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   Résume : 

       Il est fréquent que certaines femmes aient à la fois une maladie thyroïdienne et un 

diabète. En fait, avoir un diabète de type 1, un diabète de type 2, de résistance à 

l'insuline ou d'un syndrome métabolique, augmente le risque de développer une 

maladie thyroïdienne. En effet, les maladies thyroïdiennes augmentent le risque de 

développer un syndrome métabolique ou un diabète de type 2. Cette association est 

encore plus forte en cas de surpoids ou d’obésité   

      L’étude menée à l’hôpital de Tissemsilt et chez un laboratoire privé du Dr Menad 

a montré que sur total de 55 patientes, nous avons enregistré 22 cas de femmes 

atteintes de l’association de deux pathologies thyroïde et diabète. Grâce à la technique 

immuno-enzymatique d’ELIZA, les hormones thyroïdiennes TSH, FT4 et FT3 ont été 

dosées. Les résultats ont révélé la présence de troubles thyroïdiens soit une prévalence 

de 29% avec prédominance de DT2 en relation avec l’hypothyroïdie, notamment chez 

les ménopausées. 

    Il est donc important de subir un dépistage systématique du diabète pour les 

patientes qui souffrent d'une maladie thyroïdienne, et vice versa, pour assurer une 

détection précoce et proposer un traitement rapide.  

. 

Mots clé : diabète de type 2 ; maladie thyroïdienne ; hypothyroïdie 

 

Abstract :  

 

       It is common for some women to have both thyroid disease and diabetes. In fact, 

having type 1 diabetes, type 2 diabetes, insulin resistance, or metabolic syndrome 

increases your risk of developing thyroid disease. In fact, thyroid disease increases the 

risk of developing metabolic syndrome or type 2 diabetes. This association is even 

stronger in cases of overweight or obesity. 

         The study conducted at Tissemsilt Hospital and in a private laboratory of Dr 

Menad showed that out of a total of 55 patients, we recorded 22 cases of women with 

the combination of two thyroid pathologies and diabetes. Using ELIZA's enzyme 

immunoassay technique, the thyroid hormones TSH, FT4 and FT3 were assayed. The 

 results revealed the presence of thyroid disorders, ie à prevalence of 29% with a 

predominance of T2DM in relation to hypothyroidism, especially in postmenopausal 

patients. 



       Routine screening for diabetes is therefore important for patients with thyroid 

disease, and vice versa, to ensure early detection and prompt treatment. 

. 

Keywords: type 2 diabetes; thyroid disease; hypothyroidism
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         Le dysfonctionnent thyroïdienne et le diabète sont parmi les maladies les plus 

fréquentes. Sont des Maladie auto-immune et endocrines. La thyroïde est une glande 

située dans la région médiane du cou, devant la trachée et au-dessus de la fossette sus-

sternale. Il fabrique deux types d'hormones iodées (T4 et T3). Le pancréas secrète les 

hormones (insuline et glucagon) qui régulent la glycémie (Wémeau, 2010). Le 

dérèglement thyroïdien agit sur le diabète et vice versa le diabète influe sur la 

régulation thyroïdienne. 

            La glande thyroïde et les hormones thyroïdiennes jouent un rôle majeur dans 

la régulation de nombreux processus biologiques, tels que la croissance, le 

développement et le métabolisme. Étant donné que les maladies thyroïdiennes 

interfèrent avec le métabolisme, elles peuvent altérer la glycémie. Cela augmente le 

risque de développer un diabète et il est plus difficile de gérer la glycémie pour les 

personnes déjà diabétiques. 

         Les pathologies de la thyroïde-diabète sont plus fréquentes chez la femme. 

D’une grande diversité, certaines de ces maladies perturbent la fabrication hormonale, 

d’autres par contre affectent la glande thyroïde et le pancréas (BETTER, 2020). 

Plusieurs études ont montré que les femmes, essentiellement à partir de 40 ans, sont 

généralement plus affectées par les maladies thyroïdiennes, que les hommes chez qui 

leur survenue est plus tardive et constituent par ailleurs un facteur de risque de  

développer un cancer de la thyroïde (Sabine et Karine, 2020). 

          Le présent travail consiste à connaître et évaluer  les perturbations 

thyroïdiennes chez les femmes diabétiques dans la wilaya de Tissemsilt. 

 

https://type1better.com/fr/author/delphine/
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1. généralité sur la thyroïde 

1.1.  Structure          

      La thyroïde est une volumineuse glande endocrine, située à la base du cou sous le 

larynx et en avant de la trachée. Elle est formée de deux lobes reliés par un isthme. 

