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Résumé  

       En se basant sur les rapports des  études actuelles révélant  chez des patients ciblés la  coexistence  d’un  

diabète avec des  troubles thyroïdiens. Notre travail  a pour  but de déterminer par  une étude rétrospective 

l'incidence  d'un dérèglement thyroïdien chez une population de diabétiques présentant ou pas une association 

avec les composants d’un syndrome métabolique au niveau  de deux communes  de la wilaya de Médéa   . 

       Notre étude se compose de deux parties selon la source de données traitées ; la première concerne les 

données de 150 patients recueillies à partir de base de données du  Laboratoire d’analyse médicale Dr. ZITOUNI 

à Médéa dans la période qui s’étend de juin à décembre 2017, et la deuxième concerne celles obtenues après le 

traitement de 324 dossiers de patients consultants en externe au près du Dr. BOUNAKAR à Berrouaghia dans la 

période allant de janvier à décembre 2017. Les données enregistrées sont des paramètres anthropométriques 

(sexe, âge, poids et la durée de diabète) ainsi que des paramètres biochimiques (Taux de La thyréostimuline 

(TSH) et l’hémoglobine glyquée (HbA1c)). 

Résultats : dans la première partie, sur les 150 sujets atteint de DT2 et de  dysthyroïdie on compte  129 femmes 

(F) et 21 Hommes (H). Alors que  91(61%) ont une hypothyroïdie (80F, 11H) , 59 (39%) sont hyperthyroïdiens 

(49F, 10H). La moyenne d’âge des patients est de  59.6±14.43. 

Dans la deuxième partie, sur les 324 patients atteints de DT2, 186(57%) ont un DT2 associé à une pathologie 

thyroïdienne (PT). Sur ces 186 patients (33H et 153F), 132 (40.74%) sont euthyroidiens avec un goitre nodulaire 

(111F, 21H) et ont une moyenne d’âge de  62.26 ±10.52ans.  Cependant,  31autres sujets  (9.56%) dont 23F et  

8H et une moyenne d’âge de 58.81±10.12 ans présenteraient  une hypothyroïdie. Toutefois, seulement   23 

patients (7.09%) à savoir 19F et 4H  dans la tranche d’âge de 63.3±11.26 ans  présenteraient  un statut 

hyperthyroïdien. Le poids des trois groupes varie entre 70 et 76 Kg avec une moyenne légèrement élevée chez 

les hypothyroïdiens. Il n y’a pas de différence significative du taux de l’HbA1c entre les trois groupes. La 

corrélation entre le taux de l’HbA1c et celui de la TSH est positive(r=0.36) chez les hypothyroïdiens, négative 

(r=-0.25) chez les hyperthyroïdiens et absente (r= 0.12) dans le groupe d’euthyroidie. La durée de diabète a un 

impact sur l’apparition de plusieurs pathologies associées au DT2 et PT. La fréquence de ces pathologies varient 

dans les trois types de PT. La prédominance féminine et la prévalence élevée chez les sujets âgés sont toujours 

présentes. 

 En Conclusion,  nous avons  pu déterminer  la prévalence des trois types de PT associées au DT2. L’association 

de DT2 et PT pourrait avoir un impact négatif sur le diabète et ses complications. La détection précoce du 

dysfonctionnement thyroïdien chez les patients atteints de DT2 permet d'éviter les risques accrus des maladies 

cardiovasculaires.  La relation entre le DT2 et les troubles de la thyroïde est un domaine moins exploré en 

Algérie. D'autres études sont nécessaires pour donner des réponses à l’associativité  d’un  syndrome métabolique 

et des troubles cardiovasculaires à ces deux pathologies. 

 

 

 

Mots clés : le diabète type 2, troubles thyroïdiens, euthyroidie, hypothyroïdie, hyperthyroïdien, syndrome 

métaboliques, troubles cardiovasculaires.  
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ً(.TSH،ًمعدلًالهرمونًالمنبهًللغدةًالدرقيةA1cًHbًًأوًمايعرفًبالهيموغلوبينًالغليكاتيالسكرًالتراكميً

ًنجدًالدرقيةًالغدةًفيًخللًمع(DT2ً)مصابًبالسكريًالنوعًالثاني051ًًًأصلًمنًمنًالدراسةً،ًالأولًالجزءًفيً:النتائج

ًوً(ذ00ً،أ01ً)ًالدرقيةًالغدةًبقصورًفيًإفرازاتًمصابةً(٪10)ًحالة10نسجلًًًبينماً،(ذ)ًرجلا70ًًو(ًأ)ًامرأة071ً

ً.سنة03.34ً±51.1ًًًهوًالمرضىًعمرًمتوسط.ً(.ًذ01ًأ،31ًً)ًالغدةًالدرقيةًإفرازاتًبفرطًحالةًمصابة59ً

منً.ًمرتبطًبمرضًالغدةًالدرقية(DT2ً)مصابًبً%)52)001ً،ًنجدً(DT2)بًمصاب473ًًفيًالجزءًالثاني،ًمنًبينً

تعانيًمنًتضخمًالغدةًالدرقيةًمعً(ًذ70أ،000ً)حالةً(ً%31.23)047ًنجدً(ًذ44أ،054ًً)001بينًهؤلاءًالمرضىًال

ًذلكًفيًبما(ً٪1.51)ًآخرينًمريضا40ًًفإنًذلك،ًومع.ًسنة01.57ً±17.71ًًهذهًالفئةًهومرعً متوسطً.ًعاديةًإفرازات

ً،(٪2.11ً)ًفقطًمريضا74ًً،ًبينماًيوجدالدرقيةًالغدةًقصورًمنًيعانونًسنة01.07ً±50.00ًًًعمرًمتوسطبذ0ًًأًو74ً

3ًًًوًأ01ًًأي ًالمجموعاتًوزنًيتراوحً.الدرقيةًالغدةًنشاطًفرطًحالةًلديهمًسنة00.71ً±14.4ًًًالعمريةًالفئةًفيذ

ًمستوياتًفيًكبيرًفرقًيوجدًلاً.الدرقيةًالغدةًقصورًمرضىًبينًقليلا ًًمرتفعوزنًًمتوسطًمعً،ًكجم21ًًو21ًًبينًالثلاث

HbA1cًًالثلاثًالمجموعاتًبين مجموعةًًفيً)r(0.36=ًةإيجابيًهيTSHًًومعدلHbA1cًًنسبةًمعدلًبينًالعلاقة.

ًمدةً.الدرقيةًيي ًوً سً ًعندًمجموعة(rً(0.12=وتغيبًالغدةًنشاطًزيادةًعندًذويً)r=- (0.25ًسلبيةًالدرقية،ًقصورًذوي
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ً.دائماًتانحاضرًالسنًكبار

 يمكن. بالنوع الثاني من مرض السكري المرتبطة أمراض الغدة الدرقية من الثلاثة الأنواع انتشار مدى تحديد من تمكنا ،مالختا في

 الغدة في الخلل عن المبكر الكشف. ومضاعفاته السكري مرض على سلبي تأثير أمراض الغدة الدرقية و DT2 لمزيج يكون أن

مرض  بين العلاقة. الدموية والأوعية القلب بأمراض الإصابة خطر زيادة تجنبيسمح ب DT2 من يعانون الذين المرضى لدى الدرقية

 على إجابات إعطاءمن أجل  أخرى لدراسات حاجة هناك. الجزائر في استكشافًا أقلهو مجال  الدرقية الغدة واضطرابات السكري

 .المرضين هذينب الوعائية القلبية والاضطرابات التمثيل الغذائي متلازمة تخص اجتماع 

 الدرقيةالغدة  فرط ، الدرقية الغدة قصور ،السوية الدرقية الغدة ، الدرقية الغدة اضطرابات ، 2 النوع من السكري :المفتاحية الكلمات

 .الدموية والأوعية القلب اضطرابات ، الغذائي التمثيل متلازمة ،



Abstract 

Based on reports of current studies revealing in targeted patients the coexistence of diabetes 

with thyroid disorders. The objective of our work is to determine, by retrospective study, the 

incidence of thyroid dysfunction in a population of diabetics with or without an association with the 

components of a metabolic syndrome in two different sites of the wilaya of Medea. 

Our study consists of two parts depending on the source of data processed; the first concerns 

the data of 150 patients collected from the database of the Medical Analysis Laboratory Dr. 

ZITOUNI in Medea between June and December 2017, and the second concerns those obtained 

after the treatment of 324 files of outpatients consulting Dr. BOUNAKAR. The recorded data are 

anthropometric parameters (sex, age, weight and duration of diabetes) and also biochemical 

parameters (Rate thyroid stimulating hormone (TSH) and glycated hemoglobin (HbA1c)). 

Results : in the first part, of the 150 subjects with T2D and dysthyroidism, there are 129 women (F) 

and 21 men (H). While 91 (61%) have hypothyroidism (80F, 11H), 59 (39%) are hyperthyroid 

(49F, 10H). The average age of the patients is 59.6 ± 14.43. 

In the second part, of the 324 patients with T2DM, 186 (57%) had T2D associated with thyroid 

pathology (PT). Of these 186 patients (33H and 153F), 132 (40.74%) are euthyroid with nodular 

goiter (111F, 21H) and have an average age of 62.26 ± 10.52 years. However, 31 other subjects 

(9.56%) including 23F and 8H and an average age of 58.81 ± 10.12 years would have 

hypothyroidism. However, only 23 patients (7.09%), namely 19F and 4H in the age group 63.3 ± 

11.26 years, would have hyperthyroid status. The weight of the three groups varies between 70 and 

76 kg, with a slightly high average among hypothyroid patients. There is no significant difference in 

HbA1c levels between the three groups. The correlation between HbA1c and TSH levels was 

positive (r = 0.36) in hypothyroid patients, negative (r = -0.25) in hyperthyroid patients, and absent 

(r = 0.12) in the euthyroid group. The frequency of pathologies associated with T2D and PT vary in 

the three groups. Female dominance and high prevalence in the elderly are still present. 

In conclusion, we were able to determine the prevalence of the three types of PT associated with 

T2D. The combination of DT2 and PT could have a negative impact on diabetes and its 

complications. Early detection of thyroid dysfunction in patients with T2DM avoids the increased 

risk of cardiovascular disease. The relationship between T2D and thyroid disorders is an area less 

explored in Algeria. Other studies are needed to give answers to the associativity of a metabolic 

syndrome and cardiovascular disorders to these two pathologies. 

Key words: type 2 diabetes, thyroid disorders, euthyroidism, hypothyroidism, hyperthyroidism, 

metabolic syndrome, cardiovascular disorders. 



TABLES DES MATIERES 

Liste des abréviations 

Liste des figures  

Liste des tableaux  

Résumé (FR, AR, EN)  

Tables des matières  

Introduction……………………………………………………………………………a  

Chapitre I : Diabète………………………………………………………………......1 

I. 1. Définition ………………………………………………………………………...1 

I. 2. Rappel anatomo-histologique du pancréas  ………………………………….......1 

I. 3. L’insuline ………………………………………………………………………...2 

I. 3.1. Biosynthèse ………………………………………………………………….....2 

I. 3.2. Régulation de la sécrétion de l’insuline  ………………………………………3 

I.3.3. Effets de l’insuline sur les organes  ………………………………………….....4 

I.4. Classification  ………………………………………………………………….....5 

I.4.1. Diabète de type 1……………………………………………………..………....6 

I.4.1.1. Diagnostic ………………………………………………………………….....6 

I.4.1.2. Physiopathologie de DT1 ………………………………………………….....7 

I.4.2. Diabète de type 2 …………………………………………………………….....7 

I.4.2.1. Diagnostic ………………………………………………………………….....8 

1.4.2.2. Physiopathologie …………………………………………………………......8 

I.5. Les complications .…………………………………………………………...…..13 

I.5.1.  Les complications chroniques (dégénératives) ……………………………….13 

I.5.2.  Complications aigues (métaboliques) ………………………………………...13 

I.6. Epidémiologie …………………………………………………………………...13 

 



Chapitre  II : pathologie thyroïdienne…………………………………………..15 

II.1. Anatomie et histologie de la glande thyroïde ………………………………..15 

II.2. Physiologie de la glande thyroïde ……………………………………………17 

II.2.1. Biosynthèse et sécrétion des hormones thyroïdiennes ………………….....17 

II.2.2. Régulation de la sécrétion des hormones thyroïdiennes …………………..19 

II.2.3. Les effets des hormones thyroïdiennes …………………………………….20 

II.3. les pathologies thyroïdiennes ………………………………………………...22 

II.3.1. Le goitre ……………………………………………………………………22 

II.3.2.  Le Nodule thyroïdien …………………………………………………….. 22 

II.3.3. Les cancers de la thyroïde…………………………………………………..22 

II.3.4. L’hypothyroïdie ………………………………………………………….....23 

II.3.5. L’hyperthyroïdie …………………………………………………………....24 

II.4. Stress oxydatif et pathologies thyroïdiennes …………………………………25 

 

Chapitre III : Diabète type 2 et pathologies associées…………………………..26 

III.1. DT2 et Pathologies thyroïdiennes …………………………………………...26 

III.1.1. Diabète et Hyperthyroïdie …………………………………………………26 

III.1.2. Diabète et Hypothyroïdie………………………………………………......27 

III.1.3. Diabète et nodule thyroidien (euthyroidie)…………………………….......27 

III.1.4. Mécanisme physiopathologique …………………………………………...28 

III.1.5.  Epidémiologie …………………………………………………………….29 

III.2. Diabète et hypertension artériel (HTA)……………………………………...29 

III.2.1. Mécanisme physiopathologique …………………………………………...30 

III.3. Diabète et maladies cardiovasculaires ……………………………………....31 

III.4. Syndrome metabolique ………………………………………………….…...33 

III.4.1 Physiopathologie …………………………………………………………....33 



III.4.2. Facteurs contribuant à des risques cardiométaboliques ……………………..34 

Chapitre IV : Matériels et Méthodes………………………………………………38 

IV.1. période d’enquête ……………………………………………………………...38 

IV.2. lieu d’enquête  ………………………………………………………………....39 

IV. population étudiée …………………………………………………………….....39 

IV.4. méthodes et paramètre étudiées …………………………………………….....39 

IV.4.1. variables anthropométhrique ………………………………………………..39 

IV.4.2. variables paraclinique  ……………………………………………………....39 

IV.4.3. techniques de dosage des paramètres biochimique ………………………....40 

IV.5. Analyse statistique ………………………………………………………….....41 

Chapitre V : Résultats et discussion……………………………………………….42 

Première partie : traitement des résultats du laboratoire Zitouni …………………..42 

V.1. Etude descriptive de la population …………………………………………….42 

Deuxième partie : traitement des dossiers de la consultation de diabétologie ……..47 

V.1. Etude descriptive de la population  ……………………………………………47 

V.2. caractéristiques des patients inclus dans l’étude ………………………………48 

V.2.1. Etude descriptive de la population en fonction du type de la pathologie  

thyroïdienne …………………………………………………………………………49 

V.2.2. Caractéristiques des patients atteints selon le type de PT …………………...51 

V.2.3. Caractéristiques biochimiques  des sujets étudiés …………………………...55 

V.3. Les pathologies associées au DT2 et PT ……………………………………….57 

V.3.1. Comparaisons entre  les différentes pathologies associées aux DT2 et PT… 59  

Conclusion ………………………………………………………………………….66 

Références bibliographiques 

Annexes  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Introduction 



Introduction 

 

          La Fédération internationale du diabète qualifie l’explosion du nombre de 

personnes atteints de diabete de véritable pandémie, car la progression est 

considérable. Ainsi, l’OMS prévoit 622 millions de diabétiques d’ici 2040 (atlas 

FID2013). Le diabète est une cause majeure de cécité, d’insuffisance rénale, 

d’accidents cardiaques, d’accidents vasculaires cérébraux et d’amputation des 

membres inférieurs. Cinq million de personnes sont mortes des suites du diabète en 

2015. L’OMS prévoit qu’en 2030, le diabète sera la septième cause de décès dans le 

monde. 

          En Afrique plus des 2/3 des personnes diabétiques ne sont pas diagnostiquées 

rendant la réalité du diabète peu connue voir sous-estimée (Mathers et al., 2006). 

Une enquête  algérienne  TAHINA INSP faite en 2007  recense  plus de 4,818  

million d’adultes entre 35 et 70ans soit une prévalence de 12   souffrant tous de  

diabète (Keddad, 2017).  

            Les pathologies liées à la thyroïde sont parmi les affections  rencontrées chez 

cette catégorie de malades. Ces anomalies thyroïdiennes sont d’une grande diversité, 

certaines perturbent la fabrication des hormones et entraînent une hypo- ou une 

hyperthyroïdie, d’autres affectent la forme de la glande et on observera alors des 

nodules, des kystes ou un goitre, sans qu’il y ait nécessairement d’anomalies de la 

sécrétion hormonale. Certaines maladies entraîneront à la fois un dysfonctionnement 

hormonal et des altérations de la forme de la thyroïde et d’autres signes cliniques 

propres qui permettront d’orienter le médecin sur un diagnostic (Monabeka et al., 

2005) 

        Diverses études ont montré que le diabète et les troubles thyroïdiens s'influencent 

mutuellement (Brenta, 2010).  

         La pathologie thyroïdienne est très répandue dans le monde, dominée par le 

goitre endémique du fait des troubles liés à la carence iodée (Jaffiol et al., 1994) . 

Un dysfonctionnement thyroïdien non reconnu peut altérer le contrôle métabolique et 



accroître le risque de maladie cardiovasculaire chez les patients diabétiques 

(Kadiyala et al., 2010). 

          La prévalence des maladies thyroïdiennes chez les patients diabétiques est 2 à 3 

fois plus élevée que chez les sujets non diabétiques (Vondra et al., 2005). 

          En absence de données épidémiologiques concernant la coexistence du diabète 

type 2 avec les pathologies  thyroïdiennes ainsi que leurs association à certains 

composants du syndrome métabolique dans la région de Médéa et compte tenu de la 

gravité de ses conséquences nous avons du élargir notre champs d’étude rétrospective  

à  la région de Berrouaghia.  

       Cette étude a concerné 324 cas ambulatoire consultant dans une structure de 

consultation externe et 150 cas slectionner au niveau du  laboratoire DR. ZITOUNI.  

       Ce présent manuscrit traite dans les trois premiers chapitres d’une recherche 

bibliographique concernant le thème de notre étude, le quatrième chapitre est consacré 

à  la partie matérielle et méthodes et le dernier  concerne les résultats et  la discussion 

accompagnés d’une  conclusion. 
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I. 1. Définition  

       Le diabète est un groupe de maladies métaboliques caractérisées par une hyperglycémie 

constante résultant de troubles de la  sécrétion d'insuline, de l'action de l'insuline ou des deux. 

    L'hyperglycémie chronique qui caractérise le diabète est associée à  long terme, à 

l’apparition de lésions au sein de différents organes à savoir,  les yeux, les reins, les nerfs, le 

cœur et les vaisseaux sanguins (American Diabetes Association, 2010).      

I. 2. Rappel anatomo-histologique du pancréas 

        Le pancréas est un organe mesurant entre 12 et 20 cm, et pouvant peser jusqu’à 110g 

chez    l’homme adulte. Il se situe profondément dans la cavité abdominale, ce qui rend son 

exploration particulièrement difficile.  

        Le pancréas se divise en 3 parties : La tête qui est située sous le foie, le corps qui s’étend 

obliquement vers le haut de l’abdomen, en avant du rein gauche. Enfin, la queue qui est 

accolée à la rate.  Dans toute sa longueur, le pancréas est traversé par le canal de Wirsung, 

dont la fonction est la collecte et l’acheminement vers le duodénum des sucs digestifs 

pancréatiques (Pandol, 2010). 

        Le pancréas est une glande amphicrine ses fonctions endocrine et exocrine sont assurées 

par deux grands types cellulaires distincts.  

