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INTRODUCTION



Introduction générale:

Le diabéte est un probléme de santé publique dans tous les pays du monde( khalfa S.,
2001), elle provoque des complications aigues ou chronigques qui conduit a la mort.
Actuellement, prés de 285 millions de personnes sont atteintes de diabéte. C'est une maladie
potentiellement mortelle responsable chaque année dans le monde de prés de 4 millions de
décés. De plus, un mouvais équilibre du diabéte est responsable de I'appariation des
complications( Auberval N., 2010)

I est fonde sur le seuil glycémique a risque de microangiopathie. Se définie par une

hyperglycémie chronique ( Grimaldi A., 2000)

En effet, la destruction des cellules  dans le diabéte de type 1 et 2 diminue et inhibe la
production d'insuline et il en résulte une non pénétration du glucose dans les cellules et par

consequence une hyperglycémie ( Auberval N., 2010)

En ce qui concerne notre travail de recherche, on s'est basé pour cette année sur I'étude
des effets diabétiques exprimé en taux de glycémie et HbAlc durant trois mois pour connait

relation entre elles.
Notre document est structuré en deux grandes parties:

-partie bibliographie: généralité sur le diabéte, diabéte et pancréas;
-partie pratique: matériels et méthodes, résultats et discussion.
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CHAPITRE I

GENERALITE SUR DIABETE



Chapitre I: Généralité sur diabéte

I .1.Définition du diabéte :

Le diabéte sucré est une pathologie métabolique caractérisée par une hyperglycémie
chronique , en relation avec un défaut de sécrétion et/ou d'action de I'insuline .(William
J.M.;Stephen K.B.,2005)

I .2.Historique:

Les diabéte sucre est une vieille maladie, il était connu chez les Egyptiens 3000 ans avant
Jésus-Christ. Au VI° siécle, les chinois savent déja le distinguer grace a la saveur sucrée
des urines. Un siecle plus tard , Sechrona, médecin Indou, décrit une affection associant
saveur sucrée des urines, soif polyphagie, mauvaise haleine et asthénie. Ce n'est que deux
siecle plus tard que le mot diabéte semble apparaitre pour la premiere.

La maladie était également connue des arabes sous l'appellation de "Boula" pour désigner
les personnes présentant une polyurie mais également "d'urine sucrée " comme le
rapportent les encyclopédies "Lissan EL-Arab" et " EL-Kamous EL-Mouhit". Au V* siécle
de I'Hégire (XI°siécle aprés J-C.)lbnou Sina puis lbnou E'Rhazi décrivent la maladie de
facon remarquable et énoncent les premiéres regle diététique .

La conception moderne de la maladie commence avec P? Langhérans qui dans sa these de
doctorat en 1869,a Berlin, soutient I'existence d'amas de cellule secrétantes au niveau du
pancréas, bien distinctes du reste de la glande. Ces cellules ne déversent leur sécrétion dans
aucun canal relie au tube digestif. En1893, Von Merinj puis Minkowski démontrent que le
pancréas est un organe indispensable au métabolisme normal du sucre.

Depuis 1980, les travaux s'orientent vers l'obtention d'une insuline humaine grace au genre
génétique ( production a partir des bactéries d'Escherichia Coli )et qui est déja
commercialisée et vers la mise au point d'un pancréas artificiel miniaturisé portable, ainsi

que vers la transplantation d'ilots de langhérans chez les sujets malades.( Khaiti M., 1991)
I1.3.Les criteres de diagnostic :

Il reposent seulement sur les concentration du glucose a jeun et 2 h apres la charge en
glucose . (William J.M.;Stephen K.B., 2005)
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I.3.1.La glycémie a jeun
Sujet normale : ( 0.70-1.26) g/l.
Sujet diabétique : > 1.40
I.4.Classification du diabéte:
Le diabéte est classé en trois types:
1.4.1.Le diabéte de type 01:

Le diabete de type 01 ou diabéte insulinodépendant = diabete juvénile ,représente 10% des
diabéte. 1l survient habituellement chez le sujet jeune avant I' &ge de 20 ans , (Tournant
F.et al.,2004) . Il est caractérise par la destruction progressive des cellules B des ilots de

Langerhans produisant I'insuline .(Mimouni Zerguini S., 2001 )
1.4.2.Diabete de type 02:

Le diabéte de type 02 ou diabéte non insulinodépendant est une affection multifactorielle
résultat a la foie d'une prédisposition génétique et des facteurs environnement aux ( obésité
, Sédentarité ) , il survient habituellement chez le sujet plus de 40 ans .( Tournant
F.etal.,2004 )

