

 

52 

c. Glinides (également appelés méglitinides) : qui agissent comme les sulfonylurées. 

d. Glitazones (également appelés thiazolidinediones) : qui réduisent la résistance à 

lôinsuline. 

e. Acarbose : Lôinhibiteur des alphaglucosidases acarboses entrave la d®composition des 

oligo- et polysaccharides dans lôintestin gr°le et inhibe de cette mani¯re lôabsorption du 

glucose. Il nôest pas beaucoup utilis® car il nôest pas tr¯s puissant et provoque souvent des 

troubles gastro-intestinaux en raison des gaz qui apparaissent lors de la dégradation 

bactérienne des saccharides partiellement digérés dans le colon. Lôacarbose nôest pas 

remboursé. 
[181]

 

12.2. Insuline  

Å En cas de glyc®mie ¨ jeun tr¯s ®lev®e (> 300 mg/dl) qui ne diminue pas 

immédiatement avec les mesures diététiques. Même chez les patients du type 2, il est 

alors difficile dôaller ¨ lôencontre de la glucotoxicité. Une fois le dérèglement de la 

glyc®mie r®solu gr©ce ¨ lôinsuline, on peut essayer dôinstaurer un traitement par 

antidiabétiques oraux. 

Å En cas de grossesse (commencer d¯s le moment du d®sir de grossesse), les 

antidiabétiques oraux étant contre-indiqués pendant la grossesse. 

Å En cas de contre-indications pour les antidiab®tiques oraux. Lôinsuline est souvent 

temporairement nécessaire en cas de dérèglement aigu de la glycémie, comme lors 

dôune infection, dôun infarctus du myocarde, dôune intervention chirurgicale, de 

lôutilisation de corticost®roµdes, etc. 
[182]

 

a. Diff®rents types dôinsuline   

 La plupart des insulines aujourd'hui disponibles sont produites par génie génétique 

(insertion du gène de la pro insuline humaine dans une bactérie ou une levure), ou par 

modification chimique de l'insuline de porc. Il existe quatre types d'insuline qui diffèrent par 

leur durée d'action après injection sous cutanée. Ces quatre types d'insuline sont tous à base 

d'insuline "ordinaire". C'est l'adjonction d'une quantité variable de protamine ou de zinc qui 

leur confère leurs propriétés pharmaco-cinétiques: ces complexes forment des cristaux. 
[183]

 

× Insuline d'action rapide : ("ordinaire") qui présente un délai d'action de 30 

minutes et une durée d'action efficace 4 à 6 heures. C'est la seule insuline utilisable par 

voie intraveineuse, intramusculaire, par injection sous cutanée, ou intra péritonéale à 

lôaide de la pompe. 
[184]
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Figure 28 : Localisation des différentes complications micro et 

macroangiopatiques associées au DT2.
 [186]

 

 

×  Insuline d'action intermédiaire : avec un délai d'action 90 minutes et une 

durée d'action efficace de 12 heures. 

× Insuline d'action biphasique : Il sôagit dôun m®lange en proportions variables 

d'insuline rapide et d'action intermédiaire. 

× Insuline à longue durée d'action ou insuline lente : avec un délai d'action 2 à 

3 heures et une durée d'action de 24 heures. Le but du traitement est de combiner les 

administrations d'insuline à durée d'action différente (insuline d'action rapide, 

intermédiaire, lente) pour obtenir des concentrations plasmatiques proches de 

l'insulinémie physiologique sans toutefois multiplier le nombre d'injections. 
[185]

 

13. Complications du diabète de DT2  

 Le DT2 peut devenir de plus en plus difficile de conserver votre glyc®mie ¨ lôint®rieur 

des cibles fix®es pour vous. Avec le temps, lôhyperglyc®mie peut entra´ner certaines 

complications, comme la c®cit®, des maladies du cîur, une atteinte r®nale et des nerfs ainsi 

quôune dysfonction ®rectile. Heureusement, des soins ad®quats et une bonne gestion du 

diab¯te peuvent pr®venir ou retarder lôapparition de ces complications (Figure 42). 
[186]
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13.1. Complications aiguës  

13.1.1. Hyperglycémie  

 Lôinsulinop®nie absolue ou relative associ®e ¨ lôaugmentation des hormones de contre-

régulation (glucagon, catécholamines, cortisol et hormone de croissance) est responsable 

dôune hyperglyc®mie par lôinterm®diaire de trois m®canismes : 

Å Une acc®l®ration de la glycog®nolyse. 

Å Une diminution de lôutilisation tissulaire du glucose. 

Å Une augmentation de la n®oglucogen¯se 
[187]

. 

 Cette dernière est la principale cause de lôhyperglyc®mie et est facilit®e par 

lôaugmentation des pr®curseurs de la n®oglucogen¯se (acides amin®s, lactate et glyc®rol) due 

aux hormones de contre-r®gulation. Lôhyperglyc®mie entra´ne une glycosurie avec diur¯se 

osmotique, déshydratation et diminution de la perfusion rénale. Cela aboutit à la diminution 

de lôexcr®tion r®nale du glucose qui est un m®canisme majeur de d®fense contre 

lôhyperglyc®mie.
 [188]

 

13.1.2. Acidose et hyper cétonémie   

 En situation de carence insulinique et dôactivation des hormones de contre-régulation 

glycémique, la lipase hormonosensible est activée, augmentant la lipolyse. Il y a alors 

production de grandes quantit®s de glyc®rol et dôacides gras libres. Ces derniers sont oxydés 

dans les mitochondries hépatiques aboutissant à la formation de corps cétoniques (acéto-

acétate et acide 3-hydroxybutyrate). De plus, lôhyperc®ton®mie est favoris®e par la diminution 

du catabolisme et de lô®limination urinaire des corps c®toniques. Lôaccumulation de ces 

compos®s qui sont des acides forts est responsable dôune acidose m®tabolique organique. 
[189]

 

13.1.3. Pertes hydroélectrolytiques   

 Les pertes hydriques sont majeures dans les complications hyperglycémiques du 

diabète. Elles sont dues majoritairement à la diurèse osmotique secondaire à la glycosurie et 

la c®tonurie, mais aussi aux vomissements, ¨ la fi¯vre et ¨ lôhyperventilation dans le cas de 

lôacidoc®tose. La d®shydratation est plus marqu®e dans le SHH que dans lôACD. Cela 

sôexplique par le fait que le SHH sôinstalle sur plusieurs jours, voire semaines et quôil existe 

souvent un trouble de perception de la soif ou des difficultés à satisfaire les besoins 

hydriques.Les déficits électrolytiques sont fréquents et découlent de plusieurs mécanismes : 

les pertes de sodium sont dues à la diurèse osmotique, au déficit en insuline qui stimule sa 
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r®absorption r®nale et ¨ lôexc¯s de glucagon. Le d®ficit en potassium et en phosphate est 

g®n®r® par la diur¯se osmotique, les vomissements et lôhyperaldostéronisme secondaire à la 

déshydratation.
 [190]

  

13.1.4. Hypoglycémie  

 Lôhypoglyc®mie est une complication indissociable du traitement du diab¯te.  

Hypoglycémie, une glycémie inférieure à 0,5 g/L et une résolution rapide des symptômes 

avec la normalisation de la glyc®mie. On diff®rencie lôhypoglyc®mie mod®r®e trait®e 

par le patient lui-m°me de lôhypoglyc®mie s®v¯re n®cessitant une aide ext®rieure. 
[191]

 

13.1.5. Coma hyperosmolaire   

 Côest une complication due ¨ une hyperglyc®mie s®v¯re, en association avec une 

d®shydratation profonde et une osmolarit® plasmatique tr¯s ®lev®e.Lôhyperosmolarit® peut 

entra´ner un coma hyperosmolaire lorsquôun DT2 a brutalement d®compens® par une 

infection, un stress chirurgical ou une corticothérapie. Le coma hyperosmolaire est plus 

fr®quent chez le sujet ©g® qui ne se r®hydrate pas en pr®sence dôune polyurie osmotique. Dans 

ce cas, il s'agit là d'une véritable urgence médicale qui est fatale dans plus de 50% des cas. 

[192]
 

13.2. Complications chroniques du DT2  

13.2.1. Microangiopathie diabétique  

13.2.1.1. Rétinopathie diabétique  

 La rétinopathie diabétique se manifeste par des lésions des petits vaisseaux qui 

irriguent la r®tine. Côest la premi¯re cause de malvoyance et de c®cit® chez les diab®tiques de 

moins de 60 ans. Le risque cro´t avec lô®volution du diab¯te puisque plus de 75% des sujets 

pr®sentent les sympt¹mes apr¯s deux d®cennies dôanciennet® de diab¯te. Globalement, 2% des 

diabétiques deviennent aveugles. Le mauvais contrôle de la glycémie amplifie la sévérité de 

cette complication. 
[193]

 

13.2.1.2. Néphropathie diabétique  

 La néphropathie diab®tique est la premi¯re cause dôinsuffisance r®nale terminale dans la 

plupart des pays occidentaux. Environ 15% des diabétiques de type 2 développent une 

insuffisance r®nale apr¯s 10 ¨ 25 ans dô®volution. Lorsque la fonction du rein est perdue, la 

médecine fait recours à la dialyse ou à la transplantation rénale. 
[194] 
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13.2.2. Macroangiopathie diabétique  

13.2.2.1. Neuropathie diabétique   

  Lôhyperglyc®mie chronique finit par nuire au fonctionnement du syst¯me nerveux. 

Elle atteint les grandes fibres my®linis®es de type AŬ et Ç (responsable de la sensibilit® 

proprioceptive et vibratoire) ainsi que les petites fibres AŬ et Ç (responsables de la 

sensibilitéthermoalgésiques). La personne ressent alors des picotements, des douleurs et une 

perte de sensibilit®, dôabord aux extr®mit®s (orteils et doigts), puis le long des membres. La 

neuropathie augmente la probabilit® dôinfection et emp°che la cicatrisation des plaies qui 

peuvent générer des ulcères intraitables.
 [195]

 

13.2.2.2. Complication vasculaires   

a. Complications vasculaires coronariennes  

 Le risque de développer une coronaropathie ou une insuffisance cardiaque est plus 

élevé chez les diabétiques. A terme, lorsque les plaques obstruent presque complètement les 

art¯res (ath®roscl®rose), il y a un risque ®lev® dôinfarctus. Environ les deux tiers des personnes 

atteintes de DT2 meurent de maladies cardiaques ou dôun AVC. Le risque relatif pour les 

diabétiques de développer une complication coronarienne se situe entre 2 et 4 fois. Ce taux est 

plus ®lev® chez les femmes. La fragilisation de lôos suite à une mauvaise irrigation, prédispose 

5 fois le diabétique aux fractures. 
[196]

 

b. Complications vasculaires cérébrales  

 Le risque dôAccident Vasculaire C®r®bral (AVC) est de m°me ordre que lôinfarctus 

cardiaque. Ces incidents surviennent suite ¨ lôObstruction dôune art¯re cervicale ou 

conduisant au cerveau, ou par la rupture dôun vaisseau sanguin dans le cerveau. Un diab®tique 

sur deux d®c¯de dôune cardiopathie ou dôun accident vasculaire c®r®bral. 
[197]

 

c. Complications vasculaires périphériques  

 Les diabétiques ont un risque accru de développer une maladie vasculaire périphérique 

Dans les jambes, les pieds et les orteils, les artères durcissent et se rétrécissent. La circulation 

sanguine se trouve alors très réduite, ce qui prépare le terrain ischémique. Le risque relatif 

pour lôart®rite des membres inf®rieurs se situe entre 5 et 10 avec une pr®disposition masculine 

plus prononcée. 
[198]
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13.2.2.3. Pied diabétique  

 Le pied diabétique est un état pathologique atteignant le pied directement en rapport 

avec la maladie diabétique sous-jacente, caractérisé, par l'association complexe, des troubles 

circulatoires périphériques, neuropathie périphérique, perte de la sensibilité normale. 

L'ensemble de ces troubles aboutit ¨ des ulc®rations, diminution de lôhydratation (sécheresse), 

fissures, et par cons®quence lôaugmentation du risque dôinfection surtout bact®rienne. 
[199]

 

14. Prévention de  DT2  

 Le diabète peut être prévenu dans les groupes des personnes  à haut risque en 

modifiant les habitudes de vie. Ce changement nécessite toutefois des efforts importants. 

Lôutilisation de la metformine sôav¯re ®galement efficace, mais moins que les interventions 

sur le mode de vie. Une recherche de littérature récente a évalué les possibilités de prévention 

du diabète par des adaptations du mode de vie au sein de la population générale. Les résultats 

sont ici moins évidents, essentiellement en raison de limites méthodologiques. Dans les études 

correctement contr¹l®es comprenant un bras dôintervention ®valuant le mode de vie, il 

appara´t que des efforts importants sôimposent pour obtenir des modifications ne f¾t-ce que 

mod®r®es dans le domaine de lôalimentation ou de lôexercice. 
[200]
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II. MATERIEL  ET METHODES   

1. Matériel  biologique 
1.1.Objectifs de travail réalisé  

 Les principaux objectifs dans notre travail sont : 

¶ Réaliser des arbres généalogiques 20 profils parmi les cas suivis au cours du travail  et 

les analyser. 