Elle est caractérisée par une organisation en follicules et un mécanisme de sécrétion 

particulier (Wemeau JL.2010). 

1. Cartilage thyroïde. 

2. Lobe gauche de la glande thyroïde. 

3. Isthme de la glande thyroïde. 

4. Trachée. 

5. Artère carotide commune gauche (coupée). 

6. Artère subclavière droite. 

7. Veines thyroïdiennes inférieures. 

8. Artère thyroïdienne inférieure droite. 

9. Veines allant à la veine jugulaire interne droite. 

10. Artère thyroïdienne supérieure droite. 

11. Artère carotide externe droite. 
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Figure1 : la présentation structural de thyroïde (Monique R. 2016). 

1.2 Biosynthèse des hormones thyroïdiennes              

       La thyroïde  synthétise des hormones thyroïdiennes appelées 

T3 et T4. L'iode, ingéré dans les aliments et l'eau sous forme 

d'iodure, est activement concentré par la thyroïde et converti en iode 

organique (organification) par  peroxydase thyroïdienne. 

      Les cellules folliculaires entourent un espace rempli de colloïde, qui se compose 

de thyroglobuline, une glycoprotéine contenant de la tyrosine. La tyrosine au contact 

de la membrane des cellules folliculaires est iodée sur 1 (mono-iodotyrosine) ou 2 (di-

iodotyrosine) sites et ensuite couplée afin de produire les 2 formes de l'hormone 

thyroïdienne. 

Diiodotyrosine + diiodotyrosine → T4 

Diiodotyrosine + monoïodotyrosine → T3 

 

https://www.elsevier.com/__data/assets/image/0020/542540/06-Ch05-10.jpg
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T3 et T4 restent incorporées dans la thyroglobuline au sein du follicule jusqu'à ce que 

les cellules folliculaires captent la thyroglobuline sous la forme de gouttelettes de 

colloïde. Une fois à l'intérieur des cellules folliculaires thyroïdiennes, la T3 et la T4 

sont libérées de la thyroglobuline (Jerome M. Hershman.2020). 

 

Figure02 : Synthèse des hormones thyroïdiennes (Jerome M. Hershman. 2019). 

 

1.3. Libération des hormones thyroïdiennes : 

      Les hormones thyroïdiennes sont quasiment insolubles dans l’eau. Une fois 

sécrétées, elles sont très rapidement liées à des protéines sériques telles la Thyroxin-

Binding Globulin (TBG) qui transporte 70 % des hormones thyroïdiennes, la 

transthyrétine (TTR) qui lie 10 à 15 % des hormones thyroïdiennes, et l’albumine 

encore moins affine. Moins de 0,5 % des hormones sécrétées existent sous forme 

libre, mais ce sont bien ces molécules libres qui sont actives (Nussey, 2001). 

https://www.uclahealth.org/jerome-hershman
https://www.uclahealth.org/jerome-hershman
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1.4       Mode d’action de l’hormone thyroïdienne 

 

 

figure03 : schéma explicatif d’actionnement de thyroïde (picbleu2008-2021). 
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1-5.      Régulation hormonale 

            Figure 04 : présentation schématique de régulation de 

thyroïde(http://referentiel.nouvelobs.com/file/16205764JPG) 

        Dans les conditions physiologiques, la TRH (Thyrotropin Releasing Hormone ou 

protiréline), tripeptide sécrété par l’hypothalamus, stimule la libération de l’hormone 

thyréostimuline (Thyroid Stimulating Hormone, TSH) par l’antéhypophyse. La TSH régule 

à son tour tous les partenaires de la voie de biosynthèse des hormones thyroïdiennes 

(Damante and Di Lauro, 1994). La concentration des hormones circulantes est régulée par 

un rétrocontrôle négatif homéostatique. Le principal effet de T3 et T4 circulantes est de 

diminuer la sensibilité de l’antéhypophyse à l’hormone TRH. La sensibilité à TRH étant 

plus faible quand la concentration en hormones T3 et T4 circulantes est importante, la 

production de TSH est moindre et l’accumulation d’iode est moins stimulée. L’inverse est 

vrai quand la concentration d’hormones thyroïdiennes circulantes est faible  

1.6   Rôle des hormones thyroïdiennes : 

        Au cours du développement du fœtus, les HT agissent principalement sur le processus 

d’ossification. Ces hormones contribuent également à la croissance fœtale et au 

développement cérébral (synaptogenèse, différenciation gliale, différenciation et migration 

neuronale) (-Guillem V, 2011). 

  Au cours de la vie elles agissent sur différents organes cibles et sur le métabolisme.   