Dans ce type de diabéte la production d'insuline peu fonctionnelle ou une non-fixation de
I'insuline sur ses récepteurs périphériques , le glucose n'est ainsi pas capté par les cellules ,

aggravant I'hyperglycémie et nécessitant plus d'insuline (Tournant F.et al.,2004.)
1.4.3.Diabéte gestationnel:

Le diabéte gestationnel est un diabete transitoire survenant pendant la grossesse , Il
apparait an cours de troisieme trimestre de la grossesse et se caractérisepar une

hyperglycémie modérée ( Morino J.,2004).
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1.5.Les complication du diabéte :

L'hyperglycémie joué un réle majeur dans la survenue des complications aigues et

chroniques( Corodonnier .D et al.,1994 ) .
1.5.1.Les complications aigues :

Les complications aigues se caractérisent par la possibilité d'apparition des séquelles a long

terme grevés d'une moralité ( Domard A.;Rinsudo M.,1976 ).
1.5.1.1.L"hyperglycémie :

Elle est caractérisé par une augmentation importante du glucose dans le sang .En effet, le
diabete de type 01 et 02 provoque la diminution ou l'inhibition de la production d'insuline
et il en résulte un non pénétration du glucose dans les cellule et par conséquence une

hyperglycémie (Stocker R.et al.,1997) .
1.5.1.2.L"hypoglycémie :

C'est I'accident le plus redouté par les diabétique traités par I'insuline (Khalfa S. ,2001 )
.L'hypoglycémie c'est I'abaissement du taux de la glycémie au-dessous de 0.70 g/l et qui
conduit a des signer digestifs et neurologique , des troubles cardiovasculaire ( Damard

Acetal,1976).

1.5.1.3.Coma hyper-osmolaire :

C'est une complication rare du diabéte non insulinodépendant chez les personnes ages (
Morino J.et al., 2004 ) .Le coma hyper-osmolaire représente 5 a 10% des coma
métaboliques des diabétique , il se caractérise par une déshydrations massiveet une
osmolarité supérieure a 350 mmol/l due a une hyperglycémie majeure et a une
hypernatrémie .Le coma hyper-osmolarité responsable d'une polyurie dite "osmotique" (
Grimaldi A. ,2000)
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1.5.1.4.Acidocétose diabétique :

Elle est définit de facon arbitraire par un PH < 7.2 et une hyperglycémie > 3g/1 en rapport
avec une accumulation excessive de corps cétonique , c'est la conséquence d'une carence

absolue ou relative en insuline (Khalfa S., 2001 ).

1.5.2.Complication chronique :

1.5.2.1.Néphropathie :

C'est une maladie rénale progressive (ForlanceM.C.et al. , 2003 ) , elle se définit par une
atteinte glomérulaire spécifique du diabéte qui se caractérise par une destruction

progressive de celle ci par sclérose ( Collart F.,2003) .
1.5.2.2.Neuropathie :

Cette complication est caractérisée par une atteinte du systeme nerveux périphérique . elle
prédomine au niveaux des membres inférieurs en raison de la plus grande fragilité des

fibres longues sensitives peu méylirises (GoudiP., 2008 ) .
1.5.2.3.Rétinopathie :

C'est la conséquence d'une hyperglycémie chronique . sa sur verue est corrélée a la
durée du diabéte et au degré d'équilibre glycémique . La rétinopathie menace donc les
patients diabétique apres quelques années d'hyperglycémie mal maitrisée .

La rétinopathie diabétique se dévellope a bas bruit sans que le malade ne pergoive pendant
long temps aucun symptdme . La 1% angiopathie rétinienne étant réalisée aprés sans

d'évolution de la maladie . Elle se développe sur 02 mode .
L'ischémie :

Elle se traduit par la présence d’hémorragies intro-rétiniennes , de territoires non

perfusés vus a l'angiographie.
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L'cedéme :

Il peut étre responsable d'exsudats durs prédominant un pole postérieur .
la maculopathie cedémateuse La rétinopathie est une des causes de perte de I'acuité visuelle

du diabétique . son développement est corrélé a I'équilibre glycémique jugé sur HBANC et
la pression artérielle diastolique ( A. Grimadli ,2000) .
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Chapitre II: Pancréas et diabéte

I. Le pancréas:
I.1. Définition :

Le pancréas est un organe plat qui a une longueur de 12.5 a 15 cm,situé dans la courbe du
duodénum ( Tortora D.,2002) en avant de l'aorte , de la veine cave et des veines rénales
mais en arriére de I'estomac et du colon transverse , il s'étend transversalement du
duodénum a la rate ,et vascularisé notamment par les veines splénique et mésentérique
inferieure ( Auberval N., 2010).