 

 

Figure I.1 Schéma illustrant l’anatomie du pancréas (Blausen.com staff, 2014). 
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          La composante endocrine est représentée par les îlots de Langerhans, disséminés dans 

le parenchyme exocrine Les cellules β sont majoritaires (75%) et produisent l’insuline 

(hormone hypoglycémiante), alors que les cellules α (20%), δ, ε et PP produisent 

respectivement le glucagon (hormone hyperglycémiante), la somatostatine (inhibition des 

hormones gastrointestinales et pancréatiques), la ghréline (antagoniste de la leptine), et le 

polypeptide pancréatique (diminution des sécrétions exocrines) (Whitcomb et Lowe, 2007).         

. 

         La composante exocrine représente entre 95 et 99% de la masse du pancréas adulte 

composée de cellules acineuses, centro-acinaires et canalaires, ces dernières étant en 

continuité avec le tractus digestif cellules acineuses produisent et sécrètent la majorité des 

enzymes nécessaires à la digestion des aliments. Les enzymes pancréatiques sont 

protéolytiques (trypsine, élastase), amylolytiques (αamylase), lipolytiques (lipase) ou à 

activité nucléase (DNAse, RNAse) (Whitcomb et Lowe, 2007)          

          Les cellules canalaires sont quant à elles responsables des sécrétions inorganiques (eau, 

sodium, potassium, chlore et bicarbonate), nécessaires au transport des enzymes vers la 

lumière intestinale et à la neutralisation de l’acide gastrique. La sécrétion de l’eau et des ions 

est régulée par la sécrétine et l’Ach (Whitcomb et Lowe, 2007). 

I. 3. L’insuline  

          L’Insuline est une hormone de nature polypeptidique qui contrôle le métabolisme 

énergétique. Elle coordonne l’utilisation des substrats énergétiques. Ses effets sont 

anaboliques, favorisant les synthèses à savoir la glycogénogenèse, la lipogenèse et la 

protéogenèse (Weiss et al.,2014).  

I. 3.1. Biosynthèse  

          Les cellules β pancréatiques sont spécialisées dans la production et la sécrétion régulée 

d'insuline pour contrôler les niveaux de glucose dans le sang. En présence d'hyperglycémie, 

les cellules ß pancréatiques sécrètent de l'insuline à partir d'un pool préexistant. En même 

temps, une augmentation de la libération d'insuline active la biosynthèse de celle-ci (Weis et 

al.,2014).  

           L'insuline est traduite initialement sous la forme d'une préproinsuline, qui est ensuite 

transformée en proinsuline dans le réticulum endoplasmique rugueux (RER) lors du clivage 

de sa séquence signal par un signal peptidase. Dans le RER, la proinsuline est pliée et 

stabilisée dans sa configuration de proinsuline 3D, liant le domaine semi-hélicoïdal A et le 
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domaine hélicoïdal B via la formation de trois liaisons disulfure. Après le transit vers 

l'appareil de Golgi, la proinsuline correctement repliée est triée en granules sécréteurs encore 

immatures où elle est traitée via les prohormones convertases PC1 / 3 et PC2, qui clivent le 

peptide C. Par la suite, la carboxypeptidase E élimine les acides aminés basiques C-terminaux 

des chaînes peptidiques résultantes, produisant une insuline mature constituée de chaînes 

peptidiques A et B liées par des liaisons disulfure ( Hutton, 1994 ). 

 

Figure I.2  Biosynthèse de l’insuline (Randal, 2011). 

 

 

I. 3. 2. Régulation de la sécrétion de l’insuline 

          Bien que la biosynthèse de l'insuline soit contrôlée par de multiples facteurs, le 

métabolisme du glucose est l'événement physiologique le plus important qui stimule la 

transcription du gène de l'insuline et la traduction de l'ARNm (Poitout et al., 2006).  

         En plus du glucose, certains acides aminés et acides gras régulent également la sécrétion 

d'insuline. 

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-90
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          D’autres  médiateurs  modulent la sécrétion d’insuline  en la favorisant comme   les 

catécholamines et l’acétylcholine ou au contraire en la diminuant comme les 

sympathomimétiques à effet a2,  la somatostatine et la leptine (Weiss et al.,2014). 

I. 3. 3. Effets de l’insuline sur les organes 

 Au niveau du foie 

          Le foie est le premier organe que rencontre l'insuline au cours de son voyage. En 

conséquence il est exposé de manière unique à des concentrations d'insuline supérieures à 

celles d'autres tissus. Il agit comme un contrôleur qui régule la quantité d'insuline atteignant 

les tissus périphériques par un processus appelé clairance de l'insuline. Au-delà de la clairance 

de l'insuline au premier et au second passage, les hépatocytes y sont des répondeurs 

métaboliques essentiels, dont l'une des principales actions consiste à inhiber la 

gluconéogenèse et la glycogénolyse ( Lin et Accili, 2011 ). Cela garantit qu'une partie du 

glucose alimentaire soit efficacement stockée dans le foie et est uniquement libérée dans le 

reste du corps lors de la cessation de l'action de l'insuline (entre les repas) ou sous l'effet 

d'autres hormones «contre-régulatrices» ( Samuel et Shulman, 2018). 

 

 Au niveau des artères et des artérioles  

          L'insuline exerce ses effets hémodynamiques sur les cellules endothéliales pour 

favoriser la circulation sanguine et assurer son administration aux tissus périphériques 

( Barrett et al., 2009 ). Dans les gros vaisseaux sanguins  l'insuline agit sur son récepteur (IR) 

au niveau des cellules endothéliales, en favorisant la formation de monoxyde d’azote (NO) 

qui  est un vasodilatateur puissant entraînant ainsi la relaxation des vaisseaux.  En quelques 

minutes, la vasodilatation des artérioles précapillaires irrigue les capillaires préalablement 

affaissés avec du sang contenant de l'insuline, favorisant ainsi la délivrance d'insuline dans les 

tissus ( Vincent et al., 2006 ). 

 Au niveau du cerveau 

         La concentration d'insuline dans le liquide céphalo-rachidien représente  un tiers de celle 

de la circulation. L'insuline régule l'appétit en réduisant l'expression du peptide associé au 

neuropeptide Y (NPY) et agouti related protein (AgRP) (orexigène) et, inversement, en 

augmentant l'expression de la pro-opiomélanocortine (anorexigène) ( Schwartz et al., 2000 ). 

Elle exerce également des actions trophiques et développementales sur les neurones et les 

cellules gliales, et de nouvelles preuves suggèrent qu'elle module la cognition, la mémoire et 

l'humeur ( Lee et al., 2016 ).  À l'inverse, les anomalies centrales de l'action de l'insuline 

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-129
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-170
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-13
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-206
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-178
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-123
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apparaissent comme un facteur potentiel de développement de la maladie d'Alzheimer 

(Griffith et al., 2018 ).  

          En agissant centralement sur les  IR, l'insuline contribue à la thermorégulation en 

activant des mécanismes de libération de chaleur dans le tissu adipeux brun ( Kleinridders et 

al., 2014 ). 

 

  Au niveau des cellules musculaires et adipeuses 

           La principale fonction de l'insuline dans les muscles et les tissus adipeux est 

d'augmenter l’absorption de glucose et/ou   de le stocker à des fins  énergétiques au niveau 

tissulaire.   Ceci est possible suite à la translocation membranaire du récepteur GLUT4 

permettant ainsi la réception intra cellulaire du glucose circulant.   

 

 

Figure I.3  Rôle de l’insuline dans la régulation métabolique (Lanzerstorfer et al., 2014) 

 

                                                                   

I. 4. Classification 

            La grande majorité des cas de diabète se répartissent en deux catégories : le diabète de 

type 1 (DT1) et le diabète de type 2 (DT2). Les autres cas de diabète sont le diabète 

gestationnel défini comme une intolérance au glucose débutante ou découverte la première 

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-76
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-106
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://jcb.rupress.org/content/early/2018/04/04/jcb.201802095&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhialp7jypuyZ8qE51ZBc-PFEASNMw#ref-106
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fois pendant la grossesse ou d’autres types plus spécifiques car liés à : des défauts génétiques 

des cellules ß du pancréas, des défauts génétiques de l’action de l’insuline, des maladies du 

pancréas exocrine, des endocrinopathies, secondaire à la prise de médicaments ou de 

substances chimiques, secondaire à une infection, des formes non communes de diabètes 

immuns ou des diabètes associés à des syndromes génétiques (Standards of Medical Care in 

Diabetes, 2012). 

 

 I. 4. 1. Diabète de type 1 (DT1) 

         Le DT1 est un trouble endocrinien caractérisé par la destruction auto-immune de 

cellules β pancréatiques productrices d'insuline (Atkinson, 2012 ; Todd, 2010). 

         On pensait autrefois que le DT1 se limitait aux enfants et aux adolescents, mais il peut 

survenir à tout âge, le taux d'incidence le plus élevé étant inférieur à l'âge de 30 ans 

(Tuomilehto, 2013 ; Cerna et al, 2007). 

          Environ 50 gènes de susceptibilité du DT1 ont été identifiés à ce jour. Ces gènes 

comportent également un risque potentiel pour diverses maladies auto-immunes survenant 

simultanément ou dans un intervalle de temps étroit et pourraient expliquer dans une certaine 

mesure pourquoi d'autres maladies auto-immunes endocrines sont comorbides chez un tiers de 

tous les patients DT1 (Xie et al., 2014 ; Triolo et al ., 2011). 

Environ 5% -10% de tous les patients nouvellement diagnostiqués avec un diabète sucré (près 

de 400 millions de sujets dans le monde) sont classés DT1 (Tuomilehto, 2013 ; IDF, 2013). 

 

I. 4. 1. 1. diagnostic 

          Les symptômes cliniques, causés par les niveaux élevés de glucose, se développent 

rapidement et vont de la fatigue chronique, perte de poids, polydipsie et polyurie aux 

symptômes d'acidocétose diabétique (p. Ex., Nausée, abdomen aigu ou même coma). Le 

diagnostic et le diagnostic différentiel reposent principalement sur l'histoire et les signes 

typiques ainsi que sur la mesure des auto-anticorps dirigés contre les cellules des îlots 

pancréatiques, l’insuline, le glutamate décarboxylase (GAD) et la tyrosine phosphatase sont 

positifs dans 95% des cas. Les auto-anticorps dirigés contre les antigènes des cellules des îlots 

pancréatiques peuvent apparaître des mois ou des années avant la manifestation clinique avec 

diverses sensibilités, spécificité et pertinence prédictive (Notkins et al ., 2001 ; Kimpimäki 

et al., 2002). 
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I. 4. 1. 2. Physiopathologie de DT1 

         Les infiltrats inflammatoires constitués majoritairement de lymphocytes CD4 
+
 et CD8 

+
 

et de macrophages dans le tissu pancréatique de patients avec apparition récente du DT1 

rendent très probable une étiologie auto-immune (Gillespie., 2006 ; Foulis et al., 1991 ; Li et 

al., 2014). En plus de la destruction directe des cellules β par des cellules tueuses naturelles, 

avec une expression et une présentation subséquentes des autoantigènes et une perte de 

tolérance immunologique périphérique, la régénération des cellules β récemment détectée 

chez les enfants atteints de DT1 et la persistance des cellules β chez les patients âgés met en 

évidence une pathogenèse plus complexe qui comprend l'implication des cytokines, des 

cellules T régulatrices et des hormones (Li et al., 2014 ; Gianani , 2011). 

           Les maladies auto-immunes liées aux DT1 sont listées dans l'ordre de leur fréquence: 

maladies thyroïdiennes auto-immunes (AITD, 15% -30%), gastrite auto-immune de type A 

(15%), anémie pernicieuse (10%), maladie cœliaque (4% - 9%), le vitiligo (1% -7%), la 

polyarthrite rhumatoïde (1,2%), le lupus érythémateux systémique (1,15%), l'insuffisance 

surrénale auto-immune ou la maladie d'Addison (0,5%) et la sclérose en plaques (0,2%) 

(Gillespie et al., 2006 ; Perros et al., 1995 ; Kota et al., 2012) 

 

I. 4. 2. Diabète de type 2 (DT2) 

           Le DT2 se caractérise par un dérèglement du métabolisme des glucides, des lipides et 

des protéines, et résulte d'une altération de la sécrétion d'insuline, de la résistance à l'insuline 

ou d'une combinaison des deux. Parmi les trois principaux types de diabète, le DT2 est 

beaucoup plus fréquent (plus de 90% des cas) que DT1 ou le diabète gestationnel. Au cours 

des dernières décennies, la compréhension du développement et de la progression du DT2 a 

évolué rapidement. Sa principale cause est une diminution progressive de la sécrétion 

d'insuline par les cellules β pancréatiques, habituellement sur fond de résistance à l'insuline 

préexistante dans les muscles squelettiques, le foie et le tissu adipeux (DeFronzo, et al., 

2009). 

            L'hyperglycémie est précédée d'un prédiabète (DeFronzo, et al., 2009 ; Abdul-Ghani, 

2006). Le prédiabète est caractérisé par l'un des effets suivants: une hyperglycémie à jeun 

(IFG), une intolérance au glucose (IGT) ou une augmentation des taux d'hémoglobine glyquée 

(HbA1c). Les individus caractérisés par un état d'IFG présentent des niveaux de glucose dans 

le plasma à jeun qui sont plus élevés que la normale, mais ne répondent pas aux critères pour 

le diagnostic du diabète. L'IGT est caractérisée par une résistance à l'insuline dans le muscle 

et une sécrétion d'insuline tardive (seconde phase) après un repas, alors que les individus avec 
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un taux d'IFG manifestent une résistance à l'insuline hépatique et une sécrétion précoce 

d'insuline précoce. Les personnes atteintes de prédiabète ont un taux d'HbA1c compris entre 

5,7 et 6,4%; ils représentent un groupe hétérogène en ce qui concerne la physiopathologie et 

sont cliniquement très divers. Les taux de conversion annuels du prédiabète en DT2 varient de 

3% à 11% par année (Gerstein et al., 2007). 

          

I. 4. 2. 1. diagnostic  

          Le diabète de type 2 se caractérise par une hyperglycémie et des degrés variables de 

déficience ou de résistance en insuline. La majorité des patients sont asymptomatiques, et 

l'hyperglycémie est notée lors d'une évaluation de routine en laboratoire, ce qui incite à 

effectuer d'autres tests. Les symptômes classiques de l'hyperglycémie comprennent la 

polyurie, la polydipsie, la nycturie, la vision floue et, rarement, la perte de poids. Ces 

symptômes ne sont souvent notés rétrospectivement qu'après une augmentation de la 

glycémie. La polyurie survient lorsque la concentration de glucose dans le sérum augmente 

significativement au-dessus de 180 mg / dL (10 mmol / L), dépassant le seuil rénal pour le 

glucose, ce qui entraîne une augmentation de l'excrétion urinaire du glucose. La glycosurie 

provoque une diurèse osmotique (c.-à-d. Une polyurie) et une hypovolémie, qui à son tour peu     

vent entraîner une polydipsie (McCulloch, 2018). 

        Rarement, les adultes atteints de DT 2 peuvent présenter un état hyperglycémique 

hyperosmolaire, caractérisé par une hyperglycémie marquée sans acidocétose, une 

déshydratation grave et une obnubilation. L'acidocétose diabétique (ACD) en tant que 

symptôme de présentation du diabète de type 2 est également rare chez les adultes, mais peut 

survenir dans certaines circonstances (habituellement une infection grave ou une autre 

maladie) (McCulloch et al., 2018). 

         Le diagnostic du diabète repose traditionnellement sur des mesures de glucose 

plasmatique (Alberti et al., 1998). En 2011, l'Organisation mondiale de la santé (OMS) a 

recommandé l'utilisation de HbA1c comme test de diagnostic alternatif suggérant un taux 

d'HbA1c ≥6,5% (≥48 mmol / mol) comme seuil de diagnostic du diabète de type 2 adultes 

non enceintes (World Health Organization, 2011). 

 

 

I. 4. 2. 2. physiopathologie 

          Le DT2 est une maladie multifactorielle impliquant des facteurs génétiques et 

environnementaux. Les modifications physiopathologiques sont caractérisées par un 

https://www.uptodate.com/contents/clinical-presentation-and-diagnosis-of-diabetes-mellitus-in-adults/contributors
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dysfonctionnement des cellules β, une résistance à l'insuline et une inflammation chronique, 

qui entravent progressivement le contrôle de la glycémie et conduisent au développement de 

complications micro- et macrovasculaires. En ce qui concerne l'hyperglycémie, au moins huit 

anomalies physiopathologiques distinctes contribuent à l'altération de l'homéostasie du 

glucose (DeFronzo et al., 2009 ; DeFronzo., 2010) (figure I.4), ces facteurs sont déjà bien 

établis au début de l'histoire naturelle du DT2. Deux anomalies physiopathologiques 

supplémentaires: l'activation des voies inflammatoires et la vasodilatation induite par 

l'insuline, contribuent toutes deux à la résistance à l'insuline musculaire. 

 

 

Figure I.4 Facteurs déclencheurs de DT2 (DeFronzo et al., 2015) 

GLP1 : glucagon-like peptide 1 ; SGLT2: sodium/glucose co-transporter 2; AMPK: AMP-activated 

protein kinase; DPP4: dipeptidyl peptidase 4; IκB: inhibitor of NF-κB; MAPK: mitogen activated 

protein kinase; NF-κB: nuclear factor-κB; RA: receptor agonist; ROS: reactive oxygen species; 

TLR4: Toll-like receptor 4; TNF: tumour necrosis factor; TZDs: thiazolidinediones. 
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 L’insulinorésistance 

         L’insulinorésistance se caractérise par une diminution de la sensibilité des tissus 

périphériques à l'action de l'insuline, entraînant une augmentation de la sécrétion d'insuline 

compensatoire. C'est le facteur prédisposant au DT 2. Elle se développe à travers des 

interactions complexes entre le génotype (des anomalies génétiques d'une ou plusieurs 

protéines de la cascade d'action de l'insuline) et le mode de vie (manque d’exercice et 

suralimentation) (Pratley, 1998 ; Stolerman et al., 2009), et dans la plupart des cas, elle 

semble se manifester au niveau cellulaire par des défauts post-récepteurs dans la signalisation 

de l'insuline Le mécanisme de la résistance à l’insuline varient en fonction des tissus 

concernés (Wilcox, 2005). 

           Dans les adipocytes, la résistance à l'insuline (également causée par une augmentation 

de la phosphorylation de la sérine du substrat du récepteur de l’insuline « IRS ») et 

l'inflammation entraînent la production et la libération d'acides gras libres et de cytokines pro-

inflammatoires telles que l'interleukine (IL-6), le facteur de nécrose tumorale (TNF) et 

résistine. Les adipokines sensibilisantes à l'insuline, telles que l'adiponectine, améliorent à 

l'inverse la résistance à l'insuline. En outre, la protéine de liaison au rétinol 4 (RBP4) 

augmente et pourrait contribuer à la résistance à l'insuline. L'inhibiteur de l'activateur du 

plasminogène 1 (PAI1) n'affecte pas la résistance à l'insuline, mais a été impliqué dans les 

complications de l'obésité, notamment l'athérosclérose accélérée et le diabète de type 2 

(DeFronzo et al., 2015). 

             Ces facteurs contribuent à l’accumulation de métabolites lipidiques toxiques 

(diacylglycérol (DAG), céramides et acyl-CoAs) dans les myocytes et les hépatocytes, qui 

altèrent la signalisation de l’insuline (voie IRS – phosphatidylinositol 3 ‑ kinase « PI3K ») et 

activeent les voies inflammatoires (JUN amino-terminal kinase (JNK), IκB kinase (IKK) et 

mitogen-activated protein kinase (MAPK)), qui altèrent davantage la voie de transduction du 

signal de l'insuline (Samuel et Shulman, 2012). 