        Au niveau des os, elles participent à la croissance par stimulation de la chondrogenèse 

et de l’ossification enchondrale (à partir du cartilage). De plus, les HT accélèrent le transit 

digestif en stimulant la motilité intestinale. Enfin les muscles, notamment le myocarde, 

sont sensibles à l’action des HT. Tout comme les catécholamines.  b-adrénergiques, elles 
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accélèrent le rythme cardiaque (chronotrope), augmentent la contractilité du myocarde 

(inotrope) et améliorent la conduction (dromotrope).      

        b-bloquants s’opposent aux effets cardiaques des HT. En périphérie elles induisent un 

relâchement des muscles lisses conduisant à une diminution de la résistance vasculaire. 

Ces éléments combinés contribuent, en cas d’hyperthyroïdie, à l’augmentation du débit du 

cardiaque et, à terme, à l’hypertrophie ventriculaire.  Concernant le métabolisme, les HT 

favorisent la thermogenèse en stimulant la production d’ATP au niveau des mitochondries. 

Elles agissent également sur le métabolisme des protides en stimulant l’anabolisme mais 

surtout le catabolisme ; en cas d’hyperthyroïdie on observe une fonte musculaire et une 

augmentation de la créatininurie5. D’autre part, les HT sont hyperglycémiantes : elles 

contribuent à augmenter la glycogenolyse, l’absorption intestinale du glucose et 

l’utilisation cellulaire du glucose. Elles diminuent d’autre part la néoglucogenèse. Par 

ailleurs, les HT sont hypolipémiantes, elles diminuent le cholestérol Low Density 

Lipoprotein (LDL) et le cholestérol total. Enfin elles augmentent l’absorption intestinale du 

calcium hormone de Thyroïde important dons développent neuropsychologique, 

différentiation, et la formation de  synapse ( Hosoda R, Nakayama K, Kato-Negishi M, 

et al. 2018). 

1.7       Les perturbation thyroïdienne : 

        Un dérèglement thyroïdien se caractérise par un fonctionnement anormal de la 

thyroïde, une glande située à la base du cou. La thyroïde fabrique deux hormones qui 

jouent un rôle capital dans la régulation du métabolisme et agissent sur le fonctionnement 

de plusieurs organes comme le cœur, les muscles, le système nerveux ou encore le tube 

digestif. La thyroxine (également appelée T4) et la triiodothyronine (également appelée 

T3). Certains troubles métaboliques surviennent quand la glande thyroïde ne fournit pas la 

quantité appropriée d'hormones dans le sang. Les deux principaux dérèglements 

thyroïdiens sont l'hypothyroïdie et l'hyperthyroïdie. 

        Les répercussions des dérèglements thyroïdiens (hypothyroïdie et hyperthyroïdie), 

s'ils ne sont pas pris en charge rapidement, peuvent avoir des conséquences plus ou moins 

graves sur la santé. (Claire L2019). 

Sur le type digestif, les hormones thyroïdiennes favorisent le transit Physiologie 

(Pérez.2007) 

1.7.1     Les nodules thyroïdiens 

         Le nodule thyroïdien touche jusqu’ un Français sur deux : sa prévalence à 

l'échographie atteint 11 à 55 %. L'échographie thyroïdienne est indispensable dans la prise 

en charge des affections thyroïdiennes tant pour le diagnostic initial que pour la 

surveillance des nodules. 

Riche d'une iconographie abondante et de qualité ainsi que de nombreuses vidéos en 

ligne Glandes thyroïde et parathyroïdes (Jean Tramalloni, 2021) 

1.7.2      L’hyperthyroïdie   

         L’hyperthyroïdie, qui correspond à une thyroïde trop active et donc une 

surproduction d’hormones dont le corps n’a pas besoin. L’hyperthyroïdie peut aussi 

résulter de la maladie de Graves Basedow ou de nodules thyroïdiens (Jean-Pascal Del 

BANO/Jimmy BRAUN.2020) 

https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-anatomie-et-examens/2509060-thyroide-le-dosage-de-la-thyroxine-t4-et-thyroxine-libre-ft4/
https://sante.journaldesfemmes.fr/fiches-maladies/2445996-hypothyroidie-signes-consequences-traitement/
https://www.ameli.fr/assure/sante/themes/nodule-thyroidien/definition-symptomes-facteurs-favorisants
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 - Les symptômes sont multiples, plutôt d'ordre nerveux chez les plus jeunes (nerfs à fleur 

de peau, anxiété, agitation, irritabilité, tremblement des mains), et d'ordre cardiaque chez 

les sujets plus âgés (palpitations, tachycardie, troubles du rythme cardiaque). Perte de 

poids, fatigue musculaire, sueurs, diarrhées sont fréquents. 

