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Résumé 

 

Le diabète est un problème de santé publique majeur et une maladie croissante avec des 

conséquences graves. Le diabète de type 1 affecte davantage d'enfants à un âge précoce et est 

lié à des dommages aux cellules productrices d'insuline et aux cellules du pancréas (par le 

biais d'anticorps auto-immuns). Ce type de diabète s'accompagne d'une augmentation du taux 

de sucre dans le sang, responsable de plusieurs complications, notamment des lésions des 

vaisseaux sanguins, petits et grands, également appelées microangiopathie s'ils affectent les 

petits vaisseaux. Les organes affectés comprennent les yeux, les reins et les nerfs. Parmi les 

complications microvasculaires du diabète, on trouve l'atteinte rénale, qui expose au risque de 

développer une insuffisance rénale terminale et est également associée à une augmentation 

significative des taux de morbidité et de mortalité cardiovasculaires. 

Nous avons traité 50 patients atteints de diabète de type 1, âgés de 5 à 46 ans, et les avons 

classés en groupes selon l'âge, le sexe, la durée de la maladie et le stade de la maladie. Les 

patients présentent un degré variable d'insuffisance rénale de type 1. L'étude était basée sur 

l'analyse des données biochimiques telles que le glucose sanguin et les marqueurs rénaux tels 

que l'urée et la créatinine. L'objectif de l'étude était de confirmer la relation entre le diabète et 

l'insuffisance rénale. 

Nos résultats ont montré que le diabète de type 1 n'affecte pas les reins à un âge précoce. Par 

conséquent, nous pouvons conclure qu'il affecte les reins chez les personnes âgées. Cela peut 

s'expliquer par une diminution de la fonction rénale due à la diminution de leur volume, 

entraînant ainsi une réduction du nombre de néphrons, accompagnée d'une diminution de la 

filtration glomérulaire et d'une modification des fonctions tubulaires. 
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Abstract 

 

Diabetes is a major public health problem and a growing disease with serious consequences. 

Type 1 diabetes affects more children at an early age and is associated with damage to 

insulin-producing cells and pancreatic cells (via autoimmune antibodies). 

 

This type of diabetes is accompanied by an increase in blood sugar levels, which in turn is 

responsible for several complications, as it affects both small and large blood vessels. This 

damage to the small blood vessels is called microvascular damage. Affected organs include 

the eyes, kidneys, and nerves. Among the complications of microvascular damage in diabetes 

is kidney damage, which carries the risk of end-stage kidney disease and is also associated 

with a significant increase in cardiovascular morbidity and mortality rates. 

 

Fifty patients with type 1 diabetes, aged between 5 and 46 years, were treated. They were 

classified into groups according to age, gender, duration of diabetes, and disease stage. The 

patients suffer from varying degrees of type 1 kidney failure. The study relied on the analysis 

of biochemical data such as blood glucose levels and kidney markers like urea and creatinine. 

 

The aim of the study was to confirm the relationship between diabetes and kidney failure. The 

results showed that type 1 diabetes does not affect the kidneys at an early age. Therefore, it 

can be concluded that it affects the kidneys in older individuals. This can be explained by a 

decrease in kidney function due to the accompanying decrease in their size, leading to a 

reduction in the number of nephrons, accompanied by a decrease in glomerular filtration and 

modification of tubular functions. 
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 الملخص

يعد مرض السكري مشكلة صحية عامة كبرى وهو مرضا متناميا له عواقب وخيمة. يؤثرمرضالسكري من النوع الأول 

ل في سن مبكر ويرتبط بتلف الخلايا المنتجة للأنسولين وخلايا البنكرياس )من خلال الأجسام على عدد أكبر من الأطفا

احب هذا النوع من مرض السكري ارتفاع في مستويات السكر في الدم، وهو المسؤول عن المضادة المناعية الذاتية(. يص

عدة مضاعفات، بما في ذلك تلف الأوعية الدموية الكبيرة والصغيرة، ويسمى أيضًا اعتلال الأوعية الدموية الدقيقة إذا كانت 

لكلى والأعصاب. ومن بين  مضاعفات الأوعية تؤثر على الأوعية الدموية الصغيرة. وتشمل الأعضاء المتضررة العيون وا

الدموية الدقيقة لمرض السكري اعتلال  الكلى، مما يعرض الأشخاص لخطر الإصابة بمرض الكلى في المرحلة النهائية 

 .ويرتبط أيضًا بزيادة كبيرة في معدلات الإصابة بالأمراض والوفيات القلبية الوعائية

عامًا، وقمنا بتصنيفهم إلى  46إلى  5بداء السكري من النوع الأول، تتراوح أعمارهم بين مريضًا مصاباً  50تم العمل على 

مجموعات حسب العمر والجنس ومدة المرض ومرحلة المرض. واستندت الدراسة إلى تحليل البيانات البيوكيميائية مثل 

الهدف من الدراسة هو تأكيد العلاقة بين مرض نسبة الجلوكوز في الدم والعلامات الكلوية مثل اليوريا والكرياتينين. وكان 

 .السكري والفشل الكلوي

أظهرت نتائجنا أن مرض السكري من النوع الأول لا يؤثر على الكلى في سن مبكرة. ولذلك يمكننا أن نستنتج أنه يؤثر على 

دي إلى انخفاض عدد الكلى لدى كبار السن. ويمكن تفسير ذلك بانخفاض وظائف الكلى بسبب انخفاض حجمها، مما يؤ

 .النيفرونات، يرافقه انخفاض في الترشيح الكبيبي وتغيير في الوظائف الأنبوبية
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Introduction 

       Le diabète continue de croître à travers le monde, ce qui en fait un enjeu majeur pour la 

santé publique à l’échelle mondiale. qui a longtemps été ignorée, peut engendrer des 

complications graves. Le myocarde, la cécité, les opérations de la mâchoire... Le poids de 

cette maladie est causé par les complications. (Sahnine et al.,2018) 

       Il est capable d’affecter les deux sexes et de se manifester à tous les niveaux de la vie.Le 

diabète de type 1, également connu sous le nom de « diabète juvénile » (Kukko et al.,2003) , 

est la forme la plus courante chez les enfants, les adolescents et les jeunes adultes, est 

couramment considéré comme une maladie hormonale, car il est causé par la diminution de la 

capacité du corps à produire de l’insuline de manière adéquate. Les cellules bêta du pancréas 

sont attaquées et détruites par le système immunitaire, ce qui entraîne une perte par auto-

immunité. Cela entraîne un dysfonctionnement du métabolisme du glucose, ce qui entraîne 

une hyperglycémie persistante(Daverton et al.,2013).Malgré le fait que l’insuline et le 

glucagon soient les principales causes du dysfonctionnement dans le diabète de type 1. 

D’autres hormones peuvent être affectées par des perturbations. La glycémie peut être 

influencée par des fluctuations hormonales liées au stress, ainsi que par des déséquilibres 

hormonaux thyroïdiens .Les hormones de développement et d’autres hormones chargées de 

réguler le métabolisme.( Lapeyrade .,2014) 

       Actuellement, les individus atteints de diabète de type 1 reçoivent des injections 

d’insuline sous-cutanées quotidiennes afin de rétablir la sécrétion d’insuline normale. 

Cependant, ce traitement reste préventif en cas d’hyperglycémie et non curatif dans la 

maladie. Les patients sont confrontés à un traitement étendu qui rend difficile L’hygiène de 

vie. Celle des enfants en bas âge et des adolescents, qui sont plus vulnérables et donc plus 

susceptibles de ne pas être correctement pris en charge par leur diabète.( Hachacha et 

al.,2011) 

        Le diabète est un problème majeur de santé publique, une pathologie en pleine 

croissance et aux lourdes conséquences. Parmi les complications micro vasculaires , la 

néphropathie aboutissant à un risque d’insuffisance rénale terminale est une pathologie 

relativement fréquente, correspond à une altéra 

 

tion de la fonction rénale se traduisant principalement par un défaut de filtration sanguine et 

devenue un véritable problème de santé publique. Les conséquences de cette maladie sont 

particulièrement délétères pour le patient et son confort de vie, elle s’associe aussi à une 

hausse importante de la morbi-mortalité cardio-vasculaire. ( Hadjira et al.,2016) 
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1.Le Pancréas : 

        Le pancréas est responsable de la détection de l'arrivée de glucose dans le sang. Son 

fonction est exocrine , participant à la libération d'enzymes dans le système digestif et une 

fonction endocrinienne qui produit des hormones dans le sang contrôlant la quantité de 

glucose libérée par les tissus. (Hartemann,2024) 

  1-1-Structure et fonction de pancréas : 

        Les hormones glucagon et insuline sont opposées, ils sont synthétisés par le pancréas. 

Cette partie de l'organisme assure la régulation de diverses fonctions biologiques à cet endroit 

précis, juste en avant de l'aorte, la veine cave et les veines rénales se situent en arrière de 

l'estomac et du côlon transverse, il se propage du duodénum à la rate. Il est composé de quatre 

parties distinctes : Le duodénum est situé entre l'isthme et la tête, le corps et la queue se 

prolongent jusqu'à la rate (Sherwood, 2015). Sa vascularisation est essentiellement assurée 

par les veines splénique et mésentérique inférieure le pancréas fait partie de notre corps. C'est 

une glande composée de différentes parties. Elle a des caractéristiques exocrines et 

endocrines. Il absorbe les sucs pancréatiques et participe efficacement à la digestion du bol 

alimentaire mais il fabrique également des hormones, de la même manière que le glucagon et 

l'insuline.(Oumaima et al.,2021) 

 Figure01: Anatomie du pancréas (Longnecker et al.,2023) 

  1.1.1 La fonction exocrine : 

Elle est présente dans 90 % des cellules du pancréas et joue un rôle essentiel dans la digestion 

il est constitué de canaux qui transportent un liquide avec un amas decellules glandulaires 

pyramidales et beaucoup de bicarbonates appelés acini (Hanane et al.,2024). 

Ils contiennent des grains de zymogène, qui sont des granules contenant des enzymes du 

pancréas les substances inactives (trypsinogènes) qui seront sécrétées par exocytose dans le 

duodénum, en traversant Wirsung. L'enzyme trypsinogène active les enzymes protéolytiques. 
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La chymotrypsine, comme la trypsine il y a des éléments tels que la carboxypeptidase, les 

phospholipases A2, les saccharases (α-amylase) et les nucléases (RNase et DNase). Le pH des 

sécrétions pancréatiques est de 7,5 à 8,2 lorsque la digestion est terminée. (Abekhti et 

al.,2023)   

 1.1.2 La fonction endocrine du pancréas : 

          Cette substance représente environ dix pour cent du parenchyme. Cette fonction est 

effectuée par les îlots de Langerhans du pancréas, qui sont répartis dans tout le pancréas. Les 

cellules-α produisent le glucagon. Les cellules-β.L'insuline sont essentiels à la régulation de la 

glycémie.( Lebreton, 2014).  La somatostatine et le polypeptide pancréatique sont synthétisés 

par les cellules-δ et les cellules PP des îlots. La fonction de la somatostatine est de contrôler la 

sécrétion de la vésicule biliaire, augmente la capacité de l'intestin à se déplacer et limite la 

production de glucose et d'insuline. En ce qui concerne le polypeptide pancréatique, il a la 

capacité de bloquer la sécrétion exocrine du pancréas. Dans un pancréas en bonne santé, 

environ 1 million d'îlots ont des dimensions de 100 à 500 μm et contiennent entre 1000 et 

3000 cellules dans chacun.(Mosbahet al.,2012) 

 2-La glycémie et sa régulation : 

La glycémie est une mesure du taux de sucre dans le sang. Différentes méthodes sont 

disponibles pour effectuer le dosage sur plasma, qu'elles soient chimiques ou enzymatiques. 

Des dispositifs portables miniaturisés Une seule goutte de sang peut être utilisée pour mesurer 

rapidement la glycémie. chez une personne en excellente santé le taux de sucre dans le sang 

reste entre 0.7 et 1 g/l.(Mammeri ,2018 ) Un système autorégulé régule le taux de sucre dans 

le sang: 

- Des capteurs des cellules détectent une augmentation de la glycémie et, situés dans les îlots 

de Langerhans du pancréas, ces cellules produisent de l'insuline. Le transport de l'insuline 

dans le sang affecte les organes effecteurs (foie, muscles, tissu adipeux) pour augmenter la 

capacité à stocker le glucose ,et les empêcher d'échapper.(Lebreton , 2014) 

- La diminution de la glycémie est détectée par des capteurs des cellules α. Les cellules alpha 

qui se trouvent dans les îlots de Langerhans du pancréas sont à l'origine de la sécrétion de 

glucagon. Le glucagon pénètre dans le sang et affecte le foie, les muscles et le tissu adipeux 

pour augmenter la libération de glucose tout en réduisant son stockage.( Abarkan , 2021) 
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Figure 02:  la régulation de glycémie (Ritz,2014) 

  3-Hormones pancréatiques régulant la glycémie : 

Les hormones de l'homéostasie glucidique régulent la glycémie. Il existe deux grandes 

familles d'hormones régulant la glycémie, les hormones du système pancréatique et du 

système intestinal.(Rami et al .,2015 ). L'insuline et le glucagon sont les deux hormones 

pancréatiques peptidiques les plus connues. La perception d'une augmentation de la glycémie 

après un repas provoque l'exocytose des vésicules contenant de l'insuline. Par conséquent, 

l'insuline permettra à la fois l'utilisation du glucose et son stockage sous forme de glycogène 

et de triglycérides. Cependant, le glucagon favorise les voies d'utilisation et de stockage plutôt 

que les voies de production d'énergie. La présentation des effets des deux hormones 

responsables de la régulation de la glycémie met en évidence que leur complémentarité est 

cruciale. (Guillaume ,2020) 

            3-1 Glucagon : 

       Une hormone qui augmente le taux de sucre dans le sang est le glucagon, un polypeptide 

composé de 29 acides aminés, fabriqué par les cellules alpha du pancréas. Ces cellules 

expriment et libèrent du glucagon en raison d'une diminution de la glycémie(Ayache Srra 

,2015). Il se fixe à des récepteurs membranaires particuliers en utilisant les protéines G très 

abondantes du foie, mais aussi dans des tissus tels que les reins, le cœur les composants du 

tube digestif, du tissu adipeux, du cerveau et de la rate. Le glucagon est lié à son récepteur 

dans la cellule hépatique en activant les voies de la glycogénolyse et de la néoglucogenèse, ce 

qui stimule la production de glucose, et réduit la production et le stockage de glucose.(Ploton 

,2018) Ces mécanismes provoquent une augmentation de la glycémie, cela permet de 

maintenir une glycémie normale même en cas d'hypoglycémie (jeûne, stress, activité 
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physique). Le glucagon est donc impliqué dans la régulation de l'insuline. (Magnan et al 

,2005 ) 

3-2 Insuline :  

       L'insuline est une hormone sécrétée par le pancréas. Elle agit comme une clé qui ouvre la 

porte des cellules afin de permettre l'entrée du glucose. Ce qui fournit au corps l'énergie 

essentielle pour assurer son bon déroulement. Ainsi, elle intervient dans la régulation du 

niveau de glucose dans le sang (glycémie). Concernant une personne atteinte de diabète. Le 

pancréas n'émet pas suffisamment d'insuline ou ne remplit pas son rôle correctement. 