¶ Identifier les facteurs de risque et les complications du DT2 par lôanalyse 

de quelques param¯tres biochimiques (glyc®mie, lôh®moglobine glyquée, cholestérol 

total, triglycéride, HDL-Cholestérol, LDL-Cholestérol, créatinine, FNS, ainsi que la 

chimie des urinesé) et les param¯tres physiopathologiques tels que le poids, la 

taille, lôhypertension art®rielleé   

¶ Etudier la différence entre le DT2 h®r®ditaire et DT2 acquis par lô®tude des param¯tres 

biochimiques afin de conna´tre lôinfluence de ces param¯tres sur lôapparition dôautres 

pathologies et leurs évolutions médicamenteuses. 

1.2.  Choix du site de lô®tude  

 On a choisi de mener notre étude à la willaya de Tébessa car : 

¶ La Willaya de Tébessa est notre ville de résidence. 

¶ Une prévalence de DT2 est presque 22,08% de la population de cette région, ce qui 

signifie une prévalence plus élévée que celles des autres willayas de lôEst dôAlg®rie. 

¶ Parmi les cas vus au niveau de la willaya de Tébessa, 30% présentent des 

complications liées au DT2, les complications cardiovasculaires représentent 16% de 

ces complications vues ¨ lô®chelle r®gionale, côest une pr®valence plus ou moins ®l®v®e 

en comparaison avec celles des autres complications liés au DT2 dans la région Est. 

¶    Le temps imparti ¨ lô®tude compte tenu de lôengagement vis-à-vis du dépôt du 

mémoire. 

¶    Le registre de la direction de santé et de la maison des diabétiques de  la willaya de 

Tébessa, notifie que la prévalence des néphropathies enregistrée  entre les années (2016-

2018) est la plus élevée par rapport aux années précédentes  au niveau de la région, en 

sachant que les néphropathies liées au  DT2 représentent 18,1% de toutes les 

néphropathies enregistrées, donc à cause de cette augmentation notofiable due au DT2 

on a décidé de mettte en évidence cette complication. 
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¶    Les registres de la (DRH) au niveau de lô®tablissement hospitalier Alia Saleh nôa 

enregistré que 2.06 % des diabétiques type 2 soumis à des amputations des membres ou 

des doigts pendant lôann®e 2018 au niveau de bloc op®ratoire orthop®dique de 

lô®tablissement.  

¶ Le choix de la willaya de Tébessa est donc lié fortement à la fréquence des diabétiques 

de type 2 et des complications qui augmentent exponentionellement en fonction du 

temps par rapport aux autres willayas de la r®gion Est dôAlg®rie apr¯s communication 

avec les autres services de DRH des différents établissemts hosspitaliers dans les 

autres willayas. 

2. Matériel  

2.1. Lieu et p®riode de lô®tude  

 Cette étude a été réalisée dans la willaya de Tébessa de  17-02-2019 à 30-04-20119 au 

niveau des différents établissements :   

¶ Service de médecine interne (Hommes et Femmes), service de PTS et le laboratoire 

central de lô®tablissement hospitalier Bouguerra Boulaares-Bekkaria. 

¶ Service d'obst®trique et de gyn®cologie et laboratoire de lô®tablissement hospitalier 

Khaldi Abdelaziz. 

¶ Le laboratoire central et le service orthop®dique de lô®tablissement hospitalier Alia 

Saleh. 

¶ Maison Diabétique de Chéria (EPSP). 

¶ Maison Diab®tique dôOuenza. 

¶ Maison Diabétique-Cité de Skanska de Tébessa. 

2.2.  Population dô®tude  

2.2.1.  Population de référence  

 Notre population de référence étant les diabétiques de type 2 vus et inscris au niveau 

du registre des diabétiques dans les maisons des diabétiques et  des établissements hospitalier 

de soins de santé de base de la willaya  de Tébessa. 

2.2.1.1.  Crit¯re dôinclusion/exclusion  

Il sôagit dôune ®tude transversale extensive menée entre 17 février et 30 avril. Les 

patients se présentant au niveau des différents établissements visités pour motif de DT2 ont 

®t® tous inclus dans lô®tude, ils étaient classée selon leur appartenance en 2 groupes : 

(héréditaire, acquis) ont ®t® exclus de lô®tude tous les patients atteint de cancer ainsi que les 
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patient qui ne pourraient pas répandre efficacement à notre questionnaire. Les patients qui 

habite hors de la Wilaya de T®bessa et ceux qui manque de support dôinformation ont ®t® 

®galement exclus de lô®tude.    

2.2.1.2.   Malades  

 Ils sont venus de différentes communes de  la willaya de Tébessa, soit pour consulter 

au niveau des maisons diabétiques (Chéria, Ouenza ou Cité de Skanska), soit au niveau des 

établissements hospitaliers (Bouguerra Boulaares-Bekkaria, Alia Saleh-Tébessa et Khaldi 

Abdelaziz-Tébessa). 

2.2.1.3.  Sujets témoins  

Les individus témoins pris font parties des deux sexes, ne souffrnt  dôaucune 

pathologie. Ils ont été sélectionnés dans lôentourage proche des patients malade (famille, 

amis,é. etc.)   

2.3.  Echantillonnage  

2.3.1. Taille dô®chantillon  

Notre étude est fondue sur 240 individus (sains et diabétiques de type 2), ces individus 

viennent de différentes communes de la wilaya de Tébessa (Tébessa, El-Hammamet, Chéria, 

El-Maa-Lobiodh, Negrin, Bir El-Ater, Bir Mekaddem, Bekkaria, El-Aouinet, El-Ogla, 

Ouenza, Gauastel, Boulhef, Boukhadhra, Ein Zarga, Ferkane, Morset, Safsaf El Ouessra).  

Les 240 personnes sont divisées en 3 groupes:  

¶ Groupe témions sains (80 individus qui ne sont pas touchés par DT2). 

¶ Groupe affecté par le DT2 héréditaire (80 individus). 

¶ Groupe affecté par le DT2 acquis (80 individus). 

2.3.2. Support des données  

  Les informations et donn®es cliniques ou biologiques ont ®t® recueillies ¨ partir dôun 

questionnaire (voir annexe) vis® aux populations ®tudi®es (concernant lô©ge, le sexe, la date 

et le mode de découverte de la maladie, le mode de traitement, les complications les 

ant®c®dents familiauxé).  

Des prélèvements sanguins et des analyses biochimiques ont été principalement 

effectués au niveau des laboratoires, des maisons diabétiques et les hôpitaux. 
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Des mesures anthropom®triques (poids, taille, la TAé) ont ®t® effectués au niveau des 

services hospitaliers et des maisons des diabétiques. 

2.3.3. Difficult®s rencontr®es au cours de lôenqu°te  

 On a rencontré quelques difficultés au cours de cette étude, parmi lesquels:  

¶ Certains malades ne comprennent pas notre objectif dô®tudes, et certains dôentre eux 

nôacceptent pas de r®pondre sur toutes les questions.   

¶ Quelques malades ne peuvent pas se rappeler de leurs histoires familiales. 

¶ Parmi les malades hospitalisés, on a trouvé ceux qui sont en situation grave, ce qui 

nous a empêchés de les questionner facilement.   

¶ Il y a quelques malades qui sont affectés psychiquement ce qui rend difficile de les 

contacter et les questionner. 

2.4. Paramètres étudiées  

¶ Existence dôune complication (comas acido-cétosique et hypoglycémique, 

rétinopathie, pied diabétique, néphropathie, coronaropathie, accident vasculaire 

cérébrale, HTA, autres). 

¶ Sociodémographiques : Age, sexe, taille, poids, IMC. 

¶ Antécédents personnels et familiaux. 

¶ Type de cas (ancien cas, nouveau cas). 

¶ Type de traitement (ADO, Insuline). 

¶ Suivi du patient. 

2.5. Considérations éthiques  

 Les informations ont été collectées et gardés de manière confidentielle. Au cours de la 

saisie, de lôanalyse des donn®es et lors de la communication et la publication des r®sultats. 

  Lôanonymat a ®t® respect® et les noms des patients nôont pas ®t® mentionn®s, chaque 

cas a été représenté par un numéro unique. 

2.6. Outil de lôenqu°te  

 Les données sont collectées par un support (questionnaire) ou au niveau des dossiers 

médicaux  (Voir Annexe): 

¶ Dossier médical du diabétique au niveau des maisons des diabétiques et des 

établissements hospitaliers. 

¶ Registre du diabète et des maladies chroniques de la commune de Tébessa. 
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3. Méthodes  

3.1.  Paramètres physiopathologiques  

3.1.1. Taille   

La mesure de la taille (la hauteur du patient) a ®t® faite ¨ lôaide dôun m¯tre-ruban de 

couturi¯re. Bien s¾r, apr¯s avoir lôautorisation du patient ou elle est prise à partir de son 

dossier m®dical fait au niveau de lôh¹pital ou chez sont m®decin dans le 3-6 derniers mois.
 

[201]
 

3.1.2. Poids  

Les mesures du poids ont ®t® faite ¨ lôaide dôune p¯se personne utilis®e au niveau des 

hôpitaux, ou au niveau des maisons diabétiques.
 [201] 

3.1.3. Indice de Masse Corporelle ou IMC  

 L'indice de masse corporelle ou IMC est une grandeur qui permet d'estimer la 

corpulence dôune personne. Invent® par Adolphe Quetelet, math®maticien belge et l'un des 

fondateurs de la statistique moderne, cet indice est appelé aussi l'indice de Quetelet. Il se 

calcule en fonction de la taille et de la masse. Elle de masse corporelle permet dôestimer 

lôexc¯s de masse grasse dans le corps et de d®finir la corpulence.  

Elle est utilisée comme un outil de dépistage pour identifier les problèmes de poids 

possible pour les personnes atteintes de DT2. Plus lôIMC augmente et plus les risques li®s ¨ 

lôob®sit® sont importants. Pour le calculer, il suffit de diviser le poids (en kg) par la taille (en 

mètres) au carré: 
[202]

 

 

LôOrganisation mondiale de la Sant® (OMS) fournit une interpr®tation en fonction de 

la valeur obtenue de lôIMC. Cette interprétation est la suivante: 

 

 

          IMC (kg·m
ī2

)                  Interprétation  

Moins de 16,5 Dénutrition ou anorexie 

16,5 à 18,5 Maigreur 

IMC (Kg/m2) = Poids (Kg)/Taille (m) × Taille. 

(m)é 

 

Tableau V : Classification de lôIMC selon lôOrganisation 

mondiale de la santé OMS.
 [202] 

https://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9nutrition
https://fr.wikipedia.org/wiki/Anorexie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Maigreur
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18,5 à 25 Poids idéal 

25 à 30 Surpoids 

30 à 35 Obésité modérée 

35 à 40 Obésité sévère 

Plus de 40 Obésité morbide ou massive 

 

3.1.4. Prélèvement sanguin  

Après avoir obtenu des réponses à toutes les questions, et après de réaliser les mesures 

anthropométriques il est important de prélever des échantillons du sang de la population 

étudiée pour réaliser les dosages des paramètres biochimiques. Les prélèvements sanguins 

sont faits le matin à jeun, sur la veine du pli du coude, dans les tubes secs qui ont été 

centrifugés par la suite, afin de récupérer le sérum à partir duquel des dosages sériques des 

paramètres biochimiques ont été effectués, ainsi dans les tubes avec anticoagulant (EDTA) 

pour lôh®mogramme (FNS).  

Tous ces tubes sont étiquetés et répertoriés de manière précise. Aussi, nous avons 

consulté les dossiers médicaux des patientes au sein des archives pour récupérer et vérifier les 

résultats des consultations des années passes. 
[203]

 

3.1.5. Pr®l¯vement dôurine  

Les premi¯res gouttes dôurine de matin sont pr®lev®es dans un flacon st®rile ou dans 

un tube à essai stérile, afin de réaliser quelques paramètres biochimiques tels que la chimie 

des urines (glycosurie, acétonurie). Les tubes et les flacons de prélèvement portent des 

étiquettes indiquant le numéro du patient. 
[204]

 

3.2.  Paramètres quantifiables (paramètres biochimiques) 
[205]

 

  Les paramètres concernés sont :  

3.2.1. Les paramètres hématologiques (FNS) 

3.2.2. Les paramètres biochimiques  

¶ Glycémie à jeun. 

¶ HbA1C. 

¶ Cholestérol totale. 

¶ Triglycéride. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Poids_id%C3%A9al
https://fr.wikipedia.org/wiki/Surpoids
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ob%C3%A9sit%C3%A9
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¶ Cholestérol-HDL. 

¶ Cholestérol LDL. 

¶ Créatinine. 

¶ Glycosurie et acétonurie. 

¶ Protéinurie de 24 heures. 

¶ Micro albuminurie de 24 heures.  

Les analyses ont été effectué au sein du laboratoire des analyses médicales (les 

hôpitaux, les maisons diabétiques,). Leur détermination est faite grâce aux kits de dosage 

BIOMAGREB ou SPINREACT. 