            Le dysfonctionnement mitochondrial prédisposant à l'accumulation de DAG et à 

l'activation de la protéine kinase C (PKC) ainsi que la génération d'espèces oxygénées 

réactives et l'augmentation du stress du réticulum endoplasmique aggravent encore la 

résistance à l'insuline (Patti et Corvera, 2010). 
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            Figure I.5 : Mécanismes de résistance à l'insuline FA: acide gras; mTOR: mammalian 

target of rapamycin; SOCS: suppressors of cytokine signalling; TLR4: Toll-like receptor 4; TNFR: 

TNF receptor; UPR: unfolded protein response; XBP1: X box-binding protein 1.(DeFronzo et al., 

2015) 

 

 

           L'indice d'évaluation de l'homéostasie (HOMA) pour la résistance à l'insuline 

(Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance « HOMA-IR ») a été proposé par 

Matthews et al et peut être utilisé pour estimer la résistance et la sensibilité à l'insuline chez 

les individus. HOMA-IR est facile à calculer. La méthode HOMA-IR dérive du calcul 

mathématique des concentrations plasmatiques d'insuline et de glucose à jeun (Ho et al., 

1999). 
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 Le stress oxydatif et DT2.  

          Auparavant, les études portant sur le DT 2 étaient centrées sur le dysfonctionnement 

des cellules bêta dans le pancréas et la résistance à l'insuline, et sur la mise au point de 

moyens permettant de corriger ces dysfonctionnements. Cependant, au cours des dernières 

années, le rôle que joue le stress oxydatif dans les tissus périphériques pour induire une 

résistance à l'insuline a suscité un vif intérêt. Le stress oxydatif a récemment été reconnu 

comme un mécanisme clé de la résistance à l’insuline. 

         Le stress oxydatif est présent dans le développement des maladies cardiovasculaires, du 

DT 2 et des complications liées au diabète. L'augmentation du stress oxydatif semble être un 

facteur délétère conduisant à une résistance à l'insuline, à une dyslipidémie, à un 

dysfonctionnement des cellules β, à une intolérance au glucose et finalement à un DT2 

(Tangvarasittichai et al.,2015). 

        Les complications tardives du diabète ont été associées et impliquées dans leur étiologie 

avec le stress oxydatif (Rösen et al., 2001; West, 2000). De nombreuses études ont démontré 

qu'une augmentation du stress oxydatif est associée à la pathogenèse de l'insulinorésistance 

par l'inhibition des signaux d'insuline et la dérégulation des adipokines (Furukawa et al., 

2004 ; Houstis et al.,  2006).  Les niveaux des espèces réactives de l'oxygène (ERO) sont 

augmentés dans l'obésité, en particulier dans l'obésité abdominale qui est la principale 

composante du syndrome métabolique et il peut être réduit par la perte de poids (Vincent et 

al., 2006). L’augmentation des taux de glucose, des acides gras libres et d’insuline entraîne 

une surproduction de ERO, une augmentation du stress oxydatif et une activation des voies du 

facteur de transduction du stress. Cela peut entraîner une inhibition de l'activité de l'insuline. 

          Le stress oxydatif chronique est particulièrement dangereux pour les cellules β, car les 

îlots pancréatiques font partie des tissus qui présentent les niveaux les plus faibles des 

enzymes antioxydantes (superoxyde dismutase, catalase et glutathion peroxydase) et sont plus 

sensibles au stress oxydatif (Shah et al., 2007 ). De plus, il existe des preuves considérables 

que l'augmentation des radicaux libres altère la sécrétion d'insuline stimulée par le glucose, 

diminue l'expression génique des gènes clés des cellules β et induit la mort cellulaire (West, 

2000). 
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I. 5. Les complications  

        L’hyperglycémie qui caractérise l’état diabétique se manifeste par des complications 

aigues (métaboliques) et chronique (dégénératives). 

        Les complications aiguës et chroniques du diabète expliquent la morbidité et la mortalité 

associées à cette maladie (Loewen, 1991).  

 

I. 5. 1.  Les complications chroniques (dégénératives)  

         La plupart des patients atteints de diabète sont susceptibles à un ensemble de 

complications médicales, la plupart des problèmes peuvent être attribués à une susceptibilité 

particulière aux dommages à l'œil (rétinopathie), les reins (néphropathie), les nerfs 

périphériques (neuropathie), et les vaisseaux sanguins (athérosclérose). Les trois premières 

catégories de complication sont relativement spécifiques pour le diabète et sont caractérisées 

par des changements pathologiques endothéliaux, comme épaississement de la membrane 

basale et augmentation de la perméabilité vasculaire. Pour cette raison, la rétinopathie, la 

néphropathie et la neuropathie ont été classées comme complications microvasculaires 

entrainant une microangiopathie(Loewen, 1991.  

          La susceptibilité accrue à l'athérosclérose et ses complications sont classés comme 

complications macrovasculaires provoquant une macroangiopathie (Clément, 1995)  

 

I. 5. 2.  Complications aigues (métaboliques)  

          Divers désordres métaboliques pouvant conduire à des troubles de la  conscience allant 

jusqu’au coma peuvent survenir chez le patient  diabétique. Deux d’entre eux, l’hypoglycémie 

et l’acidose lactique, apparaissent  comme des complications iatrogènes. Les deux  autres, 

l’acidocétose  diabétique et les  états hyperosmolaires résultent  d’une insuffisance 

thérapeutique (carence en insuline) ou d’un défaut de surveillance (d’anomalies des 

concentrations plasmatiques: Une hyperglycémie ou une hypoglycémie) (Blickle, 2010).  

 

 I. 6. Epidémiologie 

            La morbidité prématurée, la mortalité, la réduction de l'espérance de vie et les coûts 

financiers et autres du diabète en font un état de santé publique important. 

           Depuis l'an 2000, la Fédération International de Diabète (FID) mesure la prévalence du 

diabète à l'échelle nationale, régionale et mondiale. On estime qu'en 2017, il y a 451 millions 

de personnes (âgées de 18 à 99 ans) atteintes de diabète dans le monde.  
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          Ces chiffres devraient passer à 693 millions d'ici 2045. Environ 5 millions de décès 

dans le monde étaient attribuables au diabète chez les 20 à 99 ans.  

         Le nombre de diabétiques en Algérie est passé d’un million de personnes en 1993 à plus 

de 2,5 millions en 2007, soit 10% de la population selon l'Institut National de Santé Publique  

(INSP). L’Enquête Nationale Santé Algérie, TAHINA menée en 2005 sur 16 wilayas tirées 

au sort avec un échantillon de 4818 ménages âgés de 35 à 70 ans, rapporte que 12,33 % de la 

population de l’échantillon souffrirait de diabète. Cette morbidité touche  13,6% de la 

population masculine et 11,39% de la population féminine. Cette pathologie chronique arrive 

en seconde position juste après l’hypertension artérielle (HTA) et   touche 24,58 % des 

personnes enquêtées. En 2011, l’Atlas du diabète plaçait l’Arabie Saoudite en tête des pays 

les plus touchés avec 19.6 % de la population versus 6.9% pour l’Algérie (Keddad, 2017). 
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       La glande thyroïde peut être le siège de plusieurs pathologies provoquant des troubles 

fonctionnels et /ou prolifératifs.  

       Les troubles fonctionnels sont mesurés par le dosage des hormones thyroidiennes 

(triiodothyronine (T3),  thyroxine (T4) et des hormones hypothalamo-hypophysaires 

(thyrotropin-releasing hormone (TRH), thyroid-stimulating hormone (TSH)) 

       Les troubles prolifératifs sont mesurés par palpation et exploration radiologique. 

    

II. 1. Anatomie et histologie de la glande thyroïde  

        La thyroïde est une glande endocrine située dans la région cervicale antérieure. Elle est 

constituée par deux lobes latéraux ovoïdes, réunis par un isthme duquel se détache parfois un 

lobe intermédiaire ou pyramide de Lalouette, vestige de l’embryogenèse. Ce qui lui donne 

globalement la forme d’un H ou d’un papillon. Elle s'enroule et se fixe fermement par un tissu 

fibreux (le ligament de Gruber) aux parties antérieure et latérale du larynx et de la trachée 

(figure II.1). 

 

                                  

 

Figure II.1 vue antérieure de la glande thyroïde (D’après le site : healthjade.com) 

 

       En règle générale, la glande thyroïde pèse environ 30g, en fonction de la taille et de 

l'apport en iode. Elle est richement vascularisée et reçoit entre 80 et 120 ml le sang par minute 

(Tortore et Grabowski, 2001). La largeur et la longueur de l'isthme sont en moyenne de 20 

mm et leur épaisseur de 2 à 6 mm. Les lobes latéraux allant des pôles supérieurs aux pôles 
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inférieurs mesurent généralement 4 cm. Leur largeur est de 15-20 mm et leur épaisseur est de 

20-39 mm (Maenhaut et al., 2015). 

        La glande thyroïde est une glande endocrine de type folliculaire enveloppée par une 

capsule mince conjonctive qui envoie des septa conjonctivo-vasculaires pour former des 

lobules.  

         La thyroïde adulte est composée de trois parties distinctes, Une partie vésiculaire (le 

follicule thyroïdien) qui peut être considérée comme l’unité  primaire ou sécrétoire de 

l'organe. Elle est constituée d'une paroi avec une couche de cellules appelées thyréocytes 

(99% des cellules thyroïdiennes), qui synthétisent les hormones thyroïdiennes et la 

thyroglobine, reposant sur une membrane basale, au niveau de laquelle passent les vaisseaux 

(capillaires) (Wolfe et al., 1974 ).  

        Les pôles apicaux des cellules limitent  une  cavité centrale: la lumière folliculaire, 

remplie de colloïde (gel semi-visqueux). Il s'agit d'un mélange de protéines, principalement de 

la thyroglobuline, mais il existe également d'autres protéines et iodoprotéines légères, ainsi 

que de l'albumine, provenant du sérum. Une  partie avec des cellules individuelles ou de petits 

groupes de cellules qui ne s'étendent pas jusqu'à la lumière folliculaire et peuvent apparaître 

comme des amas entre les follicules, ce sont les cellules C ou cellules  paravésiculaires ou  

cellules  claires, qui synthétisent et sécrètent  de la calcitonine (ou thyrocalcitonine) en 

réponse à une augmentation du calcium sérique (figureII.2). En dehors des follicules, deux 

autres types de cellules peuplent la thyroïde forment la troisième partie, à savoir les cellules 

endothéliales et les fibroblastes (Wolfe et al., 1974 ).  

 

Figure II. 2 Photomicrographie montrant quelques follicules thyroïdiens (D’après le site : histology-

world.com) 
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II. 2. Physiologie de la glande thyroïde  

II. 2. 1. Biosynthèse et sécrétion des hormones thyroïdiennes  

         La synthèse des hormones thyroïdienne (TH) repose sur des processus interdépendants 

qui débutent lorsque la thyrotrophine (TSH) sécrété par l'adénohypophyse se lie aux 

récepteurs des cellules folliculaires. 

         L'iode ingéré est absorbé et transporté dans la circulation sous forme d'iodure, Ce 

dernier est concentré activement  à travers la membrane plasmique basolatérale des 

thyréocytes par le symporteur sodium / iodure, (NIS). L'iodure intracellulaire est ensuite 

transporté dans la lumière des follicules thyroïdiens. Pendant ce temps, le réticulum 

endoplasmique du thyéorocyte synthétise deux protéines clés,  la thyroperoxydase (TPO) et la 

thyroglobuline (Tg) (Rousset et al.; 2015). 

         La Tg est une glycoprotéine de 660 kDa sécrétée dans la lumière des follicules, dont les 

tyrosyles servent de substrat pour l'iodation et la formation d'hormones.  La TPO se trouve à 

la membrane plasmique apicale, où elle  réduit le peroxyde d'hydrogène H2O2, et attache 

l'iode aux tyrosyles des Tg. H2O2 est généré à l'apex du thyrocyte par Duox, une NADPH 

oxydase. L'iodation initiale de  la Tg produit  la monoiodotyrosine (MIT)  ainsi que la 

diiodotyrosine (DIT). Une iodation supplémentaire couple deux résidus de DIT, tous deux 

encore dans une liaison peptidique, pour produire T4, principalement au niveau des résidus 5 

dans la chaîne polypeptidique de  la Tg (Rousset et al., 2015). 

         Lors de la stimulation des thyréocytes par la TSH, la Tg est internalisée au pôle apical 

des thyréocytes, transmise aux endosomes et aux lysosomes et digérée par les protéases, en 

particulier les endopeptidases, les cathepsines B, L, D et les exopeptidases. Après digestion du 

Tg, T4 et T3 sont libérés dans la circulation. L'iode non hormonal, environ 70% de l'iode Tg, 

est récupéré par voie intrathyroïdienne par l’iodotyrosine dehalogenase 1 (DEHAL1), une 

iodotyrosine déiodinase est rendu disponible pour  le recyclage dans la glande (Rousset et 

al.,2015). 

 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Monoiodotyrosine
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        Figure II.3 Synthèse et sécrétion d'hormones thyroïdiennes et principales voies de signalisation dans les 

thyrocytes. AC, adénylyl cyclase; AMPc, AMP cyclique; DAG, diacylglycérol; DEHAL1, iodotyrosine 

déshalogénase 1; DIT, diiodotyrosine; DUOX2, oxydase double 2; DUOXA2, facteur de maturation à double 

oxydase 2; KCNQ1 et KCNE2, sous-unités des canaux potassiques;  MCT8, transporteur de monocarboxylate 

8;  MIT, monoiodotyrosine;  NIS, symporteur sodium / iodure; PDS, pendrine ( SLC26A4 , support de soluté 

26A4); PKA, protéine kinase A; PLC, phospholipase C; TG, thyroglobuline; TPO, peroxydase 

thyroïdienne; TSH, thyrotropine; TSHR, récepteur de la TSH. (Kopp et al., 2009) 

 

        Les hormones thyroïdiennes plasmatiques, du fait de leur caractère lipophile, sont 

transportées dans le sang, liées à des protéines. Ces protéines de transport sont la TBG 

(thyroidbinding globulin), l’albumine et la transthyrétine qui peuvent être spécifiques aux 

tissus Seuls les 0,04 % de la T4 (T4L) et les 0,5 % de la T3 (T3L) sont sous forme libre La 

quantité de T4 synthétisée est trois fois plus importante que celle de la T3 alors qu’elle est 

beaucoup moins active (Visser et al., 2008 ;Gallois, 2008). 

 

        La troisième hormone produite par la glande thyroïde est appelée calcitonine. Elle est 

fabriquée par les cellules C et est impliqué dans le métabolisme du calcium et des os. Cette 

hormone est utilisée comme un marqueur dans le cas du cancer de la thyroïde (Felsenfeld 

et Levine,2015) .  
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II. 2. 2. Régulation de la sécrétion des hormones thyroïdiennes 

        Les TH sont sécrétées par la glande thyroïde sous la régulation de l'axe hypothalamo-

hypophysaire. Une diminution de la concentration en TH circulante induit une stimulation par 

l'hypothalamus de la sécrétion de TSH par les thyrotrophes hypophysaires, ce qui stimule les 

cellules folliculaires thyroïdiennes à synthétiser et sécréter plus d'hormones. En revanche, 

l'excès de TH arrête le système par la même voie, pour rétablir l'homéostasie. Ce système à 

régulation centralisée ne répond pas aux exigences changeantes de TH dans un organe ou une 

cellule particulière (De Groot, 2000). 

 

        La TRH, sécrétée par l'hypothalamus, agit sur la glande pituitaire, se liant aux récepteurs 

TRH couplés à la protéine G sur le thyrotrope, entraînant une augmentation de l'AMPc 

intracellulaire et une libération ultérieure de thyrotropine (TSH) (Hershman, 1974).  

         Les signaux hormonaux qui ont des effets modulateurs sur la sécrétion de TSH 

comprennent la dopamine, la somatostatine  et la leptine, qui agissent comme un point de 

régulation centrale de la libération des hormones thyroïdiennes.  

         La sécrétion de TSH et sa sensibilité à la stimulation de TRH sont affectées par 

l'insuffisance rénale, la famine, la privation de sommeil, la dépression et les hormones, 

notamment le cortisol, l'hormone de croissance et les stéroïdes sexuels ( Komaki et al.,1986 ; 

Rondeel et al.,1992 ; Najoua et al ., 2010 ;Helmreich et Tylee, 2011). 

         La combinaison des signaux nutritionnels et hormonaux centraux, incluant la leptine, la 

signalisation adrénergique et le cortisol, les rythmes circadiens, ainsi que le stress aigu, 

modulent  la production des hormones thyroïdiennes (Helmreich et al.,2005 ; Ranabir et 

Reetu, 2011).  

         Des quantités insuffisantes d'iode conduisent à une production insuffisante d'hormones 

thyroïdiennes, à une sécrétion accrue de TSH et à une stimulation thyroïdienne, et à un goitre 

pour tenter de compenser. L'excès d'iodure inhibe fortement la synthèse des hormones 

thyroïdiennes en inhibant sa propre oxydation, l'effet de Wolff-Chaikoff (Wolff et Chaikoff,  

1948). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Komaki%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3757921
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rondeel%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1436373
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Helmreich%20DL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21689656
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Figure II.4 Régulations de la sécrétion des hormones thyroïdienne (Sumiyasu et Masanobu, 2016) 

 

 

II. 2. 3. Les effets des hormones thyroïdiennes  

        Les TH sont de puissants médiateurs de plusieurs processus physiologiques, notamment 

le développement embryonnaire, la différenciation cellulaire, le métabolisme et la croissance 

cellulaire. La triiodothyronine (T3) est la forme de TH la plus biologiquement active. Les 

récepteurs d'hormones thyroïdiennes (TR) appartiennent à la superfamille des récepteurs 

nucléaires et servent de médiateurs aux fonctions biologiques de la T3 par régulation 

transcriptionnelle. Les TR forment généralement des hétérodimères avec le récepteur X du 

rétinoïde (RXR) et régulent les gènes cibles lors de la stimulation par T3 (Brent, 2012).   

        Les hormones thyroïdiennes stimulent diverses activités métaboliques dans la plupart des 

tissus, ce qui entraîne une augmentation du métabolisme basal. Une conséquence de cette 

activité est l'augmentation de la production de chaleur corporelle, qui semble résulter, au 

moins en partie, d'une augmentation de la consommation d'oxygène et des taux d'hydrolyse de 

l'ATP (Brent, 2012).    
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 Métabolisme des lipides  

        L'augmentation des niveaux d'hormones thyroïdiennes stimule la mobilisation des 

graisses, entraînant une augmentation des concentrations d'acides gras dans le plasma. Ils 

améliorent également l'oxydation des acides gras dans de nombreux tissus. Les 

concentrations plasmatiques de cholestérol et de triglycérides sont inversement corrélées 

avec les taux d'hormones thyroïdiennes. 

 Métabolisme des glucides  

       Les hormones thyroïdiennes stimulent presque tous les aspects du métabolisme des 

glucides, y compris l'augmentation de l'entrée insulinodépendante du glucose dans les 

cellules et l'augmentation de la gluconéogenèse et de la glycogénolyse pour générer du 

glucose libre. 

 Croissance 

        Les hormones thyroïdiennes sont clairement nécessaires pour une croissance normale 

chez les enfants et les jeunes animaux, comme en témoigne le retard de croissance observé 

dans la carence thyroïdienne. Sans surprise, l'effet stimulant de la croissance des hormones 

thyroïdiennes est intimement lié à celui de l'hormone de croissance , une indication claire 

que les processus physiologiques complexes comme la croissance dépendent de multiples 

contrôles endocriniens. 

 Système cardiovasculaire  

        Les hormones thyroïdiennes augmentent la fréquence cardiaque, la contractilité 

cardiaque et le débit cardiaque. Ils favorisent également la vasodilatation, ce qui conduit à une 

augmentation du flux sanguin vers de nombreux organes. 

 Système nerveux central  

        La diminution et l'augmentation des concentrations d'hormones thyroïdiennes entraînent 

des altérations de l'état mental. Trop peu d'hormone thyroïdienne, et l'individu a tendance à se 

sentir mentalement léthargique, alors que trop induit l'anxiété et la nervosité. 

 

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://www.vivo.colostate.edu/hbooks/pathphys/endocrine/hypopit/gh.html&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhhrKJnRYzj1tazGSCCTTdUlwlxLJw
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=http://www.vivo.colostate.edu/hbooks/pathphys/endocrine/hypopit/gh.html&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhhrKJnRYzj1tazGSCCTTdUlwlxLJw
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 Système reproducteur  

          Le comportement reproducteur normal et la physiologie dépendent de l'obtention de 

niveaux essentiellement normaux d'hormones thyroïdiennes. L'hypothyroïdie en 

particulier est généralement associée à l'infertilité. 