Certaines personnes atteintes de diabète peuvent avoir besoin d'injections d'insuline sous la 

peau.( Perrier ,2021) 

           I-généralité de diabète : 

         Le diabète de type 1 est une maladie auto-immune qui se manifeste lorsque le système 

immunitaire attaque et détruit les cellules bêta du pancréas qui sont responsables de la 

production d’insuline.(Zerdoudi , 2018) Cela provoque une réduction totale de la production 

d’insuline dans le corps, ce qui entraîne une hyperglycémie chronique et d’autres problèmes 

métaboliques. Cependant, certaines hormones glandulaires peuvent également avoir un impact 

sur le diabète de type 1 . Hormones Thyroïdiennes (T3 et T4) : Les hormones synthétisées par 

la glande thyroïde régulent le métabolisme, la croissance et le développement. Leurs effets sur 

la température corporelle et la fonction cardiaque sont également importants .Des 

déséquilibres hormonaux thyroïdiens peuvent entraîner l’hypothyroïdie ou l’hyperthyroïdie. 

Ils peuvent influencer le métabolisme global, incluant la régulation de la glycémie. 

(Khawla,2022) L’hypothyroïdie non traitée peut entraîner une résistance à l’;insuline accrue, 

ce qui peut avoir un impact négatif sur le contrôle de la glycémie chez les patients atteints de 

diabète de type 1. Hormones de Croissance (GH) : L’hypophyse produit des hormones de 

croissance qui favorisent la croissance. La régénération cellulaire, le métabolisme des graisses 

et des protéines sont responsables des changements dans le corps.(Collin de l'Hortet ,2014) 

Les fluctuations des hormones de croissance peuvent influencer la sensibilité à l’insuline et la 

glycémie. L’absence d’hormone de croissance peut avoir un impact négatif sur la croissance 

et le développement des enfants souffrant de diabète de type 1.Hormones Sexuelles 

(Œstrogènes, Progestérone, Testostérone) : Les caractéristiques sexuelles sont influencées par 

les hormones produites par les gonades, comme les ovaires et les testicules. Les femmes sont 

influencées par leur fertilité et leur cycle menstruel. Il est également essentiel d’étudier la 

production de sperme et la libido chez l’homme. Le métabolisme des glucides et la sensibilité 

à l’insuline sont déterminés par les hormones sexuelles comme l’œstrogène et la testostérone. 
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Le métabolisme des glucides et la sensibilité à l’insuline peuvent être influencés par les 

hormones sexuelles, telles que l’œstrogène et la testostérone. (Hadji el al ., 2019) 

      Cortisol: Le cortisol est une hormone du stress produite par les glandes surrénales pour 

réguler le métabolisme des glucides. La présence de lipides et de protéines est observée. Il 

joue également un rôle important dans la réponse inflammatoire, et réguler la tension 

artérielle peut provoquer une hausse de la glycémie en stimulant la synthèse de glucose par le 

foie (Turquetil et al ., 2019). Des taux élevés de cortisol à long terme peuvent également 

entraîner une résistance à l’insuline. Aldostérone : Le sodium et l’eau sont réabsorbés dans les 

reins par l’aldostérone des glandes surrénales. L’équilibre électrolytique doit être considéré en 

fonction de la pression artérielle et de l’équilibre électrolytique. Bien qu’il n’y ait pas de 

recherches sur son rôle dans le diabète de type I, l’aldostérone peut avoir un effet sur 

l’équilibre électrolytique et la pression artérielle, qui peuvent aussi jouer un rôle dans la 

régulation du taux de sucre sanguin. En résumé, le diabète de type 1 est une affection 

hormonale importante qui se manifeste par un dysfonctionnement de la synthèse de l’insuline. 

Cela entraîne une hausse du niveau de sucre dans le sang et des dysfonctionnements du 

métabolisme. Il est courant que le traitement du patient implique la gestion des hormones et 

des interactions complexes entre celles-ci afin de maintenir un bon contrôle de la glycémie et 

de préserver la santé globale du patient. (Callet ,2010) 

I-1Epidémiologie : 

        En raison de la modification de notre mode de vie, Les facteurs de risque associés au 

diabète comprennent l'hypertension artérielle et le tabagisme, Selon les suggestions faites par 

(OMS). La morbidité et la mortalité sont de plus en plus importantes dans les pays 

occidentaux, il est important de souligner que cela s'applique également aux nations en voie 

de développement. Pour cette raison, il est crucial de tenir compte des données 

épidémiologiques de cette maladie, il est crucial de considérer ces résultats comme des 

opportunités intéressantes pour encourager la recherche sur le diabète sucré, Cependant, elles 

sont également considérées comme des données. Plusieurs indicateurs épidémiologiques sont 

utilisés pour analyser et raisonner l'étude épidémiologique.(Kaouache et al .,2023) 

        Le diabète an affecté 422 millions de personnes dans le monde en 2014, Bien que le 

nombre de patients pris en charge dans le monde ait été inférieur à 108 millions en 1980, les 

prévisions initiales indiquaient que ce nombre augmenterait les organisations internationales 

telles que l'OMS se concentrent sur la santé globale ils craignent que 240 millions de 

personnes d'ici 2025 soient atteintes de diabète en 1990.(Traore et al .,2020) 
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       En 2019, Dans le monde, on estime que plus de 463 millions de personnes souffrent de 

diabète. (Gashi et al.,2021) 

        En 2021, Dans le monde, plus de 537 millions de personnes souffrent de diabète, soit 1 

personne sur 10. 61 millions d'entre elles se trouvent en Europe. (Benrahal et al .,2023) 

I.2 DT1: 

          Le système immunitaire attaque et détruit les cellules productrices d'insuline du 

pancréas, ce qui explique la survenue de cette maladie. Le diabète de type 1 est 

principalement diagnostiqué chez les enfants et les jeunes adultes ,Cependant, vous pouvez le 

rencontrer à tout moment de votre vie. Afin de réguler leur taux de glycémie, les personnes 

atteintes de diabète de type 1 doivent prendre de l'insuline soit par injection, soit par une 

pompe à insuline.(Magdelaine et Nicolas ,2017) 

       I.3 Physiopathologie 

Le diabète de type 1 est causé par une destruction auto immune les cellules des îlots de 

Langerhans sont des cellules insu lino sécrétrices situées au pancréas. Cela entraîne une 

carence en insuline peut se manifester cliniquement lorsque moins de 80 à 90% des cellules 

sont détruites.(Kara et al.,2021) 

       Cependant, il travaille sur un domaine génétique probable avec au moins dix gènes 

impliqués. En général, cela se produit en raison d'un facteur déclenchant. Les îlots sont 

principalement infiltrés par des lymphocytes T helper CD4 et des lymphocytes T cytotoxiques 

CD8. (Bonny et al.,2020 )Ce processus se déroule sans bruit pendant plusieurs années. On 

observe la création d'auto-anticorps au cours de cette réaction qui sont dirigés vers des 

éléments antigènes spécifiques du pancréas. Bien que les auto-anticorps présents dans le sang 

ne soient pas eux-mêmes pathogènes, ils servent d'indicateur précis du développement de 

processus auto-immuns pathologiques.(Mahdjoub,2010) 
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Figure03:Physiopathologie du diabète de type 1(Portha, 2022) 

  I.4 Causes de DT1 

      Pourquoi le DT1 se développe est inconnu, Cependant, cela est généralement considéré 

comme une maladie auto-immune dans laquelle le système immunitaire s'attaque par erreur 

aux cellules bêta du pancréas. Le développement de la maladie peut être influencé par des 

facteurs génétiqueset environnementaux.(Lebailly,2015) 

     I.5 Symptôme: 

Polyurie : J'ai souvent besoin d'uriner. Les reins éliminent l'urine en raison de l'excès de 

glucose ,qui augmente la production de sang.(Raoult ,2015) 

Polydipsie : La soif excessive La polyurie réduit l'apport en eau du corps. qui suscite une 

forte envie.(Girault , 2022) 

Polyphagie: Excès de nourriture. La carence en insuline empêche les cellules du corps 

d'utiliser suffisamment le glucose comme source d'énergie. Cela peut entraîner plus de 

faim.(Zhanget al.,2023). 

Perte de poids inexpliquée: Étant donné que les cellules ne peuvent pas utiliser le glucose 

comme source d'énergie, il est possible qu'une perte de poids survienne même avec une 

augmentation de l'appétit. Le corps commence donc à épuiser ses réserves de muscle et de 

graisse. (Christensen,2024). 

Fatigue et faiblesse : Parce que les cellules ne peuvent pas utiliser le glucose pour produire 

de l'énergie de manière efficace.(Fetzner, 2023) 

Vision floue : La forme du cristallin de l'œil est affectée par des fluctuations temporaires des 

niveaux de glucose.(Lemay,2022) 
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Irritabilité et changements d'humeur : principalement chez les enfants et les 

adolescents.(Mwali et al.,2022) 

 I.6 Facture de risque: 

I.6.1 Facteurs génétiques : Le diabète de type 1 peut être causé par certaines variations 

génétiques. Il n'y a pas un seul gène responsable, mais plutôt une combinaison de gènes qui 

affectent le risque. (Ramus, 2011) 

 I.6.2 Facteurs environnementaux : Certains facteurs externes, comme l'exposition à des 

substances chimiques ou dangereuses, Cela augmente le risque de contracter un diabète de 

type 1. Cependant, les liens précis ne sont pas toujours évidents et des études sur ce thème 

sont en cours.(Kukreja, 2002). 

a)Exposition à certain  virus : Les infections virales peuvent être causées par certains virus, 

comme le virus de la rubéole ou le virus de la coxsackie. Une corrélation a été trouvée entre 

un risque plus élevé de développer un diabète de type 1, Le lien entre ces infections et le 

diabète de type 1 reste inconnu.(Kaltoum,2021). 

b)Régime alimentaire: En tant que facteur diététique. SAB affecte le diabète de type1.Il est 

vrai que les personnes qui reçoivent du lait de vache tôt dans leur vie ont un risque plus élevé 

de contracter un diabète de type 1 que les personnes qui reçoivent du lait 

maternel.(Ibtissem,2022). 

c)La vitamine D: La vitamine D peut avoir un impact sur le métabolisme du glucose et la 

capacité de l'organisme à se défendre. Les cellules qui produisent et sécrètent de l'insuline 

sont effectivement altérées chez les animaux carencés en vitamine D (Douib et al .,2022). Les 

cellules monocytes du sang périphérique humain ont des récepteurs à haute affinité pour la 

vitamine D, tandis que les cellules T activées ont également des récepteurs à haute affinité 

pour la vitamine D (Prost-Squarcioni,2008) Les cellules T ne peuvent pas détecter le 

manque de vitamine D dans le sang. Ils ne seront même pas mobilisés dans la réponse 

immunitaire, ce qui signifie que la cellule T doit avoir de la vitamine D pour continuer à 

fonctionner.(Aldekwer, 2021) 

 

d)Le stress: Le stress peut stimuler la sécrétion d'hormones hyperglycémiants, ce qui favorise 

le développement du diabète de type 1 et probablement modifie l'activité 

immunitaire.(Vialettes et al ., 2006 ). 

I.7 Diagnostic: 

        Evaluation des symptômes : Le médecin commencera par recueillir des informations 

médicales approfondies, En demandant des détails concernant les symptômes que vous avez 
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observés , Par exemple, les symptômes peuvent inclure une soif excessive, une fréquence de 

miction, une fatigue, une perte de poids inexpliquée, une faim excessive et une vision floue. 

(Alvarez , 2011) 

Test de glycémie : Le test de glycémie est souvent le premier test effectué lorsque le diabète 

est diagnostiqué. Cette tâche peut être effectuée à l'aide d'un glucomètre. Une piqûre au bout 

du doigt est utilisée pour prélever un échantillon de sang et évaluer la glycémie. Le diabète  

peut être le signe d'une hyperglycémie.(Baudin, 2015) 

Tests sanguins : Si le premier test de glycémie révèle un taux élevé de glucose, Il est prévu 

de procéder à des tests sanguins supplémentaires pour confirmer le diagnostic (Camara, 

2014). En mesurant le taux HbA1c, ces examens peuvent être effectués, Ces études 

permettent d'évaluer le contrôle de la glycémie pendant plusieurs mois. Les tests de glycémie 

à jeun, qui permettent de mesurer la glycémie dans le sang après un jeûne, sont cruciaux. 