3.2.2.1.  Paramètres glucidiques  
[205]

 

 

                            

A. Dosage du Glucose ou glycémie (BIOMAGHREB)  

a.  Définition : La glycémie représente le taux de glucose dans le sang.  

b.  Glycémie normale : Comprise entre 0,70 et 1,10 g/l.  

c.   Méthode : Colorimétrique. 
[206] 

d.  Principe :  

Détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes :  

                                    Glucose oxydase 

Glucose + O2 +H2O                                  Acide gluconique + H2 O2.                                                                  

                                                                  Péroxydase 

Figure 29 : Crit¯res de lôADA pour le diagnostic du 

diabète.
 [205]
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2 H2O2+Phénol+4-Amino-antipyrine                                  Quinoneimine rose + 4H2O. 
[207] 

e. Réactifs : 
[208] 

 

ü Réactif 1 :  

ü Solution tampon 

V Tampon tris pH=7  

V Phénol 

× 100 mmol/l  

× 0,3 mmol/l  

ü Réactif 2 :   

ü Enzymes    

V Glucose oxydase 

V Peroxydase  

V Amino 4-antipyrine 

× 10000 U/l  

× 1000 U/l 

× 2,6 mmol/l   

ü  Réactif 3 :   

ü Standard 

V  Glucose  × 100 mg/l  

× 1 g/l  

× 5,56 mmol/l 

  f.  Protocole de dosage :   

Échantillon : 10 µl de sérum. 

 

g. Mode opératoire :  

ü ɚ= 505 nm.  

ü  Ajuster le zéro du spectrophotomètre sur le blanc réactif.  

h. Calcul :   

   

 

 

 

 

 

 

Tableau VI  : Réactifs de la glycémie.
 [208]
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i. Résultat pathologique : 
[209]

   

                                                                      Les signes peuvent être :  

                                                                  *Un diabète (1,26 g/l). 

Hyperglycémie :                                            *Pancréatite aigue ou chronique :                      

(Glycémie trop élevée)                                       * Inflammation.         

                                                                               *Cancer de pancréas.  

                                                                                  *Phéochromocytome = tumeur  

                                                                                     Médullosurrénale  

                                                                                   (Adrénaline). 

                                                                      Les signes peuvent être :  

      Hypoglycémie :                                            * Hyperinsulisme (tumeurs  pancréatiques).                         

      (Glycémie trop basse)                                    * Insuffisance surrénale ou hypophysaire.  

                                                                         * Glycogénose, galactosémie. 

 B. Dosage dôHbA1C (SPINREACT)  
[210]

                  

 Le dosage a ®t® effectu® ¨ lôaide dôune chromatographie ¨ r®sine ®changeuse de 

cations. La formation de lôHbA1c dans les érythrocytes se fait de manière irréversible et 

progressive tout au long de leur durée de vie normale (120 jours).  

 Etant stable pendant toute la dur®e de vie de lô®rythrocyte, la concentration de 

lôHbA1c est le reflet du taux moyen de glucose dans le sang pour les 4 à 6 semaines 

antérieures au dosage. 

a. Principe  

 Le sang a été mélangé avec un agent lysant contenant un détergent et une grande 

concentration en ions borate. Lô®limination de la base labile de Schiff a ®t® ainsi achev®e 

durant lôh®molyse. Le sang hémolysé a été mélangé pendant 5 mn, à une faible résine 

®changeuse de cations. Durant ce temps, lôHbA0 est reli®e ¨ la r®sine. Apr¯s avoir m®lang® 

lôensemble, un s®parateur sp®cial a ®t® utilis® pour ®liminer la r®sine du surnageant qui 

contient lôHbA1.  
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 La proportion de HbA1 est donn®e en pourcentage de lôHb totale dans lô®chantillon et 

ceci par le dosage de la fraction dôHbA1 et de lôHb total ¨ 415 nm en comparaison avec le 

dosage du standard de lôHbA1 obtenu au cours de la r®action.  

b. Mode opératoire  

Etape 1 : préparation de la lyse   

 Pipeter 100 µl dans des CUP (ou tube sec) étiqueté pour chacun échantillon (sang 

total), standard (STD), contr¹le de lôHb normale (GCN) ou contr¹le de lôHb pathog¯ne 

(GCA) et ajouter 0,5 ml de la lyse (avant lôemploi bien mélanger) dans chaque tube en suite 

mélanger et incuber à 15 - 25°C pendant 5 min.  

Etape 2 : d®termination de lôHbA1   

 Pipeter 100 Õl de lôh®molysat de lô®tape 1 dans RGT ®tiquet® (micro-colonne contient 

2,5 ml de la résine). Insérer SEP (micro-colonne vide) de manière à ce que le caoutchouc soit 

environ à 1 cm au dessus du niveau de la suspension de résine, agiter dans un agitateur 

hématologique pendant 5 mn. Pousser SEP au bas jusqu'à ce que la résine soit fermement 

tass®e. Verser le surnageant dans une cuve. Lire lôabsorbance ¨ 415 nm de lôHbA1 

STD/échantillon/ contrôle.  

Etape 3 : d®termination de lôHb totale   

¶ Pipetter 20 Õl de lôh®molysat de lô®tape 1 dans des tubes ®tiquet®s.  

¶ Ajouter 5 ml de lôeau distill®e et m®langer soigneusement.  

¶ Lire lôabsorbance A Hb total STD/ ®chant/ contr¹le. 

c. Calcul  

 

 

3.2.3. Paramètres lipidiques  

3.2.3.1. Dosage de Triglycérides (SPINREACT) 
[211]

 

a. Principe  

Les triglycérides incubés avec de la lipoprotéinlipase (LPL) libèrent du glycérol et des 

acides gras libres. Le glycérol est phosphorilasé par du glycérophosphate déshydrogénase 

HbA1c = D O échantillon/ D O standard × Echantillon = HbA1c (Mal). 

 Valeur Normale : [4.2 % - 6.2 %] 
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(GPO) et de lôATP en pr®sence de glyc®rol kinase (GK) pour produire du glyc®rol-3-

phosphate (G3P) et de lôad®nosine-5-di phosphate (ADP). Le G3P est alors transformé en 

dihydroxiac®tone phosphate (DAP) et en peroxyde dôhydrog¯ne (H2O2) par le GPO. Au final, 

le peroxyde dôhydrog¯ne (H2O2) r®agit avec du 4-aminophénazone (4- AF) et du p-

chlorophénol, réaction catalysée par la peroxydase (POD), ce qui donne une couleur rouge: 

Triglycérides + H2O                    LPL Glycérol + Acides gras libres 

Glycérol + ATP                                  Glycérolkinase G3P+ ADP 

                      

                     GPO 

G3P + O2                    DAP + H2O 

                                                         POD 

H2O2 + 4-AF + p-Chlorophéno                      Quinone + H2O 

Lôintensit® de la couleur form®e est proportionnelle ¨ la concentration de triglycérides 

pr®sents dans lô®chantillon test®. 

b. Signification clinique  

  Les triglycérides sont des graisses qui fournissent à la cellule son énergie. Tout comme 

le cholest®rol, ils sont transport®s vers les cellules de lôorganisme par les lipoprot®ines du 

sang. Un régime fort en graisses saturés ou en carbohydrates peut élever les niveaux de 

triglycérides.  

 Leur augmentation est relativement neutre. Diverses maladies, telles que certaines 

dysfonctions hépatiques (cirrhose, hépatite, obstruction biliaire) ou diabètes mellitus, peuvent 

être associées à des hausses de triglycérides 3, 6, 7, Le diagnostique clinique doit tenir compte 

des données cliniques et de laboratoire. 

c. Réactifs  

 

R 1  

Tampon 

GOOD pH 7,5                                       50 mmol/l 

p-Chlorophénol                                    2 mmol/l                                                                  

 Lipoprotéine lipase (LPL)                   150000 U/l 

Tableau VII  : Réactifs de triglycérides.
 [211]
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R 2  

Enzymes 

Glycérol kinase (GK)                                  500 U/l 

Glycérol-3-oxydase (GPO)                      2500 U/l 

Peroxydase(POD)                                       440 U/l 

4 ï Aminophénazone (4-AF)              0,1 mmol/l 

ATP                                                         0,1 mmol/l 

TRIGLYCERIDES CA L  Patron primaire de détection de triglycérides 200 mg/dl 

d. Echantillon  

¶ Sérum ou plasma héparinisé ou EDTA 1. 

¶ Stabilit® de lô®chantillon : 5 jours ¨ 2- 8ºC. 

 

e. Procédure  

1. R®gler le spectrophotom¯tre sur z®ro en fonction de lôeau distill®e. 

2. Pipeter dans une cuvette: 

 

 

           

Blanc  

          Modèle        Echantillon 

RT (ml)  1,0  1,0  1,0 

Modèle (Remarque 1, 2)   (ml) ---- 10  ---- 

Echantillon (ml) ---- ---- 10 

3. Mélanger et incuber 5 minutes a 37ºC ou 10 min. à température ambiante.  

4. Lire lôabsorbation (A) du patron et lô®chantillon, en comparaison avec le blanc du 

réactif. La couleur reste stable pendant au moins 30 minutes. 

f. Calcul :  

 

 

 

 

 

 

(A)Echantillon/(A) Modèle x 200 (modèle conc) = mg/dl de triglyc®ride dans lô®chantillon 

Valeur Normale : [0.40 g/l -1.50 g/l] 

 

Tableau VIII : Mode opératoire pour le dosage  de 

triglycérides.
 [211] 
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3.2.3.2. Dosage de Cholestérol Totale (BIOMAGHREB)  

a. Principe  

Le cholestérol est mesuré après hydrolyse enzymatique puis oxydation. Lôindicateur 

quinoneimine est form® ¨ partir du peroxyde dôhydrog¯ne et de lôamino 4 antipyrines en 

présence de phénol et de peroxydase. 

Détermination enzymatique selon les réactions suivantes :                                                    

                                              Cholestérol estérase 

Esters de cholestérol + H2O                                Cholestérol+Acides gras 

                         Cholestérol oxydase 

Cholestérol + O2                             Cholestène- 4-one - 3 + H2O2 

                                                                       Péroxydase 

H2O2 + Phénol + Amino- 4 ï antipyrine                                  Quinoneimine rose 

La quantité de quinoneimine formée est proportionnelle à la concentration de 

cholestérol. 

b. Réactifs  

 

 

ü Réactif 1 

ü Solution tampon 

× Pipes pH 6.9 

× Phénol 

V 90 mmol/l 

V 26 mmol/l 

ü Réactif 2  × Cholestérol oxydase 

× Peroxydase  

× Cholestérol estérase 

× Amino-4-antipyrine  

V 300 U/l 

V 1250 U/l 

V 300 U/l 

V 0.4 mmol/l 

ü Réactif 3  

ü Standard  

 V 200 mg/dl 

V 2 g/l  

V 5.1 7 mmol/l 

 

 

 

Tableau IX  : Les réactifs de Cholestérol Totale.
 [212] 
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c. Echantillon  

¶ Sérum. 

¶ Plasma recueilli sur héparine. 
[212]

 

d. Mode opératoire   

 

Ajuster le zéro du spectrophotomètre sur le blanc réactif. 
[213] 

 

           Blanc                Standard             Echantillon 

Standard                   

Echantillon                             

Réactif de travail       

- - 

- - 

1 ml                            

10 µl     

- - 

1 ml             

  - - 

10 µl 

1 ml          

Á Mélanger, lire les densités optiques après une 

incubation de 5 min. à 37° C. 

Á La coloration est stable 30 minutes. 

 

e. Calcul   

Cholestérol = D.O. Standard/ D.O. Echantillon  x n             

ü  mg/dl :          n = 200  

ü  g/l :               n = 2 

ü  mmol/l :       n = 5,17 

f. valeurs usuelles 
[214]

 

 

 

 

3.2.3.3. Dosage dôHDL et de LDL cholest®rol (SPINREACT)  

A. HDL Cholestérol 
[215]

 

a. Principe  

Tableau X : Mode opératoire pour le dosage  de Cholestérol Totale.
 

[213] 

Sérum, plasma :                                      3,6 à 5,7 mmol/l                

                                                           1,4 à 2,2 g/l                

                                                                  140 à 220 mg/dl  
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          Les lipoprotéines de très faible densité (VLDL) et faible densité (LDL) du sérum ou 

plasma se pr®cipitent avec le phosphotungstate en pr®sence dôions magn®sium. Apr¯s leur 

centrifugation, le surnageant contient les lipoprotéines de haute densité (HDL). La fraction de 

cholest®rol HDL est d®termin®e employant le r®actif de lôenzyme cholest®rol total.  

b. Signification clinique  

           Le cholestérol transporté par les lipoprotéines à haute densité (HDL) est souvent appelé 

« bon cholestérol », vu que des niveaux élevés sont liés à un moindre risque cardiovasculaire. 

          Un niveau bas de cholest®rol HDL est consid®r® comme lôun des principaux facteurs de 

risque cardiovasculaire. Le diagnostic clinique doit être réalisé en tenant compte de toutes les 

données cliniques et de laboratoire.  

c. Réactifs  

 

 

Réactif précipitant Acide de phosphotungstate        14 mmol/l 

Chlorure de magnésium                 2 mmol/l 

Optionnel Cholestérol 

d. Echantillon  

¶ Sérum ou plasma.  