 

II. 3. les pathologies thyroïdiennes 

                  

II. 3.1. Le goitre  

        C’est la plus fréquente des pathologies de la thyroïde, affectant 10 % de la population 

adulte. Le goitre désigne une thyroïde élargie avec une hypertrophie thyroïdienne diffuse 

normofonctionnelles, non inflammatoires, et non cancéreuses. Les causes courantes du goitre 

comprennent les maladies auto-immunes, les nodules thyroïdiens et les carences en iode  Le 

goitre peut être associé à un état métabolique euthyroïdien, hyperthyroïdien ou 

hypothyroïdien (Wemeau, 2010).  .  

 

II. 3. 2.  Le Nodule thyroïdien 
       Constitue   une   hypertrophie localisée, s’individualisant au sein de la glande thyroïde. 

La  majorité de ces formations sont  bénignes   correspondant à  des  adénomes,   parfois à   

des  formations kystiques. 

       Des facteurs de croissance tissulaire comme l’EGF (Epidermal Growth Factor) et le 

VEGF (Vascular Endothelial Growth Factor) sont impliqués dans la constitution des nodules. 

On évoque également le rôle de l’insuline, des oestrogènes, de la gonadotropine humaine (β-

HCG) et de la TSH (Bouaity et al., 2016 ; Popoveniuc et Jonklaas, 2012) 

II. 3. 3. Les cancers de la thyroïde 

        Selon la classification établie en 2004, les cancers thyroïdiens peuvent être de différentes 

natures : les tumeurs malignes épithéliales, ou carcinomes, les tumeurs malignes non 

épithéliales, avec les lymphomes malins et les sarcomes, et les métastases intra-thyroïdiennes 

provenant de tumeurs primaires extrathyroïdiennes. 

        Il est suggéré que le cancer de la thyroïde diffère de la plupart des autres cancers car il 

provient d'une cellule différenciée avec une capacité de croissance limitée plutôt qu'une 

cellule souche immortelle présumée. Le développement de la malignité peut être divisé en 

trois étapes. La mutation initiale, nécessaire mais non suffisante pour une tumeur maligne, 
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peut être liée ou non à la division cellulaire, mais elle ne risque de devenir maligne que si elle 

survient pendant l'enfance. La progression vers une tumeur maligne de bas grade, le stade 2, 

dépend de mutations survenant au cours de la croissance thyroïdienne, dont la quasi-totalité se 

produit pendant l'enfance et l'adolescence. La fuite de la limitation de croissance trouvée dans 

les cellules folliculaires normales, stade 3, permet un taux de croissance plus élevé et une 

probabilité accrue de nouvelles mutations (Kostoglou et al., 2010). 

 

II. 3. 4. L’hypothyroïdie 

       L'hypothyroïdie est le trouble thyroidien le plus courant lié à la déficience en 

hormones. Il se produit plus souvent chez les femmes, augmente avec l'âge et se propage dans 

les familles. La déficience en T 3 est responsable des manifestations cliniques et biochimiques 

de l'hypothyroïdie. Ainsi, les fonctions intracellulaires de base telles que la consommation 

d’oxygène par les mitochondries et la calorigenèse sont ralenties. La diminution du 

métabolisme énergétique et de la production de chaleur se traduit par un faible taux 

métabolique basal, une diminution de l'appétit, une intolérance au froid et une température 

corporelle basale légèrement basse (Douibi et Settouti,2013) . 

        Selon le moment de l'apparition, il est divisé en congénital et acquis, selon le niveau de 

dysfonctionnement endocrinien en primaire et secondaire ou central et selon la gravité de 

l'hypothyroïdie sévère ou clinique et légère ou subclinique. La distinction entre 

l'hypothyroïdie subclinique et clinique est d'une importance majeure car, dans l'hypothyroïdie 

clinique, les symptômes sont plus sévères, même le coma peut survenir, alors que dans 

l'hypothyroïdie infraclinique, les symptômes sont moins graves et peuvent même être absents 

(Kostoglou et al., 2010).  

        La thyroïdite chronique auto-immune est responsable de la plupart des cas 

d'hypothyroïdie dans les pays où l'iode est suffisant. Les autres causes comprennent 

l'hypothyroïdie secondaire à la thérapie à l'iode radioactif, la chirurgie ou la maladie de 

l'hypophyse (Doniach et al., 1960). 

 

 l'hypothyroïdie infraclinique (subclinique) 

        L'hypothyroïdie infraclinique, est diagnostiquée lorsque les taux d'hormones 

thyroïdiennes périphériques se situent dans la plage de référence normale, mais que les taux 

sériques de TSH sont légèrement élevés (Surks et al., 2004; Casey et al., 2005; Stagnaro-

Green, 2011). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kostoglou-Athanassiou%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20596261
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kostoglou-Athanassiou%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20596261
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II. 3. 5. L’hyperthyroïdie  

        L'hyperthyroïdie est un trouble pathologique dans lequel on observe un excès de 

concentration plasmatique d'hormones thyroïdiennes. Elle  augmente avec l'âge et est plus 

fréquente chez les femmes. L'hyperthyroïdie  peut être manifeste ou subclinique. 

        L'hyperthyroïdie manifeste est caractérisée par de faibles concentrations sériques de TSH 

et des concentrations sériques élevées d'hormones thyroïdiennes: T 4, T 3.   

        La cause la plus fréquente de l'hyperthyroïdie est la maladie de Graves. Les autres causes 

courantes sont la thyroïdite, le goitre multinodulaire toxique, les adénomes toxiques et les 

effets secondaires de certains médicaments ( Reid  et al., 2005). 

        L'hormone thyroïdienne en excès affecte de nombreux organes. Les symptômes les plus 

fréquemment rapportés sont les palpitations, la fatigue, les tremblements, l'anxiété, le 

sommeil perturbé, la perte de poids, l'intolérance à la chaleur, la transpiration et la 

polydipsie. Les signes physiques fréquents sont la tachycardie, le tremblement des extrémités 

et la perte de poids (Goichot et al., 2016 ; Boelaert et al., 2010). 

 

 Hyperthyroïdie infraclinique (subclinique) 

         L'hyperthyroïdie infraclinique est caractérisée par une faible concentration sérique de 

TSH, mais des concentrations sériques normales de T 4 et de T 3(Collet et al.,2018). 

 

II. 4. Stress oxydatif et pathologies thyroïdiennes 

         La génération de ERO pourrait jouer un rôle fonctionnel dans les thyréocytes (Cross, 

1991) Les doubles oxydases (DUOX), enzymes essentielles à la production de peroxyde 

d'hydrogène, sont essentielles à la synthèse d'hormones catalysée par la peroxydase 

thyroïdienne (TPO) (Ohye et Sugawara, 2010) Deux oxydases de cette famille sont présentes 

dans la thyroïde (DUOX1 et DUOX2). Ils travaillent conjointement avec DUOXA1 et 

DUOXA2, des facteurs de maturation qui permettent aux enzymes DUOX de se déplacer vers 

la membrane cellulaire folliculaire et d'exercer leur activité enzymatique. En outre, la 

NADPH oxydase 4 (NOX4) (Varela et al., 2006) est un nouveau système générateur de ERO 

intracellulaire récemment décrit dans la glande thyroïde humaine (Ohye et Sugawara, 2010) . 

        Le thyrocyte est continuellement exposé à des concentrations potentiellement toxiques 

de H 2 O 2 et d'hydroperoxydes lipidiques. Les effets cytotoxiques de H 2 O 2 sur les cellules 

thyroïdiennes comprennent une apoptose dépendante de la caspase-3. 

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/%3Fterm%3DReid%2520JR%255BAuthor%255D%26cauthor%3Dtrue%26cauthor_uid%3D16127951&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700168,15700186,15700190,15700201,15700208&usg=ALkJrhiiaTCdx32QfsdohcYM9gyL78PA8w
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Collet%20TH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29489127
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         Les cellules thyroïdiennes contiennent des antioxydants (sélénoenzymes) pour protéger 

les cellules contre les dommages oxydatifs induits par le H 2 O 2. La perte de cet équilibre 

peut entraîner un dysfonctionnement des cellules thyroïdiennes et des maladies thyroïdiennes 

(Ohye et Sugawara, 2010). En cas d’une déficience en sélénium (Se), la réponse apoptotique 

à H 2 O 2 est augmentée. Lorsque l'apport en Se est adéquat, les systèmes glutathion 

peroxydase (GPx) et  thiorédoxines réductases intracellulaires protègent le thyréocyte de ces 

peroxydes (Demelash et al., 2004). 

         Les TH sont associées au stress oxydatif et au statut antioxydant en raison de leur 

capacité à accélérer le métabolisme basal et à modifier la fréquence respiratoire dans les 

mitochondries. Cependant, les TH sont liées au stress oxydatif non seulement par leur 

stimulation du métabolisme, mais aussi par leurs effets sur les mécanismes antioxydants 

(Pereira et al., 1994) . Celles-ci régulent la synthèse et la dégradation des protéines, des 

vitamines et des enzymes antioxydantes ainsi que la consommation d'oxygène et le 

métabolisme énergétique des mitochondries, jouant un rôle important dans la production de 

radicaux libres (Torun et al., 2009). Il a été suggéré que les variations des taux d'hormones 

thyroïdiennes peuvent être l'un des principaux modulateurs physiologiques du stress oxydatif 

cellulaire in vivo (Guerrero et al., 1999). 
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        Les personnes  atteintes de DT2 présentent un risque de comorbidité, notamment 

d'hypertension, de dyslipidémie, de stéatose hépatique non alcoolique et de maladies 

cardiovasculaires sans oublier  les pathologies thyroïdiennes déjà mentionnées antérieurement 

(Boelaert et al.,2005). 

 

III.1. DT2 et Pathologies thyroïdiennes. 

         Le diabète sucré et les dysfonctionnements thyroïdiens (DT) sont les deux troubles 

endocriniens les plus courants en pratique clinique. Les DT non reconnues peut affecter 

négativement le contrôle métabolique et ajouter plus de risque à un scénario déjà prédisposant 

pour les maladies cardiovasculaires ( Hage et al., 2011).  

         L'association entre  le diabète sucré et  les DT est largement connue, avec les premières 

études publiées en 1979 (Papazafiropoulou et al., 2010) 

 

III.1.1. Diabète et Hyperthyroïdie  

          La survenue d'hyperthyroïdie chez les patients diabétiques est plus importante que dans 

la population générale. Perros et al ont rapporté une incidence de 1,0% chez les patients 

diabétiques (Perros et al., 1995) comparativement à une incidence estimée à environ 0,3% de 

la population générale dans l'enquête Whickham (Tunbridge et al., 1977). 

          Les hormones thyroïdiennes peuvent influencer le contrôle du glucose par diverses 

actions sur le métabolisme intermédiaire. Certains de ces effets deviennent cliniquement 

pertinents chez les patients présentant un diabète et une hyperthyroïdie co-existants. L'excès 

d'hormones thyroïdiennes favorise l'hyperglycémie en facilitant l'absorption intestinale du 

glucose, en augmentant la clairance de l'insuline et en améliorant la glycogénolyse et la 

gluconéogenèse (Potenzaet al., 2009). De plus, l'hyperthyroïdie est associée à une 

augmentation de la production hépatique de glucose, à une diminution de l'action de l'insuline 

et à une augmentation de la lipolyse (Potenza et al.,2009). 

          En plus de son impact sur le contrôle glycémique, l'hyperthyroïdie peut ajouter un 

risque de maladie cardiovasculaire chez les patients diabétiques (Boelaert et al., 2005). Les 

principales caractéristiques cardiovasculaires telles que la tachycardie, les arythmies, 

l'insuffisance cardiaque congestive et l'hypertension systolique sont des manifestations bien 

connues de la thyréotoxicose. De plus, une augmentation de la mortalité cardiovasculaire a été 

rapportée chez des patients présentant une hyperthyroïdie manifeste ainsi qu'une 

hyperthyroïdie subclinique (Parle et al ., 2001 ;Biondi et al ., 2005). 
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III.1.2. Diabète et Hypothyroïdie  

          L'hypothyroïdie est la forme la plus courante de dysfonction thyroïdienne rencontrée 

chez les patients diabétiques. La prévalence de l'hypothyroïdie était de 5,7% chez les patients 

diabétiques (Perros et al., 1995).  

          L’hypothyroïdie peut influencer le contrôle métabolique par des effets sur le 

métabolisme du glucose qui sont opposés à ceux observés dans l'hyperthyroïdie. Ces effets 

comprennent des réductions de la production de glucose hépatique, de la gluconéogenèse et 

de l'utilisation du glucose périphérique. L'effet net de ces processus est une prédisposition à 

l'hypoglycémie (Mouradian et al., 1983). Le statut glycémique peut à son tour influencer la 

fonction thyroïdienne. Un état T3 bas est observé chez les patients présentant une 

hyperglycémie sévère ( Naeije et al., 1978). 

          Le diabète co-existant peut affecter l'efficacité du traitement hormonal thyroïdien chez 

les patients atteints d'hypothyroïdie. Une autre interaction pourrait résulter de l'utilisation de 

l'agent antidiabétique, la metformine, qui a montré une suppression des concentrations de 

TSH chez les patients diabétiques sous traitement par thyroxine (Vigersky et al.,2006). 

 

III.1.3. Diabète et nodule thyroidien (euthyroidie). 

           L'IR joue un rôle dans la genèse de nodule thyroïdien chez les patients atteints de DT2. 

Junik et al. ont montré que les volumes thyroïdiens étaient significativement plus élevés chez 

les personnes atteints de diabète sucré que chez la population normale par contre les patients 

atteints de DT2 étaient plus susceptibles de développer des nodules thyroïdiens que les 

patients diabétiques de type 1 et le groupe non diabétique (Junik et al.,2006) .  

           Le principal déterminant de la fonction et de la prolifération des cellules thyroïdiennes 

est la TSH. La progression du cycle des cellules thyroïdiennes et la formation de nodules 

hyperplasiques dépend de l'action commune de la TSH et de l'hyperinsulinémie 

compensatrice à l’insulinorésistance associées à une activité accrue du facteur de croissance 

analogue à l'insuline 1 (IGF-1) (Tsatsoulis, 2018). Celles-ci fonctionnent comme des facteurs 

co-mitogènes. L'insuline augmente également l'activité mitogène des facteurs de croissance 

(Studer et al., 1995 ;Cheung et al.,1997). L'IGF-1 possède des propriétés anti-apoptotiques 

et de nombreuses fonctions qui améliorent la durée de vie des cellules.  

         Le nombre de cellules folliculaires thyroïdiennes et la formation de nodules augmentent 

en cas de résistance à l'insuline (Kimura et al., 2001). 
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         Le TNF  peut avoir un impact sur la 5'-désiodinase et réduit de ce faite la conversion de 

T4 en T3 aboutissant à un schéma de FT4 plus élevé (Neto et al.,2014). Le FT4 étant un 

facteur de risque du nodule thyroïdien chez les patients atteints de DT2. Moriggi . et al ont 

démontré sur des cellules tumorales et cancéreuses que les hormones thyroïdiennes telles que 

FT3 et FT4 peuvent influencer la croissance et la prolifération cellulaire (Moriggi et al., 

2011).  

 

III.1.4. Mécanisme physiopathologique du disfonctionnement thyroïdien 

         La résistance à l'insuline est une caractéristique pathologique clé du diabète de type 2 et 

survient aussi bien dans l'hypothyroïdie que dans l'hyperthyroïdie (Brenta et al. , 2009). La 

résistance à l'insuline et la fonction des lymphocytes B sont inversement corrélées à la TSH, 

qui peut s'expliquer par les effets insulino-antagonistes des hormones thyroïdiennes. La TSH 

sérique élevée correspond à des niveaux inférieurs de T3 et T4 qui affaiblissent les effets 

antagonistes de l'insuline. Cette observation démontre que le déséquilibre de l'insuline est 

associé étroitement avec le dysfonctionnement de la thyroïde et est médiée par un 

dysfonctionnement des cellules B (Chen et al., 2010). 

         Le foie et les tissus adipeux jouent également un rôle majeur dans l'interrelation entre le 

dysfonctionnement thyroïdien et le diabète de type 2. Dans l'hyperthyroïdie, la production de 

glucose endogène est augmentée, ce qui entraîne une réduction de la sensibilité à l'insuline 

dans le foie (Weinstan et al.,1994) en raison de la glycogénèse et de la glycogénolyse. Il est 

proposé que cet effet soit médié par les transporteurs de glucose 2 (GLUT 2) dans le foie, ce 

qui conduit finalement à une élévation des acides gras libres plasmatiques (Weinstan et al., 

1994 ; Mokuno et al., 1999) . 

         Dans le muscle squelettique, il y a une augmentation significative de l'utilisation du 

glucose dans l'état hyperthyroïdien (Dimitriadis et al., 2001),  L'hyperthyroïdie a également 

été associée à une sensibilité accrue à l'insuline (Shen et al., 1988). L'augmentation de la 

résistance à l'insuline périphérique est due à l'expression des adipokines,  IL-6 et le TNF-α. 

L'insulinorésistance a également été démontrée dans l'hypothyroïdie in vitro et dans les études 

précliniques (Dimitriadis et al., 1997 ). Une hypothyroïdie subclinique a également été 

associée à la résistance à l'insuline (Maratou et al., 2010).  
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III.1.5.  Epidémiologie 

         Une étude a été menée chez des patients diabétiques à Calabar, au Nigeria, pour 161 

sujets diabétiques et 105 témoins non diabétiques. Les auteurs ont signalé une prévalence 

élevée (46,5%) de taux d'hormones thyroïdiennes anormales chez les patients diabétiques; la 

prévalence de l'hypothyroïdie était plus élevée chez les femmes que chez les hommes, tandis 

que celle  de l'hyperthyroïdie était plus élevée chez les hommes (Udiong et al., 2007). De 

même, Radaideh et al. en Jordanie, ont signalé une prévalence de la dysfonction thyroïdienne 

chez les patients diabétiques de type 2 de 12,5% (Radaideh et al., 2004). Bal et al. en Inde, 

ont  également constaté une prévalence de maladies thyroïdiennes de 40,4% chez 184 patients 

diabétiques de type 2 et  une corrélation positive avec l'âge a été ultérieurement démontrée  

(Bal et al., 2003). Dans le cadre d’une étude espagnole, la  prévalence de TD était de 14,7% 

chez les patients diabétique étudiés et l'hypothyroïdie subclinique était la dysfonction la plus 

fréquente retrouvée chez 11,8% des patients (Palma et al., 2013). 

         Une autre étude espagnole  rapporte une  prévalence de dysfonction thyroïdienne  de 

32.4% chez les personnes diabétiques du type 2, avec une incidence de  chez 9,7% (Díez 

 ,2011)  

 

III.2. Diabète et hypertension artériel (HTA) 

        La pathogénie de l’HTA chez les diabétiques est complexe et fait intervenir plusieurs 

facteurs biologiques et environnementaux associés le plus souvent à une prédisposition 

génétique. Par conséquent,  la surveillance et le traitement de l’hypertension du diabétique  

devrait être une priorité majeure afin de limiter les complications imminentes qui lui 

incombent  qui seraient  responsables d’un  taux de mortalité et de morbidité plus élevé.  

        L’HTA est associée au DT2 dans 80%  des cas, elle contribue au risque élevé de 

maladies cardiovasculaires associées au DT2 (Diyane et al.,2013). L'obésité a été identifiée 

comme facteur facilitant le développement du DT2 et de l'hypertension et le tissu adipeux est 

maintenant reconnue comme un organe endocrinien qui amplifie fortement la résistance à 

l'insuline chez l'homme. L'IL-6 et le TNF-α sont des cytokines ayant des effets métaboliques 

et / ou régulateurs de poids. Les taux circulants d'IL-6 augmentent dans l'obésité 

(Hotamisligil, 1999). IL-6 s'est avérée capable d’altérer la sensibilité à l'insuline,  

d’augmenter la production de leptine et la lipolyse et  de diminuer l'activité lipoprotéine-

lipase dans les adipocytes. Lukic, Ljiljana et al ont constaté que chez les patients obèses 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=D%C3%ADez%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21465427
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=D%C3%ADez%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21465427
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atteints de DT2, l'apparition de l'hypertension dépend de l'augmentation des cytokines  pro-

inflammatoires, en particulier des taux d'IL-6 et de l’IR (Lukic et al.,2014).    