(Guérin-Dubourg,2014) 

Analyses d'urine: Les tests d'urine peuvent être utilisés pour déterminer la présence de corps 

cétoniques et de glucose dans l'urine, cela peut indiquer un diabète de type 1.(Boudreau et 

al., 2012) 

 Tests de tolérance au glucose : Dans certaines situations, un test de tolérance au glucose par 

voie orale est nécessaire après avoir consommé une boisson sucrée contenant une quantité 

précise, il est envisageable de mesurer l'effet du glucose sur le corps.(Paquette,2015) 

I.8 Traitement 

        En cas de carence totale ou totale en insuline, le diabète de type 1 est traité par 

substitution. Il s'agit de l'utilisation de l'insuline comme traitement. important pour les patients 

souffrant de diabète de type 1, En effet, une interruption de l'insulinothérapie provoque une 

hyperglycémie qui provoque des symptômes distincts: une forte soif, une production 

excessive de liquide, une grande fatigue, des douleurs abdominales, des nausées et des 

vomissements.(Kehlenbrink et al .,2018) Il est conseillé de maintenir une glycémie 

équilibrée et une insulinothérapie pour éviter les complications à long terme du diabète. Bien 

que l'insulinothérapie soit un élément essentiel du traitement pharmacologique, il est crucial 

de garder à l'esprit l'importance de l'alimentation et des précautions hygiéno-diététiques liées 

au diabète.( Ansermet et  Aebi, 2016) 

 I.8.1 Mesures hygiène diététique 

          Il est essentiel de mettre en place des mesures hygiéno-diététique pour réduire les 

fluctuations de la glycémie dès le début du traitement. Les Progress des dernières années, 

chez un sujet non diabétique, la sécrétion d'insuline physiologique ne peut pas être reproduite 
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comme c'est le cas avec l'administration d'insuline (Scheen et al.,2023). C'est pourquoi les 

mesures diététiques sont cruciales pour prévenir les troubles glycémiques. (hyperglycémie 

persistante et variations rapides de la glycémie) Toutefois, il est également important de 

prévenir les complications engendrées par le diabète.( El Houch , 2022) 

a)Alimentation 

  L'alimentation joue un rôle important dans le traitement d'une personne atteinte de diabète. 

-prendre en charge les besoins nutritionnels des personnes sans diabète. 

-prévenir l’athérosclérose 

-le taux de sucre dans le sang (HbA1c) reste proche de la normale (Portha et al., 2022) 

           Pour un diabétique de poids normal, il est conseillé de maintenir son apport calorique 

actuel. En considérant les circonstances actuelles, il est évident que l'indice de masse 

corporelle (IMC) d'un patient atteint un niveau supérieur à la normale, le poids moyen est de 

25 à 27 kg par mètre carré. (Ferrag et al., 2020) Il n'est pas nécessaire de limiter quoi que ce 

soit si aucun problème de tension artérielle ou de dyslipidémie n'est présent. Cependant, il est 

essentiel de discuter de chaque situation. Il est préférable de favoriser les glucides à faible 

indice glycémique et les édulcorants.(Battu et al., 2014) Si votre indice de masse corporelle 

(IMC) est supérieur à 27 et que vous êtes en surpoids ou obese, Il est recommandé de réduire 

la consommation de calories. Un diététicien peut aider chaque patient diabétique à maintenir 

l'équilibre alimentaire nécessaire et à atteindre son objectif. (Quilliot et al.,2010) 

           Il n'existe pas de niveau de risque spécifique pour la consommation d'alcool. Des 

complications secondaires peuvent être causées par une consommation excessive, mais ces 

risques augmentent également il est recommandé qu'un homme consomme 4 verres de vin par 

jour dans le cadre d'une consommation quotidienne équivalente une femme qui dévote une 

grande importance au vin. Afin d'éviter tout risque d'hypoglycémie, il est recommandé de 

pratiquer une mesure de glycémie chez un sujet diabétique lors des repas.(Bastiaens ,2015) 

b)Activités physiques 

            Les diabétiques diminuent souvent leur activité physique. En raison de la crainte 

d'hypoglycémies, il est recommandé de pratiquer une activité physique qui a des effets 

bénéfiques.(Duclos et al .,2012) Selon l'OMS,l'activité physique est toute activité corporelle 

qui demande une dépense d'énergie, qu'elle soit produite par les muscles squelettiques ou non. 

Toutes les activités que nous pratiquons, notamment lors de nos loisirs, sont considérées 

comme de l'exercice physique. pour se déplacer d'un endroit à l'autre pour des raisons 

professionnelles ou professionnelles. Une activité physique d'intensité modérée ou soutenue 

est reconnue comme bénéfique pour la santé. (Duclos, 2012) 
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I.8.2 Traitement médicamenteux 

       L'insuline est essentielle pour traiter le diabète de type 1, Il est conseillé de commencer le 

traitement dès que le diabète est diagnostiqué. Pour les personnes atteintes de diabète 

insulino-dépendant, ce n'est pas un traitement curatif ou préventif, mais plutôt un traitement 

de substitution. Pour éviter une hyperglycémie, qui peut mettre un danger sur la vie du 

patient, Le patient doit recevoir un traitement continu.( Kehlenbrink et al.,2018) 

L'insulinothérapie est administrée au patient diabétique avec deux objectifs principaux : 

-Il est essentiel de traiter la carence en insuline dès le diagnostic. 

-En maintenant un contrôle glycémique optimal, vous pouvez éviter les complications à court 

ou à long terme des troubles glycémiques.(Halimi et al.,2015) 

    Le but de l'insulinothérapie est de reproduire la production d'insuline. L'absorption se 

produit par voie sous-cutanée, beaucoup plus lentement que par voie artérielle Bien que cela 

puisse sembler impossible, le profil d'action de l'insuline injectée ne ressemble pas 

suffisamment à la sécrétion physiologique de l'insuline.(Monnier,2018). 

     Trouver le bon équilibre entre les doses d'insuline à administrer est une autre difficulté à 

surmonter: Les troubles peuvent être causés par le stress, les infections, les variations 

hormonales et l'alimentation. Lors de l'exercice, il est nécessaire de modifier les doses. Il est 

donc essentiel que les diabétiques puissent identifier et anticiper les situations nécessitant une 

adaptation de la dose d'insuline, cette mesure a été mise en place grâce à une éducation 

thérapeutique. (Gailly,2005). 

I.9 Complications liées au DT1 

1)Les complications aigües: Deux complications aiguës importantes peuvent survenir avec le 

DT1 : Les symptômes de l'hyperglycémie comprennent le coma acido-cétosique et le coma 

hypoglycémique.( Alouki ,2016) 

1.1 L’hyperglycémie: 

          sont détruites dans le diabète de type 1 diminue et empêche la production d'insuline cela 

entraîne une hyperglycémie car la concentration de glucose dans les cellules diminue 

(Abaidiaet al., 2016). Cela est également accompagné d'une production la libération de 

glucose dans le foie est causée par les processus de néoglucogenèse et de glycogénolyse. Bien 

que le glucose soit présent. Afin de produire de l'énergie, les cellules doivent trouver un autre 

substrat biologique. Ensuite, ils utiliseront des acides gras et des acides aminés. Ces derniers 

subiront des réactions de désamination et de transamination afin d'entrer dans le cycle de 

Krebs.(Pierreet al ., 2020). Au cours de cette période, les acides gras libres entrent dans le 

cycle d'oxydation pour accéder au cycle de Krebs cependant, lors de la β-oxydation , la 
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formation de corps cétoniques toxiques est causée par la présence d’acétone, d'hydroxy 

pyruvate et d'acétoacétate qui sont similaires aux acides l'acidocétose diminue 

considérablement le pH sanguin. Si elle ne reçoit pas de traitement rapide, elle peut provoquer 

une hypertension, un trouble de la fonction du myocardique, une diminution de la circulation 

sanguine et, parfois, un coma.(Mekong Ondoua, (2012) 

           De plus, une hyperglycémie empêche le tubule rénal d'absorber le glucose , qui 

entraîne une augmentation de la glycosurie. De plus, cela entraîne une hyper-osmolarité des 

cellules externe, entraînant le transfert de potassium et d'eau de la cellule vers la partie 

supérieure de la cellule. Les symptômes de cette fuite d'eau incluent une polydipsie et une 

polyurie. Si cette déshydratation n'est pas traitée de manière appropriée, elle pourrait entraîner 

un coma hyperosmolaire. (Zaddouq, 2011) 

 

 

  

Figure 04:Hyperglycémie (Mrozovski,2023) 

1.2L’hypoglycémie 

 L'un des symptômes de l'hypoglycémie est une faim insatiable, des étourdissements et des 

tremblements de terre, des changements de personnalité et des problèmes de vision associés, 

en plus d'être extrêmement fatigué et transpire. L'hypoglycémie peut être causée par une 

variété de facteurs. Concernant le diabète de type 1, le régime alimentaire est déséquilibré, la 

glycémie est abaissée à 0,8g/L en raison de l'activité physique et de la prise d'insuline. 

(Kaltoum et al., 2021) Au moment où les symptômes apparaissent , la consommation rapide 

de glucides à index glycémique élevé (pouvant sucrer), tels que le sucre ou la confiture, est 

cruciale. Si une hypoglycémie survient pendant la durée d'action d'une insuline rapide, il est 
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préférable de consommer des glucides avec un index glycémique plus faible,  on peut utiliser 

des fruits ou du pain pour augmenter le taux de sucre dans le sang.(Gingras et al., 2018) 

         Des hypoglycémies graves peuvent parfois entraîner une perte de connaissance. Pour 

rétablir la glycémie, une injection intraveineuse de glucose ou de glucagon est 

nécessaire.(Hartemann et al., 2024) 

         Ce type de coma est rare chez les diabétiques de type 1. Seuls 5 % des cas 

d'hypertension artérielle surviennent chez les personnes atteintes de diabète de type 1. Cela se 

manifeste par une forte déshydratation. L'absence d'augmentation significative des acides gras 

libres est liée à l'absence ou à la dissimilitude de la cétose.(  Portha ,2022) 

2. Les complications chroniques: 

      Ces complications sont causées par une hyperglycémie persistante et les facteurs associés 

au risque cardiovasculaire Ils ont été divisés en deux groupes: Macro angiopathie et micro-

angiopathie. Ils affectent plusieurs organes, près une micro ou macro-angiopathie. Cependant, 

malgré un contrôle glycémique insuffisant, certains patients sont protégés.(Klaa et al ., 2022) 

2.1 La micro-angiopathie diabétique 

       La micro-angiopathie concerne les petits vaisseaux, tels que les artérioles, les veinules et 

les capillaires de moins de 30 μm. Elle fait référence à un changement dans la forme de la 

lame basale endothéliale La perméabilité pariétale accrue provoque la fuite des protéines 

plasmatiques.(Otmani et al ., 2018) Tous les tissus et organes sont touchés de la même 

manière, cependant, les symptômes ne se manifestent qu'au niveau des fibres nerveuses 

(neuropathie), des vaisseaux sanguins anormaux dans les reins et dans la rétine.(Bekhedda, 

2020 ) 

a) La rétinopathie 

    En raison de la rétinopathie diabétique RD, la cécité est la principale préoccupation des 

pays Industriels âgés de 65 ans ou plus.(Turki et al.,2008) 40 % des personnes atteintes de 

rétinopathie après 10 ans de diabète. La lésion de la RD commence par l'épaississement de la 

membrane basale des capillaires rétiniens suivi de la diminution des péricytes, qui sont les 

cellules qui soutiennent les capillaires rétiniens en raison de la diminution du nombre de 

cellules endothéliales, cela provoque une dilatation capillaire Les micro-anévrismes peuvent 

ouvrir les capillaires rétiniens réduit la production de rétine.(Peghaire et al .,2014) 

L'hypertension artérielle an un impact significatif sur la rétinopathie diabétique. La survenue 

de la rétinopathie est influencée par la durée du diabète et le niveau d'équilibre glycémique. 

Les patients diabétiques sont en danger après quelques années d'hyperglycémie mal maîtrisée, 

en cas d'hypertension artérielle, la maladie peut s'aggraver considérablement.( Khaoula, 

2022) 
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Figure 05:Rétinopathie diabétique : Comparaison d’une rétine normale avec une rétine 

de patient  diabétique souffrant d’une rétinopathie. (Abaidia et al.,2016) 

b) La néphropathie diabétique 

         La néphropathie diabétique affecte le glomérule secondaire au diabète Entre 10 et 25 

ans, environ 30 % des personnes atteintes de diabète de type 1 ont une néphropathie. Après la 

trentaine, le risque de survenue diminue. Plusieurs voies métaboliques sont activées par une 

hyperglycémie chronique. provoque la principale vasodilatation des vaisseaux sanguins. Les 

contraintes mécaniques modifient la structure et opérationnelles qui modifient la perméabilité 

du filtre glomérulaire. On constate une micro-albuminurie en Clinique. Le tubule peut 

réabsorber de l'albumine chez les patients atteints de néphropathie diabétique, la saturation est 

un facteur déterminant de la sclérose tubulo-interstitielle.( Soudani et al .,2021) La 

néphropathie diabétique se présente à différents stades: 

Stade I : néphropathie fonctionnelle. 

Stade II : Les lésions rénales histologiques sont cliniquement impossibles à diagnostiquer 

Stade III : néphropathie incipiens. 

Stade IV : néphropathie clinique. 

Stade V : insuffisance rénale terminale 

c)Les neuropathies diabétiques ND 

       Les affections qui affectent les nerfs sont appelées neuropathies. Dans les dix premières 

années, les troubles du système nerveux sont causés par le diabète 40 à 50 % des personnes 

atteintes de diabète de type 1 la mauvaise circulation sanguine cause une pénurie d'oxygène 

dans les nerfs et la présence élevée de glucose, qui détériore les nerfs. Le sujet a généralement 



Chapitre 1 : Le diabète 
 

16 
 

des picotements pertes de sensibilité et douleurs au bout des orteils ou des doigts, ils 

descendent ensuite lentement le long des membres touchés. La neuropathie peut également 

affecter les nerfs qui régulent la digestion, la pression sanguine, le rythme cardiaque et les 

organes sexuels doivent être pris en compte. La neuropathies an un impact significatif sur 

certaines populations.(Zoungrana,2024) 

d)Le pied diabétique: 

        L'une des principales raisons pour lesquelles les patients sont hospitalisés pendant une 

période prolongée est cette raison. Les blessures au pied. Trois facteurs sont à l'origine de 

cette complication: la diminution de la quantité de vaisseaux sanguins, les lésions 

neurologiques réduisent la sensibilité, et moins de minéralisation des os du pied.(Boussa et 

al., 2022) 

2.2 La macro-angiopathie 

         La macro-angiopathie était la principale cause de décès des patients diabétiques il 

parvient aux artères importantes à une distance de 200 μm, regroupe toutes les complications 

cardiaques liées aux zones coronariennes, cérébral et périphérique. 

Deux types d'atteintes peuvent affecter ces réseaux artériels. En premier lieu, l'athérome, 

tandis que la sclérose artérielle sans athéromateuse.(Laurain,2022) 

-L’athérome : c'est le processus lent d'accumulation de lipides et de fibres dans les artères de 

grande et petite envergure. Cette évolution peut entraîner des manifestations épisodes 

athérothrombotiques aigus combinés à des maladies ischémiques chroniques. (Toczek,2013). 