¶ Ne pas utiliser dô®chantillons h®molys®s. S®parer le s®rum des h®maties le plus t¹t 

possible. Stabilit® de lô®chantillon : 7 jours ¨ 2-8ºC. 

e. Procédure  

1. Doser dans des tubes à centrifuger : 

R(l) = 100 

Échantillon (ml)=1.0 

2. Mélanger et laisser reposer 10 minutes à température ambiante.  

3. Centrifuger 20 min à 4 000 r.p.m. ou 2 min à 12 000 r.p.m.  

4. Recueillir le surnageant et transformer selon sôindique sur la d®termination de 

cholestérol total. 

Tableau XI  : Réactifs de lôHDL Cholest®rol.
 [215] 
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f. Calcul  

           Procéder selon les instructions détaillées dans les instructions de travail de 

Cholestérol total. 

B. LDL Cholestérol  
[216]

 

a. Principe  

            Méthode directe avec détergents sélectifs, sans prétraitement du spécimen. Au 

cours de la première phase seules les lipoprotéines non-LDL sont solubilisées par le 

d®tergent. Le cholest®rol ainsi g®n®r®, Soumis ¨ lôaction de cholest®rol oxydase(CO) et du 

cholestérol Estérase (CE) produit un composé incolore. Au cours de la seconde phase, le 

détergent 2 solubilise le cholestérol LDL. 

             Le couple chromo-génique développe une réaction colorée proportionnelle à la 

concentration en cholest®rol LDL. La lecture sôeffectue ¨ 546nm (520-580). 

b. Réactifs  

 

 

 

R1 

Enzymes 

- GOOD pH 7.0 (20°C)                                                        

50 mmol/l 

- Cholestérol estérase (CHE)                                                  

380U/l 

- Cholestérol oxydase (CHOD)                                              

380 U/l 

- Catalase                                                                               

400 U/ml 

- N-(2-hydroxy 3sulfopropyl)-3,5-                              

0.45 mmol/l dimethoxyaniline 

(TODS) 

R2 

Enzymes 

- GOOD PH 7.0                                                                    

50 mmol/l 

- 4- Aminoantipyrine (4-AA)                                    

1.00 mmol/l 

-  Peroxydase (POD)                                                              

Tableau XII  : Réactifs de lôLDL Cholest®rol.
 [216] 
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1000 U/l 

R3 

 Calibrateur  

- HDLc/LDLc sérum Humain 

lyophilisé 

 

c. Préparation  

             Les r®actifs R1 et R2 sont pr°t ¨ lôemploi Reconstituer le flacon du calibrateur par 1 

ml dôeau distill®. Puis homog®inis® le contenu du flacon doucement. Attendre 30 minutes 

avant utilisation. 

d. Prélèvement et pr®paration de lô®chantillon   

¶ Patient prélève après au moins 12-14h de jeûne.  

¶ Ne pas utiliser dôoxalate, fluorure, citrate ou h®parine. 

¶ Plasma : Prélevé sur EDTA et séparé par centrifugation des cellules sanguines dans 

les 3 heures. Sérum : Séparé par centrifugation des cellules sanguines dans les 3 heures. 

Le cholestérol-LDL est stable dans le spécimen : 7 jours à 2-8°C. 

e. Mode opératoire  

ü Z®ro de lôappareil : eau distill®. 

 

 

       Blanc    Calibrateur   Calibrateur  

Réactif R1  300 ɛl  300 ɛl  300 ɛl 

Calibrateur   4 ɛl  

Echantillon    4 ɛl 

Bien mélanger, laisser reposer 5 minutes à 37°C 

Ajouter  Blanc  Calibrateur  Dosage 

Réactif R2  100 ɛl  100 ɛl  100 ɛl 

Bien mélanger, laisser reposer 5 minutes à 37°C. 

Enregistrer les absorbances (A) Contre le blanc réactif 

 

 

 

Tableau XIII : Mode opératoire pour le dosage de lôLDL 

Cholestérol.
 [216]
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f. Calcul  

 

 

 

 

3.2.4. Paramètre de la fonction rénale  

3.2.4.1. Dosage de la Créatinine ou créatinémie (BIOMAGHREB) 
[217]

 

a. Principe  

La cr®atinine forme en milieu alcalin un complexe color® avec lôacide picrique. La 

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

 

b. Réactif  

 

 

Réactif 1  Hydroxyde de sodium  1.6 mol/l 

Réactif 2  Acide picrique  17.5 mmol/l 

 

Réactif 3  

Standard  

 

créatinine  

2 mg/dl 

20 mg/l 

176,8 ɛmol/l 

 

c. Echantillon  

¶ Sérum, plasma recueillis sur héparine. 

¶ Urine dilu®e au 1/20 dans lôeau distill®e (tenir compte de la dilution pour le calcul). 

d. Mode opérateur  

ü Ajuster le z®ro du spectrophotom¯tre sur lôair ou lôeau distill®e. 

 

 

      Standard     Echantillon 

A (échantillon)/ A (calibrateur)  x  Conc Calibrateur= mg/dl LDLc. 

Direct : mg/dl x 0,02586 = mmol/l 

 
Valeurs Normales: LDLc: Ó 0.55g/l HDLc: < 01.50 g/l 

 

Tableau XIV : Réactifs de la créatinine.
 [217] 

Tableau XV : Mode opératoire  de la créatinine.
 

[217] 
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Standard  

Echantillon  

Réactif de travail  

100 ɛl  

---- 

1 ml  

---- 

100 ɛl 

1 ml 

Mélanger et lire les densités optiques DO1 après 30 sec. 

Lire ensuite DO2 exactement 1 minute après. 

 

 

e. Calcul  

 

 

 

 

 

3.2.4.2. D®termination de glycosurie et dôac®tonurie  
[218]

 

La glycosurie désigne la présence de glucose dans les urines. Une situation 

inhabituelle, qui survient g®n®ralement en cas dôhyperglyc®mie (autrement dit dôune 

concentration de glucose dans le sang trop importante) et/ou quand le niveau de réabsorption 

rénale est dépassé. 

Rappelons que le glucose est un sucre simple qui est la source dô®nergie principale 

pour les cellules de lôorganisme. Issu de lôalimentation, une partie de glucose est utilis® pour 

fournir de lô®nergie, lôautre est stock® sous forme de glycog¯ne dans le foie et les muscles. Il 

peut être mobilisé en cas de besoin. 

a. Bute de lôanalyse  

Le m®decin prescrit lôexamen pour surveiller lô®volution du diab¯te. Notons que le 

dosage du glucose dans le sang (glycémie) est un test plus adapté et plus souvent utilisé pour 

détecter le diabète et suivre son évolution. Cependant, le test de la glycosurie reste utile car il 

permet de d®tecter sp®cifiquement une glycosurie r®nale. Il sôagit une affection dans laquelle 

le glucose est excrété dans les urines malgré une glycémie normale. 

Calculer ȹ DO = DO2 - DO1 pour le standard et les échantillons. 

Cr®atinine = ȹ D O Echantillon/ȹ D O Standard x n 

mg/dl:          n = 2   mg/l:            n = 20    ɛmol/l:         n = 176.8 
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b. Mode opératoire  

Pour mesurer la quantité de glucose dans les urines, le patient doit uriner dans un 

récipient prévu à cet effet. Il est conseillé de laisser couler une petite quantit® dôurine dans les 

toilettes puis de remplir le flacon à mi-parcours du jet urinaire. La fin de la miction peut se 

faire dans les toilettes.  

Il suffit ensuite au personnel médical de tremper une bandelette urinaire dans 

lô®chantillon pour d®tecter le glucose pr®sent. Le m®decin peut aussi demander que lôanalyse 

soit faite dans des urines de 24 heures. Il est possible que la prise de certains médicaments ait 

une influence sur le taux de glucose retrouvé dans les urines. Il est donc conseill® dôen parler 

au personnel médical, sans toutefois arrêter de prendre un quelconque traitement. 

c. Définition de l'acétone 
[219]

 

Issus du métabolisme des graisses, les corps cétoniques participent à la 

libération de nouvelles sources énergétiques lorsque le taux de sucre sanguin est trop 

bas. Dans le langage médical, on parle alors d'hypoglycémie. 

Si l'acétone est naturellement éliminée par voie naturelle, il arrive parfois 

qu'elle s'accumule dangereusement au sein de l'organisme et occasionne 

une acidocétose, c'est-à-dire une acidification toxique du sang pouvant entrainer 

un coma. 

On retrouve principalement ce type de complication dans le cadre de 

la pathologie diabétique. Elle se manifeste par une soif intense, des mictions 

abondantes, des crampes musculaires, des troubles de la vision ou encore des troubles 

gastro-intestinaux. 

 

 

 

 

Le dosage normal de l'acétone : Le taux d'acétone dans le 

sang total doit être inférieur à 0,85 mmol/l et à 2 mmol/24 

heures pour l'acétonurie. 
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3.2.4.3. Dosage de la Protéinurie de 24 heures (SPINREACT)  
[220] 

a. Principe  

Les prot®ines pr®sentes dans lô®chantillon r®agissent e milieu acide avec le rouge 

pyrogallol et le molybdate, en formant un complexe color®. Lôintensit® de la couleur form®e 

est proportionnelle ¨ la concentration de prot®ines dans lô®chantillon test®.  

b. Signification clinique   

 Lôurine des personnes sains ne contient pas de prot®ines, ou en contient en petites 

quantités; normalement, le glomérule évite le passage de ces protéines du sang au filtre 

glomérulaire.  

 Les alt®rations glom®rulaires provoquent lôaugmentation de la perm®abilit® des 

protéines plasmatiques, ce qui entraîne la protéinurie, qui indique la présence de protéines 

dans lôurine. La pr®sence importante de prot®ines indique une maladie r®nale. Des 

concentrations élevées de protéines dans le liquide céphalo-rachidien (LCR) peuvent être dues 

à des infections ou à une pression intracrânienne élevée.  

 Le diagnostic clinique doit prendre en compte les données de laboratoire et les 

données cliniques. 

c. Réactifs  

 

Réactif - Rouge pyrogallol                                     

50 mmol/l. 

- Molybdate de sodium                         

0,04 mmol/L. 

PROTEIN U & CSF 

CAL  

- Patron primaire de détection 

dôalbumine/globuline 1000 mg/l. 

 

Tableau XVI : Réactifs de la Protéinurie de 24 heures.
 

[220] 
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d. Préparation  

¶ R®actif pr°t ¨ lôemploi. 

e. Procédure    

1. R®gler le spectrophotom¯tre sur z®ro en fonction de lôeau distill®e. 

2. Pipeter dans des tubes à essai: 

 

            Blanc            Modèle       Echantillon 

R (ml)  1,0  1,0  1,0 

Mod¯le (ɛl) ---- 20 ---- 

Echantillon (ɛl) ---- ---- 20 

    4. Mélanger et incuber 5 min à 37ºC ou 10 min à température ambiante (15-25ºC).  

    5. Lire lôabsorbation (A) du patron et lô®chantillon, en comparaison avec le blanc du r®actif.  

¶ La couleur reste stable pendant au moins 30 minutes. 

f. Calcul  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

¶ Urine 24 h : 

(A)Echantillon/(A) Modèle x 1000 x vol. (L) urine 24h = mg 

protéines /24 h 

¶ LCR : 

(A)Echantillon/(A) Modèle x 1000 (modèle conc.) = mg/l de 

protéines. 

 

Tableau XVII  : Mode opératoire pour le dosage de la Protéinurie de 24 

heurs.
 [220]

 



 Chapitre II  : Matériels et Méthodes   

 

 

81 

3.2.4.4. Dosage du Micro Albuminurie de 24 heures (BIOMAGHREB) 
[221]

 

a. intérêt clinique  

La n®phropathie diab®tique, sôaccompagne des dommages irr®versibles du rein et 

dôune protéinurie persistante, elle est la cause majeure de décès des patients insulino-

dépendants atteints du diabète mellitus. Un des signes précurseurs de la néphropathie 

diab®tique est une l®g¯re s®cr®tion dôalbumine dans les urines, côest pourquoi la d®tection 

précoce de micro albumine est importante pour mettre en évidence les dommages rénaux 

(glom®rulaires) avant quôils ne soient irr®versibles. 

b. Principe  

 Mesure photométrique du trouble amené par la réaction antigène-anticorps en méthode 

point final à 340 nm. 

c. Réactifs  

 

Réactif 1 : 

Saline  

Enhancer  

Soduim azide  

 

Conc final 

9g/l 

0,095% 

Réactifs 2 : 

Micro albumine Anti body Reagent 

Polyclonal goat-human Albumin antibody  

Sodium azide  

 

Variable  

 

0,095% 

Réactif 3 : Calibrateur 

 

Tableau XVIII :  Réactifs de la Micro Albuminurie de 24 heures.
 

[221] 
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d. Présentation des réactifs  

¶ R®actifs liquides, pr°t ¨ lôemploi. 

e. Prélèvement et préparation du spécimen  

¶ Urine de 24h lôurine reste stable 2 jours ¨ temp®rature ambiante ou ¨ 2-8°c pendant 

maximum 14 jours.  

¶ Centrifuger lôurine avant utilisation.  

¶ Congélation unique. 

f. Mode opératoire (manuel)  

¶ Proc®dure sans dilution dô®chantillon. 

¶ £chantillon /contr¹les : pr°t ¨ lôemploi. 

 Courbe de calibration : utiliser un calibrant Haut en micro albumine en faisant une 

s®rie de dilution 1/2 dans lôeau physiologique et ceci pour r®aliser la courbe dô®talonnage, ou 

bien utiliser le kit calibrant ¨ 5 niveaux A utiliser 0,9% dôeau physiologique comme point 

zéro. 