- L'hyperthyroïdie est souvent déclenchée par un stress important, ou par la maladie de 

Basedow, elle-même déclenchée par le stress. Dans le cas de cette maladie, deux autres 

symptômes apparaissent : les yeux sont exorbités et un goitre (augmentation du volume de 

la glande) apparaît.  

- Le traitement de cette affection dépend de l'origine du dysfonctionnement. Dans tous les 

cas, un repos, tant physique que psychique, est indispensable. Il faut limiter au maximum 

toutes les situations stressante   (  F.Campag , 1997). 

1.7.3      L’hypothyroïdie : 

      L’hypothyroïdie, qui correspond à une insuffisance d’activité de la thyroïde et à un 

faible niveau d'hormones. Provoquée par deux causes principales (causes auto-immunes et 

iatrogènes), l’hypothyroïdie peut aussi dans des cas plus rares, être causée lorsqu’il y a une 

insuffisance thyroïdienne congénitale, un effet secondaire de certains traitements 

médicamenteux, ou une complication d’une infection virale. 

      Parmi les facteurs qui peuvent augmenter le risque de développer un trouble de la 

thyroïde, on note principalement : le sexe (les femmes jusqu’à 20 fois plus de risque de 

développer une pathologie de la thyroïde que les hommes), l’âge, des antécédents 

familiaux de troubles de la thyroïde, le tabagisme, la consommation d’iode, et certains 

médicaments. Soulignons qu’un test TSH n'explique pas pourquoi les niveaux de TSH sont 

trop élevés ou trop bas. D'autres examens biologiques ou des examens complémentaires 

seront à envisager par le médecin traitant selon la symptomatologie  

1.7.4.  Goitre  

       Le goitre se caractérise par l’augmentation du volume de la glande thyroïde (dont le 

rôle est de réguler l’organisme). Le goitre peut avoir pour cause différentes pathologies 

comme la maladie de Basedow, la thyroïdite, une carence en iode, certains médicaments 

(amiodarone, interféron alpha, lithium, etc.), et des facteurs héréditaires (Jean-Pascal Del 

BANO/Jimmy BRAUN2020). 

1.7.5    Cancer de thyroïde : 

      Cancer de la thyroïde - Cancer médullaire de la Thyroïde 

Le problème du cancer domine celui des goitres et des nodules thyroïdiens, car tout goitre 

ancien peut dégénérer et tout nodule peut correspondre à un cancer, (René-Pierre 

BUFFIN1998).
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2. Le diabète sucré 

2.1. Définition :  

         Le diabète sucré est un trouble métabolique caractérisé par la présence d’une 

hyperglycémie attribuable à un défaut de la sécrétion d’insuline ou de l’action de 

l’insuline, ou des deux. (R. Goldenberg, Z. Punthakee ,2013) 

 2.2. Classification : 

Tableau 01 : Classification du diabète (M. BELHADJ, 2015) 

 

Classification du diabète                  Les couses 

Diabète de type 1 (DMT1) Destruction des cellules ß, conduisant 

généralement à une carence absolue en 

insuline, Auto-immun et Idiopathique. 

Diabète de type 2 (DMT2) 

 

Peut aller d’une insulinorésistance 

prédominante, avec carence insulinique 

relative à un défaut de sécrétion 

prédominant, avec ou sans  

insulinorésistance. 

 

Diabète gestationnel Découvert pendant la grossesse 

Diabète dû à des causes spécifiques Diabète néo-natal,  maturity-onset 

diabetes of Young (MODY). 

Diabète secondaire à une maladie 

exocrine du pancréas (mucoviscidose, 

pancréatite), à une exposition 

médicamenteuse (glucocorticoïdes, 

antirétroviraux  à une autre pathologie 

(maladie de cushing). 

 

2.3. Diabète Type 1 

        Anciennement appelé diabète insulino dépendant ou diabète juvénile, qui 

représente plus de 6% des cas et débute habituellement avant 30 ans. (You WP, 

Henneberg M. 2016). 
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2.3.1. Physiopathologie  

       Le DT1 est provoqué par une réaction auto-immune au cours de laquelle le 

système Immunitaire de l’organisme attaque les cellules des îlots pancréatiques qui 

produisent L’insuline. 

      L’organisme devient alors incapable de produire l’insuline dont il a besoin, ou 

alors en 

Quantité très faible, avec pour conséquence une déficience relative ou absolue en 

insuline et le développement d'une acidocétose. 