-L’athérosclérose : C'est un athérome qui recouvre la paroi artérielle (sans athérome), sans 

concentration particulière.( Sidi mammar et al., 2020) 
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I. Généralitésur les reins 

        Les reins de l'homme sont situés de part et d'autre de la colonne vertébrale sous les côtes, 

en position rétro péritonéale, deux organes ont la forme d'un haricot. Ces objets ont une 

longueur d'environ 12 centimètres, ils mesurent  6 centimètres de large, de longueur et 

d'épaisseur et pèsent environ 150 grammes chacun. Le foie fait une légère différence de 

hauteur entre les reins droit et gauche  (Mrani,2020). 

         Le rein assure de nombreuses  fonctions. Effectuer une maintenance constante de 

l'équilibre hydro-électrolytique, ce qui se manifeste par une augmentation du volume, de la 

tonicité et de la composition électrolytique des liquides corporels. Enlèvement des déchets 

corporels, tels que l'urée, la créatinine et l'acide urique, ainsi que des substances chimiques 

non naturelles (toxiques - traitements). On produit de la rénine, des érythropoïétines de 1,25 

dihydroxy cholécalciférol, des de prostaglandines et de la kinine. Participant à la 

néoglucogenèse dans la production d'acide aminé et d'acide lactique. La production d'urine, 

principalement composée d'éléments sanguins et éventuellement d'éléments produits par 

l'activité métabolique des cellules rénales, est essentiellement assurée par le rein. (Dequiedt 

.,2011) 

I-1 Anatomie et physiologie rénale  

I-1-1 Anatomie  

     Le rein a une structure complexe. Il est formé par : 

 fascia de Gerota est un tissu fibreux fin qui recouvre l'intérieur du rein. Le fascia de 

Gerota contient de la graisse. 

 La capsule rénale, un tissu fibreux qui entoure le corps du rein, se trouve sous la 

couche de graisse. 

 Le cortex, une zone corticale, se trouve juste en dessous de la capsule rénale. 

 La zone médullaire, également connue sous le nom de médullaire, se trouve à 

l'intérieur du rein.(Drouin et al.,2022). Il est constitué de composants triangulaires 

externes, leur sommet présente des saillies arrondies ou papilles, et est de couleur 

rouge foncée, ce qui les rend appelées Pyramides de Malpighi.(Abessolo et al.,2013) 

 Le bassin de chaque rein est le lieu où l'urine s'accumule. 

 L'artère rénale transporte le sang vers le rein. 

 Le sang est transporté vers le corps par la veine rénale après avoir traversé le rein. 

 L'artère rénale, la veine rénale et l'urètre se trouvent dans la région du hile du rein.(Alt 

et al.,2021)   
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                 Figure 1 : Coupe coronale vue postérieur du rein (Mounia,2016). 

I-2 Le néphron 

      Environ un million de néphrons composent les reins, qui sont à la fois structuraux et 

fonctionnels. (Quintana Bàrcena et al .,2018). Chaque néphron contient un glomérule. Bien 

que le rein filtre principalement le glomérule, la membrane basale glomérulaire (GBM) divise 

les podocytes et les cellules endothéliales (Bessaguet et al .,2020), d'une capsule glomérulaire 

et d'un système de tubules. Il comprend le tubule contourné proximal. L’anse de Henlé ou 

anse du néphron, les tubes collecteurs et le tubule contourné distal sont en place. (Daoulhadji 

et al .,2023) Le glomérule, la capsule glomérulaire et le tubule contourné proximal et distal se 

trouvent dans le cortex rénal. La médulla contient les tubes collecteurs et l'anse du néphron. 

(Gueutin et al .,2012) 
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Figure 2 : Structure d’un néphron (Lacour,2013). 

I-2-1 fonction de néphron  

        Le néphron produit de l'urine à partir du plasma. (Silverthorn, 2007) Les étapes 

essentielles de la formation de l'urine sont la filtration, la réabsorption, la sécrétion et 

l'excrétion. (Fig.3) 

 

Figure 3: Fonctions du néphron (Brunner,2011) 

      II.  L’insuffisance rénale (IR): 

     La principale caractéristique de la maladie rénale chronique est sa présence, durant une 

période de plus de trois mois, j'ai été témoin d'anomalies rénales biologiques, il est possible 

d'observer des signes morphologiques ou histologiques.(Olié et al .,2021) 
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    Ainsi qu'une l'insuffisance rénale (IR) perturbe le bon fonctionnement des reins. Lorsque 

que dysfonctionnement est temporaire, elle est qualifiée d'aiguë, lorsque la destruction est 

irréparable et sans remède, elle devient chronique. (Daroux et al .,2009) 

II-1. Les types de l’insuffisance rénale (IR) : 

  II.1.1 Insuffisance rénale aiguë (IRA) : 

    La fonction rénale et le taux de filtration glomérulaire diminuent brusquement. Le 

traitement prend généralement quelques jours ou semaines pour se résoudre. On peut avoir 

une oligurie ou une anurie. avec une acidose métabolique en raison de la perte de H+. La 

formation des déchets a été causée par une altération de l'équilibre électrolytique. 

Essentiellement constitué d'azote. L'IRA complexifie plusieurs maladies, sans nécessairement 

affecter le système rénal. (Waugh et al ., 2011). 

II.1.1.1 Les facteurs responsables de l'IRA :  

causes pré-rénales : L'IRA est causée par une diminution soudaine du flux sanguin rénal. En 

particulier après un choc intense et prolongé.( Elkihel,2021) 

causes rénales : L'IRA résulte d'une lésion du rein ,par exemple, la glomérulonéphrite aiguë 

peut être un symptôme de nécrose tubulaire aiguë.( Demiselle et al .,2015) 

 causes post-rénales : Une obstruction du flux urinaire est la cause de l'IRA, par exemple, en 

présence d'une maladie de la prostate, d'une tumeur dans la vessie, l'utérus ou le colutérin, 

beaucoup de calculs dans les cavités rénales.( Ayeb,2017). 

II.1.2 Insuffisance rénale chronique (IRC) : 

       L'insuffisance rénale chronique (IRC) est souvent ignorée pendant de nombreuses années. 

Elle est établie sans se soucier de sa provenance. Veuillez examiner cette zone de 1,73 m2 si 

vous présentez des signes d'atteinte rénale ou si vous présentez une diminution du débit de 

filtration glomérulaire (DFG) d'au moins 60 ml/min, ou par filtration de la glomérule à un 

débit supérieur à 60 ml/min/1,73 m( Vasmant ,2019). 

       Les maladies qui affectent les reins ou les voies excrétrices détruisent fréquemment le 

parenchyme rénal. Grâce à 20 % de ses néphrons, le rein peut maintenir ses capacités 

excrétrices pendant une longue période. Lorsque plus de 80 % des néphrons sont affectés par 

les blessures, des troubles surviennent. Cela que l'insuffisance rénale chronique 

commence(Addoum et al .,2023). 
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      La diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG) entraîne principalement une 

augmentation de la créatininémie et de l'urémie. Lorsqu'il y a une insuffisance rénale 

importante, il est essentiel de suivre un traitement de suppléance, que ce soit par dialyse ou 

par don de reins (Nguyen ,2009) 

II.1.3 L’Insuffisance rénale terminale (IRT) : 

       L'IRT est caractérisé par un débit de filtration inférieur à 15 ml/min/1,73 m2. Il s'agit 

d'une traduction du terme « décès rénal », avec l'importance primordiale d'utiliser une 

méthode de substitution de la fonction rénale. L'IRCT souligne les pratiques médicales les 

plus évidentes, telles que la dialyse et la transplantation (Roland et al .,2011). 

II.2 Epidémiologie 

       Depuis plusieurs années, la prévalence de la MRC dans l'épidémiologie a augmenté. En 

raison du coût élevé de la prise, son impact global sur la santé publique est important. Il est 

souvent difficile d'obtenir un suivi ou un accès adéquat dans de nombreux pays .Au moment 

présent, un traitement de suppléance extra-rénale tels que la dialyse ou la transplantation 

rénale est nécessaire, en cas d'insuffisance rénale terminale (Stengel et al .,2011). 

       Dans le monde, on estime que l'IR non terminale affecte entre 1,74 et 2,50 millions de 

personnes. Les pays développés ont une prévalence importante en raison de la pyramide des 

âges, avec plus de dix pour cent des adultes âgés de plus de 60 ans (El Rai,2014). 

          On estime que 100 nouveaux cas par million d'habitants et par an se produisent dans les 

pays tropicaux, y compris le Maroc, 40 % des maladies rénales chez les personnes de plus de 

65 ans sont causées par l'IR (Chekiri talbi et al .,2017). 

II.3 Cause de l'IR 

II.3.1Causes de l'Insuffisance Rénale Aiguë (IRA) 

Une insuffisance rénale aiguë peut se produire rapidement en raison de : 

- Ischémie rénale: une diminution significative de la circulation sanguine vers les reins 

due à une déshydratation (Addoum et al .,2023) une évacuation de sang, une 

intervention chirurgicale, une blessure ou un traumatisme. 

- Néphrotoxines :Les substances nocives, telles que les antibiotiques, les anti-

inflammatoires et les médicaments utilisés pour traiter les métaux lourds et les 

solvants, sont consommées.( Abderrahim et al .,2021) 
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- Obstruction des voies urinaires: Quand des calculs rénaux, des tumeurs ou une 

augmentation de la prostate se produisent, cela entrave la libération normale 

d'urine.(Lamara et al .,2021) 

- Infections sévères: Les dommages directs aux reins peuvent inclure la 

septicémie.(Lamier,2007) 

II.3.2 Causes de l'Insuffisance Rénale Chronique (IRC): 

L'insuffisance rénale chronique prend plusieurs mois ou années pour se manifester. Les 

causes principales comprennent  (Frimât,2007) 

 Diabète de type 1 et type 2: Le diabète est une cause fréquente d'IRC. À mesure que 

le taux de glucose dans le sang augmente, les filtres des reins peuvent se détériorer. 

( Lacour et al .,2013) 

 Hypertension artérielle: la deuxième raison la plus fréquemment invoquée pour un 

IRC. Une pression artérielle élevée peut également endommager les vaisseaux 

sanguins des reins.( Coscas et al .,2017) 

 Glomérulonéphrite chronique: Une inflammation des glomérules rénaux peut être 

causée par des maladies auto-immunes.(Terrier et al .,2011) 

 Maladies rénales héréditaires: La polykystose rénale provoque la formation de 

kystes dans les reins. (Najoua,2011) 

 Obstruction prolongée des voies urinaires: en raison de maladies comme la prostate 

hyperplasique bénigne, les calculs rénaux et certains cancers.( El Mehdi,2011) 

 Maladies rénales vasculaires: Il peut y avoir des problèmes liés aux vaisseaux 

sanguins des reins, comme la sténose de l'artère rénale (Addoum et al .,2023) 

II.4 Symptômes et conséquences de l’insuffisance rénale 

L'insuffisance rénale présente des signes et des signes symptomatiques: nausées, diarrhées, on 

perçoit une odeur provenant de la fluctuation du débit urinaire et de l'ammoniaque. Le taux 

d'urée et de créatinine dans le sang augmente, ce qui indique une réduction de la fonction 

rénale. Si l'activité rénale est faible, des signes sont l'amnésie, l'insomnie, la confusion et un 

sifflement en permanence dans l'oreille (Tia et al .,2022) 
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Tableau 1 : Conséquences de l’insuffisance rénale (Lahmile, 2015) 

Insuffisance rénale Conséquences 

Chronique -Hémorragie dans le tube digestif 

-l'anémie 

-Niveau d'insuffisance cardiaque globale. 

-Une forte surcharge de liquide. 

-L'hypertension 

Aigue -Trouble de l'hypo volémie. 

-Anomalie du métabolisme. 

-Trouble de l'équilibre entre l'eau et 

l'électrolyte 

 

II.5 Diagnostic de l’insuffisance rénale: 

     Une insuffisance rénale chronique se manifeste par une perte progressive et irréversible 

des fonctions rénales. Cela est dû à une diminution du parenchyme rénal fonctionnel. DFG 

diminue lors de son diagnostic. (Kheloui et al .,2022) .Cela entraîne une augmentation lente 

des taux sanguins de créatinine. Pour éviter toute complication, il est essentiel de détecter 

rapidement toute altération de la fonction rénale. être capable de mettre en œuvre une stratégie 

de protection néphrogénique qui pourrait stabiliser ou ralentir l'évolution de l'insuffisance 

rénale dans de nombreuses circonstances. Si elle est mise en place dès le début. Pour le 

diagnostic précoce et le suivi de l'IRC, la créatininémie doit être utilisée plutôt que la valeur 

du DFG(Lacour et al ., 2013) 

II.6 Farceurs de risques 

II.6.1 INR Aigue 

       Insuffisance rénale Aigue: L'apparition de l'IRA chez les adultes est liée à divers éléments 

de risque. Une diminution des capacités de la circulation ou de la respiration, un âge supérieur 

à 65 ans, une infection, les précédentes expériences de dysfonctionnement cardiaque, les 

facteurs de risque indépendants tels que les lymphomes, la leucémie ou la cirrhose peuvent 

expliquer le développement de l'IRA (Commereuc et al.,2014). 
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     Une étude rétrospective a été réalisée sur les facteurs de risque chez les pédiatriques 

néonatales, l'âge inférieur à 10 jours, la prématurité et les complications sont des éléments qui 

contribuent à l'apparition d'une IRA à l'USIN obstétricales, les femmes en phase de grossesse, 

les césariennes et les affections pulmonaires (Zoungrana et al .,2021). 