 

       Calibrateur     Echantillon ou contrôle 

R1 Tampon  900µl  900µl 

Cal/ctrls/échantillons  20µl  20µl 

Mélanger lire les absorbances A1 de calibrant, contrôles et échantillons à 340 

nm ensuite ajouter 

R2  Anti body Reagent  100µl  100µl 

Mélanger laisser 5 minutes à 37°C ; lire Abs. 

A2 de calibrant, contr¹les et ®chantillons calculer ȹ A = (A2-A1) 

 Proc®dure sans dilution dô®chantillon : pour une haute sensitivit® dô®chantillon / 

contr¹le : pr°t ¨ lôemploi. A utiliser la m°me proc®dure que précédemment sauf que le volume 

de R2 Anti body Reagent sera de 150 µl ou lieu de 100 µl 

Tableau XIX : Mode opératoire de la Micro Albuminurie de 24  

heures.
 [221] 
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g. Calcul  

 Le r®sultat est d®termin® dôapr¯s la formule suivante :  

¶ Calculer ȹ A = A2-A1 de calibrant, contrôles et échantillons. 

¶ Tracer la courbe de calibration : concentration = f (ȹ A)  

¶  Lire les concentrations des contrôles et échantillons sur le graphe. 

 

 

3.2.1. Numération de la formule sanguine (FNS)  
[222]

 

 Lôh®mogramme ou num®ration de la formule sanguine (FNS) permet de comptabiliser 

tous les éléments du sang : globules rouges (hématies), globules blancs (leucocytes) et 

plaquettes.  

 Les globules rouges transportent lôoxyg¯ne gr©ce ¨ lôh®moglobine. Les globules 

blancs prot¯gent lôorganisme contre les infections. Les plaquettes jouent un rôle essentiel dans 

la coagulation puisquôelles comblent les br¯ches provoqu®es par des coupures ou des plaies 

justes apr¯s quôelles se produisent et avant que les autres facteurs de coagulation ne se 

déclenchent.  

a. Blancs (globules blancs) 
[223]

 

Cellules qui défendent le corps contre les infections causées par des bactéries, des 

virus ou des parasites et peuvent nous défendre contre des particules et des tissus étrangers. 

1. Neutrophiles : Ils forment plus de la moitié de la population des globules blancs (50-

70%). Ils sont les premiers ¨ ç arriver sur place è lors dôune infection bact®rienne. 

Côest donc la cat®gorie de globules blancs la plus importante.  

2. Lymphocytes : Ils forment de 20 à 40% des globules blancs. Ils ont un rôle à jouer 

dans les infections virales et à champignons et sont responsables de la réaction 

immunitaire spécifique.  

Valeur Normale: [0 mg/24h - 20 mg/24h]. 

 



 Chapitre II  : Matériels et Méthodes   

 

 

84 

3. Monocytes : Ils forment de 2 à 8% des globules blancs. Ils ont un rôle à jouer dans les 

infections chroniques comme la tuberculose et la mononucléose.  

4. Éosinophiles : Ils forment de 1 à 4% des globules blancs. Ils jouent un rôle dans les 

allergies et les infections parasitaires.  

5. Basophiles : Ils forment de 0,5 ¨ 1% des globules blancs. Ils lib¯rent lôhistamine qui 

contribue aux réponses inflammatoires, mais leur rôle est peu connu. Ils contiennent 

®galement de lôh®parine, un anticoagulant naturel. 

 

b. Rouges (globules rouges)  

 Enveloppe de lôh®moglobine qui transporte lôoxyg¯ne (O2) des poumons vers les 

cellules du corps (ou tissus) et le dioxyde de carbone (CO2) des tissus vers les poumons. 

c. Dosage dôun h®mogramme  
[224]

 

  Lôh®mogramme est obtenu gr©ce ¨ un pr®l¯vement sanguin, en g®n®ral au pli du 

coude. 

1. Préparation  

¶ Il nôest pas indispensable dô°tre ¨ jeun 

¶ Amenez lôordonnance de prescription, la Carte Vitale et la carte de mutuelle. 

Outre le nombre total des leucocytes (ou globules blancs), l'hémogramme permet 

également de quantifier les différents sous-types de ces cellules de l'immunité: 

polynucléaires neutrophiles, polynucléaires éosinophiles, polynucléaires basophiles, 

lymphocytes et monocytes. 

2. Hémoglobine (HGB) 
[225]

 

Lôh®moglobine est une protéine qui se trouve dans les globules rouges. 

Elle prend lôoxyg¯ne des poumons et le transporte vers les cellules de notre corps. La 

mol®cule dôh®moglobine contient du fer, un min®ral essentiel quôon puise dans notre 

alimentation.  
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 Certains paramètres liés à ces éléments sont mesurés (taux d'hémoglobine, volume 

globulaire moyen = VGM ) et d'autres sont calculés (hématocrite, teneur corpusculaire 

moyenne en hémoglobine = TCMH , concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine 

= CCMH ). D'autres indices (Indice de distribution des globules rouges ou des plaquettes) 

peuvent également être calculés par les automates de numération. 
[226]

 

                   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3. Dessin d'arbres généalogiques  

Un arbre généalogique est une représentation graphique de la généalogie ascendante 

ou descendante d'un individu, dit de cujus (celui sur lequel porte la généalogie). Par abus de 

langage, cette représentation structurée des liens familiaux entre les personnes est souvent 

appelée arbre à l'image de l'arbre végétal mais il existe également d'autres représentations par 

exemple circulaire ou semi-circulaire. Par extension, ce type de schéma peut être utilisé pour 

les taxons de tout type d'être vivant, même si on parle plutôt de généalogie pour les humains 

et de pedigree pour les animaux. 

Grace au questionnaire destin® au patients au cours de lôenqu°te, certaines 

informations concernant les histoires familiales ont été collectées pour faire tracer les arbres 

généalogiques qui  permettent d'étudiée la distribution familiale du DT2 pour une personne 

concernée, et permet d'indiquer que ce type du diabète est héréditaire ou acquis.  

Nous avons tracé les arbres généalogiques en utilisant les symboles montés dans la 

figure suivante, ¨ lôaide dôun logiciel: 

ü Les valeurs normales des paramètres hématologiques sont : 

ü Globules blancs (GB) : 4.00 × 109 /l - 10.00 × 109 /l 

ü Globules rouges (GR) : 3.50 × 1012/l ï 5.50 × 1012/l 

ü Plaquettes (PLT) : 150 × 109 /l ï 400 × 109 /l 

ü Hémoglobines (HGB) : 110 g/l ï 160 g/l 

ü HCT : 37.0% - 54.0 % 

ü VGM : 80.0 fl - 100 fl 

ü TCMH : 27.0 pg ï 34.0 pg 

ü CCMH : 320 g/l ï 360 g/l 

ü VMP : 6.5 fl ï 12 fl 

ü PCT : 1.08 ml/l ï 2.82 ml/l 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/G%C3%A9n%C3%A9alogie
https://fr.wikipedia.org/wiki/Arbre
https://fr.wikipedia.org/wiki/Taxon
https://fr.wikipedia.org/wiki/Pedigree
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ü Legacy version 9.0. 

ü F.Tree. 

 

 

3.4. Analyses statistiques  

  Le traitement des données fait appel à des méthodes statistiques, graphiques, et des 

analyses pour les arbres généalogiques. L'ensemble des résultats obtenus ont été réalisés avec 

les logiciels : 

ü Minitab version 18 (pour réaliser les différents tests statistiques). 

ü Excel (afin de tracer les graphiques). 

 Différents tests statistiques sont utilisés pour tester la signification: 

ü Test T de Student : En statistique, le test de Student, ou test t, est un ensemble de tests 

statistiques paramétriques où la statistique de test calculée suit une loi de Student lorsque 

lôhypothèse nulle est vraie. 

¶ Comparaison de moyenne d'une loi normale à une valeur si la variance est connue. 

Figure 30 : Symboles des arbres généalogiques. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Statistique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Test_d%27hypoth%C3%A8se
https://fr.wikipedia.org/wiki/Test_d%27hypoth%C3%A8se
https://fr.wikipedia.org/wiki/Statistique_de_test
https://fr.wikipedia.org/wiki/Loi_de_Student
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hypoth%C3%A8se_nulle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Loi_normale
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¶ Comparaison de deux moyennes issues de deux lois normales si leurs variances sont 

égales et inconnues, ou si leurs variances sont différentes et inconnues (Test t de 

Welch). 

¶ Test sur les coefficients dans le cadre d'une régression linéaire. 

¶ Test sur des échantillons appariés. 

¶ Seuil alpha (Ŭ) = 0.05. 

ü Test Khi-deux (ɢ2) : est un test statistique où la statistique de test suit une loi du ɢĮ sous 

l'hypothèse nulle, il permet de tester l'adéquation d'une série de données à une famille de 

lois de probabilité ou de tester l'indépendance entre deux variables aléatoires.  

ü Test de corrélation : La corrélation est une quantification de la relation linéaire entre 

des variables continues. Le calcul du coefficient de corrélation de Pearson repose sur le 

calcul de la covariance entre deux variables continues. Le coefficient de corrélation est en 

fait la standardisation de la covariance. 

ü Test de régression : Les tests de régression sont longs à exécuter. Même si le 

changement effectué sur le système est mineur, il est prudent de couvrir le plus de cas 

possibles, afin d'assurer que le reste du logiciel fonctionne toujours de la même manière. 

  Les valeurs des différents paramètres sont données en moyenne ± Ecart type moyen. 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Loi_normale
https://fr.wikipedia.org/wiki/Test_t_de_Welch
https://fr.wikipedia.org/wiki/Test_t_de_Welch
https://fr.wikipedia.org/wiki/R%C3%A9gression_lin%C3%A9aire
https://fr.wikipedia.org/wiki/Test_(statistique)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Statistique_de_test
https://fr.wikipedia.org/wiki/Loi_du_%CF%87%C2%B2
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hypoth%C3%A8se_nulle
https://fr.wikipedia.org/wiki/Loi_de_probabilit%C3%A9
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III.  Résultats 

Des études comparatives du profil héréditaire, sociodémographique, clinique et 

biochimique é ont ®t® ®tablies entre des individus sains (groupe témoin), des individus où 

le DT2 est héréditaire et des individus atteints du DT2 où leur maladie est acquise. 

1. Lôh®r®dit® du DT2  

1.1. Le groupe affecté par le diabète héréditaire  

1.1.1. Lôarbre généalogique du patient P1  

 

 

Code du patient  Lô©ge  Sexe  Lôanciennet® de diab¯te de type 2 

P1  53 ans  Homme 11 ans 

 

 

 

 

Tableau XX : Information générale du patient P1. 

Figure 31: Lôarbre g®n®alogique du patient P1. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on peut constater que : 

ü  Lôindividu III 13 (53ans) est un homme atteint de diab¯te type 2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 

42 ans (2008) avec lôexistence du mariage consanguin (4 mariages consanguins au 

sein de cette familles). 

ü Les apparentés du premier degré du malade : son père (II7) et ses enfants (IV9, IV10, 

IV11) sont des diab®tiques type 2, et sa sîur  (III12) est atteinte de diabète 

gestationnel. 

ü Les apparentés du deuxième degré : ses deux oncles paternels (II1, II5) sont des  

diabétiques type 2, sa tante maternelle (II10)  a été décédée à cause du diabète type 2 

et aussi lôautre tante (II12) est atteinte de DT2. Son grand-père paternel (I1), et son 

grand-père maternel (I3) sont des diabétiques type 2. 

ü Les apparentés du troisième degré : Leurs cousins, cousines (III1, III3, III4, III8, III18, 

III19, III20), ses deux nièces (IV4, IV6) sont aussi des diabétiques type 2.  

× La présence des deux  types du diabète (DT2, Diabète gestationnel). 

× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabétique type2 est héréditaire au 

sein de cette famille. Et très probablement la transmission correspond bien à 

une transmission autosomique dominante. 

1.1.2.  Lôarbre généalogique du patient P2  

 

 

Code du patient  Lô©ge  Sexe  Lôanciennet® de diab¯te de type 2 

P2  56 ans  Femme  9 ans 

Tableau XXI : Information générale du patient P2. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

ü Lôindividu III 10 (56 ans) est une femme atteinte de diabète type 2 diagnostiquée à 

lô©ge 47 ans (2010), avec lôexistence du mariage consanguin (06 mariages 

consanguins), avec la pr®sence de lôh®r®dit® familiale. 

ü Les apparentés du premier degré du malade : sa mère (II9), son père (II8), son frère 

(III8), sa sîur (III11) et ses enfants (IV4, IV5) sonts des diabétiques type 2. 

ü Les apparentés du deuxième degré : sa tante paternelle (II3) a été décédée à cause du 

diabète type 2. Sa tante maternel (II13), ses deux  oncles paternels (II1, II6),  sa grand-

père maternel (I3), sa grand-père paternel (I1) sont des diabétiques type 2.  

ü Les apparentés du troisième degré : ses cousines (III2, III12, IV1) et ses deux cousins 

(III6, IV3) sont des diabétiques type 2. 

× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabète type2 est héréditaire au sein 

de cette famille. Et très probablement la transmission correspond bien à une 

transmission autosomique dominante. 