7~ N\

Les dents ~ —— lalangue

Les glandes
salivaires

L'oesophage

Le duodénum

L'estomac

Le pancréas

L'intestin
- gréle

Le colon

Figure 1: Position de pancréas dans le corps humain ( Anonyme.,2002).
I.2. Structure du pancreéas

Le pancréas est constitué de quatre partie : la téte , I'isthme , le corps et la queue . Il s'agit

d'une glande mixte a la foie exocrine et endocrine ( Auberval N. , 2010) .

Environ 99% des cellules pancréatique forment des amas appelés les acinus ,ces cellules
produisent les enzymes digestives qui sont acheminées par un reseau de conduits vers
I'intestin gréle . Disseminés parmi les acinus exocrine se trouve de 1a2 million de petits
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amas des cellules endocrines appelés Tlots pancréatique ou lots de langerhans (
Tortora D., 2002 ) .

Les Tlots de Langerhans sont des amas de cellules ovoides mesurant 76x175 Um , il sont
disséminés dans le pancréas avec une plus forte concentration dans la queue de cet organe
Les cellules du lots peuvent étre divisées en plusieurs types chez I'étre humain , il y en au
moins quatre : o . f . D.et F. (William F.G.,2005) .

Les cellules a sécrétent le glucagon , les cellules B sécrétent l'insuline , les cellulesD

sécretent la somatostatineet enfin les cellules F sécretent le polypeptide pancréatique

(William F. G., juin 2005) .

ilot de Langerhans et acini environnants.

Cellule delta (sécrete 'hormone
d'inhibition de I'hormone de croissance)

Cellule béta (sécréte l'insuline)

Acinus exocnne

Fibre nerveuse

Cellule alpha
(sécréte le glucagon)

Figure 2: Structure de ilot de langerhans ( Anonyme.,1972).
I1.3. Role du pancreéas :
Le pancréas posséde 2 fonctions principales :

a- Le pancréas exocrine a pour fonction de synthétisés le suc pancréatique
(Quesada l.et al.,2008) .
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b- Le pancréas endocrine synthétise des hormones ( insuline , glucagon ) qui sont libérées

dans la circulation sanguine ou elles vont agir a distance vers des tissus ou des cellules

cibles ( Quesada J.etal., 2008) .

Il. Le diabéte et la fonction endocrine du pancréas
I1.1. La fonction endocrine du pancreéas :
I1.1.1. L’insuline

I1.1.1.1. Définition et structure :

L'insuline est un polypeptide de petite taille , de poids moléculaire de 6 K D a ,c’est un
hétéro dimere constitué de deux chaines polypeptidiques , la chaine A et la chaine B. La
chaine A comporte 21 aa et la chaine B en comporte 30 acides aminés , Les deux chaines

sont reliées entre elles par deux ponts disulfures ( Auberval N.,2010 ) .

Figure 3: Structure de l'insuline.(Auberval N., 2005).

I1.1.1.2. Biosynthese de I'insuline :

L'insuline est synthétisée dans les cellules B sous forme de pré pro insuline inactive chez
I'étre humain , elle est codée par un géne se trouve sur le chromosome 11, apres la
transcription en ARNm du géne codant la prépro insuline , 'ARNmM est exporté du noyau
vers le cytoplasme pour atteindre les ribosomes qui se trouve a la surface du réticulium

endoplasmique (RE) . La traduction de la prépro insuline se réalise a I'entrée du RE. La pro

8
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insuline ainsi obtenue est constituée de 86 acides aminés ayant un poids moléculaire de 9

KDa, dans I'appareil de Golgi , sous I'action d'une protéase spécifique , la pro insuline est

clivee pour donner le peptide C(31 acides aminés ayant un poids moléculaire de 3 KDa et

un peptide bi caténaire, I'insuline d'une taille finale de 51 acides aminés et de poids

moléculaire de 6KDa ces deux peptides sont stockés dans des granules jusqu'a sécrétion (

AubervalN.,2010) .

«= peplide A
= peptide C
== peplide B

oo

§—=n§

7

Bl intron
séquence signal
NT: région non traduite,

peptidases spécifiques

Cc
]
S
1
S

Figure 4:Biosynthése de I'insuline (Raynal R.;Cortie C.,2005).

11.1.1.3. Fonction de I'insuline

L'insuline facilite I'entrée du glucose dans la cellule en augmentant le nombre de

transporteurs de glucose dans les membranes des cellules , donc grace a l'insuline le taux

du glucose dans le sang est diminué( William F.G.,2005 ).
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I1.1.2. Le glucagon:

I1.1.2.1. Définition et structure :

Le glucagon est un poly peptide de faible poids moléculaire de 3.5 KDa , composé de 29
acides amines (Lefévre P.,1995 ) , produit par les cellules alpha de ilots de langerhans du
pancréas ( Auberval N., 2010) .