II.6.2 INR  chronique 

      Les problèmes de santé cardiovasculaire (MCV) représentent un défi majeur pour les 

patients atteints d'IRC. Il ne fait aucun doute que ces patients ont une prévalence des MCV 

supérieure de 10 à 30 fois à celle en général. En partie, cette surconsommation est due à une 

augmentation de la fréquence des facteurs de risque "traditionnels", tels que l'hypertension 

artérielle, les maladies telles que le diabète et la dyslipidémie sont courantes. Toutefois, de 

nombreux autres facteurs de risque non classiques ont été identifiés ces dernières années et 

contribuent également à l'augmentation de la fréquence des MCV dans cette population(Sara 

et al .,2020) 

         Selon le même écrivain, certains éléments ne sont pas directement associés à l'urémie ; 

Les risques les plus étudiés et les plus importants pour le cœur sont l'inflammation et le stress 

oxydatif. On peut constater des taux élevés de facteurs thrombotiques et une 

hyperhomocystéinémie ,l'hypothèse de facteurs de risque potentiels, tels que la lipoprotéine 

(a) et les molécules associées à l'apoptose, a également été avancée. L'anémie, 

l'hyperparathyroïdie et la rétention hydrosodée sont des éléments directement associés à 

l'urémie (Madore, 2004). 

 

Figure 4.- Facteurs affectant les maladies rénale chronique (Birrou,2021) 
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Il.7 Traitement de l’insuffisance rénale: 

      On parle d'insuffisance rénale terminale lorsque les reins sont touchés à 85 à 90%.Cette 

situation entraîne une situation toxique appelée urémie. Il est envisageable que cela entraîne 

des problèmes médicaux sérieux. Il est essentiel de mettre en œuvre une thérapie de 

substitution afin d'améliorer la performance rénale. Il est envisageable de suggérer trois 

alternatives de substitution(Chuv, 2023) : 

a)Hémodialyse: 

         Ce traitement est réalisé en établissement spécialisé, avec 3 à 4 séances par semaine. Le 

générateur de l'hémodialyse est un dispositif qui permet de filtrer le sang à l'extérieur du corps 

pour le purifier et dans un dialyseur, une membrane semi-perméable joue le rôle d'un filtre 

permettant de séparer le dialysat du compartiment sanguin(L'eau purifiée est appelée « bain 

de dialyse » ou « ultra-pure ») ou les liquides se transforment en eau et en solutés.(Moulin et 

al .,2013). 

 

Figure 4: Principe de l’hémodialyse (Legrand,2016) 

b) Dialyse péritonéale: 

      Un liquide est échangé lors de la dialyse péritonéale. Le péritoine, une paroi fine qui 

entoure les organes abdominaux, permet le passage du dialysat et du sang du patient. Un 

cathéter qui ne peut pas être percé. toujours placé, aide le dialysat à passer dans la cavité 

péritonéale (EL Mallali.,2022). Au quotidien, il est essentiel de prendre soin du cathéter. Le 

patient doit visiter un centre de dialyse tous les deux mois pour toute consultation médicale. Il 

existe deux méthodes différentes pour effectuer la dialyse péritonéale: La dialyse péritonéale 
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continue ambulatoire (DPCA) est une méthode de dialyse péritonéale, la dialyse péritonéale 

automatisée (DPA) Les deux peuvent être effectués à la maison.(Chauvel,2023) 

 

                     Figure 5 : schéma de la dialyse péritonéale  (El Marnissi,2022). 

c) La transplantation rénale: 

Le but est de remplacer un rein malade par un autre en bonne santé. Il est possible que le 

donneur du rein à greffer soit un membre de la même famille ou non. La première étape 

consiste à effectuer un bilan avant la greffe ,qui garantit qu'aucune contre-indication à 

l'intervention n'est présente ( Gourdon et al .,2021) . Les médecins du service de néphrologie 

discutent de votre situation, cette consultation implique des professionnels de la psychiatrie, 

de l'anesthésie et de la chirurgie, ainsi que du Centre de transplantation d'organes. La décision 

de vous inscrire sur la liste d'attente nationale incombe à Swisstransplant. Il faut entre deux et 

cinq ans pour obtenir un rein d'un donateur décédé. (Sara, 2022). 

        Si un donneur vivant est utilisé pour une greffe, comme mentionné précédemment. De 

plus, il aura la possibilité de subir un examen complet pour vérifier sa santé et sa capacité à 

donner un rein sans risque. Il peut être nécessaire de faire une dialyse en attendant une 

transplantation ou si elle n'est pas possible (Imadalou,2015) 
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Figure 06: transplantation rénale(Badrouchi,2021) 

Il.8 Complications de l’insuffisance rénale chronique : 

       Afin de saisir les approches thérapeutiques visant à traiter l'insuffisance rénale chronique, 

il est primordial de saisir les répercussions. Les reins ordinaires jouent trois rôles, comme 

nous l'avons observé: L'équilibre de l'eau et des électrolytes est essentiel pour l'élimination 

des déchets et la régulation de la fonction endocrine. Les anomalies dans ces trois domaines 

sont causées par l'insuffisance rénale. (Nguyen ,2009). 

Il.9.1 Complication cardiovasculaire de l’IRC 

       La prise en considération de la maladie cardiovasculaire (MCV) en tant que complication 

de l'IRC est cruciale. Les personnes atteintes d'IRC sont considérées comme étant à risque 

élevé de développer une MCV( Bourquin et al .,2006). Il ne fait aucun doute que c'est la 

principale cause de décès dans ce département. On a démontré que les problèmes rénaux 

peuvent causer des problèmes cardiovasculaires, notamment dans l'IRT. Environ 50 % des 

individus souffrant d'insuffisance rénale terminale perdent la vie en raison de problèmes 

cardiaques, soit entre 10 et 20 fois plus élevé que celui constaté dans la population 

générale)Meier et al .,2003). La détérioration du (DFG) entraîne une augmentation 

proportionnelle du risque de développer des complications (CV) ( Hamzaoui et al .,2018). 

      Il existe deux maladies liées aux problèmes cardiaques; L'hypertrophie ventriculaire 

gauche est principalement traitée par des traitements secondaires qui se focalisent sur l'HTA, 

l'anémie et la coronaropathie. Les patients dialysés présentent une fréquence élevée de 
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maladies cardiovasculaires, ce qui suggère que ces maladies se manifestent pendant la 

progression de l'insuffisance rénale (Charriere et al .,2009) . 

      Le progrès des complications (CV) de l'IRC est impacté par divers éléments de risque. De 

manière générale, on les regroupe en deux catégories : d'un côté, les facteurs de risque 

traditionnels comme l'âge, il est important de prendre en compte des éléments tels que le 

diabète, l'hypertension, le tabagisme, la dyslipidémie, l'obésité, la sédentarité et d'autres 

problèmes de santé, Il n'est pas fréquent de prendre en compte des éléments tels que l'anémie, 

l'hypertension, les troubles métaboliques, l'albuminurie, la malnutrition et le stress oxydatif 

pour diagnostiquer l'IRC, Les problèmes majeurs incluent l'accumulation de toxines dans 

l'urètre, l'inflammation et, de manière significative, la dysfonction endothéliale (Hamzaoui et 

al .,2018) 

Il.8.2 Les troubles du métabolisme phosphocalcique et osseux: 

Pendant la MRC, il est fréquent de constater des altérations biologiques des phosphocalciques 

qui sont associées à une maladie des glandes parathyroïdiennes. Les symptômes fréquents de 

cette affection osseuse incluent l'ostéodystrophie rénale et les calcifications 

cardiovasculaires(Kouadio,2022) 

      Les dysfonctionnements demeurent et se manifestent par des variations des niveaux de 

phosphore dans le sang, il est crucial d'avoir du calcium et des hormones régulatrices telles 

que l'hormone parathyroïdienne (PTH). On peut trouver des composés tels que le calcitriol 

(1,25-OH2 cholécalciférol) ou le facteur de croissance des cellules fibroblastiques (FGF-23). 

(Jean et al .,2019) 

    Une baisse de l'élimination du phosphate par le rein peut provoquer une augmentation de 

l'accumulation de phosphate. (Coulibaly ,2005). L'ostéomalacie est causée par un manque de 

vitamine D, ce qui réduit la production osseuse : 

- Les symptômes médicaux ne comprennent généralement pas de douleurs osseuses. 

- Les symptômes physiologiques comprennent une diminution de la concentration de la 

vitamine D3, qui est de 1,25 (OH)2. En réalité, il n'est pas envisageable de mesurer la 

vitamine D, seule la carence en vitamine D native peut être évaluée en utilisant le 

dosage correspondant. Il est nécessaire de corriger la vitamine D3 de 25 (OH) en 

raison d'une exposition limitée au soleil. (Jean et al .,2019( 

L'hyperparathyroïdie est responsable de l'ostéite fibreuse, ce qui entraîne une dégradation 

prématurée de l'os: 
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- Douleurs osseuses, fractures pathologiques qui se produisent tardivement sont des 

signes cliniques. 

- On observe une augmentation de la concentration de PTH à travers les signes 

biologiques (Moulin et al .,2016) . 

II.8.3 Les troubles hématologiques 

II.8.3.1 Anémie : 

      On observe fréquemment une anémie chez les individus atteints d'une insuffisance rénale 

chronique.La quantité d'hémoglobine chez les femmes est inférieure à 12 g/dL, tandis que 

celle des hommes est inférieure à 13 g/dL. Étant donné une détérioration de l'hémoglobine, de 

l'hémoglobine et de la fonction réticulaire, on observe une diminution des taux de 

réticulocytes (Kouadio et al,.2022). En général, elle se produit lorsque le DFG dépasse 30 

ml/minute et se manifeste simultanément avec la diminution de la circulation sanguine. La 

principale raison est la baisse de la production d'érythropoïétine (EPO); La production de 

globules rouges dans la moelle osseuse est stimulée par la synthèse de l'hormone par le 

rein(Guebre,2004). 

La présence d'anémie chez les patients souffrant d'insuffisance rénale chronique est 

fréquemment due à un manque d'EPO, ce qui entraîne des perturbations des fonctions 

endocrines rénales. Toutefois, d'autres raisons ont été proposées. La durée de vie des cellules 

hématopoïétiques diminue. L'EPO est inhibé par les toxines urémiques. Il existe des déficits 

en sélénium et une insuffisance martiale. Les folates et la vitamine B12 jouent un rôle 

crucial.(Janus et al .,2011). 

II-8-4 Les troubles hydro-électrolytiques : 

II-8-4-1 L ’hyperkaliémie :  

      Pendant une IRC, une hyperkaliémie se manifeste par une augmentation du taux de 

potassium de 5,5 mmol/L. En général, lors du stade initial (stade 4), c'est-à-dire lorsque le 

débit de frottement est inférieur à 30 m/min, le potassium s'adapte aux déchets digestifs, mais 

principalement aux tissus rénaux.(Boccara ,2015) 

       Il est courant que la concentration de potassium reste stable avant le stade 4, car les 

néphrons restants émettent davantage de potassium par les urines. Toutefois, peu à peu, le rein 

met fin à l'élimination du potassium des urines. En raison d'un débit urinaire insuffisant. De 

plus, cela se traduit par une baisse de la concentration de potassium dans les tubules. Les 

médicaments 'hyperkaliémies' et l'acidose métabolique peuvent aussi contribuer à l'apparition 

d'une hyperkaliémie. qui sont donc déconseillés en fonction de la valeur de la kaliémie chez 

les patients atteints d'insuffisance rénale. (Amina,2021) 

II.8.5 Dénutrition et  l’insuffisance rénale chronique : 

      La diminution des protéines énergétiques (DPE) peut résulter d'un manque d'apport. 

L'anorexie est souvent causée par des problèmes de régime alimentaire. Différentes raisons 
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peuvent expliquer l'anorexie, y compris l'accumulation de toxines urémiques, les cytokines 

pro-inflammatoires influencent les réponses hormonales, notamment lorsqu'il y a une 

augmentation des taux de lipides. La résistance à l'insuline entraîne une baisse des apports 

nutritionnels. La production de protéines augmente en raison de l'inflammation. La 

détérioration des métabolismes ou une diminution des niveaux de nutriments dans le sang, 

cela peut provoquer une baisse de la consommation de nutriments, ce qui peut entraîner une 

baisse de la force et de la masse musculaire ( Pasian et al .,2016). 
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I. Généralité 

Le diabète de type 1 est la principale cause de la néphropathie diabétique, une complication 

rénale importante dans le diabète. La néphropathie diabétique se caractérise par une 

diminution progressive de la fonction rénale, pouvant  éventuellement conduire à une 

insuffisance rénale terminale. En bref, le diabète de type 1 non contrôlé accroît 

considérablement le risque de développer une néphropathie diabétique et, à long terme, une 

insuffisance rénale. La surveillance régulière de la fonction rénale, le contrôle optimal de la 

glycémie et l'évitement des autres facteurs de risque sont indispensables. Ils sont essentiels 

pour prévenir ou ralentir l'évolution de cette complication.( Monnier et al .,2023) 

       Je vais vous fournir davantage d'informations sur la corrélation entre l'insuffisance rénale 

et le dt1.On diagnostiquera une néphropathie diabétique chez environ 20 à 40 % des patients 

souffrant de diabète de type 1. Les individus souffrant de diabète de type 1 présentent un 

risque de développer une insuffisance rénale terminale multiplié par 10 à 30 par rapport à la 

population générale. Le maintien d'un contrôle glycémique rigoureux est essentiel. Il est 

essentiel d'observer attentivement et de prendre en charge une approche pluridisciplinaire afin 

de retarder ou arrêter la progression vers une diminution de la fonction rénale. (Mathieu et al 

.,2023) 

I.1 effet de DT1 sur les rein  :  

             Le diabète peut causer des dommages aux vaisseaux sanguins des reins. Le premier 

symptôme d'un dysfonctionnement rénal est la présence d'albumine, une protéine, dans 

l'urine. Les diabétiques ont la possibilité de repérer des lésions rénales à un stade précoce en 

réalisant une analyse d'urine avec une très faible concentration d'albumine, connue sous le 

nom de micro albuminurie. On peut s'attendre à ce que la fonction rénale diminue dans le 

futur (Bettomi et al .,2020). Le débit de filtration glomérulaire (DFG) est une mesure de la 

fonction rénale qui est calculée à partir des résultats des tests de créatinine sanguine .Lorsque 

les reins se détériorent, ils ne parviennent pas à nettoyer suffisamment le sang, ce qui entraîne 

l'accumulation de déchets dans le sang .L'excès d'eau et de sel dans le corps peut provoquer 

une prise de poids et un gonflement des chevilles (Flamant et al .,2010) 

I.2 Signes de maladie rénale chez les diabétiques  :  

    I.2.1 Signes précoce 

 L'albumine élevée dans les urines est aussi un indicateur d'un risque accru de maladies 

cardiaques. 