       Les causes de ce processus destructeur ne sont pas totalement comprises, mais 

une Susceptibilité génétique combinée à des facteurs déclencheurs environnementaux, 

tels qu’une infection virale, des toxines ou certains facteurs alimentaires, est 

impliquée. (You WP, Henneberg M, 2016).  

La figure montre les différents facteurs responsables du diabète de type1 

 

 

 

Figure 05: facteurs responsables du diabète de type1 (http://www.memobio.fr/) 
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2.4. Diabète de type II : 

       Souvent appelé diabète adulte ou insulino-indépendant, le diabète de type 2 est un 

trouble métabolique qui se caractérise par une glycémie élevée dans le contexte de la 

résistance à l'insuline et de la déficience relative en insuline, et qui affecte 

habituellement les adultes âgés de plus de 40 ans. Par contre, de plus en plus de jeunes 

enfants ayant un surpoids en souffrent également (Simoneau and Garand, 2011) 

 2.4.1. Physiopathologie  

       Le diabète de type 2 est une maladie complexe qui se caractérise par deux points 

essentiels. Le premier est l’insulinorésistance des tissus, en effet différents tissus 

développent une insulinorésistance ce qui entraine des besoins accrus en insuline pour 

maintenir une glycémie normale. L’insulinoresistance entraine à son tour 

l’insulinopenie qui est un trouble de l’insulinosecretion ; celle-ci ne permettant plus a 

l’organisme de compenser l’augmentation des besoins en insuline. L’organisme est 

donc incapable d’adapter sa production d’insuline aux besoins des tissus cibles. 

      Malgré une production d’insuline par le pancréas, son action n’est plus suffisante 

et il en résulte des dysfonctionnements cellulaires. 

       L’insulinorésistance est un mécanisme complexe. Elle résulte de l’interaction 

entre une susceptibilite genetique et des facteurs environnementaux (nutrition, activité 

sportive…). Ces différents facteurs environnementaux sont responsables de divers 

effets délétères tels que phénomènes de l’inflammation, du stress oxydant et 

d’accumulation de lipides dans differents tissus. 

      Ces phénomènes entrainent une diminution de l’action de l’insuline au niveau des 

organes cibles tels que le foie, les muscles ou encore le tissu adipeux et une toxicité sur 

les cellules bêta pancréatiques. La façon dont les cellules bêta pancréatiques vont répondre à 

ce « stress métabolique » dépend grandement de facteurs génétiques et c’est l’ensemble de 

ces phénomènes qui conduit progressivement a l’apparition d’un diabète de type 2. (Prasad 

and Groop, 2015). 
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Figure 06. Physiopathologie du diabète de type 2 (Guillaume, 2004) 

 

2.4.2. Facteurs de risques 

        Les causes du diabète de type 2 sont nombreuses et, dans bien des cas, c’est la 

combinaison de plusieurs facteurs qui déclenche l’apparition de la maladie. En voici 

des exemples  

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

Figure07 : facteurs de risques du diabète de type 2 (S khettabi, 2020) 

 

 

Facteurs de risques 

 

Le sexe : les hommes 

sont plus vulnérables 

que les femmes. 

 

Le niveau 

d’activité 

physique 

 

L’hypertension 

artérielle 

 Age > 35 ans  

 

Les habitudes 

alimentaires. 

 

 Présence d’un 

diabète dans 

la famille 1er 

degré  

 

 

 

Le surplus de 

poids 
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2.5. Le diabète gestationnel : 

       Il se définit comme n’importe quel degré d’intolérance de glucose avec une 

augmentation de l’insulino-résistance au cours de la grossesse .ces diabète peuvent 

être contractés au cours de 3éme trimestre de grossesse et surviennent chez environ 

4% des femmes enceintes mais contrairement aux DT1 et DT2 ils disparaissent après 

l’accouchement cependant. Il est essentiel de surveiller les cas de diabète 

gestationnels  car à long terme. Les femmes ayant contracté cette maladie risquent de 

développer un DT2 (dans 15 à 60 % des cas selon les groupes étudiés et la durée du 

suivi) et les enfants ont un risque plus élevé de souffrir d’obésité ce qui constitue un 

facteur de risque de maladies cardiovasculaire et de DT2 (Buchanan et al, 2012). 

2.6. Autres types de diabète : Diabète secondaire (spécifique)  

      D'autres types spécifiques de diabète due à d'autres causes, par exemple, des 

défauts génétiques dans la fonction des cellules β, des défauts génétiques dans l'action 

de l'insuline, des maladies du pancréas exocrine (comme la fibrose kystique) et 

induites par des médicaments ou des produits chimiques (comme dans le traitement 

du VIH / SIDA ou après la transplantation d'organe) (ADA, 2016). 