Figure 5: Structure du glucagon. ( Auberval N.,2010).

I1.1.2.2. Biosynthése de glucagon:

La biosynthése du glucagon débute par la transcription de son géne situé sur le
chromosome 2, chez I'etre humain d'une séquence de 9.4Kb( lefévre P., 1995 ) en un
ARNmM codant pour le pro glucagon , un peptide de 160 acides aminés .

Dans les cellules a , le pro glucagon est clivé au niveau des 2 peptides intermédiaires ( IP )
par la pro hormone pro convertase 2 ( Rouillé Y.et al.,1995 ) pour donner trois peptides de
plus petite taille ( Aubenval N.,2010) .

I1.1.2.3.Fonction de glucagon:

La sécrétion du glucagon est diminue sous I'influence d'une augmentation de la glycémie
sanguin. En générale, ses effets sont opposés a ceux de l'insuline: il stimule la
glycogenolyse hépatique ( mais pas musculaire) par activation de la glycogene
phosphorylase, la lipolyse et la cétogenése.(William J.M. et al.,2005).

10
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I1.2.Effet du diabéte sur la fonction endocrine du pancréas:

Dans DT1 il ya une destruction des cellules pancreatiques, qui conduit & une diminution et
finalement a un arrét de la sécrétion d'insuline. Dans DT2 la sécrétion d'insuline ne suffit

pas a prévenir I'nyperglycémie, parce qu'il ya le plus souvent un phénoméne de résistance a
I'insuline(William J.M. et al.,2005).

La production hépatique de glucose est frequemment diminuée, bien que la réponse
glycogénique au glucagon soit normale.(William J.M. et al.,2005).

11
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Chapitre I: Matériels et Méthodes

Le but d'étude:

Notre but, dans cette partie du travail était d'établir une étude comparative de quelques parameétres
biologiques chez des 16 patients hospitalisés souffrants du diabéte et 16 sains pour essayer d'expliquer

ces variations.
I-1-Matériels :

I-1-1- Matériel biologique :
Nous avons réalisé notre étude au sein de laboratoire des analyses médicale de 1I’hopital Ben
Omor Dijilanie, Bachir Ben Nasser et Clinique Dr Rokh, les sujets suivis sont composés de 16 malades

hospitalisés diabétique et 16 sains.

I-1-2- Matériel de laboratoire:

-Une centrifugeuse .

-Un spectrophotométre .

-Des réactifs chimiques.

-Des tubes a essais.

-Micropipettes.

-Des portoirs.

-Des tubes avec ou sans anticoagulant et tubes secs.
-L'eau distille.

-Des compresses.

-Un bain marie.

-Seringue.

-Coton secs et coton alcoolé(désinfectants).
-Garrot.

-Les gants.

12
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I-2-Méthodes :
I-2-1-Méthode de prélevement sanguin :

Le prélevement a été fait le matin & jeun au niveau de pli du coude, le sang prélevé est mis
directement dans:Un tube en présence ou absence d'anticoagulant, héparine qui permet la conservation
des cellules sanguines.( Claude M.,2007) et EDTA pour HbAlc.

I-2-2-Méthode de dosage des paramétres biochimiques:
I-2-2-1-Dosage de glycémie:

I-2-2-1-1-Principe :

Détermination enzymatique du glucose selon les réactions suivantes :
Glucose +O2+H20 Glucose oxydase  Acide gluconique + H202

H202 + Phénol + 4-Amino-Antipyrine Peroxydase. Quinonéimine rose + 4 H20
—_—

I-2-2-1-2-Réactifs :

REaCTIT 1: TampPOn TriS. .. .o e pH=7 100 mmol/l
Solution tampon PhENOI ... ..o 0,3 mmol/Il

REACHIT 2: GIUCOSE OXYAASE ... vttt e 10 000 U/I
ENZYMES PEIOXYAASE .. ...vine it e e 1000 U/
AMINO 4 - ANTIDYIING .ot e 2,6 mmol/l

REACHT 32 GIUCOSE. .. .ot e e 100 mg/dl
StANAAI .. .o 19/l

13
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I-2-2-1-3-Mode opératoire :

Longueur d’onde ©.......oiii i 505 nm (492-550)
TOMPETATULE ©. ...ttt ettt e et et et et et e e et e et et e et et e e et e e e eaans 37° C (20-25°C)
L0 PP 1 cm d’épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotométre sur le blanc réactif.