         L’HTA est un facteur majeur de progression de la rétinopathie et de la néphropathie 

diabétiques, elle accélère également la survenue des complications cardiovasculaires (Adler 

et al., 2000). La prévalence de l’hypertension artérielle est élevée chez les nouveaux 

diabétiques. Elle s’associe à un degré de morbidité très élevé elle est estime a plus de 66% 

d’après une étude faite à Ain Taya (Nibouche et al.,  2016 ). 

        L’insulinorésistance, considérée comme la base commune à une émergence aussi bien de 

l’HTA, de l’athérosclérose et de la microangiopathie dans le diabète sucré  pourrait expliquer 

le lien statistiquement significatif entre ces trois pathologies au sein d’un échantillon d’étude 

où le  syndrome métabolique est particulièrement présent (Brownlee et al., 2005).  

III.2.1. Mécanisme physiopathologique 

         L’installation des lésions vasculaires chez ces patients est donc bien antérieure à 

l’établissement du diagnostic de diabète en raison de son retard diagnostique particulièrement 

fréquent mais, surtout, du fait de cet ensemble d’anomalies métaboliques évoluant déjà depuis 

plusieurs années. La pathogenèse des lésions vasculaires au cours du diabète de type 2 peut 

être articulée autour du concept d’insulinorésistance, dont l’hyperglycémie en serait qu’un 

signe biologique tardif. L’insulinorésistance s’accompagne d’une élévation disproportionnée 

des concentrations d’insuline pour maintenir l’homéostasie glycémique cette augmentation 

favorise la formation des lésions dégénératives vasculaires du diabète. L’insuline est un 

facteur d’angiogenèse et de trophicité pour la paroi vasculaire, notamment en induisant la 

prolifération des cellules musculaires lisses vasculaires et en augmentant l’expression de 

signaux pro-athérogènes par la voie de la MAP-kinase (Bornfeldt et al.,1992). 

L’hyperinsulinisme s’associe également à une hyperactivité sympathique potentialisant les 

effets vasculaires de l’angiotensine II (Avignon et al., 1997). 

         Le risque cardiovasculaire ainsi que l’association entre l’insulinémie et l’épaisseur 

intima-média (EIM) carotidienne sont  en faveur de cet effet vasculaire de l’insuline 

l’hyperglycémie n’intervient que tardivement en aggravant les lésions vasculaires par les 

phénomènes de glycosylation non enzymatique des acides aminés à l’origine des produits de 

glycation avancée (AGE). La présence d’AGE est susceptible d’augmenter l’EIM 

carotidienne par divers mécanismes et de favoriser chacune des étapes du développement de 
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l’athérosclérose. En premier lieu, les AGE altèrent les différentes composantes des fonctions 

endothéliales avec l’augmentation de la perméabilité, l’accroissement du chimiotactisme et 

l’accumulation locale des leucocytes. L’altération des collagènes et de l’élastine par 

glycosylation non enzymatique augmente la rigidité artérielle par augmentation des 

réticulations (cross link). L’augmentation de la rigidité artérielle est un facteur d’hypertrophie 

pariétale, elle même facteur d’athérosclérose, plusieurs auteurs ont mis en évidence une 

augmentation de la rigidité aortique dans les populations diabétiques (Lehmann et al.,1997). 

III.3. Diabète et maladies cardiovasculaires  

         Le développement de maladies cardiovasculaires est souvent lié  a un certains nombre 

de facteurs de risque (Leon et Madox, 2015).                                                                                                                                                                                          

     Les facteurs de risque cardiovasculaires (CV) tels que l'obésité, l'hypertension et la 

dyslipidémie sont fréquents chez les patients atteints de diabète, ce qui les expose à un risque 

accru d'événements cardiaques. Les  maladies cardiovasculaires (MCV) représentent  la cause 

la plus fréquente de mortalité et de morbidité chez les populations diabétiques des études ont 

montré que plusieurs facteurs, y compris un stress oxydatif accru, une coagulabilité accrue, 

une dysfonction endothéliale et une neuropathie autonome, sont souvent présents chez les 

patients atteints de diabète sucré et peuvent contribuer directement au développement de 

MCV (Matheus et al., 2013). 

 Obésité 

         L'obésité est fréquente chez les patients atteints de diabète, en particulier le DT2, et est 

associée à un risque accru de MCV. Un mécanisme possible liant le diabète et l'obésité à une 

MCV subséquente est une inflammation de bas grade (Duncan et al., 2003). La résistance à 

l'insuline et le diabète sont associée à la surexpression de nombreuses cytokines par le tissu 

adipeux, notamment le TNF α, l'interleukine (IL) -1, l'IL-6, la leptine, la résistine , la MCP-1, 

le  PAI-1, le fibrinogène et l'angiotensine (Shoelson et al., 2006). 

        De nombreuses études ont démontré que la protéine C réactive  (CRP) altère la 

production endothéliale du NO et de prostacycline, éléments essentiels à la conformité des 

vaisseaux. Il a également été démontré que la CRP augmente l'absorption de lipoprotéines de 

basse densité oxydées (LDL) dans les parois vasculaires coronaires, ce qui peut contribuer à la 

dysfonction endothéliale ainsi qu'au développement de plaques athéroscléreuses (Chait et al., 

1979). Les patients atteints de diabète ont également une production réduite d'adiponectine, ce 
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qui peut entraîner une diminution de la fonction endothéliale (Shoelson et al., 2006). 

L'adiponectine aide à limiter la dysfonction endothéliale en augmentant la production de NO 

et en réduisant l'expression des molécules d'adhésion. L'adiponectine protège également le 

processus athérosclérotique en inhibant l'oxydation des LDL. Cette augmentation de la plaque 

athéroscléreuse peut exposer les patients diabétiques à un risque accru d'infractus du 

myocarde (IDM). L’augmentation des taux de cytokine inflammatoire comme  de  l’IL-1, 

observée chez les patients atteints de diabete peut contribuer à la déstabilisation des plaques 

d’athérome et à des IDM subséquents (Vicenová et al., 2009). 

         L'insulinorésistance est également associée à une élévation des acides gras libres 

plasmatiques, entraînant une augmentation des réserves de triglycérides musculaires, de la  

production hépatique de glucose et du taux  d'insuline chez les patients atteints de DT2. La 

résistance à l'insuline a également été liée à une cardiomyopathie (CMP) chez les 

diabétiques via une hypertrophie des cardiomyocytes avec un dysfonctionnement contractile 

(Belke et al., 2002). 

 Hypertension artérielle  

         L'hypertension est très fréquente chez les patients atteints de DT1 et de DT2, avec des    

taux de prévalence respectifs de 30% et 60% (Matheus et al., 2013). Elle est étroitement liée 

au développement de la néphropathie diabétique (DN) chez les patients diabétiques. Avec la 

DN, les cellules rénales sont stimulées par l'hyperglycémie, conduisant à la production de 

médiateurs humoraux, de cytokines et de facteurs de croissance. La production de ces facteurs 

est souvent responsable des altérations structurelles observées dans les glomérules des 

patients diabétiques, notamment l'artériolosclérose hyaline, l'augmentation du dépôt de 

collagène de la matrice extracellulaire et l'augmentation de la perméabilité de la membrane 

basale glomérulaire (Schena et Gesualdo, 2005).  

         Ces modifications structurelles augmentent la pression de filtration et conduisent 

souvent à une microalbuminémie avec une activation compensatoire du système rénine-

angiotensine aldostérone (SRAA). L'activation chronique du SRAA progresse souvent vers 

l'hypertension, ce qui entraîne un stress supplémentaire sur les glomérules et endommage 

davantage les néphrons des patients diabétiques. Si elle n'est pas traitée, la DN peut évoluer 

vers un syndrome néphrotique caractérisé par une protéinurie, un état d'hypercoagulabilité et 

une hyperlipidémie pouvant contribuer au risque accru de MCV chez les patients diabétiques 

atteints d'insuffisance rénale (Wolf et Ziyadeh, 1997). 
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 Dyslipidémie 

        Les patients diabétiques présentent un risque accru de développer une dyslipidémie 

(Kannel, 1985). Un mécanisme sous-jacent à cette connexion est la libération accrue d'acides 

gras libres dans les cellules graisseuses résistantes à l'insuline. Des taux élevés d'acides gras 

libres favorisent la production de triglycérides, ce qui stimule la sécrétion de l'apolipoprotéine 

B (ApoB) et du VLDL. Des niveaux élevés d'ApoB et de VLDL ont tous deux été liés à un 

risque accru de MCV (Taskinen, 2003 ; Chahil et Ginsberg, 2006).       

        En plus des taux élevés d'Apo B et de VLDL, l'hyperinsulinémie est associée à de faibles 

taux de cholestérol HDL (lipoprotéines de haute densité) (Mooradian et al., 1983). 

L'hyperglycémie peut également avoir un impact négatif sur les lipoprotéines (en particulier 

les LDL et les VLDL) en augmentant la glycosylation et l'oxydation, en diminuant la 

compliance vasculaire et en facilitant le développement d'une athérosclérose agressive.  Des 

triglycérides circulants élevés, une mobilisation  accrue des ApoBs et VLDL, une diminution 

des taux de HDL et une modification des lipoprotéines contribuerait au long terme chez les 

diabétiques au développement de maladies cardiovasculaires. 

III.4. Syndrome métabolique    

         Le syndrome métabolique associe des troubles souvent modérés, d'origine glucidique, 

lipidique et vasculaire et une surcharge pondérale, qui agissent en synergie pour provoquer un 

diabète de type 2; ils prédisposent à l'athérosclérose et à ses événements cliniques le 

syndrome métabolique précède ou accompagne le diabète (Meigs et al., 2007).  

         Les critères de la FID 2009  pour la définition du syndrome métabolique précise  la 

présence de trois au moins des 5 critères suivants: - une obésité abdominale: correspondant à 

un tour de taille supérieur ou égal à 94 cm chez l'homme et 80 cm chez la femme; - une 

triglycéridémie supérieure ou égale à 1,50 g/l (ou 1,7mmol/l; - un taux de HDL-cholestérol 

inférieur ou égal à 0,40g/l (1,03 mmol/l) chez l'homme et 0,50 g/l (1,29 mmol/l) chez la 

femme; - une HTA, définie par une pression artérielle supérieure ou égale à 130 / 85 mm - 

une glycémie à jeun élevée, supérieure ou égale à 1 g/l (5,6 mmol/l) (Alberti et al., 2009). 

 III.4. 1. Physiopathologie                                                                                                                                                   

L’adiposité viscérale ou ectopique, et la résistance à l’insuline sont les principaux facteurs qui 

contribuent  aux risqué cardiometabolique RCM élevés (Desprès et al., 2006). 
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      L’obésité abdominale cause une augmentation des acides gras libres dans la circulation, 

une hausse des cytokines qui favorisent l’inflammation et l’hypertension et une réduction des 

adipokines  qui régulent habituellement le métabolisme à la fois du glucose et des lipides 

(Cornier et al., 2008). Ces changements sont d’importants facteurs dans le développement 

d’une résistance à l’insuline, de la dyslipidémie et d’un état inflammatoire et 

prothrombotique, qui sont tous des éléments cruciaux dans le développement de 

l’athérosclérose et du diabète de type 2. 

III.4.2. Facteurs contribuant à des risques cardiométaboliques  

          Ainsi, les quatre caractéristiques centrales - insulinorésistance, adiposité viscérale, 

dyslipidémie athérogène et dysfonction endothéliale - constitueraient la définition complète la 

plus simple du syndrome métabolique (Huang., 2009). 

 Insulinorésistance 

                         Dans la résistance à l'insuline, la voie PI3K-Akt est affectée, alors que la voie MAP-    

kinase ne l'est pas. Cela conduit à une modification de l'équilibre entre ces deux voies 

parallèles. L'inhibition de la voie PI3K-Akt entraîne une réduction de la production d'oxyde 

nitrique (NO) endothéliale, entraînant un dysfonctionnement endothélial et une réduction de 

la translocation du GLUT4, entraînant une diminution de l utilisation du glucose par le muscle 

squelettique et  le tissue adipeux. En revanche, la voie de la MAP-kinase n'est pas affectée, de 

sorte qu'il se produit une production continue  d'endothelin (ET-1), l'expression des molécules 

d'adhésion et des stimuli mitogène dans les cellules musculaires lisses vasculaires. De cette 

manière, la résistance à l'insuline entraîne des anomalies vasculaires qui     prédisposent à 

l'athérosclérose.  

 Obésité véscérale 

         L'obésité viscérale entraîne une diminution de l'absorption du glucose induite par 

l'insuline et est clairement liée à la résistance à l'insuline. Les mécanismes à cet effet 

impliquent probablement des adipokines, qui sont fabriquées par le tissu adipeux, qui 

modulent les interrelation entre le métabolisme et la fonction vasculaire (Kershaw et Flier, 

2004). Celles-ci comprennent TNFα et IL-6, qui sont proinflammatoires et contribuent à la 

résistance à l'insuline et à la dysfonction vasculaire.  

                         En revanche, l'adiponectine est une adipokine protectrice qui associe la sensibilité à 

l'insuline au métabolisme énergétique. Les taux d'adiponectine sont diminués dans l'obésité, le 
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DT2 et le syndrome métabolique En plus de ces adipokines, les AGL libérées de la graisse 

viscérale et les intermédiaires lipidiques bioactifs agissent ensemble pour altérer la voie PI3K-

Akt et augmenter le stress oxydatif. 

 Dyslipidémie athérogène                                                            

         Les principales caractéristiques de la dyslipidémie athérogène sont des taux 

plasmatiques élevés de  triglycerid TG, des taux faibles de cholestérol HDL et une 

augmentation des petites LDL denses. La résistance à l'insuline et l'obésité viscérale sont 

associées à une dyslipidémie athérogène (Semenkovich, 2006).  

         L'insulinorésistance entraîne une dyslipidémie athérogène de plusieurs manières. 

Premièrement, l'insuline supprime normalement la lipolyse dans les adipocytes, ce qui 

entraîne une augmentation de la lipolyse, ce qui entraîne une augmentation des taux d'AGl. 

Dans le foie, les AGL servent de substrat pour la synthèse des TG. Les AGL stabilisent 

également la production d'apoB, la principale lipoprotéine des particules VLDL, ce qui 

entraîne une plus grande production de VLDL. Deuxièmement, l'insuline dégrade 

normalement l'apoB par les voies dépendantes de PI3K, de sorte que la résistance à l'insuline 

augmente directement la production de VLDL. Troisièmement, l'insuline régule l'activité de la 

lipoprotéine lipase, le médiateur majeur et limitant la clairance de la VLDL. 

         Ainsi, l'hypertriglycéridémie dans la résistance à l'insuline est le résultat à la fois d'une 

augmentation de la production de VLDL et d'une diminution de la clairance des VLDL. Les 

VLDL sont métabolisées en lipoprotéines résiduelles et en petites LDL denses qui peuvent 

toutes deux favoriser la formation d'athérome. Les TG dans les VLDL sont transférées au 

HDL par la protéine de transport des esters de cholestérol (CETP) en échange des esters de 

cholestérol, ce qui donne des particules de VLDL enrichies en HDL et en cholestéryle ester 

enrichies en TG. Le HDL enrichi en TG est un meilleur substrat pour la lipase hépatique, il est 

donc rapidement éliminé de la circulation, laissant moins de particules de HDL pour 

participer au transport inverse du cholestérol depuis le système vasculaire.actifs agissent    

ensemble pour altérer la voie PI3K-Akt et augmenter le stress oxydatif. 

 Dysfonctionnement endothélial 

         Cela pourrait être dû au fait que l'endothélium est endommagé ou manquant, comme 

dans le cas de l'endothélium dénudé dans les artères coronaires ayant subi une angioplastie ou 

peut se produire lorsque les réponses normales de l'endothélium sont affectées, par exemple 
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par le stress oxydatif, l'hyperglycémie, les produits de glycation avancés, les cytokines 

inflammatoires ou les adipokines. Une caractéristique commune de la dysfonction 

endothéliale est la biodisponibilité réduite du NO dans le système vasculaire. 

          Il existe plusieurs mécanismes pour le dysfonctionnement endothélial  Les plus 

importants sont la réduction de la phosphorylation de l'eNOS à S1177  et la réaction rapide du 

NO avec le superoxyde pour former l'anion peroxynitrite De plus, la diméthylarginine 

asymétrique (ADMA) peut entrer en compétition avec l'arginine pour réduire la production de 

NO endothélial. eNOS nécessite des cofacteurs enzymatiques, notamment la flavine adénine 

dinucléotide (FAD), la flavine mononucléotide (FMN), le NADPH et la tétrahydrobioptérine 

(BH4). En l'absence de BH4, le transport des électrons à travers l'eNOS peut devenir 

«découplé», entraînant la génération de superoxyde par eNOS. Le superoxyde, qu'il soit 

formé par la NADPH oxydase ou par l'eNOS non couplé, réagit avec le NO dans une réaction 

extrêmement rapide et limitée à la diffusion pour former un anion peroxynitrite, qui a ses 

propres effets toxiques. 

          En outre, la résistance à l'insuline n'affecte pas l'expression de l'ET-1 induite par 

l'insuline La phosphorylation de l'eNOS est diminuée dans le diabète, l'hypercholestérolémie 

et l'athérosclérose. Les œstrogènes, les statines, le VEGF et la leptine augmentent tous la 

phosphorylation de l'eNOS par la kinase Akt. L'adiponectine, l'adipokine protectrice, 

augmente la phosphorylation de l'eNOS par l'AMP kinase. Le fait que diverses voies de 

signalisation affectent plusieurs kinases qui convergent pour moduler l'activité de l'eNOS par 

phosphorylation suggère qu'il s'agit d'un point d'intégration commun qui sous-tend le 

dysfonctionnement endothélial de diverses causes. Ainsi, la phosphorylation de l'eNOS à 

S1177 semble être une étape cruciale dans la régulation de l'activité de l'eNOS et une cible 

importante pour une intervention visant à traiter une dysfonction endothéliale (Huang, 2005; 

Atochin et al., 2007) 

 

          La résistance à l'insuline entraîne un dysfonctionnement endothélial en diminuant 

l'activité de la kinase Akt, entraînant une diminution de la phosphorylation et de l'activité de 

l'eNOS. Comme la phosphorylation de l'eNOS à S1177 est requise pour les actions 

hémodynamiques de l'insuline, cela entraîne une diminution du flux sanguin vers le muscle 

squelettique, créant un cercle vicieux où la dysfonction endothéliale aggrave alors la 
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résistance à linsuline et les effets mitogéniques des muscles lisses vasculaires, ce qui 

contribue davantage à la dysfonction endothéliale. 

          L'adiposité viscérale provoque un dysfonctionnement endothélial par les effets de la 

résistine, de l'IL-6 et du TNFα sur la phosphorylation de l'eNOS. En plus de bloquer 

l'activation de l'IRS-1, le TNFα active directement la NADPH oxydase, augmentant la 

génération de superoxyde; Le TNFα stimule également la lipolyse, entraînant la libération 

desacides gras libres  . En revanche, l'adiponectine, qui stimule la phosphorylation de l'eNOS, 

est diminuée dans le syndrome métabolique. Dans la graisse viscérale, la résistance à la 

leptine augmente également la génération d'espèces réactives de l'oxygène. Les AGL 

contribuent à la dysfonction  

         Le syndrome métabolique est le moteur d'une double épidémie mondiale de diabète type 

II et de maladies cardiovasculaires. Les personnes ayant un syndrome métabolique sont 

exposées à un risque plus élevé de subir un infarctus du myocarde ou un accident vasculaire 

cérébral (AVC) (Tison, 2005).  

