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ABSTRACT

Type 2 diabetes is a very ancient disease that continues to grow. It is a metabolic
disorder that results in chronic hyperglycemia, carrier in term severe and disabling micro-

and macrovascular complications.

The goal of our work is to achieve a preliminary study on type Il diabetes, to establish
the difference between the two diabetic groups, all so predict its risk factors and its
complications, as well as assessment their biological and physiopathological settings.

Realize the pedigrees of some important profiles and analyze them.

The study involved 300 people in the Tebessa city: 200 diabetic patients (100
hereditary diabetics and 100 acquired) of both sexes compared to 100 healthy controls of
both sexes

It was noted that among the family trees studied (verified in 2, 3, 4, and 5 consecutive
generations), all patients in the first group had hereditary diabetes with a mode of

transmission most probably dominant of type 2 diabetes.

The study of consanguinity, age, sex, body mass index (BMI), showed the significant

effect of these parameters on the appearance of T2D.

A biological assessment was performed including the following blood parameters:
Blood glucose, HbAlc, creatinine, micro-albuminuria, 24 h proteinuria, triglyceride (TG),
total cholesterol, HDL, LDL, glucosuria, acetonuria, some FNS parameters were measured

and discussed.

Through the obtained results, the majority of diabetics have blood glucose higher than

standards, and Hbalc more than 6.2 %.

Finally, we notice that there is a significant difference between the two diabetic groups in
certain biochemical parameters such as: glycemia, HbAlc, micro-albuminuria, 24h
proteinuria, LDL. Especially in the case where the consanguinity rate is high and the

evolution of the disease is established.

Keywords: Type 2 diabetes, Heredity, pedigree tree, consanguinity, Insulin resistance.



RESUME

Le diabete de type 2 est une maladie bien ancienne et qui continue a progresser. Il
s’agit d’une maladie métabolique qui se traduit par une hyperglycémie chronique, porteuse

a terme de complications micro et macro vasculaires séveres et invalidantes.

L’objectif de notre travail est de réaliser une étude préliminaire sur le diabéte type II,
pour Etablir la différence entre les deux groupes diabétiques, prévoir ses facteurs de risque
et ses complications, et d’en évaluer les paramétres biologiques et physiopathologiques.

Réaliser les arbres généalogiques de quelques profils importants et les analyser.

L’étude a porté sur 300 personnes dans la région de Tébessa: 200 patients diabétiques
(100 diabétiques héréditaires et 100 acquis) des deux sexes comparés a 100 sujets témoins

(sains) des deux sexes.

On a remarqué que parmi les arbres généalogiques éetudiés (vérifiés dans 2, 3, 4, et 5
générations consecutives) la totalité des patients du premier groupe ont un diabéte
héréditaire avec un mode de transmission trés probablement dominante du diabete type 2.

L’¢tude de la consanguinité, 1’age, le sexe, I'indice de masse corporelle (IMC), a

permis de constater I’effet significatif de ces parametres sur 1’apparition de DT2.

Un bilan biologique a été réalisé comprenant les parametres sanguins suivants : La
glycémie, HbAlc, la créatinine, la micro-albuminurie, la protéinurie de 24 h, le triglycéride
(TG), le cholestérol total, HDL, LDL, glycosurie, acétonurie, ainsi que certains parametres

d'FNS qui ont été mesurés et discutés.

A travers les résultats trouvés, la majorité des patients ont une glycémie supérieure aux

normes, et une HbA1c supérieure a 6.2%.

Enfin, nous remarquons qu’il existe une différence significative entre les deux groupes
diabétiques dans certains parametres biochimiques tel que : glycémie, HbAlc, la micro-
albuminurie, la protéinurie de 24h, LDL. Particulierement dans le cas ou le taux de

consanguinité est élevé et I’évolution de la maladie s'établit.

Mots clés : Diabete de type 2, Hérédite, arbre généalogique, Consanguinité,

Insulinorésistance.
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