 

Figure 32 : Lôarbre g®n®alogique du patient P2. 
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1.1.3. Lôarbre généalogique de patient P3  

 

 

 

 

A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

ü Lôindividu III8 (66 ans) est une femme atteinte de diab¯te type 2 diagnostiqu®e ¨ lô©ge 

50 ans (2003) avec lôexistence du mariage consanguin (06 mariages consanguins sein 

de cette familles). 

ü Les apparentés du premier degré du malade : sa mère (II9), son frère (III8), sa sîur 

(III7)  a été décédée à cause du diabète type 2 .Sa fille  (IV8), son fils (IV7), ses petits-

fils (V3, V4, V5, V6) et ses deux petites-filles (V2, V8)  sont des diabétiques type 2. 

ü Les apparentés du deuxième degré : son oncle maternel (II11), ses oncles paternels 

(II3, II5), sa tante paternelle (II7), ses tantes maternelles (II13, II15), son grand-père 

maternel (I3), son grand-père paternel (I1) sont des  diabétiques type 2. 

ü Les apparentés du troisième degré : ses cousins et cousines (III1, III4, III5, III14, 

III17) sont des  diabétiques type 2. 

Code du patient  Lô©ge  Sexe  Lôanciennet® de diab¯te de type 2 

P3  66 ans  Femme  16ans 

Tableau XXII : Information générale du patient P3. 

Figure 33: Lôarbre généalogique du patient P3. 
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× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabète type2 est héréditaire au sein 

de cette famille. Et très probablement la transmission correspond bien à une 

transmission autosomique dominante. 

1.1.4. Lôarbre généalogique de patient P4  

 

 

Code du patient  Lô©ge  Sexe  Lôanciennet® de diab¯te de type 2 

P4  70 ans  Femme  13 ans 

 

 

 

A partir de lôarbre ci-dessus on peut constater que : 

ü Lôindividu III13 (70 ans) est une femme atteinte de diabète type 2 diagnostiquée à 

lô©ge 57 ans (2006) avec lôexistence du mariage consanguin (05 mariages consanguins 

au sein de cette famille). 

ü Les apparentés du premier degré du malade : son père (II7),  son frère (III14), sa fille 

(IV8), et ses deux fils  (IV7, IV 10) sont des diabétiques type 2.  

Tableau XXIII : Information générale  du patient P4. 

Figure 34 : Lôarbre g®n®alogique du patient P4. 
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ü Les apparentés du deuxième degré : son oncle  paternel (II4) a été décédé à cause du 

diabète type 2. Sa tante paternelle (II10), sa grand-mère paternelle (I2),  son grand-

père maternel (I3) sont des  diabétiques type 2. Sa tante et son oncle maternel (II2)  

ont été décédés  à cause de DT2.   

ü Les apparentés du troisième degré : ses cousins et cousines (III1, III4, III6, III8, IV1, 

IV3), son  nièce (V2) et son neveu (V4) sont des diabétiques type 2. 

× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabète type2 est héréditaire au sein 

de cette famille. Et très probablement la transmission correspond bien à une 

transmission autosomique dominante. 

1.1.5. Lôarbre généalogique de patient P5  

 

 

Code du patient  Lô©ge  Sexe  Lôanciennet® de diab¯te de type 2 

P5 78ans  Homme  16 ans 

 

 

 

Tableau XXIV : Information  générale du patient P5. 

Figure 35: Lôarbre g®n®alogique du patient P5. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on peut constater que : 

ü Lôindividu III13 (70 ans) est un homme atteint de diab¯te type 2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 

62 ans (2003) avec lôexistence du mariage consanguin (06 mariages consanguins au 

sein de cette famille). 

ü Les apparentés du premier degré du malade : son père (II7), son frère (III9), ses deux  

filles (IV4, IV12) et ses deux fils (IV6, IV  11) sont des diabétiques type 2.  

ü Les apparentés du deuxième degré : son oncle  paternel (II5) a été décédé à cause du 

diabète type 2. Sa grand-mère paternelle  (I2) et son grand-père maternel (I3) sont des 

diabétiques type 2.   

ü Les apparentés du troisième degré : sa cousine (III10) est atteinte de diabète 

gestationnelle. Ses cousins et cousines (III2, III6, IV1, IV2)  sont des diabétique type 

2. 

× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabète type2 est héréditaire au sein 

de cette famille. Et très probablement la transmission correspond bien à une 

transmission autosomique dominante. 

1.1.6. Lôarbre généalogique de patient P6  

 

 

Code du patient  Lô©ge  Sexe  Lôanciennet® de diab¯te de type 2 

P6 62ans  Homme  11 ans 

 

Tableau XXV : Information générale du patient P6. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on peut constater que : 

ü Lôindividu III13 (62 ans) est un homme atteint de diab¯te type 2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 

51 ans (2003) avec lôexistence du mariage consanguin (06 mariages consanguins au 

sein de cette famille). 

ü Les apparentés du premier degré du malade : sa mère (II9), son frère (III11), sa   fille 

(IV6), son fils (IV7), son petit-fils (V3), et sa petite-fille (V1) sont des  diabétiques 

type 2.  

ü Les apparentés du deuxième degré : son oncle  paternel (II5) et aussi sa tante (II6)  ont 

été décédés à cause du diabète type 2. Son oncle paternel (II3),  son grand-père 

paternel (I1), son grand-père maternel (I3), sa graned-mère maternelle (I4)   sont des 

diabétiques type 2.   

ü Les apparentés du troisième degré : ses cousins et cousines (III1, III4, III5, III7) et sa 

nièce (IV2)  sont des diabétiques type 2. 

× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabète type2 est héréditaire au sein 

de cette famille. Et très probablement la transmission correspond  bien à une 

transmission autosomique dominante. 

Figure 36 : Lôarbre g®n®alogique du patient P5. 
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1.1.7. Lôarbre généalogique de patient P7  

 

 

Code du patient  Lô©ge  Sexe  Lôanciennet® de diab¯te de type 2 

P7 59ans  Femme  10 ans 

 

 

A partir de lôarbre ci-dessus on peut constater que : 

ü Lôindividu III12 (59 ans) est une femme atteinte de diab¯te type 2 diagnostiqu®e à 

lô©ge 49 ans (2009) avec lôexistence du mariage consanguin (07 mariages consanguins 

au sein de cette famille). 

ü Les apparentés du premier degré du malade : son père (II7), ses deux frères (III9 , 

III14), ses enfants  (IV8, IV9), ses deux petits-fils (V3, V4) et sa petite-fille (V2)  sont 

des diabétiques type 2.  

ü Les apparentés du deuxième degré : son oncle paternel (II3) et son grand-père paternel 

(I1) sont des  diabétiques type 2.   

Tableau XXVI : Information générale du patient P7. 

Figure 37 : Lôarbre g®n®alogique du patient P7. 
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ü Les apparentés du troisième degré : sa cousine paternelle (III4) est atteinte de diabète 

gestationnel, et lôautre cousine (IV1) est atteinte de DT1.Ses autres cousins et cousines 

(III5, IV3), sa nièce (IV6) .et ses Neveux  (V3, V4) sont des diabétiques type 2. 

× La présence des trois types du diabète (DT1, DT2, Diabète gestationnel). 

× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabète type2 est héréditaire au sein 

de cette famille. Et très probablement la transmission correspond bien à une 

transmission autosomique dominante. 

1.1.8. Lôarbre généalogique de patient P8  

 

 

Code du patient  Age  Sexe Lôanciennet® du diab¯te type 2 

P8 62 ans Homme 9 ans 

 

 

 

 

 

Tableau XXVII : Information générale du patient P8. 

Figure 38 : Lôarbre g®n®alogique du patient P8. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

ü Lôindividu III8 (62 ans) est un homme malade de diabète type 2 diagnostiqué à 

lô©ge 53 ans (2010) avec lôexistence du mariage consanguin (03 mariages 

consanguins au sein de cette familles). avec la pr®sence de lôh®r®dit® familiale. 

ü Les apparentés du premier degré du malade : a mère (II 4), son père (II3) et ses 

enfants (IV1, IV2) sont des  diabétiques type2. 

ü Les apparentés du deuxième degré : sa belle-mère(II2), son demi-frère (III2), sa 

demi-sîur (III3), son fr¯re (III6), sa sîur (III7), sa tante maternelle (II7), sa grand-

mère paternelle (I2) et son grand-père maternel sont des diabétiques type2.  

× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabète  type2 est héréditaire au sein 

de cette famille. Et très probablement la transmission correspond bien à une 

transmission autosomique dominante. 

1.1.9. Lôarbre généalogique de patient P9  

 

 

 

Code du patient  Age  Sexe Lôanciennet® du diab¯te type 2 

P9 70 ans Homme 12 ans 

 

 

Tableau XXIX : Information générale du patient 

P9. 

Figure 39 : Lôarbre g®n®alogique du patient P9. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

ü Lôindividu II 5 (70 ans) est un homme malade de diab¯te type 2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 

58 ans (2007) avec lôexistence du mariage consanguin (02 mariages consanguins dans 

cette familles). 

ü Les apparentés du premier degr® du malade : son p¯re(I4), son fr¯re (II2), sa sîur et 

ses enfants (III2, III5, III6) sont des  diabétique type2. 

× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabète  type2 est héréditaire au sein 

de cette famille. Et très probablement la transmission correspond bien à une 

transmission autosomique dominante. 

1.1.10. Lôarbre généalogique de patient P10  

 

 

 

Code du patient  Age  Sexe Lôanciennet® du diab¯te type 2  

P10 62 ans Femme 20 ans 

 

 

 

Tableau XXX : Information  générale du patient P10. 

Figure 40 : Lôarbre g®n®alogique du patient P10. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que :  

ü Lôindividu II5 (62ans) est une femme malade de diab¯te type 2 diagnostiqu®e ¨ lô©ge 

42 ans (1999), avec lôexistence du mariage consanguin (01 mariage consanguins dans 

cette 

famille). 

ü Les apparentés du premier degré du malade : son père (I3) est un diabétique type 2. 

Son fils (III1) a été décédé à cause de  DT2. Sa fille (III7) est atteinte de diabète 

gestationnelle et lôautre fils (III12)  est atteint  de DT1 et les autres enfants (III2, III9, 

III10) sont des diabétiques type2.  

 Son épouse (II6) est une diabétique type2. 

 Son petit-fils (IV8) atteint de DT,  lôautre petit-fils (IV6) est un diabétique type 

2 et Ses deux petites-filles (IV3, IV7) sont des diabétiques type 2. 

× La présence les trois types du diabète (DT1, DT2, gestationnel). 

× Dans ce pédigrée, on peut constater que le diabète type2 est héréditaire au sein 

de cette famille. Et très probablement la transmission correspond bien à une 

transmission autosomique dominante. 

1.2. Le groupe affecté par le DT2 acquis  

1.2.1. Lôarbre généalogique du patient P11  

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P11 51 ans Femme 10 ans 

Tableau XXXI : Informations générales du patient P11. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu III 10 (51 ans) est une femme malade de DT2 diagnostiqu®e ¨ lô©ge 41 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et le mariage consanguin dans la famille. Donc 

dans cette famille, il n'y a pas une histoire familiale liée au DT2 (absence de la 

maladie dans la 1
ère

, 2
ème

, 4
ème

 et la 3èmegénération sauf III 10). 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

 Les grands-parents, oncles, tantes, cousins, cousines, son marie et ses enfants aussi ne 

présentent pas des signes de DT2. 

× Ce cas peut °tre un diab¯te sporadique ¨ la cause de lôabsence dôune histoire 

familiale liée au DT2. 

1.2.2. Lôarbre généalogique du patient P12  

 

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P12 58ans Homme 9 ans 

Figure 41 : Lôarbre g®n®alogique du patient P11. 

 

Tableau XXXII  : Info rmations générales du patient 

P12. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu III  2 (51 ans) est un homme  malade de DT2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 49 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et le mariage consanguin dans la famille. Donc 

dans cette famille, il n'y a pas une histoire familiale liée au DT2 (absence de la 

maladie dans la 1
ère

, la 2
ème

, la 4
ème

  et la 3èmegénération sauf III 2). 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

 Les grands-parents, oncles, tantes, cousins, cousines, son épouse et sa fille aussi ne 

présentent pas des signes de DT2. 

× Ce cas peut être un diabète sporadique ¨ la cause de lôabsence dôune histoire 

familiale liée au DT2. 

1.2.3. Lôarbre généalogique du patient P13  

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P13 62 ans Homme 16 ans 

Figure 42 : Lôarbre g®n®alogique du patient P12. 

 

Tableau XXXIII : Informations générales du patient 

P13. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu IV 7 (62 ans) est un homme malade de DT 2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 46 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et la pr®sence du   mariage consanguin dans la 

famille (02 mariages consanguins). Donc dans cette famille, il n'y a pas une histoire 

familiale liée au DT2 (absence de la maladie dans la 1
ère

, la 2
ème,

 la 3
ème

, la 5
ème, la

 6
ème

 

génération et la 4
ème

 génération sauf IV 7). 

 Le patient est mari® 04 fois et aucune de ses ®pouses ou ses enfants nôest malade. 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

 Les grands-parents, les parents des grands-parents, oncles, tantes, cousins, cousines, 

nièces, neuves aussi ne présentes pas des signes de DT2. 