Tableau 1:Préparation d'échantillon de glycémie.

Blanc Standard Echantillon
Standard 10 puL
Echantillon 10 uL
Réactif de travail 1mL 1mL 1mL

Mélanger, lire les DO aprés une incubation de 10 min a 37 °C ou 30 min a 20-25°C. La coloration est

stable 30 min.

Calcule :
(A) Echantillon/(A)Standardx 100 (Standard conc.) =mg/dl. glycémie dans échantillon.
Valeur usuelle: mg/dl x 0.0555= mmol/I.
I-2-2-2-Dosage de HbAu.:
I-2-2-2-1-Principe:

Apres avoir préparé un hémolysat, dont la fraction labile est éliminée, les hemoglobines sont retenues
par une résine d'échange cationique. HbAuc est éluée de facon spécifique, aprés élimination par lavage de
HbAu1a+b, et est quantifiée par lecture photométrique a 415 nm. L' estimation de la concentration relative
de HbAu1c est réalisée par rapport a la concentration d'hémoglobine totale, déterminée également par

lecture photométrique a 415 nm.
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Chapitre I: Matériels et Méthodes

I-2-2-2-2-Réactifs:

Réactif 1:Phtalate de potassitim..............couuniienie e 50mmol/L
D) {3 1 2 5g/L
AZide de SOAIUM. ... .uet e e 0.95 g/L
PH . 5

RéaCtif 2:Tampon phoSphate. ...........coouuiiue i 30mmol/L
PH .o 6.5
Azide de SOAIUM. ...\ et ey 0.95 g/L

Réactif 3:Tampon phosphate. .............ouuiun e 72 mmol/L

Microcolonnes: Elles contiennent de la résine d'interchange ionique équilibrée avec :

Tampon phosphate ..........co.iiiiiiii i 72 mmol/L
PH e 6.5
Azide de SOAIUML. ... ..ot 0.95 g/L

Mode d'opératoire:

Préparation de I'hnémolysat et élimination de la fraction labile

1.Attendre quelques minutes que les réactifs et les colonnes atteignent la température ambiante (21-

26°C).

2.Pipeter dans un tube a essai:
SN, ..o 50uL
ReEaCtT (1) e s 200uL

3.Agiter et laisser a température ambiante pendant 10-15 min. Cet hémolysat sera utilisé dans les étapes
6etll.
Préparation de la colonne
4.Déboucher la partie supérieure de la colonne et casser ensuite la languette inférieure.
5.A l'aide de I'extrémité plante d'une pipette, descendre le disque supérieur jusqu'au niveau de la résine,
en évitant de la comprimer. Laisser goutter jusqu'a ce que le liquide atteigne le niveau du disque,
éliminer I'éluat.
Séparation et lecture de la HbA1c:
6.Appliquer avec précaution sur le disque supérieur: Eliminer I'éluat

HEmOLysat. ... 50uL
7.Quand I'némolysat a entiérement pénétré ajouter: Eliminer I'éluat

REACHT (2). e 200uL



Chapitre I: Matériels et Méthodes

8.Pipter: Eliminer I'éluat

REaCHT (2) .. niiiiii e 2 mL
9.Placer la colonne sur un tube a essai et ajouter : Récupérer I'éluat (fraction HbA1c)
REACHT (3) ..ttt 4 mL

10.Bien agiter et lire I'absorbance de la fraction HbA1c a 415 nm par rapport a de I'eau distillée (AHbAic).
L' absorbance est stable pendant au moins une heure.
Lecture de la HbTOTAL:
11.Pipeter dans un tube a essai:
ReEaCHT (3) . e 12mL
HEmOLysat. ... 50uL
12.Bien agiter et lire I'absorbance de la HbTOTAL a 415 nm face a de I'eau distillé. L'absorbance est
stable pendant au moins une heure.
Calculs:
La concentration relative de HbA1c dans I'échantillon est calculée a partir de la formule générale
suivante:
[( AHbALlcx VHbALc) / ( AHbTOTALX VHbTOTAL)]*x100=%HbA1c

Le norme: <6 %

I-2-2-3-Dosage de triglycéride:

I-2-2-3-1-Principe :

Les triglycérides sont déterminés selon les réactions suivantes :

Triglycérides Lipoprotéine Lipase Glycérol + Acides gras.