 La fréquentation des toilettes augmente la nuit. 

 Il y a une tension intense.(Bezzanin,2023) 
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I.2.2 Signes tardifs 

 Il y a des sensations de frottement dans les chevilles et les jambes, des crampes dans 

les jambes ; une tension élevée. 

 Une diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG) est observée en raison de 

niveaux élevés d'azote uréique dans le sang 

 Les besoins en insuline ou en pilules pour le diabète sont réduits. 

 La faiblesse, la pâleur et l'affaiblissement du corps ; 

 Démangeaisons ; 

 Il est possible de ressentir des nausées et des vomissements, même au réveil. 

(Bettomi,2020) 

I.3  Facteur accélérateurs de la néphropathie diabétique : 

          On peut avoir une mauvaise gestion du taux de sucre dans le sang, développer de 

l'hypertension artérielle et suivre des régimes riches en protéines. d'autres éléments peuvent 

contribuer à aggraver la situation. Le tabagisme, le surpoids, la sédentarité et les 

dyslipidémies sont des effets néfastes que nous allons mettre en avant. L'apparition d'une 

néphropathie diabétique visible, même légère, chez une femme enceinte peut entraîner une 

aggravation significative de cette néphropathie, mettre en péril le pronostic du bébé et exiger 

une gestion extrêmement délicate. (Youcef,2024) 

   I.4 Facteurs associes à la néphropathie diabétique : 

            La rétinopathie diabétique est souvent associée à la néphropathie chez les diabétiques. 

Quand cela se produit en effet en raison de l'angiopathie propre cette maladie. Une 

neuropathie est fréquemment observée : douleurs plantaires perforantes, neuropathie 

hyperalgique des membres inférieurs, problèmes de vidange de l'estomac ou de la colonne 

vertébrale( Ben-Hamouda et al .,2011). La recherche systématique de la coronaropathie chez 

ces patients poly artériels est essentielle, car ils sont à haut risque et peuvent être insensibles. 

Aujourd'hui, les diabètes contractent moins d'infections dans les parties supérieure et 

inférieure de l'appareil urinaire qu'il y a quelques décennies. Elles étaient à l'origine des 

maladies chroniques du haut appareil urinaire et étaient en grande partie responsables de la 

pathologie rénale liée à cette maladie (Bealoum et al .,2023) 

           Aujourd'hui, leur dépistage et leur traitement énergique ont considérablement diminué 

leur gravité, et très peu de diabétiques sont soumis à des dialyses pour des raisons de 

pyélonéphrites. Les infections urinaires peuvent persister chez les diabétiques favorisés par 



Chapitre 3 : La relation entre l’insuffisance rénale et le diabète type I 

 

 
33 

l'hyperglycémie chronique, notamment chez les femmes en surpoids de plus de 50 ans. 

(Brunner et al .,2011) 
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I. Matériel biologique  

 I.1 Objectif de l’étude 

    Établir une première étude pour déterminer la relation entre le diabète de type I et 

l'insuffisance rénale, une complication bien définie et potentiellement dangereuse, en évaluant 

les paramètres biochimiques et physiopathologiques impliqués 

    I.2. Population et lieu d’étude 

      I.2.1. Sujets d’étude 

Nous avons mené notre étude à l’hôpital Bouguerra Boularès de Bekkaria  et à la Maison du 

Diabète de la province de Tébessa pour collecter des échantillons de sang et d’urine des 

archives et des questions des patients pendant un mois. Cette étude a inclus 26 femmes et 24 

hommes 

I.3.Lieu de l’étude 

I.3.1.EPH de Bekkaria : 

    L'hôpital de Bouguerra Boularès, 15 km dans la commune de Bekkaria à une quinzaine de 

kilomètres à l'est du chef-lieu, est un établissement renommé pour son expertise dans le 

domaine de la phtisiologie. Depuis sa fondation en 2004, il a progressivement étendu son 

offre de services pour couvrir quasiment toutes les spécialités médicales, allant de la pédiatrie 

à la médecine interne en passant par la psychiatrie, entre autres. Récemment, il a intégré un 

nouveau département spécialisé dans la rééducation. Cette initiative témoigne de 

l'engagement de l'hôpital à offrir des soins holistiques, visant à assurer le rétablissement 

complet et la réhabilitation des patients. 



Matériel et méthode 

 

 
35 

 

Figure01: l’établissement publique hospitalière (Bouguerra Boularès Bekkaria) 

I.3.2. Maison des diabétiques – Tébessa 

 

Figure2: Maison des diabétiques – Tébessa 

I.4. Recueil des données 

        Un questionnaire pré- testé et auto-administré a été établi pour chaque patient, 

comprenant divers paramètres sociodémographiques, biologiques, etc. 

Le recueil des données s'est fait comme suite : 
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      Il est nécessaire de prendre des mesures cliniques telles que le poids, la taille et l'âge, et de 

poser des questions centrées sur ces éléments Patient lui-même, en ce qui concerne ses 

habitudes de vie, son autocontrôle glycémique et le respect des règles établies. Les résultats 

d'analyses biologiques demandés par le médecin traitant sont accompagnés de mesures 

thérapeutiques et d'un recueil détaillé. 

         Un dossier médical contenant toutes les données cliniques et para cliniques est 

nécessaire. Pour notre étude, nous avons pris en compte certains paramètres. Ceux-ci incluent 

évidemment la Clairance actuelle (selon la formule MDRD), l'IMC. 

I .4.1. Données sociodémographiques : Cette rubrique est consacrée aux renseignements  

sur :  

Le sexe :(Féminin / masculin).  

L’âge : toutes les tranches d’âge ont été établies (de 5 ans à 46 ans) 

Antécédents familiaux : Nous avons également recherché la notion de diabète familial. 

I.4.2.Mesures anthropométriques : 

-Le poids 

-La taille  

-L’indice de la masse corporelle (L’IMC) 

 

 

 

Classification selon l'OMS : 

IMC : <18,5 kg/m² =poids insuffisant  

 IMC : 18,5-24,99 kg/m² = poids normal 

IMC : 30-34,99 kg/m² = obésité 

 

IMC=poids (kg) /taille²(m) 
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IMC : 35-39,99 kg/m² = 0bésité massive,  

IMC : supérieur à 40 kg/m² = obésité morbide. 

I.4.3.Habitudes de vie : elles regroupent 

- Les habitudes toxiques : (tabac) 

- Activité physique 

- Régime alimentaire 

I.5Analyse des données : 

 Le test T de Student a été utilisé pour comparer les moyens ente les paramètres  

quantitatifs (glycémie, créatinine…..) chez les diabétiques et les sujets sains. On 

utilisant le logiciel PRISIM   

 Pour les autres paramètres (le poids, la taille, IMC, les habitudes toxiques …….) on a 

été utilisé l’Excel 2010 pour faire la distribution. 

II. Méthodes : 

II.1 Prélèvement 

Un prélèvement sanguin dans la veine du pli du coude à jeun a été effectué entre 8h et 9h. Le 

patient doit être à jeun au repos depuis 5 à 10 minutes. 

 Le sang est prélevé de chaque patient ou sujet en bonne santé à l’aide de deux tubes. 

Il est recommandé d’utiliser un tube d’héparine avec un anticoagulant tel que la fluorure-

héparine ou l’héparine-iodacétate . 

-La manipulation des échantillons hémolysés ou contaminés est déconseillée. Dans le but de 

mesurer le taux de cholestérol total (Chol-T), les triglycérides (TG), la glycémie, la 

créatinémie, l’albuminémie, la bilirubine totale (T) et conjuguée (D), ainsi que le fer sérique. 

-Un tube contenant de l’EDTA pour numération formule sanguin (FNS). 

 La protéinurie et la chimie des urines sont obtenues en utilisant des tubes secs pendant 

une durée de 24 heures.Les analyses ont été réalisées dans le laboratoire d’analyses 

médicales. 
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II.2 Méthode de dosage des paramètres 

II.2.1 Dosage du Glycémie  :  

 principe  :  

        La quantification du glucose a été effectuée en utilisant la méthode de Trinder (1969), 

avec une analyse spectrophotométrique basée sur la loi de Beer-Lambert. Dans une solution 

aqueuse, l'oxygène dissous subit une réaction catalysée par la glucose oxydase (GOD), se 

transformant ainsi en acide gluconique et en peroxyde d'hydrogène, comme le décrit cette 

équation. (Makhlouf et Chahboub, 2015 ). 

 

 

II-2-2 Dosage d’Urée: 

 Principe  

     La méthode de Berthelot-Searcy est utilisée pour le dosage enzymatique colorimétrique de 

l'urée. L'uréase catalyse l'oxydation de l'urée en ammonium, ce qui est ensuite détecté 

colorimétriquement, En milieu alcalin, les ions ammonium réagissent avec le phénol et 

l'hypochlorite pour générer de l'indophénol bleu. Sous l'effet catalyseur des salicylates, 

l'intensité de la couleur produite est directement corrélée à la concentration d'urée dans 

l'échantillon. (Kadja, 2016). 
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II.3 Dosage de la Créatininémie : 

 Principe  

 La méthode colorimétrique de Jaffe a été utilisée pour mesurer la concentration de créatinine. 

En milieu alcalin, la créatinine réagit avec l'acide picrique pour former un complexe coloré. 

La vitesse à laquelle ce complexe se forme est directement liée à la concentration de 

créatinine dans l'échantillon. (Arrif et Bendar, 2020). 

 

  II-4 dosage  de  l’HDL 

 Principe 

         La méthode développée par Burstein et ses collaborateursen 1970 a été utilisée pour 

évaluer le taux de cholestérol HDL. Dans cette méthode, les chylomicrons, ainsi que les 

lipoprotéines de très faible densité (VLDL) et de faible densité (LDL) présents dans 

l'échantillon, sont précipités par l'addition d'acide phosphotungstique en présence d'ions 

magnésium. Après centrifugation, le surnageant obtenu contient les lipoprotéines de haute 

densité (HDL) contenant du cholestérol, qui est ensuite dosé à l'aide d'un réactif enzymatique 

spécifique. (Raouli et Tababouchet, 2019). 

II-5 Dosage de l’LDL 

 Principe  
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Le cholestérol LDL est calculé en utilisant la formule de Friedewald en utilisant le cholestérol 

total, le cholestérol HDL et les triglycérides (Rahal et Belmehdi, 2017). 

 

II-6 Dosage des triglycérides 

 Principe 

Après la formation de glycérol-3-phosphate, celui-ci réagit avec de l'ATP en présence de 

glycérol kinase pour produire de l'ADP et du glycérol-3-phosphate ATP. Cette réaction est 

catalysée par la glycérol kinase. Ensuite, le glycérol-3-phosphate ATP réagit avec de l'oxyde 

de NADH en présence de glycérol-3-phosphate oxydase pour générer du NAD+ et du 

dihydroxyacétone phosphate. Cette dernière étape marque la fin de la séquence enzymatique. 

La quantité de NADH consommée lors de cette réaction est proportionnelle à la concentration 

initiale de triglycérides dans l'échantillon, ce qui est mesuré spectrophotométriquement à une 

longueur d'onde spécifique, généralement à 340 nm, pour quantifier les triglycérides présents, 

Après cette conversion, le dihydroxyacétone-phosphate est oxydé, donnant lieu à la formation 

d'eau oxygénée. En présence de peroxydase, cette eau oxygénée réagit avec l'amino-4-

antipyrine et le chloro-4-phénol pour produire un dérivé coloré rose. C'est cette réaction 

colorée qui permet ensuite de quantifier les triglycérides, finalisant ainsi le processus de 

dosage enzymatique colorimétrique. (Bendidou et Boughazi, 2021)  
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II.7 Hba1c  

     La liaison entre les antigènes et les anticorps offre une méthode directe pour détecter la 

présence d'HbA1c dans le sang total. Des particules de latex spécifiques se lient de manière 

compétitive à l'Hb total et à l'HbA1c. Les anticorps monoclonaux anti-souris se fixent à 

l'HbA1c via les anticorps anti-souris, ce qui conduit à la formation de particules de latex. 

L'intensité de l'agglutination est proportionnelle à la quantité d'HbA1c présente. La turbidité 

du mélange réactionnel est mesurée par photométrie, permettant ainsi de quantifier le 

pourcentage d'HbA1c grâce à une calibration précise."(Djouder,2023) 
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I. Caractéristiques des  population diabétiques  

  I.1. Données socio démographiques 

I.1.1. Le sexe  

Cette étude a porté sur un total de 50 personnes, dont 26 femmes. Soit 52 %, et 24 individus 

étaient des hommes, soit 48 %. Autrement dit, le pourcentage de femmes est légèrement 

supérieur à celui des hommes. 

         Tableau 1.répartition de patient diabétique type 1 

 

SEXE Fréquence Pourcentage % 

Homme 24 48 

Femme 26 52 

Total 50 100 

 

 

 

 

 

Figure 1: Répartition des patients inclus dans notre étude selon le sexe. 

 

I.1.2. Age    

  La figure suivante montre la répartition des individus dans le groupe d’étude De 5 à 46 

ans 

Tableau2.répartition de patient diabétique type 1 selon d’âge 
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≤18 [19-29] [30-40] ≤41 

21 19 9 1 

42 % 38 % 18% 2% 

 

 

Figure2: Répartition des patients inclus dans notre étude selon le sexe. 

 

I.1.3. Antécédents familiaux du diabète : 

   Le diabète familial a été retrouvé chez la plupart des malades rencontrés lors de notre 

enquête dont 60 % des cas ont des antécédents familiaux du diabète. Alors que 40 % n’ont pas 

Figure 3 : Répartition des patients inclus dans notre étude selon les antécédents 

familiaux diabétiques. 
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II. Mesures anthropométriques 

II.1 IMC 

        L'énoncé représente la valeur de L'IMC  pour une certaine catégorie de patients, car on 

remarque qu'un grand pourcentage de patients ont un poids normal et le pourcentage le plus 

faible est obèse. Quant aux personnes qui souffrent de maigreur et de maigreur excessive, on 

le retrouve dans un. pourcentage moyen. 