× Malgr® lôexistence du mariage consanguin le cas index ne poss¯de pas des 

antécédences familiales, peu probablement un diabète sporadique. 

 

 

 

Figure 43 : Lôarbre g®n®alogique du patient P13. 
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1.2.4. Lôarbre généalogique du patient P14  

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P14 23 ans Femme 4 mois 

 

 

A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu V 7 (23 ans) est une femme malade de DT2 diagnostiqu®e ¨ lô©ge 23 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et la pr®sence du mariage consanguin dans la 

famille (02 mariages consanguins). Donc dans cette famille, il n'y a pas une histoire 

familiale liée au DT2 (absence de la maladie dans la 1
ère

, la 2
ème

, la 3
ème,

 4
ème,

  la 6
ème

 

génération et  la 5
ème

 génération sauf V 7). 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

 Les grands-parents, les parents des grands-parents, fr¯res, sîurs, ni¯ce, oncles, tantes, 

cousins, cousines aussi ne présentent pas des signes de DT2. 

Tableau XXXIV  : Informations générales du patient P14. 

Figure 44 : Lôarbre g®n®alogique du patient P14. 
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 Malgr® lôexistence du mariage consanguin le cas index ne poss¯de pas des 

antécédences familiales, peu probablement un diabète sporadique. 

1.2.5. Lôarbre généalogique du patient P15  

 

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P15 42 ans Homme 3 ans 

 

 

A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu IV 11 (42 ans) est un homme  malade de DT2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 39 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et le mariage consanguin dans la famille. Donc 

dans cette famille, il n'y a pas une histoire familiale liée au DT2 (absence de la 

maladie dans la 1
ère

, la 2
ème

, la 3
ème

 et la  4
ème

 génération sauf IV 11). 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

 Les grands-parents, fr¯res, sîurs, oncles, tantes, cousins, cousines aussi ne pr®sentent 

pas des signes de DT2. 

Tableau XXXV  : Informations générales du patient P15. 

Figure  45 : Lôarbre g®n®alogique du patient P15. 
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× Ce cas peut être un diabète sporadique ¨ la cause de lôabsence dôune histoire 

familiale liée au DT2. 

1.2.6. Lôarbre généalogique du patient P16  

 

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P16 89 ans Femme 39 ans 

 

 

A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu III 11 (89 ans) est une femme  malade de DT2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 50 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et la pr®sence du mariage consanguin dans la 

famille (02 mariages consanguins). Donc dans cette famille, il n'y a pas une histoire 

familiale liée au DT2 (absence de la maladie dans la 1
ère

, la 2
ème

, la 4
ème

, la 5
ème

 et la  

3
ème

 génération sauf III 11). 

 La patiente est mariée 4 fois lôun est un mariage consanguins et aucun de ses maries 

ou enfants est malade. 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

Tableau XXXVI  : Informations générales du patient P16. 

Figure 46 : Lôarbre g®n®alogique du patient P16. 
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 Les grands-parents, oncles, tantes, cousins, cousines aussi ne présentent pas des signes 

de DT2. 

× Malgr® lôexistence du mariage consanguin le cas index ne possède pas des 

antécédences familiales, peu probablement un diabète sporadique. 

1.2.7. Lôarbre g®n®alogique du patient P17  

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P17 79 ans Homme 19 ans 

 

 

A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu V 27 (79 ans) est un homme  malade de DT2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 60 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et la pr®sence du mariage consanguin dans la 

famille (06 mariages consanguins). Donc dans cette famille, il n'y a pas une histoire 

Tableau XXXVII  : Informations générales du patient P17. 

 

Figure 47 : Lôarbre g®n®alogique du patient P17. 
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familiale liée au DT2 (absence de la maladie dans la 1
ère

, la 2
ème

, la 3
ème

, la 4
ème

, 6
ème

 

7
ème

et la  5
ème

 génération sauf V27). 

 Le patient est  marié 4 fois, deux de ses mariages  sont des mariages consanguins et 

aucun de ses ®pouses ou ses enfants nôest malade. 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

 Les grands-parents, fr¯res, sîurs,  oncles, tantes, cousins, cousines aussi ne pr®sentent 

pas des signes de DT2. 

× Malgr® lôexistence du mariage consanguin le cas index ne poss¯de pas des 

antécédences familiales, peu probablement un diabète sporadique. 

1.2.8. Lôarbre g®n®alogique du patient P18  

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P18 51ans Homme 6 ans 

 

 

 

Tableau XXXVIII : Informations générales du patient P18. 

 

Figure 48 : Lôarbre g®n®alogique du patient P18. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu III 5 (51 ans) est un homme  malade de DT2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 44 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et le mariage consanguin dans la famille. Donc 

dans cette famille, il n'y a pas une histoire familiale liée au DT2 (absence de la 

maladie dans la 1
ère

, 2
ème

, 4
ème

 et la 3èmegénération sauf III 10). 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

 Les grands-parents, oncles, tantes, cousins, cousines aussi ne présentent pas des signes 

de DT2. 

× Ce cas peut °tre un diab¯te sporadique ¨ la cause de lôabsence dôune histoire 

familiale liée au DT2. 

1.2.9. Lôarbre g®n®alogique du patient P19  

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P19 63 ans Homme 16 ans 

 

 

Tableau XXXIX  : In formations générales du patient 

P19. 

Figure 49 : Lôarbre g®n®alogique du patient P19. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu III 7 (63 ans) est un homme malade de DT2 diagnostiqu® ¨ lô©ge  47 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et le mariage consanguin dans la famille. Donc 

dans cette famille, il n'y a pas une histoire familiale liée au DT2 (absence de la 

maladie dans la 1
ère

, 2
ème

, 4
ème

 et la 3èmegénération sauf III 7). 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

 Les grands-parents, oncles, tantes, cousins, cousines aussi ne présentent pas des signes 

de DT2. 

× Ce cas peut °tre un diab¯te sporadique ¨ la cause de lôabsence dôune histoire 

familiale liée au DT2. 

1.2.10. Lôarbre généalogique du patient P20  

 

 

Code du patient Lô©ge Sexe Lôanciennet® du diab¯te de type 2 

P20 52 ans Homme 10 ans 

 

 

 

Tableau XL : Informations générales du patient P20. 

Figure 50 : Lôarbre g®n®alogique du patient P20. 
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A partir de lôarbre ci-dessus on constate que : 

 Lôindividu III 4  (52 ans) est un homme  malade de DT2 diagnostiqu® ¨ lô©ge 42 ans 

avec lôabsence de lôh®r®dit® familiale et la pr®sence du mariage consanguin dans la 

famille (01 mariage consanguin). Donc dans cette famille, il n'y a pas une histoire 

familiale liée au DT2 (absence de la maladie dans la 1
ère

, 2
ème

, 4
ème

 et la 3
ème

 

génération sauf III 4). 

 Le patient est  mari® 4 fois, lôun est un mariage consanguin mais aucune de ses 

®pouses ou enfants nôest malade. 

 Les parents du patient ne présentent aucun signe de la maladie.  

 Les grands-parents, oncles, tantes, cousins, cousines aussi ne présentent pas des signes 

de DT2. 

× Malgr® lôexistence du mariage consanguin le cas index ne poss¯de pas des 

antécédences familiales, peu probablement un diabète sporadique. 

2. Epidémiologie  

2.1.  Epidémiologie  de DT2 dans les cinq dernières années  

 Depuis lôhistogramme (a), le chiffre dôatteinte des femmes est sup®rieur ¨ celui des 

hommes, et cela est du même durant les 5 années. Par rapport au nombre de cas : Les trois 

années 2014-2015-2016 représentent  les taux les plus élevés avec 3000 à 3800 femmes 

malades et entre 1500 à 2000 hommes malades Alors que, au cours des années 2017-2018  il 

y a une diminution des nombres des femmes malades (2000 cas), et pour les hommes ça reste 

entre 1500 ï 2000 cas. Depuis lôhistogramme (b), le taux des diabètiques est élevé durant les 

trois années 2014-2015-2016 variant entre 5603 jusquô¨ 5019, pour diminuer par la suite en 

2017 et 2018 à 3713 et 3717. 

2.2. Description de la population étudiée selon l'origine géographique 

 La figure suivante repr®sente la r®partition de la population ®tudi®e selon lôorigine 

géographique dans la wilaya de Tébessa :  

a 
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 Les malades atteints du DT2 héréditaire originaires de Tébessa sont les plus nombreux 

avec un taux de 38,75 % (puis les malades originaires de la ville de Safsaf El-Ouessra 

avec un taux de 13.75 %).  

 Pour les malades atteints du DT2 acquis, le pourcentage le plus élevé (41.25%) est présent 

dans la ville de Tébessa  

 52.5% des sujets t®moin sont dôoriginaire de T®bessa, 3.75% dôoriginaire de la ville de 

Cheria. 

 Les régions qui représentent les pourcentages les plus faibles pour les 2 groupes du 

diabète sont Boukhadre ; El meridj ; Boulhef é.., en raison de lôabsence des maisons 

diabétiques (Les diabétiques étaient majoritairement citadins). 

3. Description de la population étudi®e selon lô©ge 

 Le premier groupe (groupe témoin) renferme 80 sujets (regroupe les deux sexes hommes 

et femmes), de lô©ge 19 ans ¨ 102ans.  

ü Le deuxième groupe renferme 80 individus affectés par le DT2 héréditaire (regroupe les 

hommes et les femmes), de lô©ge 22 ans ¨ 90 ans. 

ü Le troisième groupe renferme 80 personnes affectées par le DT2 acquis (regroupe les deux 

sexes hommes et femmes), de lô©ge 27 ans ¨ 95 ans.  

 Le tableau suivant représente la comparaison entre les trois groupes de la population 

étudiée selon leurs âges: 
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Figure 52 : Répartition de la population étudiée selon leur résidence. 
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Groupe Témoin DT2 

héréditaire 

DT2 acquis T P 

N 80 80 80 / / 

 

Age 

 

44,3 ±  1,4 60,5± 1,9 / T = 6,83 p = 0,000 

44,3 ± 1,4 / 58,4 ± 1,9 T = 4,95 p = 0,000 

/ 60,5±1,9 58,4±1,9 T = 0,81 p = 0,421 

 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que:  

ü Il y a une diff®rence significative entre lô©ge de 2 groupes du DT2 (soit h®r®ditaire ou 

acquis) et les sujets sains, avec un (p᾽ 0.05).  

ü Il nôy a pas une diff®rence significative entre lô©ge des personnes affect®es par le DT2 

h®r®ditaire et les personnes affect®es par le DT2 acquis, avec un (p ι 0.05). 

4. Description de la population étudiée selon sexe  

La figure suivante représente la répartition des 3 groupes de la population de notre étude 

(sujets sains, diabétiques du groupe héréditaire et les diabétiques du groupe acquis) en 

fonction de leur sexe: 
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39 

43 

41 41 

37 
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Tableau XLI : Comparaison entre les 3 groupes de la population dô®tude en fonction de lô©ge. 

Figure 53 : Répartition de la population étudiée selon le sexe. 
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A partir de la figure précédente on remarque que:  

× Le pourcentage des femmes atteintes du DT2 héréditaire est 53,75 % alors que le 

pourcentage des hommes est seulement 46,25 %.  

× Le pourcentage des hommes atteints du DT2 acquis est 51,25% par contre le 

pourcentage des femmes est 48,75 %. 

5. Description de lô©ge dôapparition du DT2 chez les malades de la 

population étudiée 

 Les informations concernent lô©ge dôapparition du diab¯te type 2 varie dôun 

patient ¨ lôautre et reste entre 14 ans à 90 ans. Lô©ge dôapparition qui a ®t® subdivis® en 

tranches suivantes : <18, [18 à 30[, [30 à 45[, [45 à 60[ ; <60. 

  La figure suivante représente la distribution des malades du DT2 de la 

population ®tudi®e selon lô©ge dôapparition de la maladie: 

 

 

 

 A partir de la figure ci-dessus on remarque que la plupart des personnes 

affectées par le DT2 soit héréditaire ou acquise ont contractés la maladie ¨ lô©ge de 45 ans 

à 60 ans, avec une faible proportion était affectée par la maladie à un âge inferieur à 

18ans. Lôapparition de la maladie a un ©ge sup®rieur ¨ 30 ans ¨ 45 ans appara´tre 
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Figure 54 : Distribu tion des diabétiques (du groupe héréditaire et groupe acquis) en 

fonction de lô©ge dôapparition de la maladie. 
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seulement chez les personnes atteintes du DT2 acquis avec un pourcentage supérieur 

(43,75%) par apport les autre tranches dô©ges.    

 Le tableau suivant représente la comparaison entre les 2 groupes du DT2 (groupe 

h®r®ditaire et le groupe acquis) en fonction de lô©ge dôapparition du diabète. 

 

 

GROUPE DT2 héréditaire DT2  

Acquis 

T P 

N 80 80 / / 

Age dôapparition 

de la maladie 

 

48,9 ± 1,3 

 

47,1 ± 1,7 

 

 

T = 0,87 

 

p = 0,385 

A partir du tableau ci-dessus : 

 Une diff®rence non significative a ®t® remarqu®e entre lô©ge dôapparition de la 

maladie chez les diabétiques où leur maladie est héréditaire et les diabétiques où leur maladie 

est acquise, avec un (p>0.05). 