        Une étude africaine a estimée une  prévalence de 48,9% de syndrome métabolique chez 

une population de DT2. Parmi eux, 32 (16,8%) avaient un syndrome métabolique sévère: 30 

(15,8%) cumulaient 4 critères et 2 (1,1%) tous les 5 critères (Marceline et al., 2014). 

         En utilisant la définition du syndrome métabolique de la FID et du programme national 

d'éducation sur le cholestérol, la prévalence du syndrome métabolique est estimée à plus de 

30% aux États-Unis; Cependant, en utilisant les critères du panel de traitement pour adultes, 

la prévalence est estimée à environ 22% (Ford, 2005).  

          La prévalence de MetS chez les adultes en Algérie est de 19,1%  et elle n’est pas plus 

élevée chez les patients algériens atteints de polyarthrite rhumathoide PR 13,9% (Slimani et 

al., 2017). 
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           Notre étude est observationnelle, rétrospective et descriptive  dont le but est de 

déterminer le type  de pathologie thyroïdienne le plus fréquent chez une population diabétique 

présentant ou pas une association avec les composants d’un  syndrome métabolique.  

A notre connaissances, il y’a  peu de données chiffrées en Algérie à propos de l'association de 

ces deux pathologies.  

En effet, nous avons traité deux sources de données : 

 La base de données du laboratoire  de Dr. Zitouni 

 Le traitement des dossiers du cabinet de consultation de diabétologie Dr. BOUNKAR 

Le recueil des données est illustré dans l’organigramme suivant : 

 

Figure. Organigramme de recueil de donnée 

A : Age, S : sexe, P : poids,T : taux de TSH, H : taux de HbA1c, D : Durée de DT2 

Hypoth. : Hypothyroïdie, Hyperth. : Hyperthyroïdie, Euth. : Euthyroïdie,  

DT2 : diabète type 2, DM : Diabète mellitus , PT : Pathologie thyroïdienne  

Lab.Z : laboratoire  Dr. Zitouni, C.D : cabinet de consultation de diabétologie 

 

1. La  période de l’étude  

 Nous avons effectué une étude allant de : 

 Juin 2017 à décembre 2017 

Médéa (Lab. Z) 

(n=150) 

 

DM+Hyperth. 

(n=59) 

A, S, T, H 

 

DM+Hypoth. 

(n= 91) 

A, S, T, H 

Berrouaguia (C.D) 

(n= 324) 

DT2+PT 

(n=186) 

 

DT2+Hyperth. 

(n=23) 

A, S, P ,T, H, D 

 

DT2+Hypoth. 

(n=31) 

A, S, P ,T, H, D 

DT2+Euth. 

(n=132) 

A, S, P ,T, H, D 

DT2 

(n=138) 
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 Janvier 2017 à décembre 2017 

2. Lieu de l’étude   

Notre étude s’est déroulée dans deux sites : 

 Laboratoire d’analyse médicale Dr. ZITOUNI au niveau de la wilaya de Médéa situé 

sur la route d’Alger. 

 Au niveau du cabinet de consultation de diabétologie Dr. BOUNKAR au niveau de la 

daïra de Berrouaghia, cité la remonte deuxième tranche bâtiment N°04.  

 

3. Population étudiée 

Les patients qui ont fait l’objet de notre étude ont été choisis selon des critères bien définis.  

 Les critères d’inclusions  

 Les sujets diagnostiqués de diabète de type 2 et / ou de problèmes thyroïdiens.  

 Les sujet DT2 sous antidiabétiques oraux et / ou insuliniques. 

 Les deux sexes (féminin / masculin).  

 Les critères  d’exclusions 

 Les sujets diagnostiqués de diabète de type 1. 

 Les sujets qui ont subis une thyroïdectomie. 

 Les femmes enceintes. 

 Les enfants. 

 

4. Méthodes et paramètres étudiés 

4-1. Variables anthropométriques 

On a exploité dans notre étude trois variables anthropométrique qui ont été disponible à 

savoir : 

 l’âge (ans)  

 le sexe (Homme/ Femme) 

 poids (Kg) 
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4-2. Variables paracliniques 

Liquide biologique : 

Le sang prélevé par ponction veineuse au pli du coude après avoir respecter un jeune de 12h 

est mis dans des tubes appropriés pour subir des tests adéquats pour chaque paramètre étudié. 

 Tube hépariné pour : le dosage du bilan thyroïdien (TSH) 

 Tube EDTA : pour le dosage de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) 

4-3. Techniques de dosages des paramètres biochimiques 

 Dosage de l’HbA1c 

      L’hémoglobine glyquée aussi appelée HbA1c est le paramètre utilisé à la fois pour le 

diagnostic et le suivi des personnes diabétiques en raison de ces avantages par rapport au 

dosage de glycémies : 

 Ne pas nécessiter de mise à jeun, 

 Une bonne stabilité préanalytique,  

 Une faible variabilité biologique intra-individuelle, 

 L’absence d’influence de l’apport nutritionnel de la veille ou de l’activité physique   

 La possibilité d’être dosé à n’importe quel moment de la journée.  

        La technique utilisée pour le dosage de ce paramètre est celle recommandé par 

l’organisation mondiale de la santé (OMS). La chromatographie en phase liquide à haute 

performance (CLHP) adaptée et automatisée a été utilisée par le laboratoire Zitouni en vue de 

ce dosage. L’automate utilisé : Arkray 

        La valeur normale de l’HbA1c étant inferieure à 6%. 

 2. Dosage de TSH. 

          La mesure systématique de TSH en tant que tests de première intention est utilisée pour 

explorer la fonction thyroïdienne. Cette mesure seule est adéquate pour le dépistage en raison 

de sa sensibilité et de sa linéarité classique avec le T4. Une variation minime de T4 libre 

provoque une réponse très amplifiée de la TSH. 
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         L’immuno-chimiluminescence (test de 3éme génération) est la technique adaptée et 

automatisée utilisée pour le dosage de TSH en raison de la détection des concentrations les 

plus infimes de substrats. L’automate utilisé : Architect 

        La valeur normale est comprise entre 0.35 et 4.95 UI/l. l’intervalle de référence diffère 

légèrement en fonction des techniques de dosages utilisées. 

5. L’analyse statistique 

Les données collectées sont enregistrées sur le logiciel excel 2007. 

Nous avons utilisé le logiciel Graph Pad PRISM 7 pour la réalisation des tests statistiques. 

Les données analysées sont exprimées en moyenne ± Ecart-type et en pourcentage. 

          Les données des groupes de pathologies thyroïdiennes répertoriées en fonction du sexe 

et des tranches d’âge (variable qualitative), sont exprimées en pourcentage selon l’analyse 

statistique comparative est le test Ch2. 

          Les données des groupes des pathologies thyroïdiennes  classées selon le poids, la durée 

de DT2, le taux de l’HbA1c et le taux de TSH (variables quantitatives) sont exprimées en 

moyenne ± Ecart-type d’ou l’utilisation de test ANOVA One-way. 

         Une valeur de p<0.05 est considérée comme une différence statistiquement significative. 

         Le test de corrélation Pearson est utilisé pour déterminer la relation entre le taux de 

l’HbA1c et le taux de TSH. L’intervalle de référence pour la valeur r est  compris entre -1 et 

+1. Les valeurs +1 et -1 indiquent une corrélation positive et négative respectivement ; la 

valeur 0 représente l’absence de corrélation entre ces deux variables. 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre V : Résultats et 

Discussion  
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          Afin de cerner l’objectif de notre investigation, ce présent chapitre vient illustrer les 

résultats des données enregistrées dans les dossiers médicaux de sujets diabétiques 

ambulatoires consultants en externe auprès du Dr. Bounakar  au niveau de la Daïra de 

Berrouaghia ainsi que celles  enregistrés au niveau du laboratoire Zitouni à Médéa. 

Première partie : résultats de laboratoire Zitouni 

V.1.Etude descriptive de la population  

           L’utilisation de la base de donnée du laboratoire Zitouni de la période  qui s’étend du 

01 juin  jusqu’au 31 décembre 2017 fait ressortir les données représentées dans les tableaux 

ci-dessous.  

Tableau 1. Répartition de la population diabétique en fonction de la dysfonction thyroïdienne et du 

sexe 

 

 

Figure IV. 1 Répartition de la population selon le type de dysthyroidie 

DM+ TSH↑ 

61% 

DM+TSH↓ 

39% 

 Nombre total Femme  Homme 

Diabète sucré associé à une TSH 

perturbée 

150 129  21  

Diabète sucré associé à une TSH↑ 

 

91  80  11  

Diabète sucré associé à une TSH↓ 59  49  10  

 

TSH : thyroid stimulating hormon ; TSH↑: TSH> 4.6 mU/l; TSH↓: TSH< 0.4 mU/l 
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           Dans le tableau 1, le diabète sucré associé à un taux de TSH élevé représente  61% et le 

diabète sucré associé à une TSH basse affiche 39%. De ce faite on remarque que 

l’hypothyroïdie prédomine le dysfonctionnement thyroïdien.  
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Figure IV.2 : Distribution de la population en fonction de sexe. (A) : population globale ; (B) : selon 

le type de dysthyroidie. DM : daibète militus; TSH : thyroid-stimulating hormone 

 

          Le sexe féminin est majoritaire dans cette association comparé au sexe masculin avec 

un sexe ratio  de 1/6. 

           Il existe une relation sous-jacente profonde entre le diabète sucré et le 

dysfonctionnement thyroïdien (Brenta et al., 2007). Une hyperglycémie sévère influence la 

fonction thyroïdienne en induisant un état T3 bas (Naeije, et al., 1978). 

          La prévalence du dysfonctionnement thyroïdien chez les diabétiques varie selon les 

études. Une méta-analyse a rapporté une fréquence de 11% de dysfonctionnement thyroïdien 

chez les patients atteints de diabète sucré, elle est  supérieure  à celle de la population générale 

(Kadiyala et al., 2010)   et est plus élevée chez les femmes que chez les hommes (Perros et 

al., 1995). 

           Les maladies thyroïdiennes sont plus fréquentes chez les femmes, en particulier entre 

la puberté et la ménopause (Vanderpump et al., 1995) et les femmes sont plus sensibles à 

l'effet goitrigène de la carence en iode (Laurberg et al., 1998).  
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           Ces données épidémiologiques suggèrent un rôle de l'œstrogène dans la pathogenèse 

des maladies thyroïdiennes par un effet indirect en augmentant la globuline fixant la thyroxine 

(Ben-Rafael et al., 1987) et le besoin d'hormones thyroïdiennes chez les femmes 

hypothyroïdiennes (Arafah, 2001) et par un effet directs dans les cellules thyroïdiennes 

humaines par des mécanismes dépendant ou non des récepteurs d’œstrogènes  ER, modulant 

la prolifération et la fonction (Santin et Furlanetto, 2011).   

            La prolifération des cellules thyroïdiennes est médiée par 17-β-estradiol (E2). E2 

exerce un effet sur la transcription génique des protéines de différenciation dans les cellules 

thyroïdiennes. E2 diminue l'expression du gène du symporteur d'iodure de sodium (NIS) 

(Furlanetto et al., 1999) et l'absorption d'iodure.  il augmente l'expression du gène de la 

thyroglobuline (Del Senno et al., 1989). Un autre effet non génomique de E2 dans la 

prolifération des cellules thyroidienne est médiée par l'activation des voies de transduction du 

signal, phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K) (Santin et Furlanetto, 2011). 

         Ces résultats sont en accord avec les données de la littérature (Asrar, 2014 ; Flatau et 

al., 2000). La wilaya de Médéa a été évoqué dans un rapport épidémiologique est fait partie 

de la listes des wilayas déclarés comme zone endémique pour le goitre (OMS).   

Tableau2. Répartition de l’échantillon  de patients  diabétiques  présentant une pathologie 

thyroïdienne en  fonction de l’âge. 

Tranche d’âge (ans) Nombre de cas % 

<40 16 10 

[40-50] 17 12 

] 50-60] 45 30 

] 60-70] 39 26 

>70 33 22 

Total 150 100 

 

La moyenne d’âge de la population est 59.60±14.43 ans 
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Figure IV.3 : Répartition de la population diabétique présentant une pathologie thyroïdienne en 

fonction de l’âge. 

         La tranche d’âge entre 50 et 60 ans cumule le maximum de patients  qui associent un 

diabète à une dysfonction thyroïdienne suivie par la tranche] 60-70] ans. Le diabète et le 

dysfonctionnement thyroïdien se rencontre le plus souvent chez les personnes âgées 

probablement  causé par le phénomène de vieillissement caractérisé par la sénescence.   

             Les dommages causés par les télomères, les dérèglements épigénétiques, les lésions 

de l'ADN et les dysfonctionnements mitochondriaux induisent la sénescence. Cette dernière 

peut induire le vieillissement par un épuisement des cellules souches et inflammation 

chronique (McHugh et gil, 2018). 

             L’excès de radicaux libres non neutralisés par les défenses est très dommageable pour 

les macromolécules essentielles de nos cellules (Thorin et al., 2010) entraînant des  

anomalies d’expression des gènes et des récepteurs membranaires, prolifération ou mort 

cellulaire, troubles immunitaires, mutagenèse, dépôts de protéines ou de lipofuschine dans les 

tissus. De nombreuses affections humaines liées au vieillissement incluent un stress oxydant, 

local ou général, au même titre que l’inflammation à laquelle il est souvent associé (Favier, 

2006). 
 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0003450906753342#!
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        Cette tranche d’âge cumule un maximum de pathologie et la polymédication est souvent 

a l’origine de l’apparition de trouble thyroïdien ; l’amiodarone (médicament anti-arythmique) 

en   raison de son affinité lipidique marquée, est fortement concentrée dans les tissus et est 

associée a un dysfonctionnement de la thyroïde et peut entraîner à la fois une hypothyroïdie  

et moins fréquemment une hyperthyroïdie (Narayana et al., 2011 ; Hashimoto et al., 2015). 

Le taux de survenue d'un dysfonctionnement thyroïdien, que ce soit la thyrotoxicose 

(thyrotoxicose induite par l'amiodarone: AIT) ou l'hypothyroïdie, est de 15 à 20% (Martino et 

al., 2001). La thérapie au lithium pour les patients atteints de troubles affectifs est reconnue 

depuis longtemps pour induire un dysfonctionnement thyroïdien (Baethge et al., 2005). 

        Le manque de certains micronutriments tel que l'iode, du sélénium et d'autres 

micronutriments peut contribuer a l’apparition de dysfonctionnement thyroïdien et aggravé 

d’avantage la coexistence des deux pathologies (Triggiani et al., 2009 ; Baethge et al., 

2005) 

        Nous déduisons de cette étude que l'hypothyroïdie est la forme la plus courante de 

dysfonction thyroïdienne rencontrée chez les patients diabétiques (Perros et al., 1995). Elle 

est plus fréquente chez les femmes que chez les hommes (Fatourechi et al., 2009) et sa 

prévalence est plus élevée chez les personnes âgées de plus de 60 ans (Mazza et al., 2011). 
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Deuxième partie : Résultats de traitement des dossiers dans la région de 

Berrouaghia 

        Dans l’étude rétrospective menée dans la région de Berrouaghia, nous avons relevé les 

données cliniques enregistrées dans 626 dossiers de malades sur une période qui s’étend de 

janvier 2017 à juin 2017 concernant l’âge, le sexe, le poids, les pathologies associées, la durée 

de  diabète, le taux d’HbA1c ainsi que le taux de TSH.  

Nos résultats sont exprimés dans les tableaux ci-dessous.  

V.1. Etude descriptive de la population  

Tableau 3: Représentation des effectifs des sujets recrutés. 

Type de pathologie Nombre de cas  

DT2 138 

DT2 associé à une PT 186 

Total  324 

DT2 : Diabète type 2 ; PT : pathologie thyroïdienne.  

 

             Le tableau 3 représente le nombre de sujets qui ont fait l’objet de notre étude. Il 

s’agit de 324 cas de diabète de type 2 (DT2) réparties en deux groupes : le groupe 

diagnostiqué de DT2 et le groupe présentant une pathologie thyroïdienne  (PT) associée au 

DT2.  

            Le calcule du pourcentage des pathologies thyroïdiennes dans la population de 

diabétiques de type 2 fait ressortir un pourcentage de 57.14± 5.75 %. 

           Des études menées dans divers contextes ont montré que le dysfonctionnement de la 

thyroïde est plus fréquent chez les patients diabétiques que dans la population générale 

(Perros et al., 1995 ; Kordonouri et al., 2002; Chubb et al., 2005).  

           Cependant, les troubles de la thyroïde étaient plus fréquents chez les sujets atteints de 

diabète de type 1 que chez ceux atteints de diabète de type 2, et en effet, jusqu'à un tiers des 

patients atteints de DT1 développent finalement un dysfonctionnement thyroïdien 

(Umpierrez et al., 2003). 
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           Aucune recherche dans ce contexte n’a été répertoriée, cependant toutes les recherches 

ont traité du  dysfonctionnement thyroïdien (hypo- et hyperthyroidie) sans inclure le goitre 

nodulaire avec statut euthyroïdien en association de diabète type 2.  

V.2. caractéristiques des patients inclus dans l’étude  

            Notre étude des paramètres anthropométriques et biochimiques cible la population de 

DT2 associée aux pathologies  thyroïdiennes  (nombre de cas= 186) 

 Paramètres Anthropométriques 

 

 Age  

Tableau 4. Distribution de la population en fonction de l’âge  

Tranche d’âge (ans) Nombre de cas % 

<40 2 1 

[40-50] 27 15 

] 50-60] 54 29 

] 60-70] 60 32 

>70 43 23 

Total 186 100 

 

         La moyenne d’âge enregistrée dans notre étude est de 61.92 ± 10.58 ans, avec un 

maximum qui n’excède pas 88 ans et un minimum de 35 ans. Les deux tranches d’âge] 50-60] 

et] 60-70] englobent la majorité des patients inclus dans l’étude.  

 

 Sexe 

Tableau 5. Distribution de la population en fonction du sexe.  

Pathologie Homme   Femme  

DT2+ PT 33  153 

DT2 : Diabète type 2 ; PT : pathologie thyroïdienne.  
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         Le sexe féminin représente  un pourcentage de 47.22 % alors que le sexe masculin 

enregistre un faible pourcentage de 10.18% par rapport à la population de DT2 globale. Cette 

prédominance féminine représente un sexe ratio  de 1 / 4. 

         La fréquence des pathologies thyroïdiennes augmente avec l'âge et est plus élevée chez 

les femmes que chez les hommes. Nos résultats sont en concordance avec les constats de 

plusieurs travaux dans le même contexte (peros et al., 2010). 

         Là encore, les hormones féminines et le vieillissement  prédisposent à l’apparition de 

ces pathologies. 

 Poids 

         Le poids moyen de la population est de 73.95±10.13 Kg, avec un maximum de 111Kg et 

un minimum de 50Kg. 

« Ce paramètre manque de puissance d’interprétation car il ne peut pas définir l’obésité. » 

 

V.2.1. Etude descriptive de la population en fonction du type de la pathologie 

thyroïdienne 

 Les 186 cas inclus dans notre étude sont répartis en : 

 132 cas (40.74%) avec un statut euthyroïdien (goitre nodulaire) 

 31 cas (9.56%) avec un statut Hypothyroïdien. 

 23 cas (7.09%) avec un statut Hyperthyroïdien. 
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Figure IV.4 : Répartition des  PT associées au DT2 : G.N. : Goitre nodulaire ; Euth. : euthyroïdie ; 

Hypoth. : Hypothyroïdie ; Hyperthy. : Hyperthyroidie. 

 

            D’après l’histogramme, nous remarquons que la pathologie la plus rencontrée est celle 

du goitre nodulaire avec fonction thyroïdienne normale suivie de l’hypothyroidie et en fin de 

l’hyperthyroïdie. Nos résultats se rapproche de ce des travaux réalisés par Anil et al., qui ont 

signalé  61,8%  un  goitre nodulaire euthyroïdien  chez les patients atteints de DT2 à Ankara 

(Turquie) (Anil et al., 2013). Une autre étude qui a été faite à Tianjin, une ville côtière, dans le 

nord de la Chine  rapporte une prévalence de 39.49% (Tang et al., 2017). 