 

Tableau3 .répartition de patient diabétique type 1 selon  L’IMC 

Valeur d’IMC Effectifs Effectif en% 

Normal 28 56  

Obèse 2 4 

Surpoids 8 16 

Poids insuffisant 12 4 

 

 

 

 

Figure4: Répartition des patients inclus dans notre étude selon L’IMC 

 

II.2 Habitudes de patient 

 

 

 



Résultat et interprétation 

 

 
45 

 

Tableau 4:répartition des patients diabétique selon l’habitudes de patient 

 tabac Activité physique Régime alimentaire 

Fréquence oui non oui Non oui non 

8 42 2 48 2 48 

Pourcentage % 16 84 4 96 4 96 

Total 50 50 50 

 

 

 

 

Figure5: Répartition de la population totale inclues dans notre étude selon les habitudes 

de patient 

III. Description des caractéristiques liées à la pathologie diabétiques 

 III.1. Complications du diabète et maladies associées 

 III.1.1. Néphropathie diabétique    

La néphropathie diabétique était présente chez 1 patients soit 2% des diabétiques versus 98% 

pour qui tels n’a pas été le cas. 

Tableau5: Répartition des patients selon la représentation de la néphropathie 

diabétique. 

Néphropathie Effectif Effectif en % 

Oui 1 2 

Non 49 98 



Résultat et interprétation 

 

 
46 

III.1.3. Maladie cardiovasculaire 

Dans cette population, 5 patients diabétiques avaient un problème cardiovasculaire, soit 10%, 

et 45 patients soit  90 % pour lesquels ce n'était pas le cas. 

Tableau 6  Répartition des patients selon la représentation de la cardiovasculaire 

Cardiovasculaire Effectif Effectif en % 

Oui 5 10 

Non 45 90 

 

III.1.4.  Hypertension artérielle 

Concernant l’HTA, 8% des diabétiques avaient répondu que « Oui »  et que 92% avaient 

répondu « Non ». 

Tableau 7 : Répartition des patients selon la présence ou non d‟HTA. 

HTA Effectif Effectif en % 

Oui 4 8 

Non 46 92 

 

III.1.5 Sans complication  

Dans cette  population, nous avons constaté que 22 % souffraient de complications liées au 

diabète, tandis que 78 % n'avaient aucune complication. 

Tableau 8: Répartition des patients selon sans complication  

 Effectif  Effectif en % 

Sans complication 39 78 

complication 11 22 
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Figure6: Répartition des patients selon les complications du diabète 

 

IV. Résultats des paramètres biochimique 

IV.1 Hymoglubiline glyquie (hba1c) 

Après comparaison, il a été constaté qu’il y avait une très hautement significative de la 

valeur de Hba1c entre les patients diabétiques de type 1 moyens par rapport aux 

personnes non infectées (p<0.001) 
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Figure 7 : valeurs de Hba1c chez les patients atteints Dt1 comparés aux témoins. 
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IV.2 Hdl 

Après avoir comparé la valeur de Hdl, il a été constaté qu’il y avait une très forte 

augmentation hautement significative entre Moyenne des patients atteints de diabète de type 1 

par rapport aux témoins ( p0.04) 
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Figure 8 : valeurs de HDl chez les patients atteints Dt1  comparés aux témoins. 

 

IV.3 LDL  

Résultats de LDL pour les personnes avec et sans diabète de type 1, où l'on note une 

augmentation  hautement significative pour les personnes diabétiques par rapport aux 

personnes non diabétiques ( p 0.04) 
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Figure 9 : valeurs de LDL chez les patients atteints Dt1  comparés aux témoins. 
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IV.4 Triglycéride 

A partir de  résultats TG les personnes atteintes de diabète de type 1 et les personnes non 

diabétiques,  constate qu'il n'y a pas de différence significative entre les deux groupes . 
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Figure 10 : valeurs de triglycéride chez les patients atteints Dt1 comparés aux témoins. 

IV.5 Urée  

Après avoir comparé la valeur d’urée, il a été constaté qu’il y avait une  augmentation 

hautement significative entre moyenne des patients atteints de DT1 par rapport aux aux 

personnes non diabétiques (p 0.0098 ) 
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Figure 11: valeurs de l’urée chez les patients atteints Dt1 comparés aux témoins 
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IV.6 Créatinine 

L’histogramme ci-dessus montre les résultats de la créatinine pour les personnes atteintes 

dediabète de type 1 et sans diabète, où il y a une légère différence dans la proportion de 

créatinine chez les personnes diabétiques par rapport aux personnes non diabétique  (p0.16) 
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Figure 12: valeurs de la créatinine chez les patients atteints Dt1 comparés aux 
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Discussion  

Le diabète est une maladie chronique caractérisée par une glycémie élevée et se présente sous 

deux formes principales : le diabète de type 1 (DID), plus fréquent chez les enfants, et le 

diabète de type 2 (DNID), plus fréquent chez les enfants et plus fréquent. associés au diabète. 

Facteurs environnementaux du diabète tels que l’activité physique, l’alimentation et le 

tabagisme.( Harnois-Leblanc,2020) 

 

      Dans le diabète de type 1, le système immunitaire attaque les cellules pancréatiques qui 

produisent l’insuline, une hormone nécessaire à la régulation de la glycémie. Les personnes 

atteintes de ce type de diabète doivent donc recevoir des injections d’insuline régulièrement 

tout au long de leur vie. Bien qu'il représente environ 10 % des cas de diabète, sa prévalence 

continue d'augmenter à un rythme annuel d'environ 4 %, touchant même les très jeunes 

enfants, notamment ceux âgés de 1 à 4 ans. (Moussayer, 2016) 

 

       Comprendre les paramètres biochimiques est crucial pour diagnostiquer les troubles 

métaboliques, notamment le diabète de type 1, associé à diverses complications telles que 

l’hypertension et les maladies cardiovasculaires. ( Harnois-Leblanc,2023). 

Nous avons mené une étude descriptive, analytique et comparative sur 50 patients diabétiques 

de type 1, d'âges et de sexes différents, comparés à un groupe témoin de 50 individus, sur une 

période d'un mois. (Ahlam et al.,2022)  

        Cette recherche a été menée conjointement par le Centre du Diabète de Tébessa et le 

Centre Hospitalier de Bougara. Cela comprend la collecte et l'analyse des dossiers médicaux 

et des données cliniques des patients pour évaluer l'importance des paramètres biochimiques 

(tels que l'HbA1c, les LDL, les HDL, les TG, l'urée, la créatinine) dans le diagnostic du 

diabète, ainsi que ses symptômes cliniques et biologiques. L'objectif principal était d'évaluer 

la gravité de la maladie et sa tendance à entraîner des complications graves telles que 

l'hypertension artérielle, les maladies cardiovasculaires et l'insuffisance rénale, ainsi que 

d'autres conditions comorbides susceptibles de détériorer la santé globale. (Mohamed et 

Ali,2022) 

       Des méthodes statistiques rigoureuses ont été utilisées, notamment le calcul des 

moyennes, des écarts types et des marges d'erreur, pour garantir la fiabilité et l'exactitude des 

résultats obtenus. (Skoog et West, 2015) 
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Dans cette étude, nous avons noté que le taux d'IMC chez les patients diabétiques obèses est 

de 4%, 16% des patients sont en surpoids, tandis que le taux d'insuffisance pondérale est de 

24% et le taux de patients de poids normal est de 56%. (Amadou et al .,2019) Les données 

statistiques mettent en évidence que le diabète touche toutes les catégories d'âge, avec une 

prévalence plus marquée parmi les 18-46 ans, suivie par les moins de 18 ans avec un taux de 

42 %, et une incidence moindre dans les autres tranches d'âge. Ces résultats sont cohérents 

avec de nombreuses études antérieures. (Daudon et al.,2008). 

Selon l'American Diabètes Association (ADA), le diabète de type 1 est généralement 

diagnostiqué chez les individus de plus de 25 ans, bien qu'il puisse survenir à tout âge (sauf 

avant l'âge de 6 mois). (Youcef,2024) 

Selon les données fournies, les femmes représentent un pourcentage légèrement plus élevé (52 

%) que les hommes (48 %). Aucune différence significative n'a été observée entre les deux 

groupes. (Bonnet et Tréguier,2024) 

 

     Ces résultats sont cohérents avec les résultats de l'étude menée par (Robinson et al,. 

2011)on note également la prédominance des femmes (63,6%) par rapport aux hommes 

(36,4%). Cette tendance a été confirmée par l'étude (Torrey, 1998) qui faisait état d'une 

prévalence de 59,5 % pour les femmes et de 50,5 % pour les hommes. 

 

Par ailleurs, les résultats de Diallo, 2019 avec 59,7% de femmes et 40,3% d'hommes, ainsi 

que les résultats de (Doumbia , 2018) avec 60% de femmes et 40% d'hommes (les deux 

études ont été menées au Mali), le confirment également. Dominance féminine. 

  Le glucose présente une relation étroite avec les taux de créatinine, la protéinurie sur 24 

heures et la microalbuminurie, bien que cette association soit inférieure à 50 %. Une étude 

menée par (Raccah,2004) a mis en évidence que l'hyperglycémie entraîne une vasodilatation 

rénale précoce, stimulant ainsi une augmentation du débit de filtration  glomérulaire. Cette 

augmentation de la pression capillaire glomérulaire interagit avec les effets de la glycation, 

provoquant des altérations au niveau des glomérules, notamment une prolifération des cellules 

mésangiales, une accumulation de la matrice extracellulaire et un épaississement de la 

membrane basale. Ces modifications contribuent à l'émergence de la microalbuminurie et de 

la macro albuminurie (protéinurie). 

     D'après une étude supplémentaire dirigée par (Baalbaki ,2012) il est suggéré que 

l'hyperglycémie chronique entraîne un développement différé de lésions spécifiques, ayant 
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des répercussions sur la rétine, les glomérules rénaux et les nerfs périphériques. 

 

Nos résultats révèlent que 80 % des patients diabétiques ne présentent aucune complication. 

Cette observation est cohérente avec une étude antérieure menée par( Bouattar et al., 2009) 

Les 20 % restants souffrent de complications liées au diabète de type 1, dont 8 % sont atteints 

d'hypertension artérielle et 20 % de néphropathie. Une recherche antérieure dirigée par 

Laborio ,2002 a également confirmé que l'hypertension artérielle (HTA) et la néphropathie 

diabétique (DN) sont des problèmes fréquemment associés au diabète, avec des mécanismes 

physiopathologiques variables selon le type de diabète. 

 

Dans le cas spécifique du diabète de type 1, l'hypertension artérielle est souvent la 

conséquence d'une maladie rénale sous-jacente. (Benamer,2007) Les inhibiteurs de l'enzyme 

de conversion de l'angiotensine (ECA) demeurent le traitement de premier choix chez les 

patients diabétiques de type 1 en raison de leur capacité à protéger les reins. En outre, d'autres 

complications métaboliques cardiaques, représentant 10 % des cas, sont courantes en raison 

des complications microvasculaires associées à une glycémie élevée. (Benhamou,2017) 

Le risque de décès dû à des maladies cardiaques est deux à quatre fois plus élevé chez les 

personnes diabétiques, principalement en raison du risque accru d'accident vasculaire 

cérébral. Il est donc primordial d'adopter des mesures préventives efficaces pour préserver la 

santé cardiovasculaire des patients diabétiques et ainsi éviter des complications graves, 

comme l'ont souligné (Deshpande et al., 2008). 

 

    Selon (Marshall et Bangert,2005)  l'évaluation biochimique joue un rôle crucial dans la 

prise en charge de l'insuffisance rénale. Selon (Lacour et Massy,2013) les anomalies 

biochimiques apparaissent habituellement à un stade avancé, lorsque 50 % ou plus des 

néphrons ne fonctionnent plus, tandis que les symptômes cliniques apparaissent encore plus 

tard.  

(La ville et Rognant,2014; Krzesinski,2012)montrent que le vieillissement rénal se 

manifeste par une réduction de la taille et du poids des reins, avec une diminution d'environ 

20 % du poids rénal. Les conséquences des lésions rénales, qu'elles soient initiales ou 

secondaires à des maladies générales ou de l'appareil urinaire, sont ajoutées à cette diminution 

de la fonction rénale avec l'âge. Les capacités physiologiques diminuées ont un impact sur le 
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débit de filtration glomérulaire et les fonctions des tubules rénaux, telles que la régulation de 

l'eau et du sel, ainsi que l'élimination de nombreux médicaments. (Labriffe,2021) 

 

 L'objectif principal de notre étude était de comparer différents paramètres biochimiques 

(urée, créatinine, glycémie, cholestérol, triglycérides,) entre les participants et les témoins. 

   Dans notre recherche, le premier élément étudié est l'urée(Rouabhia et Ramdani, 2018). 

Chez l'homme, l'urée est la principale méthode d'élimination des déchets azotés provenant du 

catabolisme des protéines. Son développement se fait principalement dans le foie. Le 

glomérule la filtre entièrement et la réabsorbe partiellement au niveau du tubule rénal, en 

inverse proportion au débit urinaire, comme l'ont mis en évidence (Christophe et Vassault, 

2006). 

   Selon (Marshall et Bangert ,2005) les fluctuations de la teneur en urée dans le plasma sont 

un indicateur de dégradation de la fonction rénale. 

 

   Selon (Lacour et Massy,2013) la réduction des néphrons entraîne l'accumulation des 

déchets azotés provenant du catabolisme des protéines, et pour assurer une élimination 

adéquate de ces déchets, il est nécessaire que la concentration dans le sang augmente en 

proportion inverse du nombre de néphrons fonctionnels restants. Le prototype de ces déchets 

est l'urée. Selon (Lacour et Massy,2013). 

   Le sous-produit de la dégradation de la créatine est la créatinine, qui est principalement 

conservée dans les muscles sous forme libre et sous forme de créatine-phosphate. La 

créatinine est réabsorbée au niveau glomérulaire, mais n'est pas réabsorbée au niveau 

tubulaire comme d'autres substances. Mais il y a une production de créatinine tubulaire qui 

peut augmenter dans certaines pathologies, en particulier lors d'une insuffisance rénale, 

comme l'expliquent (Dimitrios et  Binrt, 2006). 