Glycerol + ATP  Glycerol Kinase, Mg++ Glycérol-3-P + ATP

Glycerol-3-P + O2 Glycérol -3-P Oxydase H202 + Dihydroxyacétone-P
H202 + Amino-4-Antipyrine + Chloro-4-Phénol Peroxydase Quinonéimine (rose) +H20

I-2-2-3-2-Réactifs :
Réactif 1:Tampon PIPes PH. ... 7,2 50 m mol/Il

Solution tampon Chloro-4-phénol ......... ... 2 m mol/l
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Chapitre I: Matériels et Méthodes

Réactif 2:Lipoproteine lIPase .........o.iriiiii e e, 150000 U/I

eNZYMES GIYCAIO KINASE .. ...votit it e e e e e 800 U/l

GIYCAIOI 3-P-OXYAASE ...ttt e e e 4000 U/

PTOXYUASE ...ttt ettt e et 440 UN

AMINO-4-aNTIPYIING. ...t 0,7 m mo/l

AT P 0,3 m mol/l

Réactif 3 :Standard glyCerol ......... ..o 200 mg/dl

Standard (N tri OlEINE) ... i 29/l

.................................................................................................... 2,28 m mol/I
I-2-2-3-3-Mode opératoire :

LONGUEUT A ONAE ...t bttt 505 nm (490-550)

QLI 00] o T=T o LD OSSP 37°C

UV ettt be e b eaee 1 cm d’épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotométre sur le blanc réactif.

Tableau 2:Préparation d'échantillon de TG.

Blanc Standard Echantillon
Standard 10 pL
Echantillon 10 pL
Reactif de travail 1ml 1ml 1mil

Mélanger, incuber 5 min, a 37° C ou 10 min a 20-25° C. Lire contre le blanc.

Stabilité de la coloration 30 min a I'abri de la lumiére.
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Calcule:

(A)Echantillon/(A)Standardx 200 (Standard conc.) =mg/dl. TG dans échantillon.

Valeur usuelle: mg/dix 0.0113= mmol/I.

I-2-2-4-Dosage de cholestérol:
I-2-2-4-1-Principe :

Les esters de cholestérol sont hydrolysés enzymatiquement par le cholestérol estérase qui les
décompose en cholestérol et en acides gras libres.

Cholestérol ester + H20 _chol. Estérage Cholestérol + Acides gras.

Le cholestérol est ensuite oxydé par le cholestérol oxydase pour former du cholesténone et
peroxyde d’hydrogene.

Cholestérol + 1/2 O2+ H20 chol. Oxydase Cholesténone + H202
_—

1-2-2-4-2-Réactifs:

Réactif 1: Solution , tampon

Pipes PH 6.9, .. ..o 90mmol/l
PRENOL. ... 26 mmol/I
REACTIT 21 ChOLESTEIOL. ... ettt e e e e e e e e e et e e e e 300 U/
OXYAASC. . .ottt ettt et e 1250 U/l
PerOXYAaSE. .. .ot 300 UM
Cholestérol estérase AMIN0-4- antipyrine...........ccovieineiriiriieiieaiarieeneeiinnnn. 0.4 mmol/l

Réactif 3: Standard

Nitrite de SOAIUML. ...t e e e e e e 200 mg/dl

.................................................................................................... 5.17 mmol/l
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I-2-2-4-3-Mode opératoire :

LONGUEUT A’ ONAE :......ooviiiieiii ettt e sttt e e e nre s 505 nm (500-550)
TEMPEIALUIE ...ttt ettt b et b bRt b s b et b £ e b eb e R e e b £ e b e e e b e e b e b e st e bt e b e b ene e b et e e ere s 37°C
L O1 YOS SURR 1 cm d’épaisseur

Ajuster le zéro du spectrophotométre sur le blanc réactif.

Tableau 3: Préparation d'échantillon de cholestérole.

Blanc Standard Echantillon
Standard 10 pL
Echantillon 10 uL
Réactif de travail 1mil 1mil 1mil

Meélanger, incuber 5 min, a 37° C ou 10 min & 20-25° C. Lire contre le blanc.

Stahilité de la coloration 30 min a I'abri de la lumiére.

Calcule:

(A)Echantillon/(A)Standardx 200 (Standard conc.) =mg/dl. Cholestérol dans échantillon.