2.7. Critères diagnostiques de diabète sucré 

        D’après l’OMS (2016), le diagnostic du diabète et les troubles de la 

glycorégulation peuvent être établir de trois façons différentes, qui en l’absence d’une 

hyperglycémie évidence devront être confirmées par une deuxième mesure : 

-Symptômes de diabète (polyurie, polydipsie, amaigrissement inexpliqué, 

somnolence Voire coma) et glycémie quelle que soit l’heure 2.00g/L (11,1m 

mol/L) 

-Glycémie à jeun1,26g/L (7,00m mol/L) 

      -Glycémie 2g/L (11,1m mol/L) à la deuxième heure de l’hyperglycémie 

provoquée par voie orale (HGPO) 

 

2.8. Traitement : 

2.8.1. Diabète type  1 : 

*Substitutif par insulinothérapie. 

*Diététique adaptée. 

*Surveillance glycémique,  
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*Prévention et dépistage des complications. (Laurent GUERREIRO, 2007). 

2.8.2. Diabète type  2 : 

  2.8.2.1. Perte de poids : 

 *Régime hypocalorique 

 *Activité physique régulière. (Laurent GUERREIRO, 2007). 

2.8.2.2. LES ADO (ANTIDIABETIQUES ORAUX) 

  2.8.2.2.1. Les Biguanides 

      Traitement de première intention, en monothérapie ou en association à un 

sulfamide hypoglycémiant, chez un diabétique non insulino-dépendant en surpoids. 

2.8.2.2.2. Les sulfamides hypoglycémiants 

       En deuxième intention après échec de la monothérapie par les Biguanides ou 

traitement de première intention chez un diabétique non insulino-dépendant sans 

surpoids. 

2.8.2.2.3. L’insuline 

       L’insuline peut être utilisée au cours de la grossesse. Un diabétique non 

insulinodépendant peut avoir recours à de l’insuline de façon temporaire ou définitive 

lorsque le régime alimentaire et un traitement per os n’ont pas suffit. (ANEPF, 2017). 

 2.9. Les complications du diabète : 

2.9.1. Complications chroniques du diabète 

        Les complications à long terme du diabète sont classiquement divisées en deux 

catégories : 

 Les complications microangiopathiques : neuropathie, néphropathie et 

Rétinopathie dont le facteur de risque majeur est l’hyperglycémie 

Chronique. 

 Les complications macroangiopathiques : maladies cardiovasculaires dont les facteurs 

de risque sont l’hyperglycémie, l’insulinorésistance, des carences en insuline, une 

dyslipidémie, l’hypertension, l’hyperlipidémie et  l’inflammation. (Monnier L, 

Thuan J-F, 2007). 

2.9.1.1Complications microangiopathiques : 

2.9.1.1.1Rétinopathie : 

       La rétinopathie est une complication fréquente qui touche plus de 50% des 

diabétiques après 15 ans d’évolution du diabète. Fortement liée à l’hyperglycémie et 
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la durée du diabète. Fortement liée à l’hyperglycémie et la durée du diabète, elle se t 

raduit par diverses lésions observables lors d’un examen du fond d’oeil : 

micro‐anévrismes rétiniens, hémorragies rétiniennes punctiformes. (Monnier L, 

Thuan J-F, 2007). 

2.9.1.1.2. La néphropathie diabétique : 

    La néphropathie touche préférentiellement les diabétiques de type 1. (Monnier L, 

Thuan J-F 2007).La néphropathie diabétique est la première cause d’insuffisance 

rénale chronique. (ANAES, 2003). 

 

 

   2.9.1.1.3. La Neuropathie diabétique : 

        Il existe plusieurs formes cliniques : les mononeuropathies, et les neuropathies 

multiples, les polyradiculopathies, les polyneuropathies diabétiques, la neuropathie 

végétative. Elle participe en synergie avec d’autres facteurs aux plaies du pied 

diabétique. (ANAES, 2003). 

2.9.1.2. Les complications macroangiopathiques : 

       Elles touchent toutes les artères de l’organisme mais se manifestent 

principalement au Niveau des artères coronaires et cérébrales, et des membres 

inférieurs. Les principaux Facteurs de risque associés sont l’âge, le sexe, l’obésité, le 

tabagisme, l’hyperglycémie, L’hypertension artérielle, la dyslipidémie (augmentation 

des triglycérides, diminution du HDL cholestérol et présence de petits LDL denses 

très athérogènes) ou encore un syndrome Inflammatoire sous‐jacent   . (Monnier L, 

Thuan J-F, 2007). 