   Par ailleurs, la concentration de créatinine sérique joue un rôle essentiel dans l'évaluation 

biologique de l'insuffisance rénale car elle est utilisée pour calculer le débit de filtration 

glomérulaire (DFG) estimé, qui est également pris en considération dans le plan d'intervention 

thérapeutique. (Bayer et al ., 2010) 

   En effet, il n'est pas toujours possible d'obtenir l'apport énergétique minimum chez les 

patients atteints d'insuffisance rénale. D'après les résultats actuels de la recherche, il est 

recommandé aux patients atteints d'insuffisance rénale modérée de diminuer leur 

consommation de protéines. Par exemple, les personnes hémodialysées ont des besoins en 



Discussion 

 

 
47 

protéines et en énergie plus élevés que les individus en bonne santé en raison des pertes 

d'acides aminés dans le dialysat, de l'acidose métabolique et des comorbidités.(Audrey, 

2009). 

      De plus, d'après (Nathalie, 2010) l'hyperglycémie induit une non-réabsorption du glucose 

par le tubule rénal, ce qui entraîne une glycosurie. Cette situation est fréquemment liée à 

l'acidocétose (acétonurie), qui se produit lors de la β-oxydation des acides gras libres, 

générant des corps cétoniques toxiques tels que l'acétone, le β-hydroxypyruvate et 

l'acétoacétate, agissant comme des acides dans la circulation sanguine. 

    Dans notre étude, nous avons remarqué une hausse significative de la concentration sérique 

de cholestérol total chez les enfants et les adolescents, qu'ils soient nouvellement 

diagnostiqués diabétiques ou diabétiques depuis un certain temps, par rapport aux témoins. 

    Les travaux de ) (Hiramatsu et al ., 1985) ont établi que l'hypercholestérolémie est 

résultante d'une altération métabolique liée à la glycation de la lipoprotéine B, qui est riche en 

cholestérol. Nos résultats sont en accord avec ceux de  (Grankvist et al ., 1981) qui ont 

constaté une augmentation significative du cholestérol total et des triglycérides associée à un 

contrôle métabolique insuffisant chez les patients diabétiques. Des conclusions similaires ont 

été rapportées dans plusieurs autres études, notamment celles de  (Khochtali et al.,2009 ; 

ElLatifi et al., 2011). 

   Dans leur étude (Oulahiane et al., 2011) ont souligné l'importance de mesurer la 

concentration des triglycérides sanguins pour diagnostiquer et surveiller l'hyperlipidémie, en 

tant que facteur de risque vasculaire, notamment chez les patients diabétiques. Dans notre 

propre étude, nous avons observé une augmentation significative des triglycérides sériques 

chez les enfants et les adolescents diabétiques, qu'ils soient nouvellement diagnostiqués ou 

atteints de diabète depuis un certain temps, par rapport aux témoins 

   Les études menées par (Kershnar, 2006)ont révélé un profil lipidique inadéquat chez les 

enfants atteints de diabète. De la même manière, (Tolenen,2009 ; Gourdi ,2001)ont observé 

que les triglycérides ne sont plus des indicateurs de risque autonomes, car leur niveau 

augmente en relation avec la gravité de l'atteinte rénale. Le potentiel athérogène peut être 

accentué par cette augmentation des triglycérides, en particulier en cas de réduction du débit 

de filtration glomérulaire (DFG) (Lalaoui et Amrar,2019) 

       L'augmentation de la glycémie entraîne une augmentation des triglycérides et du 

cholestérol total, ce qui entraîne le développement de complications microangiopathiques, 

comme l'athérosclérose, même si son impact est inférieur à 40 %. Ces conclusions sont en 
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accord avec celles de (Sachon et al., 1998) qui suggèrent qu'un bon contrôle glycémique est 

probablement essentiel pour prévenir la microangiopathie, avec des niveaux cibles de glucose 

sanguin inférieurs à 1,20 g/L avant les repas et inférieurs à 1,40 g/L deux heures après les 

repas. 

 Les triglycérides (TG) et le cholestérol jouent un rôle crucial dans la compréhension et le bon 

fonctionnement de l'organisme, ce qui fait que les TG font partie des graisses corporelles, qui 

peuvent être rapidement métabolisées pour fournir de l'énergie. (Chiha et Mehdioui,2009) 

Les lipides alimentaires et les lipides de l'organisme sont principalement stockés dans le tissu 

adipeux Dallonge,2006.  

   Le cholestérol joue un rôle crucial dans la formation de la membrane plasmique. Selon 

(Edwards et al ., 1999) il régule la fluidité des membranes, régule l'activité de diverses 

protéines membranaires et est le précurseur des hormones stéroïdes, de la vitamine D et des 

acides biliaires. 

   Plusieurs effets de l'augmentation des triglycérides peuvent être directement liés au 

développement des maladies cardiovasculaires. Ces effets ou ces liens sont liés soit à des 

dysfonctionnements lipidiques (chute du HDL-cholestérol). (Junquero et Rival,2005) 

   Chez les patients souffrant d'insuffisance rénale chronique (IRC), la dyslipidémie est très 

courante et est liée à un risque plus élevé de complications cardiovasculaires et de décès. Ils 

présentent un profil lipidique très athérogène avec une augmentation des triglycérides, une 

accumulation de lipoprotéines athérogènes et une baisse du HDL-cholestérol 

(Zoghlami,2023). En outre, les statines présentent d'autres effets positifs en plus de la simple 

diminution du cholestérol, tels que des effets anti-inflammatoires et néphroprotecteurs, tels 

que la réduction de la protéinurie et de l'évolution de l'insuffisance rénale. Selon  (Ponte et al 

.,2023) les statines ont montré leur efficacité dans la diminution de la morbidité et de la 

mortalité cardiovasculaires chez les patients à risque élevé de maladies cardiovasculaires, tels 

que les diabétiques. (Hauguel-Moreau,2023) 

   La présence d'une hyperlipidémie pourrait favoriser la progression de la néphropathie. Le 

taux de cholestérol total est généralement normal, parfois traduisant une dénutrition, tandis 

que le taux de HDL-cholestérol est légèrement diminué, ce qui entraîne une augmentation du 

rapport athérogène. Il y a une élevée Lp (a). La hausse des triglycérides est due à une 

diminution du catabolisme et à une diminution de l'activité de la lipoprotéine-lipase et de la 

triglycéride-lipase hépatique, ce qui entraîne une diminution plus prononcée du HDL-
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cholestérol chez les patients ayant la fonction rénale la plus altérée. Selon (Halabi et al., 

2000). 

     Le traitement de l'hyperlipidémie est recommandé afin de diminuer le risque 

cardiovasculaire des IRC. En cas d'IRC, il est possible d'utiliser un régime hypolipidémiant et 

des statines, avec des précautions d'utilisation (surveillance de la toxicité musculaire), pour 

une cible de LDLc inférieure à 1 g/L, tout comme pour les patients en prévention secondaire. 

Après consultation avec un spécialiste, les fibrates sont recommandés pour les 

hypertriglycéridémies extrêmes. (Moulin et Peraldi, 2016) 

   Les triglycérides élevées sont plus souvent responsables des anomalies lipidiques, ce qui 

entraîne un profil de dyslipidémie. Bien que le taux brut de LDL-C soit normal, il y a des 

anomalies quantitatives dans le taux de cholestérol, à l'instar d'une oxydabilité accrue. En ce 

qui concerne la pratique, il est désormais évident que le non-contrôle d'une dyslipidémie chez 

un insuffisant est non contrôlable. (Ezzahra et al .,2021) 

   Une surveillance régulière et permanente de la glycémie et des reins est la solution pour 

mieux vivre avec le diabète et éviter ses complications (Radwan, 2011). 
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Conclusion  

 

   Le diabète représente un défi majeur en termes de santé publique à l'échelle mondiale, 

évoluant souvent de manière insidieuse et silencieuse jusqu'à l'apparition de complications 

graves, ayant un impact significatif sur la santé et la mortalité. L'étude des facteurs associés 

aux complications du diabète, notamment les problèmes rénaux, constitue une entreprise 

complexe et multidimensionnelle. Il est bien établi que les changements histologiques menant 

à des lésions rénales demeurent généralement asymptomatiques pendant de longues périodes, 

ce qui entraîne fréquemment un diagnostic tardif, que ce soit par des méthodes biologiques, 

biochimiques ou cliniques, lorsque les symptômes des complications sont avancés. Cette 

situation représente un obstacle majeur à un traitement efficace. 

 

   Le dépistage précoce de la maladie grâce à une analyse et une surveillance attentive des 

paramètres de santé demeure essentiel, en particulier aux premiers stades où les atteintes 

rénales se manifestent. Bien que la créatinine soit souvent utilisée comme indicateur de la 

fonction rénale en raison de sa simplicité et de sa fiabilité, elle doit être complétée par d'autres 

tests biologiques. Les examens classiques tels que l'hémoglobine glyquée et la 

microalbuminurie doivent également être pris en considération. 

 

   Il est crucial de souligner que le contrôle de la glycémie et de la tension artérielle reste 

souvent insuffisant, étant donné qu'ils constituent les principaux facteurs de risque. Il est 

évident qu'un mode de vie inadéquat, associé à une méconnaissance des risques liés au 

diabète, affecte la santé des personnes atteintes de cette maladie. Par conséquent, une 

surveillance régulière de la glycémie et de la tension artérielle, une alimentation adaptée et 

une prise en charge thérapeutique appropriée sont essentielles pour améliorer la qualité de vie 

des personnes diabétiques. 

 

   Cette étude est encore à un stade préliminaire et nécessite des recherches approfondies pour 

mieux comprendre la complexité de cette problématique. 
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 لجمهورية الجزائرية الديمقراطية الشعبية

République Algérienne Démocratique et Populaire 

 وزارة التعليم العالي و البحث العلمي

Ministère de l’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique 

 

Questionnaire 

Contribution à l’étude de l’importance des paramètres  biochimiques et le  bilan 

hormonale  chez  les diabétique type 1 dans  la région de  Tébessa 

N P :  

Information générales 

1/ Nom et prénom :……………………………………………………………………  

2/ Date de naissance : |_____|_____||_____|_____| |____|____|____|____| 

3/Age :|____|____| 

4/Sexe : |____| 

5/Quel est votre lieu de résidence ?   .......................................................................... 

8/A quel âge sévies- vous que étiez diabétique ?  ................................................ 

Paramètres anthropométriques 

9/Quelle est votre taille ?        |____|   (cm)                                                                       

10/Quelle est votre poids actuel ? |____| (kg) 

12/ Quelle est votre IMC ?        |____|   (kg /m²)                           

1 3/D’après IMC notre patient est : 

     -Obèse -Surpoids                         - normale 

Mode de vie 

15/ Habitudes alimentaire : 

      -  Traditionnelle                - Fastfood                    -   Mixte                     

16/ Activité physique :                                           
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- activite               - sédentaire              

17/ Rythme du sommeil : 

      -irrégulière                -régulière                     -insomniaque                               

18/ Etes- vous fumeuse ou alcoolique ? 

        Oui                               Non 

19/ Les facteurs extérieurs tels que le stress, fatigue, manque de sommeil, choc 

perturbent votre glycémie après ponction de contrôle du taux de glucose ? 

………………………………………………………………………………………….. 

Votre diabète 

20/À quel âge avez-vous été diagnostiqué(e) ?  

……………………………………………………………………………………… 

21/Quels sont les signes qui ont révélé que vous souffriez de diabète? 

……………………………………………………………………………………… 

22/Quelle est le type de diabète ? 

       -Type 1 (DID)                    -Type 2 (DNID)                   -Autres type                          

23/Y a-t-il d'autres affections liées au diabète? 

                       -Oui                           -Non                        

24/ Si la réponse est oui, précisez : 

…………………………………………………………………………………………                                                                     

25/ Quant à la fréquence de mesure de la glycémie quotidienne? 

………………………………………………………………………………………… 

26/Au cours des 12 derniers mois, aves- vous fait une (des) hypoglycémie (s) et ou 

hyperglycémie (s) sévères (s) ? 

  -  Hypoglycémie            Oui                           Non 

   -  Hyperglycémie           Oui                             Non 

27/ Avez-vous une insuffisante rénale ? 

                                Oui                                 Non 
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28/  Aviez-vous fait un infarctus du myocarde, une crise cardiaque, de l’angor ou de 

l’angine de poitrine ? 

………………………………………………………………………………………….. 

29/ Aviez-vous de l’hypertension artérielle ? 

-Oui                          -Non  

30/ Aviez-vous des problèmes aux yeux à cause de votre diabète ? 

-Oui                        -Non    

30/ Un médecin vous –a-t-il dit que vous aviez trop de cholestérol ou triglycéride dans le 

sang ? 

        -   Oui                    Non 

Traitement 

30/Quelle approche adoptez-vous? 

            -Insulinothérapie                      -Antidiabétique 

 

Examens de laboratoire 

Glycémie 

à Jeune 

HbA1C HDL Cholestérol LDL urée créa TSH TPO TG 
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Annexe 1 mode opératoire pour le dosage de glycémie. 

 Blanc Standard Echantillon 

Standard -- 10lµ -- 

Echantillon -- -- 10lµ 

Réactif de travail 1 ml 1 ml 1 ml 

 

Annexe 2 mode opératoire pour le dosage d'urée 

 Blanc Etalon Enchantant 

Réactif de travaille 1ml 1ml 1ml 

Etalon -- 10µl -- 

Enchantant -- -- 10µl 

 

Annexe 3 mode opératoire pour le dosage  de Créatininémie 

 Standard Enchantant 

Standard 100lµ -- 

Enchantant -- 100lµ 

Réactif de travaille 1ml 1ml 

 

Annexe 4 mode opératoire pour le dosage  d’hdl  

 Blanc Etalon Echantillon 

Réactif cholestérol 

Enzymatique 

1000 μl 1000 μl 1000 μl 

Eau distillée 10μl -- -- 

Etalon cholestérol -- 10μl -- 

Surnageant -- -- 10μl 

 

Mélanger, et laisser reposer 10 minutes à température ambiante, ou bien incuber dans l’étuve 

à 37˚C pendant 5 minutes. 

 

 Annexe 5 Mode opératoire de dosage de triglycéride 

 Tube (1) : Blanc Tube (2) : Standard Tube(3)Échantillon 

Etalon  10 𝝁l  

Échantillon   10 𝝁l 

Réactif de travail  

(R1) : Buffer 
1000 𝝁𝑳 1000 𝝁𝑳 1000 𝝁𝑳 

Solution    

Mélanger et lire les absorbances après une incubation de 5 minutes à 37°C ou de 10 minutes à 

20-25°C. 
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