6. Description du mode de découverte de la maladie chez les sujets 

diabétiques de la population étudié 

Les différentes modes de découverte du diabète de type 2 sont représentés dans la figure 

suivante:  

Tableau XLII : Comparaison entre les personnes affectées par le DT2 héréditaire 

et personnes affect®s par le DT2 acquis en fonction de lô©ge dôapparition du 

diabète. 
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7. Examen physique  

Une étude comparative de quelques mesures anthropométriques (Poids, Tailles, IMC et 

Tentions artérielles) a été établie entre les trois groupes (témoins, DT2 héréditaire, DT2 

acquis). 

7.1. Description de la population étudiée selon le poids   

Le tableau suivant représente la répartition des trois groupes de la population étudiée 

(groupe témoin, groupe affecté par le DT2 héréditaire et le groupe affecté par le DT2 acquis) 

selon leurs poids: 

 

 

Groupe Témoin DT2 

héréditaire 

DT 2 acquis T P 

N 80 80 80 / / 
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Figure 55 : Répartition des diabétiques de la population étudiée selon le mode de 

découverte de la maladie. 

 

Tableau XLIII : Comparaison entre les sujets témoin, les personnes atteint 

du DT2 héréditaire et personnes atteint du DT2 acquis en fonction de leurs 

poids. 
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Poids  

 

72,0 ± 1,4 71,4 ±1,4 / T = -0,29   p = 0,774 

72,0 ± 1,3 / 77,6 ± 1,4 T = 2,88   p = 0,005 

/ 71,4 ± 1,4 77,6 ± 1.3 T = 3,18   p = 0,002 

A partir du tableau ci-dessus, on constate que :  

V Il nôy a pas une diff®rence significative entre le poids des personnes atteintes du DT2 

h®r®ditaire et les sujets sains, avec un (p ι 0.05).  

V Il y a une différence significative entre le poids des personnes atteintes du DT2 acquis 

et les sujets sains, avec un (p <0.05).  

V Il y a une différence significative entre le poids des personnes affectées par le DT2 

h®r®ditaire et les personnes affect®es par le DT2 acquis, avec un (p ι 0.05).  

7.2. Description de la population étudiée selon la taille 

Le tableau suivant représente la comparaison entre les trois groupes de la population 

étudiée (groupe témoin, groupe affecté par le DT2 héréditaire et le groupe affecté par le DT2 

acquis) selon leurs tailles : 

 

 

Groupe Témoin DT2 

héréditaire 

DT 2 acquis T P 

N 80 80 80 / / 

 

Taille 

1,72 ± 0,012 

 

1,69 ± 0,01 / T = 2,19 p = 0,030 

1,72 ± 0,012 / 3,8±0.13 T = 1,00 p = 0,321 

/ 1,69 ± 0,01 3,8±0.13 

 

T = -1,01 p = 0,313 

 

 

 La valeur moyenne de la taille montre quôil yôa une diff®rence significative entre les 

personnes atteintes du DT2 héréditaire et les sujets sains, avec un (p <0.05).  

 La valeur moyenne de la taille ne montre aucune différence significative entre:  

Tableau XLIV : Comparaison entre les 3 groupes de la population dô®tude selon 

la taille. 
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V Les personnes affect®es par le DT2 acquis et les sujets sains, avec (p ι 0.05).  

V Les diabétiques de type 2 du groupe héréditaire et les diabétiques de type 2 du groupe 

acquis, avec un (p ι 0.05).  

7.3. Description de la population ®tudie selon lôIMC  

7.3.1. Répartition de la population ®tudi®e en fonction de lôIMC  

La figure suivante représente la distribution de la population étudiée en fonction des 

différentes classes dôIMC : 

 

 

A partir de cette figure on remarque que la majorité des sujet diabétique (quel que soit le 

groupe héréditaire ou acquis) sont en surpoids. 

7.3.2. Répartition de la population étudiée en fonction de lôIMC et Sexe  
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Figure 56 : R®partition de la population ®tudi®e selon les classes dôIMC. 
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× A partit de cette figure on remarque que la majorité des sujets diabétique (quel que soit le 

groupe héréditaire ou acquis) sont  en surpoids et chez les deux sexes (femmes ou 

homme). 

7.3.3. Etude de la différence entre les trois groupes de la population étudiée selon 

lôIMC 

 

 

Groupe Témoin DT2 

héréditaire 

DT 2 acquis T P 

N 80 80 80 / / 

 

IMC  

24,15 ± 0,43 24,77 ± 0,53 / T = 0,90 p = 0,369 

24,15 ±0,43 / 26,04 ±0,32 

 

T = 3,50 p = 0,001 

/ 24,77 ± 0,53 26,04 ± 0,32 T = -2,04 p = 0,043 
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Figure 57 : R®partition de la population ®tudi®e selon les classes dôIMC et Sexe. 

 

Tableau XLIV  : Comparaison entre les 3 groupes de la population étudiée en 

fonction de lôIMC. 
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A partir du tableau ci-dessus, on constate que :  

× Il nôy a pas une diff®rence significative entre lôIMC des diab®tiques de type 2 de 

groupe héréditaire et les sujets sains, avec un (p > 0.05).  

× Il y a une diff®rence significative entre lôIMC des diab®tiques de type 2 de groupe 

acquis et les sujets sains, avec un (p < 0.05).  

× Il y a une diff®rence significative entre lôIMC des personnes affect®es par le DT2 

héréditaire et les personnes affectées par le DT2 acquis, avec un (p < 0.05).  

7.4. Description de la population étudiée selon la tension artérielle  

La tension artérielle était précisée dans tous les cas. La comparaison entre les 3 

groupes de la population étudiée selon la tension artérielle a été représentée dans le tableau 

suivant : 

 

 

Groupe Témoin DT2 

héréditaire 

DT 2 acquis T P 

N 80 80 80 / / 

Tension 

Artérielle 

Systolique 

120,5 ± 2,0 

 

137,8 ± 3,0 / T = 4,79   p = 0,000 

 

120,5 ± 2,0 / 134,4± 2,9 

 

T = 3,97   p = 0,000  

 

/ 137,8 ±3,0 134,4 ±  2,9 T = 0,81   p = 0,421 

Tension 

Artérielle 

Diastolique 

67,63 ± 1,1 

 

64,7 ±2,9 

 

/ T = -0,97   p = 0,335 

67,63 ± 1,1 / 73,9 ± 1,5 T = 3,35   p = 0,001 

 

/ 64,7 ± 2,9 

 

73,9 ± 1.5 

 

T = 2,83   p = 0,005 

 

 

 

 

 

Tableau XLVI  : Comparaison entre les 3 groupes de la population 

dô®tude en fonction de la tension art®rielle. 
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A partir du tableau ci-dessus, on constate que : 

- Il y a une différence significative entre la tension artérielle des personnes affectées par le 

DT2 h®r®ditaire et les sujets sains (Tension Art®rielle systolique p ᾽ 0.05, Tension 

Art®rielle diastolique p ᾽ 0.05).  

- Il y a une différence significative entre la tension artérielle des personnes affectées par le 

DT2 acquis et les sujets sains (Tension Art®rielle systolique p ᾽ 0.05, Tension Art®rielle 

diastolique p ᾽ 0.05).  

- Il nôy a pas une diff®rence significative entre la tension art®rielle des personnes affectées 

par le DT2 héréditaire et les personnes affectées par le DT2 acquis (Tension Artérielle 

systolique p ι 0.05, Tension Art®rielle diastolique p ι 0.05).  

- Il nôy a pas une diff®rence significative entre la tension art®rielle des personnes affect®es 

par le DT2 héréditaire et les sujets sains (Tension Artérielle diastolique p >0.05). 

7.5. Description de lôaspect clinique chez la population cible  

7.5.1  Répartition de la population étudiée selon les complications du DT2 

Dans cette étude nous avons remarqué que la plupart des personnes atteintes du DT2 

(soit h®r®ditaire ou acquis) sont affect®es par dôautres maladies ¨ part le DT2 qui sont des 

complications r®sulte de lô®volution du DT2 au cours du temps.  

Les complications du DT2 chez la population étudiée sont représentées dans la figure 

suivante: 
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Figure 58 : Répartition de la population étudiée selon les complications du DT2. 
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A partir de cette figure on remarque que :  

¶ La cardiopathie touche le groupe du DT2 h®r®ditaire (61,25%) dôune mani¯re plus ®lev®e 

par rapport le groupe du DT2 acquis (41,25%). 

¶ Lôhypertension touche le groupe  du DT2 h®r®ditaire (73,75%) dôune mani¯re plus ®lev®e 

par rapport le groupe du DT2 acquis (45%). 

¶ La trouble des yeux touche le groupe  du DT2 h®r®ditaire (68,75%) dôune mani¯re plus 

élevée par rapport le groupe du DT2 acquis (48.75%). 

7.5.2 Etude de la différence entre les deux groupes du DT2 selon la présence de 

quelques maladies  

La comparaison par le test du Khi-deux de quelques maladies entre les 2 groupes du DT2 

(héréditaire et non héréditaire) donne les résultats présentés dans le Tableau suivant : 

 

 

Groupe Acquis Héréditaire X P 

Déshydratation de la peau Non 49 38 3,048 p = 0,081 

 Oui 31 42 

Glande thyroïde non 60 45 6,234 p = 0,013 

 oui 20 35 

Cardiopathie non 47 31 6,404 p = 0,011 

 oui 33 49 

Hypertension non 44 21 13,707 p = 0,000 

 oui 36 59 

Anémie non 61 60 1,798 p = 0,180 

 oui 19 20 

Troubles des yeux non 41 25 1,693 p = 0,193 

 oui 39 55 

Tableau XLVII  : comparaison entre les différentes maladies issue du diabète de 

la population étudiée. 

 



 Chapitre III  : Résultats  

 

 

125 

Troubles des pieds non 60 65  

0,914 

 

p =0,339  oui 20 15 

Insuffisance rénal non 70 60  

4,10 

 

p = 0,043  oui 10 20 

A partir du tableau ci-dessus : 

ü La comparaison de la glande thyroïde, la cardiopathie, hypertension,  lôinsuffisance 

rénale montre que la différence est significative entre les deux groupes du DT2, avec 

(p ᾽ 0.05). 

ü La comparaisonde : la déshydratation de la peau, anémie,  les troubles de vision et les 

troubles des pieds entre les 2 groupes du DT2 nôindique pas de différence 

significative, avec (p > 0.05). 

8. Description de lôaspect th®rapeutique chez les sujets diab®tiques la 

population cible  

8.1.    Description de la population étudiée selon le traitement 

Au cours de ce travail et grâce au questionnaire, nous avons remarqués que le 

traitement varie dôun patient ¨ lôautre. Certains sont trait®s uniquement par un r®gime ou un 

antidiabétique oral et certains sont trait®s aussi par lôinsuline. La figure suivante représente. 

La répartition des diabétiques de la population étudiée selon le traitement utilisé par 

les malades: 
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En ce qui concerne le traitement, la figure précédente a montré que la plupart des 

diabétiques dans les 2 groupes du diabète sont traités avec ADO, une petite proportion dôentre 

eux sont traités uniquement par régime avec ADO et lôinsulinoth®rapie.        

8.2     Description de la population étudiée selon le mode de suivi  

Les diabétiques de la population étudiée consultent le médecin chaque trois mois pour 

suivent leur maladie, surveiller leurs états et effectuer les analyses nécessaires afin de 

déterminer le développement du diabète. La figure suivante représente la répartition des 

diabétiques de la population étudiée selon le mode de suivi. 
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Figure 59 : Répartition de la population étudiée selon le traitement. 
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La figure précédente montre que la plupart des patients dans le  groupe du DT2 acquis  

ne consultent pas  régulièrement le médecin mais le groupe du DT2 héréditaire consultent 

régulièrement le médecin  

8.3. Description de la population ®tudi®e selon lô®quilibre glyc®mique  

8.3.1. R®partition de la population ®tudi®e selon lô®quilibre glyc®mique  

La figure suivante repr®sente lô®quilibre glyc®mique des diab®tiques type 2 des deux 

groupes (héréditaire et acquis) : 
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Figure 60 : Répartition de la population étudiée selon le mode de suivi. 
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La figure précédente montre que la plupart des patients ont un équilibre glycémique 

moyen, alors quôune petite proportion dôente eux ont un ®quilibre mauvais ou satisfaisant. 

8.3.2. Etude de la différence entre les deux groupes du diabète selon lô®quilibre 

glycémique 

La comparaison de lô®quilibre glyc®mique par le test de Khi-deux entre le groupe du 

DT2 héréditaire et le DT2 acquis donne les résultats présentés dans le Tableau suivant : 

 

 

Groupe Acquis Héréditaire X
2
 P 

Equilibre 

glycémique 

Mauvais 17 28 4,065 

 

p = 0,131 

 Moyen 42 32 

Satisfaisant  21 20 

 

A partir du tableau pr®c®dent nous nôavons constat® aucune diff®rence significative 

entre les deux groupes du DT2. 
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Figure 61 : Répartition de la population ®tudi®e selon lô®quilibre glycémique. 

 

Tableau XLVIII  : Répartition de deux groupes du DT2 (héréditaire et 

acquis) en fonction de lô®quilibre glyc®mique. 

 