         Le pourcentage de dysfonctionnement thyroïdien (Hypothyroïdie et hyperthyroïdie) qui 

ressort de notre étude (16.65%) concorde avec celui trouvé par Akbar et al.et Jain et al., qui 

ont mené leurs étude sur des patients atteints de DT2 présentant un dysfonctionnement 

thyroïdien ; Leurs travaux indiquent  un pourcentage de 16% (Akbar et al., 2006 ; Jain et al., 

2013).   

          Une prévalence de 12,3% a été  aussi rapportée chez les patients diabétiques type 2  

dans le cadre d’une étude menée en Grèce   (Papazafiropoulou, 2010).Une autre étude 

menée en Jordanie sur des patients diabétiques de type 2 indique un pourcentage de 12.5% 

(Radaideh et al., 2004).  
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          Ces pourcentages qui se rapprochent sont probablement en relation avec des  facteurs 

socioéconomique comme l'urbanisation du milieu rural qui a un impact sur le profil 

métabolique (Ennazk et al., 2014)  

            Les cas provenant des ménages à faible revenu courent six fois plus le risque de  non-

observance. Par contre, entre le niveau intellectuel  et la non-observance la différence n’est 

pas statistiquement significative (Mense et al., 2014).  

                                   

V.2.2. Caractéristiques des patients atteints selon le type de PT  

 Age  

Tableau 6. Distribution en fonction de l’âge des différentes pathologies thyroïdiennes 

associées au DT2.  

Tranche d’âge 

(ans) 

Euthyroïdie % Hypothyroïdie % Hyperthyroïdie % 

<40 1 1%       0 0%        1 4% 

[40-50] 17 13%       8 26%        2 9% 

] 50-60] 37 28%       10 32%        7 30% 

] 60-70] 49 37%       8 26%        3 13% 

>70 28 21%       5 16%        10 44% 

Total 132 100%       31 100%        23 100% 

  

          Dans le groupe euthyroïdien la tranche d’âge] 60-70] ans représente la catégorie la plus 

touchée avec un pourcentage de 37% (n=49), suivi de la tranche d’âge] 50-60] ans avec un 

pourcentage de 28% (n=37).  

           L’analyse statistique par le test Chi-deux montre que l’âge n’est pas significativement 

différent entre les trois groupes de pathologies thyroïdiennes (P= 0.0516). Cependant, l’âge 

n’a pas un impact sur le type de pathologie thyroïdienne. 

          Le groupe Hypothyroïdien enregistre un pourcentage maximal à 32% (n=10) pour la 

tranche d’âge] 50-60] ans. Dans le groupe hyperthyroïdien, un pourcentage maximal de 

44%(n=10) pour la tranche d’âge supérieur à 70 ans. 
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Figure IV.5 : Distribution des pathologies thyroïdiennes en fonction de l’âge. 

          La moyenne d’âge des patients euthyroïdiens avec goitre nodulaire était  de 62.26 

±10.52ans,   alors que celle correspondant à la moyenne d’âge des patients hypothyroïdiens 

était de 58.81±10.12 ans. Ce qui se rapproche des travaux rapportés par Ben Hadj, 2016, 

révélant une moyenne d’âge de 57 ans ((Ben Hadj et al., 2016).). 

 Toute fois, la moyenne d’âge des patients hyperthyroïdiens était de 63.3±11.26 ans. 

        En effet, chez la personne âgée, l’hyperthyroïdie se développe souvent insidieusement et 

mime d'autres pathologies. Parailleurs, une inhibition de la TSH est beaucoup plus souvent 

liée à une maladie intercurrente qu'à une hyperthyroïdie (Parle et al., 1991). 

        Avec l'âge, s'installe une fibrose relative du tissu thyroïdien associée à un infiltrat 

cellulaire lymphomonocytaire et une atrophie folliculaire. La présence de micro et 

macronodules est habituelle. Cette réduction du volume fonctionnel de la glande explique une 

diminution du captage de l'iode de l'ordre de 30 à 40 % chez le sujet âgé (Hansen et al., 

1975). 

 Sexe  
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Tableau 7. La distribution des pathologies thyroïdiennes en fonction du sexe.  

 Euthyroïdie (%) Hypothyroïdie (%) Hyperthyroïdie (%) 

Homme 21 6.48% 8 2.46% 4 1.23% 

Femme 111 34.26% 23 7.09% 19 5.86% 
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Figure IV.6 : Distribution  des pathologies thyroïdiennes en fonction du sexe. 

 

          Sur l’histogramme on remarque que le sexe féminin prédomine toujours le sexe 

masculin dans les trois types de pathologies thyroïdiennes.  

           La prédominance du sexe féminin  dans le groupe euthyroïdien est  en accord avec les 

études précédentes (Tang et al., 2017 ; Hegedüs, 2004 ; Knudsen et al., 2002).  

          Chez les patients atteints de DT2, l’hypothyroïdie infraclinique (7,5%) étant plus 

fréquente chez les femmes plus âgées (Jain et al., 2013).  

           Le  test Chi-deux montre qu’il n y’a pas une différence significative (P> 0.05) entre les 

trois types de pathologies thyroïdiennes en fonction du sexe. 
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 Poids  

          L’obésité, en particulier l'obésité centrale, est liée à de nombreuses anomalies 

endocriniennes, notamment un dysfonctionnement thyroïdien (Reinehr, 2010). Une 

interaction importante existe entre la fonction thyroïdienne, le contrôle du poids et l'obésité.  

Tableau 8. Variation du  poids des patients en fonction du type de PT 

         Euthyroïdie   Hypothyroïdie   Hyperthyroïdie  

Poids (Kg) 74±10.03   76.39±10.46   70.35±9.66  

 
 Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type.  
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Figure IV.7 : Variation du  poids en fonction du type de PT. G.N. : Goitre nodulaire ; Euth. : 

euthyroïdie ; Hypoth. : Hypothyroïdie ; Hyperthy. : Hyperthyroidie. 

 

          Nous remarquons que le poids varie entre 70 et 76Kg. L’hypothyroïdie enregistre un 

poids légèrement  élevé comparé à l’hyperthyroïdie.  

            L'analyse statistique ANOVA One-way n'a pas montré de différence significative  de 

l’effet du poids sur l’incidence des trois types de pathologie thyroïdienne  (p=0,0947). 

            Les personnes obèses ayant une glande thyroïde normale ont tendance à avoir une 

activation de l'axe hypothalamo-hypophyso-thyroïdien avec une TSH et des hormones 

thyroïdiennes sériques plus élevées dans le sérum. Par contre, un léger dysfonctionnement 
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thyroïdien est lié à des modifications importantes du poids corporel et représente 

probablement un facteur de risque de surpoids et d'obésité (Laurberg et al., 1998). 

             Les preuves suggèrent que de légères variations de la fonction thyroïdienne, même 

indiquées par des tests qui se situent dans les plages de référence du laboratoire, contribuent 

au développement de l'obésité régionale et à une  tendance à prendre du poids (Knudsen et 

al., 2005 ; Renard et al., 2008). 

         En raison du faible taux métabolique, il est généralement admis que les patients 

présentant une hypothyroïdie manifeste  de longue date présentent un excès de poids et que le 

poids corporel tend à augmenter pendant le développement d'une hypothyroïdie sévère 

(Laurberg et al., 1998). 

          Les taux de thyrotropine (TSH) présentent une association positive avec l'indice de 

masse corporelle (IMC), et la prévalence de l'hyperthyrotropinémie isolée est plus élevée chez 

les adolescents obèses que chez ceux dont le poids est normal (Unuvar et al., 2014 ; Wolters 

et al., 2013). 

          Les concentrations croissantes de TSH, même dans les limites de la normale, chez les 

adolescents obèses même non diabétiques sont associées à une détérioration de la sensibilité à 

l'insuline (Javed et al., 2015) 

V.2.2. Caractéristiques biochimiques  des sujets étudiés  

 Taux de l’hémoglobine glyqué (l’HbA1c). 

          L’HbA1c est un paramètre dosé utilisée pour le diagnostic et le suivie des sujets 

diabétiques. Il reflète l’équilibre glycémique des trois mois précédent l’analyse.  

Tableau 9. Variation de l’HbA1c en fonction de type de PT 

 Euthyroïdie Hypothyroïdie Hyperthyroïdie 

Taux de HbA1c(%) 8.66±1.93 8.58±1.903 8.53±1.42 

 
Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type. 

 

           Le calcule de la moyenne des valeurs enregistrées dans chaque groupe n’a pas montré 

de différence, et se situe aux alentours de 8.5% ce qui témoigne que les patients étaient  males 
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équilibré. Une différence non significative (p=0.93) du taux d’HbA1c dans les trois types de 

PT est dévoilée par l’utilisation de test ANOVA One-way. 

            Les valeurs visées de l’HbA1c chez les diabétiques types 2 sont établies à 7,5 %  et 

pourrait représenter la plus faible mortalité (Currie et al., 2010) par contre  chez les patients 

plus âgés des niveaux de HbA1c entre 8 % et 9 % représentent les plus faibles risques (Yau et 

al., 2012). 

           Une étude sur le DT2 révèle que 51,6% des sujets avec un profil thyroïdien normal 

présentaient une hémoglobine glycosylée inférieure à 7%. Ceci contraste avec la moyenne 

retrouvée dans le groupe euthyroïdien de notre étude. Cependant, la même étude a évalué une 

HbA1c supérieure ou égale à 8% chez les sujets diagnostiqués avec un profil thyroïdien 

anormal ce qui concorde avec la moyenne calculée pour les deux autres groupes de notre 

étude (Hypo et Hyperthyroïdie) (Uppal et al., 2013). 

 

 Le taux de TSH 

Tableau 10. Variation de la TSH en fonction de type de PT 

 Euthyroïdie Hypothyroïdie Hyperthyroïdie 

Taux de TSH (UI/l) 2.716±7.9 13.06±10.36 0.12±0.11 

 
Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type. 

 

        La moyenne de TSH retrouvée dans le groupe euthyroïdien est de 2.716 mUI/l et se 

rapproche de celle enregistré dans les travaux de Tang et al.(Tang et al., 2017). Par contre la 

moyenne de la TSH du groupe hypothyroïdien diffère de celle enregistré par Bel Hadj et 

al.(35,68mUI/L) (Ben Hadj et al., 2016). Cette diversité est probablement due à cause de type 

de l’hypothyroïdie (clinique et subclinique). 

 

 Corrélation entres le taux d’HbA1c et TSH    
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 Tableau 11. Corrélation entre les taux de l’HbA1c et TSH dans les pathologies thyroïdiennes  

  Euthyroïdie Hypothyroïdie Hyperthyroïdie 

  HbA1c 

 

 HbA1c HbA1c 

   

Euthyroidie TSH 0.127    

Hypothyroidie TSH  0.256  

Hyperthroidie TSH  -0.36 

 

TSH : thyroid-stimulating hormone,  HbA1c: L'hémoglobine glyquée 

        

        Le test de corrélation Pearson a montré qu’il n y’a pas une corrélation (r = 0.127) entre le 

taux de TSH et l’HbA1c dans le groupe euthyroïdien.  

       Alors que la corrélation était positive dans le groupe de l’Hypothyroïdie (r = 0.256) et 

négative dans celui de l’Hyperthyroïdie (r = -0.36).           

        La corrélation positive  significative entre TSH et HbA1c indique probablement  une 

réponse positive au   traitement par la L-thyroxine sur le contrôle glycémique chez les patients 

présentant une hypothyroïdie (Billic-Komarica et al., 2012).  

         Il n y’ a pas de corrélation entre les deux biomarqueurs biologiques (TSH et HbA1c) 

dans la population de DT2 associées aux pathologies thyroïdiennes de notre étude (r= 0.003), 

ce qui n’est pas en accord avec les travaux de Uppal et al., ( r=0.42)(Uppal et al., 2013). Cette 

différence s’explique par la diversité des techniques utilisées pour le dosage des deux 

biomarqueurs ainsi que leurs plages de références. 

 

V.3. Les pathologies associées au DT2 et PT 

       La pathologie thyroïdienne chez les sujets diabétiques peut se présenter avec d’autres 

pathologies associées (comorbidité) comme un désordre lipidique (stéatose hépatique et 

dyslipidémie), hypertension artérielle (HTA) et cardiopathologie.  

 

 

 



Résultats et discussion 
 

58 
 

Tableau 12. Nombre de cas des pathologies associées au DT2 et PT. 

Pathologie associée au DT2 

 

Nombre de cas  

DT2 et PT 57 

DT2+PT+ DLp 27 

DT2+PT+ DLp+HTA 80 

DT2+PT+ CC 22 

CC : Complication cardiaque ; DLp: Désordre lipidique ; HTA : Hypertension artériel PT: Pathologie 

thyroïdienne. 

 

 

 

Figure IV. 8 : illustration des pourcentages des pathologies associées aux DT2 et pathologies 

thyroïdiennes.  

CC : Complication cardiaque ; DLp: Désordre lipidique ; HTA : Hypertension artériel ; PT: 

Pathologie thyroïdienne. 

 

          Il en découle de cette figure que l’hypertension artérielle et le désordre lipidique 

prédominent  les pathologies associées au DT2 et PT. Dans le même contexte, Belhadj et al. 

Ont évalué le pourcentage de l’HTA chez les DT2 hypothyroïdien à 48.8% (Ben Hadj et al., 

2016). 

           Les pathologies associées aux  DT2 et PT dans notre étude font partie des critères de 

classification du syndrome métabolique.  Dans l'ensemble, la prévalence du syndrome 

métabolique était de 48,8% (Hamlaoui et al., 2018). Ce pourcentage se rapproche de celui 

calculé dans notre étude (43%).     

DT2+PT 
(31%) 

DT2+PT+DLp 
(14%) 

DT2+PT+ C.C. 
(12%) 

DT2+PT+HTA+ DLp  
(43%) 
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           La principale base physiopathologique sous-jacente à l'intolérance au glucose, à la 

dyslipidémie, à l'obésité abdominale et à l'hypertension a été attribuée à l’insulinorésistance 

[Bakker et al., 2001] et pourrait expliquer le lien statistiquement significatif entre ces trois 

pathologies au sein d’ un échantillon d’étude où le  syndrome métabolique est 

particulièrement présent (Brownlee et al., 2005).  

 

             La prévalence de l’hypertension artérielle est élevée chez les nouveaux diabétiques. 

Elle s’associe à un degré de morbidité très élevé et est estimée a plus de 66% d’après une 

étude faite à Ain Taya (Nibouche et al.,  2016 ). 

 

             Ainsi, un état thyroïdien altéré peut conduire à une IR entraînant des troubles liés à 

l’hyperglycémie tels que la dyslipidémie  et le diabète (Kapadia et al., 2012). 

V.3.1. Comparaisons entre  les différentes pathologies associées aux DT2 et PT 

           Un dysfonctionnement thyroïdien non reconnu peut altérer le contrôle métabolique et 

accroître le risque de maladies cardiovasculaires chez les patients diabétiques.  

 Le sexe  

Tableau 13 : Distribution des pathologies associées au DT2 et PT en fonction du sexe. 

Pathologie associée au DT2 Homme Femme Sexe ratio 

DT2 et PT 10 47  0.21 

DT2+PT+ DLp 8 19 0.42 

DT2+PT+ DLp+HTA 11 69 0.15 

DT2+PT+ CC 4  18 0.25 

 
CC : Complication cardiaque ; DLp: Désordre lipidique ; HTA : Hypertension artériel ; PT: Pathologie 

thyroïdienne. 
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Figure IV. 9 : Comparaisons en fonction du sexe des  différentes pathologies associées au DT2 et 

PT. CC : Complication cardiaque ; DLp: Désordre lipidique ; HTA : Hypertension artériel ; PT: Pathologie 

thyroïdienne. 

 

Le sexe féminin reste toujours et dans toutes les pathologies associées prépondérant. 

 L’âge  

Tableau 14 : Distribution des pathologies associées en fonction de l’âge.  

Pathologie associée au DT2 et 

PT 

Age [Min- 

Max](ans) 

La moyenne± écart-type (ans) 

DT2 et PT [35-86] 58.84±10.19 

DT2+PT+ DLp [42-83] 59.04±10.66 

DT2+PT+ DLp+HTA [41-83] 63.51±9.817 

DT2+PT+ CC [45-88] 66.73±10.19 

 
CC : Complication cardiaque ; DLp: Désordre lipidique ; HTA : Hypertension artériel ; PT: 

Pathologie thyroïdienne. 

 

         

         La moyenne d’âge maximale est enregistrée dans le groupe de complications cardiaques 

associée au DT2 et PT suivi de l’HTA et DLp. Les deux autres groupes enregistrent à une 

différence très infime la même moyenne d’âge.  
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         L’analyse statistique montre qu’il y’a une différence significative (P=0.0037) des 

moyennes d’âge entre les pathologies associées au DT2 et PT. 
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Figure IV .10 : Incidence des différentes pathologies associées au DT2 et PT en fonction de l’âge  

CC : Complication cardiaque ; DLp: Désordre lipidique ; HTA : Hypertension artériel ; PT: 

Pathologie thyroïdienne. *=P< 0.05 ; ns= non significatif. 

 

          Nous avons remarqué que les sujets qui ont des maladies cardiovasculaires associées au 

DT 2 et PT, ont une moyenne d’âge (66.73±11.66 ans) significativement élevée (P=0.01) par 

rapport à celle de DT2+PT. La moyenne d’âge de DT2+PT+DLp+HTA (63.51±9.817) montre 

aussi une différence significative (P=0.04) comparativement à celle de DT2+PT. Cependant, 

il n y’ a pas une différence significative entres le groupes DT2+ PT+ DLp et DT2+ PT. 

         L’apparition des complications liées aux DT2 et PT évolue avec l’avancement dans  

l’âge ce qui concorde avec les travaux menés par (Gæde  et al.,2003 ; Nathan et  

al., 2005 ; Faber et Selmer.,2014 ; Walsh et al. ,2005).                                                                            

Le désordre lipidique est concomitant aux PT associées au DT2  (Singh. et al ., 2016)                  
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 L’ancienneté de DT2 

Tableau 15 : Distribution des pathologies associées en fonction de la durée de DT2 

Type de pathologie 
La durée de DT2 (ans) 

 

DT2+PT 
6.98±6.69 

DT2+PT+LpD 6.96±6.84 

DT2+ PT +C.C 9.11±6.64 

DT2+ PT +LpD+HTA 

 

11.23 ±7.51 

 
CC : Complication cardiaque ; DLp: Désordre lipidique ; HTA : Hypertension artériel  

PT: Pathologie thyroïdienne.  Les résultats sont exprimés en moyenne ± écart-type. 
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  Figure IV.11 : Distribution des pathologies associées en fonction de la durée du  DT2 

 

          La durée moyenne du diabète enregistrée pour le groupe DT2+ PT+ DLp+HTA est de 

11.23 ans et pour le groupe DT2+PT+CC est de 9.11ans par contre les deux autres groupes 

enregistre la même moyenne (6.96 vs 6.98).  

          L’analyse par ANOVA-One way montre qu’il y’a une différence significative (P=0.04) 

entre les pathologies associées au DT2 et PT concernant la durée de DT2. 
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        Les complications macroangiopatiques apparaissent a partir d’une durée moyenne de 

9,1ans dans le groupe associe à la cardiopathie et mettent  plus de temps (11.23 ans) à 

apparaitre dans le groupe associé a l’HTA. Pour les deux groupe restants une durée moyenne 

aux alentour 6 ans sufis à faire apparaitre le désordre lipidique. 

           Des données probantes tirées d’études cliniques contrôlées avec répartition aléatoire 

démontrent qu’un meilleur contrôle de la glycémie réduit le risque de complications 

microvasculaires, mais qu’il n’a pas d’effet significatif sur l’issue macrovasculaire, tant chez 

les patients ayant un diabète de type 1 et de type 2 récent que chez ceux ayant un diabète de 

type 2 de plus longue date (Helen et al., 2013) 

 

 Distribution  des pathologies associées aux DT2 et PT selon le type de PT 

Tableau 16 : Distribution  des pathologies associées aux DT2 et PT selon le type de PT. 