Valeur usuelle: mg/dl x 0.0258= mmol/I.
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Chapitre II : Résultats et Discussion

11.1. Résultats :

Nous avons réalisé une étude descriptive et statistique de quelques parameétres biochimiques
de la maladie et ces complications qui inclus les moyennes et 1’écarttype des variables
quantitatives comme suite, en utilisant logiciel Excel 2007 :

La moyenne est calculée selon la formule :

n 1 -
EZI1+$2+ +Z :—ZI,&
Tt ﬂ't:l

L’écart type est calculé selon la formule :

S (2 — 702
i=1

Dans notre étude a l'aide les éléments suivant:

1
n—1

8 =

NS: variation non significative P> 0.05
*:variation significative P<0.05
**:variation hautement significative P<0.01

***:yariation trés hautement significative P< 0.001
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11.1.1. Taux du glycémie a jeun:

Le dosage s’effectue pour quantifier le glucose dans le sérum humain. Pour la réalisation
du dosage, une prise de sang veineux du patient doit étre faite a jeun. Le sang est prélevé sur
I’anticoagulant (fluorure-héparine ou 1’héparine-iodacétate). Il est conseillé d'éviter de traiter

les échantillons hémolysés ou contaminés.

Tableau 4: Taux de glycémie a jeun chez les diabétiques par rapport les sujets sains.

Groupes des patients Sains diabétiques
Taux de glycémie a jeun | 0.9131+0.1231 1.72940.900**
(mg/ L) Moy £S

**: variation hautement significative P< 0.01

1.8

1.6

14

1.2

0.8 -

0.6 -

0.4 -

0.2 4

Sains Diabétiques 0 0

Figure 6: Taux de la glycémie a jeun chez les diabétiques par rapport les sujets sains.

Notre résultats ( tableau let figure 7) montrent qu'il ya une augmentation hautement

significative ( P<0.01) chez les groupes de diabétiques par rapport aux groupes sains.
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Chapitre II : Résultats et Discussion

11.1.2.L"effet de variation de taux HbA1c chez les diabétiques:

Tableau 5: Taux de I'némoglobine glycosylée chez les diabétiques par rapport les sujets

sains.
Groupes des patients Sains diabétiques
Taux de hémoglobine 5.371+0.536 9.370£2.370***
glycosylée
( mg/ L) MoyxS

*** variation trés hautement significative P< 0.001

10

9

Sains Diabétiques 0 0

Figure 7: Taux de HbAlc chez les diabétiques par rapport les sujets sains.

Notre résultats ( tableau 2 et figure 8) montrent qu'il ya une augmentation trés hautement

significative ( P< 0.001) chez groupes malades par rapport aux groupes sains.
11.1.3.L"effet de diabéte sur triglycéride :

Tableau 6: Taux de la triglycéride chez les diabétiques par rapport les sujets sains.

Groupes des patients Sains Diabétiques
Taux de triglycéride 1.0746+0.3261 1.070+£0.587 NS
(mg/L) Moy+S

NS: variation non significative P> 0.05
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1.2

0.8 -

0.6 -

0.4 -

Sains Diabétiques 0 0

Figure 8: Taux de triglycéride chez les diabétiques par rapport les sujets sains.

Notre résultats (tableau 3 et figure 9) montrent qu'il n'ya pas une augmentation de la
moyenne de triglycéride non significative ( P>0.05) chez groupes malades par rapport aux

groupes sains.
11.1.4.L"effet dudiabéte sur cholestérle :

Tableau 7:Taux de la cholestérol chez les malades par rapport les sains.

Groupes des patients Sains diabétiques
Taux de cholestérol 1.8092+0.2155 1.542+0.465 NS
(mg/L) Moy+S

NS: variation non significative P> 0.05
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Résultats et Discussion

1.2

0.6 -

0.2 4

Sains

Diabétiques

Figure 9:Taux de cholestérol chez les diabétiques par rapport les sujets sains.

Notre résultats (tableau 4 et figure 10) montrent qu'il n'ya pas une augmentation de la

moyenne de cholestérol non significative ( P>0.05) chez groupe malades par rapport aux

groupe sains.
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I11.2.Discussion :

D'apreés les résultats de I'analyse glycémique chez 16 patients diabétiques et 16 patients
sains pendant la période d'étude , on a noté une glycémie non équilibrée chez les patients
diabétiques par rapport les patients sains , avec une glycémie a jeun supérieur a 1.35 g/l ou
moyenne de 1.729+ 0.900 g/l ( tableau 4; p:20). Le taux élevé est du a la dysfonction du
pancréas qui est responsable de sécrétion des hormones( insuline, glucagon) I'augmentation
du glucose est généralement a cause des résultats auto-immun on prédisposition génétique

et des facteurs environnementaux. ( William J.M. et al.2005)

Les résultats de HbA1c est trés éleve, montre que HbALc est influence par le taux de
glucose et ¢a liaison a I'némoglobine qui est liaison covalent donc irréversible de fait
I'HbALc reflete la glycémie du patients durant 03 mois qui président le préléevement, c'est
pour cela I'HbALc est un parametre excellant pour la suivi du diabéte et le contréle