2.9.2Complications aigues du diabète : 

 2.9.2.1. Coma hyperosmolaire : 

         Le coma hyperosmolaire se caractérise par : 

* Une déshydratation majeure. 

* Une osmolarité supérieure à 350 mmol/l due à l’hyperglycémie massive (> 33 

mmol/l) et à l’hypernatrémie. 

* Une cétose absente ou modérée. 

* pH supérieur à 7,25. 

   2.9.2.2 Acidose lactique 
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       L’acidose lactique est une complication rare, mais extrêmement grave (taux de 

mortalité autour de 50 %) du diabète de type 2, en particulier chez les sujets âgés. Elle 

est définie par un tableau sévère d’acidose métabolique en relation avec une 

hyperlactatém. 

2.9.2.3. Hypoglycémie 

       L’hypoglycémie ne peut être affirmée que par la mesure du taux sanguin de 

glucose. Son expression clinique est multiforme, souvent dominée par des signes 

neurologiques ou psychiatriques. (GILL, GV, 1997). 
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       L’hypothyroïdie est associée à un nécessaire diminué d’insuline, en nécessitant 

une exigence plus élevée dès que le TSH se normalise. En raison de la bonne 

corrélation entre l’hypoéchogénicité de la thyroïde et le niveau d’ATPO, nous 

pouvons considérer l’ultrasonographie comme un outil utile de dépistage. Le 

dépistage des maladies de la thyroïde doit être systématique chez les patients avec 

DS1 afin de détecter les dysfonctionnements thyroïdiens inconnus (Dr Jean-Pascal 

Del BANO/Jimmy BRAUN, 2020). 

        La maladie thyroïdienne peut rendre plus difficile la gestion de la glycémie. Par 

exemple, avec l’hyperthyroïdie, le métabolisme est augmenté en raison de 

l’abondance de l’hormone thyroïdienne. Cela peut entraîner le traitement et 

l’élimination des médicaments, tels que l’insuline, plus rapidement que la normale. 

       Certaines personnes atteintes de diabète de type 1 qui ont également reçu un 

diagnostic d’hyperthyroïdie pourraient devoir prendre des doses plus élevées 

d’insuline pendant un certain temps jusqu’à ce que leurs hormones thyroïdiennes 

soient stabilisées. (N. Hebaili, A. Jaidane,etal, 2014).  
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 1. Objectifs 

       Notre présent travail consiste à étudier la prévalence des pathologies liée aux 

troubles thyroïdiennes chez la population féminine diabétique de la région Tissemsilt.  

2. Cadre et période d’étude  

     Cette étude s’est déroulée au service de laboratoire d’analyse de l’hôpital de 

Tissemsilt et le laboratoire d’analyse privé dirigé par Dr.MENAD A, pendant une 

période de 4 mois allant du mois de février jusqu’au mois de mai 2021.  

3. Population d’étude  

      La population étudiée est constituée de femmes diabétiques ayant des 

perturbations thyroïdiennes dont l’âge est compris entre 20 et 84 ans. 

4. Matériel et méthodes 

4.1 Matériel  

-  Gants 

-  Tubes EDTA 

-  Micropipettes 

-  Microtiterwells MTP, (Plaques de micro-titration). 96 puits 

-  Spectrophotomètre 

-  Papier absorbant 

4.2 Réactifs  

-  Conjugué enzymatique : ENZCONJ 

-  Solution substrat : TMB SUBS 

-  Solution d’arrêt : TMB STOP 

-  Solution de lavage. WASHBUF 

-  Calibrateurs. Cal    

-  Eau distillée 

4.3. Méthodes   

4.3.1. Prélèvement et préparation des échantillons 

      Prélever le sang par ponction veineuse, laisser coaguler, puis séparer le sérum par  

centrifugation à température ambiante. Ne pas centrifuger avant que la coagulation ne 

soit terminée. Les patients sous traitement anti-coagulant peuvent demander un temps 

de coagulation plus important 

4.3.2 .Dosage de T S H  
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PRINCIPE 

      Effectué par des méthodes ultrasensibles ("TSH ultrasensible" ou "TSH-US"), 

utilise le plasma de sang. 

- Ajouter 50 μl de calibreurs 

 

-  Puis verser100 μl de conjugué à chaque puits 

- Couvrir la plaque et incuber pendant 60 minutes (22 ÷ 28 C°) 

- Enlever le contenu de chaque puits, laver les puits 6 fois avec 300 μl de solution de 

lavage diluée. Lors de chaque étape de lavage, agiter doucement la plaque pendant 5 

secondes et enlever l'excès solution en tapant la plaque inversée sur un papier 

absorbant. 