Pathologie  Euthyroïdie Hypothyroïdie Hyperthyroïdie 

DT2+PT 31 14 12 

DT2+PT+DLp  16 7 4 

DT2+PT+LpD+HTA 60 5 6 

DT2+PT+C.C 

 
16 5 1 

CC : Complication cardiaque ; DLp: Désordre lipidique ; HTA : Hypertension artériel PT: Pathologie 

thyroïdienne.   

 

         Dans le groupe euthyroïdien, l’association à l’HTA et a la dyslipidémie l’emporte. En 

revanche dans le groupe hypothyroïdien, après l’association de PT au DT2, le nombre le plus 

élevé apparait dans le groupe du désordre lipidique. Dans le dernier groupe l’association de 

PT et DT2  affiche un maximum de cas suivi en deuxième position le l’association a l’ HTA 

et désordre lipidique. 
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Figure IV.12 : distribution des pathologies associées en fonction de PT 

 

           Une étude menée à Ain Taya évalue le pourcentage de l’HTA chez les DT2 

a79.3%contre 22.7% de diabétiques chez les hypertendue ; dans la population générale ces 

chiffres sont moins prononcé (37% ,10 .6%) (Nibouche et al.,  2016 ). 

          La fonction thyroïdienne  influence le métabolisme lipidique  et s’étend même à la 

gamme euthyroïdienne. La plupart des sujets à risque de maladies cardiovasculaires sont 

euthyroïdiens (Stephan et al., 2007).  

          Une étude de l'association des taux de TSH avec la maladie vasculaire et 

l'hypercholestérolémie, Volzke et al. (Volzke et al., 2003) ont constaté que les patients 

présentant des taux de TSH compris entre 2,5 et 4 mU / L présentaient un risque accru de 

maladies cardiovasculaires.  

           L’élévation des TG dans l’hypothyroïdie est due à une diminution du taux 

d’élimination de la TG plasmatique  en diminuant l’activité de la TG lipase hépatique (Ito et 

al., 2003 ; Nikkila et Kekki, 1972).  

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&rurl=translate.google.com&sl=en&sp=nmt4&tl=fr&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4744292/&xid=17259,15700022,15700124,15700149,15700186,15700190,15700201&usg=ALkJrhjMiEZFY96o_o274cg_FjXSqibNWw#ref7
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           L'hypercholestérolémie dans l'hypothyroïdie, caractérisée par des taux élevés du 

cholestérol plasmatique et de LDL-C et d'Apo B, est causée par une diminution du 

catabolisme des LDL due à une réduction du nombre de récepteurs LDL sur la surface des 

cellules hépatiques (Diekman et al., 1998 ; Fommei et Iervasi, 2002 ; Duntas, 2002). Ce 

processus est sous le contrôle de T 3 (Chait et al., 1979). 

           Une étude portant sur 117 patients diabétiques a révélé une interaction comparable 

entre la fonction thyroïdienne et la sensibilité à l'insuline pour contribuer à la dyslipidémie 

diabétique (Chubb et al., 2005). 

              Les hormones thyroïdiennes se sont révélées capables de réguler à la hausse la 

sécrétion d'érythropoïétine et par conséquent la masse des globules rouges, ce qui peut 

également contribuer à l'augmentation du volume sanguin total et de la pression artérielle 

(Klein et Levey, 1984). Elles régulent la pression artérielle en activant le système rénine 

angiotensine aldostérone (SRAA) (Mazza et al., 2011 ; Laragh et Sealey, 2003).        

            Les hormones thyroïdiennes se sont révélées capables de réguler à la hausse la 

sécrétion d'érythropoïétine et par conséquent la masse des globules rouges, ce qui peut 

également contribuer à l'augmentation du volume sanguin total et de la pression artérielle 

(Klein et Levey, 1984). 

           l’HTA est fréquemment observée à la fois dans l’hypothyroïdie et dans 

l’hyperthyroïdie, ce qui suggère que différents mécanismes sont impliqués dans ces deux 

affections (Fletcher et Weetman, 1998 ; Prisant et al., 2006). 

           Dans l’hyperthyroidie, le SRAA est hyperactivé en réponse composatoire à la 

réduction de la résistance vasculaire systémique (RVS) et de la tension moyenne 

(Graettinger et al., 1959) par l’effet vasodilatateur de T3. (Mintz et al., 1991) 

            La vasoconstriction remarquable due à l’augmentation de la RVS est le mécanisme le 

plus important à l’origine de l’HTA dans l’hypothyroïdie (Klein et Ojamaa, 2001). Elle peut 

refléter l’absence des effets vasodilatateur de T3 sur les muscles lisses vasculaires (Obuobie 

et al., 2002).    

           Ces problématiques nécessitent une approche systématique du dépistage des maladies 

thyroïdiennes dans le diabète. 
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CONCLUSION 

                      

        A travers cette étude rétrospective bicentrique  menés dans  le chef  lieu de la 

wilaya de Médéa et dans la Daïra de Berrouaghia, nous avons  pu identifié  les  

caractéristique  ainsi que la fréquence de l’ association du diabète  avec  les 

pathologie thyroïdienne sur deux échantillon différent, et nous avons  pu de ce faite 

diagnostique l’ampleur de cette coexistence  dans une région montagneuse  déclare 

comme zone endémique pour le goitre .  Cette coexistence affecte la prise en charge 

de personne atteints  et les prédisposent  à d’autre complications contraignante, 

lourde, couteuse et souvent fatale. 

        Le dépistage systématique ainsi  que l’accessibilité relative aux dosages des 

paramètres biochimiques et examen radiologique ont permis aux cliniciens de faire 

une meilleur exploration et prise en charge de ces pathologies. 

        La morbidité et la mortalité de ces troubles  suscite une exploration clinique et 

biologique périodique chez les diabétique en général, et particulièrement les 

diabétique type2. 

        Notre étude mérite d’être complétée par d’autres investigations  plus 

approfondie, afin de déterminé le type de dysfonctionnement thyroïdien et son 

éventuelle relation avec le syndrome métabolique. Une étude transversale descriptive 

pourrait éclaircir d’avantage l’interrelation et contribuer à  comprendre les 

mécanismes physiopathologiques de cette comorbidité. 

        Partant des remarques rencontrées sur le terrain, nous recommandant  au 

médecin consultant d’utilisé l’indice de masse corporel au lieu du poids et au 

laboratoire Zitouni de rajouter le diagnostic du malade sur la fiche de renseignements 

des malades, afin qu’ils servent de base de données exploitable pour les études. 
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Annexes    



Les données recueillies à partir de la base de données du laboratoire Zitouni 

TSH HBa1c age sexe N° 

0,31 6,7 52 F 1 

8,76 7,7 56 F 2 

0.32 14 70 H 3 

0,001 6,4 36 H 4 

9,35 10,8 80 F 5 

0,11 8,3 49 F 6 

0,23 8,6 46 F 7 

0,13 12,4 79 F 8 

0,01 11 23 H 9 

0,01 9,7 70 F 10 

0,05 7,7 32 F 11 

5,92 8 62 F 12 

24,8 9 51 F 13 

13,1 8,2 35 H 14 

5,83 6,4 85 F 15 

7,18 7,8 54 F 16 

5 7,1 58 H 17 

0,32 8,1 63 F 18 

4.99 6,8 62 F 19 

5,48 9,1 54 F 20 

0,17 7,8 75 F 21 

5,39 9,6 63 F 22 

0,33 10 68 F 23 

0,23 9,9 59 H 24 

0,25 7 28 F 25 

0,33 6,5 75 F 26 

5,66 12,39 56 F 27 

22,81 10,92 40 F 28 

0,01 7 65 F 29 

0,23 8 32 F 30 

5,81 7,4 41 F 31 

32 6,76 81 F 32 

6,13 7,49 64 F 33 

17,7 10,4 70 F 34 

7,2 6,7 64 F 35 

5,03 11,57 48 F 36 

0,32 6,34 68 H 37 

5,49 10,34 60 F 38 

0,26 6,56 73 F 39 

0,16 6,4 69 F 40 



8,79 8,6 49 F 41 

0,001 8,96 81 F 42 

5,42 6,5 58 F 43 

0,032 7,62 38 F 44 

100 9 72 F 45 

5,15 7,7 77 F 46 

0,051 10 73 F 47 

0,015 6,2 56 F 48 

0,2 5,1 53 F 49 

0,3 6,2 67 F 50 

0,3 7,1 92 F 51 

5,22 9 63 F 52 

0,2 11,5 69 F 53 

0,047 9 17 F 54 

12,1 7,7 67 F 55 

5,05 6 59 H 56 

100 9,7 64 F 57 

5,03 8,2 49 F 58 

7,24 9,3 52 F 59 

9,13 7,3 59 F 60 

9,18 6,4 68 F 61 

14,5 7,5 52 F 62 

8,96 11,3 40 F 63 

4.98 6,9 58 F 64 

11,1 8,7 59 F 65 

6,86 9,3 42 F 66 

0,1 8,3 52 F 67 

13,08 6,1 79 H 68 

6,8 9,1 65 F 69 

0,16 7 59 F 70 

0,06 6,5 83 F 71 

5,6 11,9 60 F 72 

21,17 9,8 62 F 73 

8,64 8,9 51 F 74 

0,09 6,8 72 F 75 

24,33 7,9 64 F 76 

6,86 6,8 75 F 77 

6,65 6,2 58 F 78 

0,2 11,7 68 F 79 

5,41 7,8 34 F 80 

0,3 8 70 F 81 

0,17 9,8 59 M 82 

9,09 7,1 48 F 83 

0,2 9,2 63 M 84 

0,06 10,6 66 F 85 



11,9 6,8 19 M 86 

6,34 11,9 34 F 87 

5.1 9,9 61 F 88 

0,3 12,6 61 M 89 

0,18 6,9 68 M 90 

0,2 7,3 65 F 91 

7,73 9,4 55 M 92 

0,13 7,9 75 M 93 

35,18 7,3 55 F 94 

0,3 6,7 82 F 95 

5,14 6,6 49 M 96 

0,015 8,1 72 F 97 

6,45 10 37 F 98 

0,3 7,9 59 F 99 

0,3 12 70 F 100 

20,14 6,5 81 F 101 

0,2 9,1 74 F 102 

8,95 7,8 79 F 103 

0,02 7,6 68 F 104 

0,2 6,9 72 F 105 

42,78 9,3 64 F 106 

6,41 7,6 53 F 107 

<0,015 13,51 55 F 108 

6,62 6,6 76 F 109 

7,2 6,9 58 F 110 

12,6 8,04 80 F 111 

5 7 64 F 112 

5,14 6,83 57 F 113 

67,3 9,57 51 F 114 

0,12 7,58 59 F 115 

17,8 7,72 45 F 116 

5,67 9,82 31 M 117 

6,84 6,87 46 F 118 

<0,0015 8,22 78 F 119 

8,54 7,9 48 F 120 

7,83 6,9 79 F 121 

<0,0015 9,1 67 F 122 

39,3 7,6 55 F 123 

5,68 8,8 43 F 124 

7,3 6,9 42 F 125 

12,2 9,5 80 F 126 

7,09 9,4 55 F 127 

6,69 9,25 49 F 128 

0,2 6,7 64 F 129 

0,3 6,7 54 F 130 



  

 

31,9 7,7 55 F 131 

5,49 7,5 43 F 132 

45,6 6,5 59 F 133 

38,8 11,5 30 M 134 

0,022 6,9 58 F 135 

13,7 8,1 80 F 136 

28,7 11,02 51 F 137 

33,5 9,3 80 F 138 

7,1 9,5 74 F 139 

33,3 10,3 67 F 140 

22.2 8,6 60 F 141 

13 6,6 64 F 142 

6,48 7 53 F 143 

0,06 8,5 77 F 144 

11,71 10,8 59 F 145 

11,46 9,3 60 F 146 

6,95 7,2 67 M 147 

11,65 7,3 81 M 148 

6,14 6,9 44 F 149 

0,22 8 52 F 150 



Les données recueillies  d’après le traitement des dossiers  

Type de pathologie : DT2+ Euthyroïdie 

Sexe  Age TSH poids Durée  HbA1c 

F 75 2.16 70 25 11.5 

F 60 0.293 76 12 10.6 

F 51 1.28 75 11 6.2 

F 65 3.2 50 13 7.6 

H 60 2.47 68 10 5.8 

F 45 1.4 70 1 6.8 

F 63 1.07 60 5 6.4 

F 60 1.13 84 20 7.2 

F 51 2.3 56 8 8.2 

F 53 1.6 69 2 9.6 

H 58 2.4 85 1 7.9 

F 37 0.6 65 1 10.7 

F 63 3.1 73 18 10.6 

F 65 0.5 73 1 9 

F 80 1.16 68 6 6.5 

H 64 1.2 65 12 9.2 

H 62 0.39 70 16 10.2 

F 60 2.6 68 1 13.55 

H 78 3,22 75 5 8,62 

F 46 1,18 73 10 9,07 

F 51 2,36 91 3 7,89 

F 53 3,04 71 1 10,05 

F 48 2,53 106 3 7,99 

F 60 0,806 65 14 6,64 

F 49 2,3 64 1 6,96 

F 55 0,96 68 12 6,08 

F 61 1,82 71 1 11,74 

F 65 1,69 93 1 10,3 

F 86 2,41 78 20 6,68 

F 64 3,48 72 2 9,38 

F 50 3,36 70 5 13,3 

F 78 2,86 75 13 8,8 

F 63 2,37 85 1 9,1 

H 73 1,28 80 10 6,6 

F 63 0,79 63 15 7,4 

F 86 1,2 84 20 10,9 

H 64 0,64 75 5 8,7 

F 65 1,67 83 7 9,2 

F 84 2,01 76 10 8,7 

F 88 0,86 73 18 7,6 



F 60 1,82 69 3 11,2 

F 70 92 70 8 7,3 

F 61 1,96 72 4 9 

F 65 3,37 68 12 8,6 

F 63 1,92 82 28 9,7 

F 55 2,25 100 35 8,01 

F 66 1,25 63 5 9,4 

F 50 1,01 78 20 7,3 

H 56 1,83 107 15 7,7 

F 68 2,57 79 7 7,9 

H 42 0,77 58 10 9,2 

F 68 2,57 73 14 6,7 

F 51 2,87 69 12 7,8 

F 83 2,67 72 20 10,6 

H 57 3,23 74 4 7,9 

H 70 2,46 65 8 7,6 

F 47 1,47 96 7 10,4 

F 65 1,96 73 7 7,1 

H 52 0,74 67 10 8,1 

H 52 3,13 89 1 7,1 

F 46 1,16 111 5 8,2 

F 66 2,37 84 2 6,7 

F 52 2,01 65 7 7,4 

F 66 1,18 74 7 9,1 

F 66 1,28 72 15 14,1 

F 63 1,98 70 8 6,8 

F 75 1,45 81 1 7,8 

F 78 2,5 83 3 7,3 

H 65 3,46 66 20 7,9 

H 67 2,28 77 3 6,9 

F 57 3,7 78 20 9,5 

F 52 3,57 74 3 9,1 

F 76 1,87 65 9 10,9 

F 49 1,18 63 1 7,5 

H 59 4,2 74 10 7,3 

F 64 1,38 69 14 8,7 

F 62 2,22 72 5 7,5 

F 63 0,63 76 10 6,8 

F 61 0,71 69 15 11,1 

F 71 2,73 78 7 7,6 

F 66 4,24 75 3 16,3 

F 60 2,54 73 11 9,3 

F 52 0,89 61 7 7,5 

F 55 1,03 69 10 8,6 

H 73 1,43 75 1 10,01 



H 67 1,95 80 5 7,9 

F 47 1,32 79 15 8,8 

F 60 1,46 62 14 9,6 

F 59 3,32 84 3 7 

F 61 1,37 69 20 9 

F 70 1,61 60 12 10,8 

F 75 3,87 71 3 8,6 

F 44 0,71 76 1 10,8 

F 57 4,09 61 3 6,8 

F 77 1,58 72 1 9,3 

F 63 4,26 71 12 6,5 

F 58 1,53 70 8 6,3 

F 64 1,01 68 2 7,2 

F 66 1,66 97 7 6,8 

F 65 2,38 85 8 9,8 

F 70 2,04 59 8 12,2 

H 72 1,72 65 10 10 

F 60 2,48 72 1 7,6 

H 72 1,5 85 2 7,9 

H 58 1,39 90 6 8,9 

F 59 2 64 1 8,7 

F 67 1,73 57 5 7,5 

F 72 2,18 85 10 6,4 

F 80 3,56 76 5 7,9 

F 64 3,97 70 2 8,1 

F 83 4,28 76 12 6,6 

F 48 3,21 80 1 7,03 

F 47 1,51 67 7 11,9 

F 58 3,65 73 7 10,06 

F 63 4,84 83 5 7,43 

F 78 0,96 66 1 8,18 

F 60 1,36 65 6 7,01 

F 62 0,48 78 5 12,8 

F 83 1,8 90 10 8,28 

F 71 3,9 69 12 6,37 

F 64 4,3 75 15 13,8 

F 81 2,4 71 8 9 

F 74 1,18 83 23 6,8 

F 52 0,48 67 15 8,23 

F 50 2,42 65 7 8,11 

F 41 2,8 72 7 7,17 

F 53 3,82 69 1 10,53 

F 55 2 72 23 8,14 

F 58 1,21 78 9 7,22 

F 52 0,67 82 30 7 



H 61 0,77 77 6 14,5 

F 50 0,32 68 5 10 

 



Types de pathologie : DT+ Hypothyroïdie 

Sexe Age Poids Durée  HbA1c TSH 

F 52 72 2 6.9 5.23 

F 47 78 1 7.8 14.3 

F 60 88 5 13.6 29.4 

F 59 75 18 8.2 9.88 

F 63 58 5 6,58 5,81 

H  70 55 10 9,2 32 

F 58 72 5 8,06 7,98 

F 54 80 9 6,8 6,9 

H 64 78 20 8,4 16,4 

F 75 77 2 8,7 5,03 

H 51 72 3 12,2 6,14 

H 58 69 2 9,4 12 

F 41 70 1 7,9 5,68 

H 55 84 3 6,7 28,8 

H 60 70 14 7,2 5,8 

F 43 111 11 10 7,33 

F 65 78 4 7,1 11,18 

F 75 79 15 6,5 6,55 

F 61 84 2 7,6 19,05 

H 65 79 3 13,7 10,1 

F 56 86 25 8,7 42,7 

F 71 78 4 8,2 12,99 

F 70 82 4 7,2 6,89 

F 45 73 5 10,28 5,62 

F 72 80 20 8 6,94 

F 48 92 20 6,7 6,66 

F 66 70 7 9,2 5,51 

F 49 73 8 8,2 9,26 

F 50 60 10 11 38,7 

F 75 78 18 8,6 8,94 

F 45 67 2 7,4 15,2 

 

 



Type de pathologie : DT2+Hyperthyroïdie  

 

Sexe Age Poids Durée  HbA1c TSH 

F 35 69 5 7.8 < 0.015 

F 47 75 4 7.7 < 0.015 

F 50 67 7 10,74 0,17 

F 51 78 1 7,6 0,08 

F 55 70 1 7,08 0,083 

F 56 58 2 7,7 0,13 

F 57 67 3 10,76 < 0.015 

F 58 76 25 9,01 0,24 

F 59 59 6 8,1 0,18 

F 60 70 3 7,5 0,31 

F 61 86 1 8,6 0,017 

F 63 70 13 10,4 0,01 

H 67 76 20 7,3 0,2 

H 71 87 2 11,6 0,02 

F 71 73 1 9,6 0,28 

H 71 92 1 7,3 0,19 

F 71 54 20 6,8 0,27 

F 73 62 12 8,8 0,023 

F 74 60 7 10,1 0,13 

F 75 75 1 7,3 0,06 

F 75 62 1 6,9 0,2 

H 77 70 15 8,1 0,01 

F 79 62 7 9,6 0,03 

 