équilibre glycémique ( William J.M. et al.2005)

le cholestérol est une composante biologique importante dans 1’athérosclérose, un
processus pathogénique qui progresse avec I'age (Guebre E.F.et Fouque D., 2006). Le taux
de cholestérol total chez nos patients, comme indiqué sur le Tableau 7, n’¢était pas corrélé
avec le degre de la fonction rénale, alors que d’autres chercheurs ont observé un taux de
2,0+0,54 g/L (Bouattar T. et al., 2009) et de 2,22+0,50 g/L (Kamoune F. et al.,2010)

La mesure de la concentration des triglycérides sanguins est importante dans le
diagnostic et le suivi de I’hyperlipidémie, facteur de risque vasculaire notamment chez les
diabétiques (Oulahiane P. et al., 2011). Dans notre étude, le taux de triglycéride est
normale chez les deux groupes de patients ( tableau 6). D’autres études menées sur des
diabétiques de type 2 ont enregistré différents resultats; enTunisie : 1,95+1,02 g/L
(Kamoune F. et al., 2010) et au Congo : 1,18+0,94 g/L(Katchunga P. et al.,2010).
Plusieurs d’autres études ont montré que les triglycérides ne sont plus des marqueurs de
risque indépendants(Tolenen N.et al., 2009 ; Goudi, 2008) L’hyper triglycéridémie serait
en rapport avec une accumulation des VLDL et IDL, due & une diminution des activités
lipolytiques de la lipoprotéine lipase et de la lipase hépatique (Jamoussi K. et al., 2005).

Dans notre étude on a noté que 62.5% des diabétiques sans complication, dans I'é¢tude
de Bouattar et al 2009, il a été noté que 78.4% des diabétiques sans complication ont une

glycémie déséquilibre ( Bouattar T. et al, 2009)
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CONCLUMON



Conclusion

Le diabéte sucré est une pathologie humaines plus fréquents est consideré comme un
probléme de santé, c'est pour ¢a, nous avons réalisé une étude de I'effet de diabéte sur

quelques parametres biochimiques.

Les résultats obtenus a travers notre étude, ont montré que le glycémie qui est souvent
utilisée comme biomarqueur de dysfonction du pancréas dans le milieu hospitalier, est un test
simple et efficace mais il doit étre associé a d’autres tests biologiques classiques tels que les
dosages d’hémoglobine glyquée et le TG et cholestérol a temps précoce.

Notant finalement que le contréle de la glycémie est insuffisant dans notre population,
car ce sont des facteurs de risque primordiaux. Nous avons constaté que certains patients sont
loin des normes pour un équilibre glycémique et les chiffres restent trop élevés par rapport a
d’autres études étrangeéres. Il est clair que le mauvais contréle d’hygiéne de vie ainsi que le
manque de connaissances des risques liés au diabéte sont responsables de 1’état de santé de
nos diabétiques. Un contrdle régulier et permanant de la glycémie, du régime alimentaire ainsi
qu’une prise en charge thérapeutique adéquate est une solution pour mieux vivre avec le
diabete.

Cette étude reste préliminaire et superficielle, elle nécessite d’autres études
approfondies. Dans ce contexte, et comme perspectives de notre travail, il serait intéressant de
poursuivre la recherche sur un modele animal afin de mieux comprendre les mécanismes

d’action de ces événements.
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Photos 1: Appareil de mesure glycémie

Photos 2: spectrophotometre



Photos 3: Centrifugées

Photos 4: Bain marie



Photos 5 : Appareil mesure triglycéride

Photos 6: Appareil mesure cholestérol



RESUME



Résumé

Le diabete est une maladie métabolique qui affecte des millions des personnes.

Certain paramétres biochimiques pourront diagnostiquer cette maladie comme la

glycémie a jeun, HbA ¢, cholestérol et triglycéride.

Nous avons réalisé une étude sur 16 personnes diabétique et 16 personnes sains
au sein de laboratoire d'analyse médicale de 1'hdpital Ben Omor Djilani et I'hopital

Bachir Ben Nassar et clinique de Dr Rokh.

Les résultats obtenus montrent que le diabéte a un effet sur quelques paramétres
biochimiques tels que I'augmentation du taux de glycémie a jeun, HbAlc. A cause du
traitement au sein de l'hdpital on a remarqué que le taux de cholestérol et du
triglycéride est normale chez ces diabétiques hospitalisés. D'aprés les résultats
obtenus on peut dire que I'HbAlc c'est le bon marqueur de cette maladie car il

représente le glucose liée a I'némoglobine durant 03 mois.

Mots clés : Diabéte, DID, DNID, HbAlc, glycémie, cholestérol, triglycéride.
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