 

- Ajouter 100μl de substrat TMB à chaque puits. 

- Couvrir la plaque et incuber pendant 20 minutes à température ambiante (22 ÷ 28 

C°) 

-  Arrêter la réaction en ajoutant 100 μl d’une solution d’arrêt à chaque puits, agiter la 

   Plaque Doucement pour mélanger. 

 

-Lire l'absorbance (A) à 450 nm contre une longueur d’onde de référence de 620 à 

630 nm 

 

4.3.3. Dosage de FT4  

      Effectuée par une méthode Immuno-Enzymatique qui utilise soit un sérum ou bien 

plasma.  

 

Principe  

      Le T4 libre (FT4, antigène) de l'échantillon est en compétition avec le T4 

antigénique conjugué au raifort peroxydase (HRP) pour se lier au nombre limité 

d’anticorps anti-T4 revêtus sur la microplaque (solide phase). 

4.3.4. Dosage de FT3  

       Il a été effectué par la méthode Immuno-Enzymatique qui utilise soit un sérum ou 

bien le plasma.  
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Principe  

     Le T3 libre (FT3, antigène) de l'échantillon est en compétition avec le T3 

antigénique conjugué à la peroxydase (HRP) pour se lier au nombre limité d’anticorps 

anti-T3 déposés sur la microplaque (solide phase) (le conjugué enzymatique ne 

devrait pas avoir une liaison mesurable aux protéines sériques en particulier la TBG et 

l’albumine. 

 

Lecture du test  

      Une réaction colorée jaune foncé du test ELISA TSH indique.la présence d’un 

taux élevé de TSH. 

4.4. Etude statistique  

    Les résultats sont traités par SPSS IBM version 24 et sont présentés sous forme de  

pourcentage et de moyennes ± écarts types pour les variables quantitatifs. 
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1. la prévalence des dysthyroide chez la femme diabétique :     

      Sur total de 55 patientes, nous avons enregistré 22 cas de femmes atteintes de 

l’association de deux pathologies troubles thyroïdiens et diabète soit une 

prévalence de 29%. 

  

 

Figure 08 : le taux de dysfonctionnement thyroïdiens chez les femmes diabétiques n= 

55 cas liée et non liée thyroïde-diabète  (2021).  

2/fréquence perturbations thyroïdiennes en ‘association  avec le 

diabète- selon l’âge : 

      Les 22 patientes atteintes de thyroïde et diabète  appartiennent à deux tranches 

d’âges différentes, dont la première tranche désigne la catégorie des femmes avant la 

ménopause ≤ 45 ans, et la deuxième concerne les femmes ménopausées > 45 ans. 

Cette dernière tranche (> 45 ans) a été marquée par une forte fréquence soit 64%   à 

cause de changement hormonal (diminution des hormones femelles) (Figure 09). 

 

 

 

29% 

71% 

daibéte-thyroide liée

daibéte-thyroide  non
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Figure 09 : les classements de échenillons étudiée a partir l’âge n=8 femmes≤ 45 ans, 

n=14 femmes > 45 ans. 

              

3/ le type de diabète plus fréquent: 

                  Les diabétiques de type2 représentaient 86%   des cas, alors que le type1 

représente seulement14 %  des cas (figure 10) 

 

Figure 10 : les classements des patient par rapporte le type de diabète. 

N= 3 femmes  DT1, n= 19 femmes DT2. 
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4/ La pathologie thyroïdienne la plus fréquente en association avec le 

Diabète :  

       D’après les résultats, plus de la moitié des patients étaient en hypothyroïdie soit 

une prévalence estimée à 59%, le cancer représente 9% des cas, tandis que 

l’hyperthyroïdie a une prévalence estimée à 32%. On déduit donc que  

l’hypothyroïdie est la plus fréquente chez cette population 

      

 

  

Figure 11 : Répartition des échenillons par perturbations thyroïdienne n=13 

hypothyroïdie ; n=7 hyperthyroïdie ; n=2 cancer. 

5/    Les différente types  pathologie thyroïdienne -diabète: 

        Assemblée de DT2 et  hypothyroïdie 13 malades.  

       Assemblée de DT2+hyperthyroïdie 2 malades. 

      Assemblée de DT2+cancer 2 malades. 

      Assemblée    de  DT1+hyperthyroïdie 5 malades. 

59% 

32% 

9% 

hypothyroïdie

hyperthyroïdie

cancer
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Figure 12 : les classes de patientes à partir le type de diabète-perturbation thyroïdienne 

associée. 

     D’après ce résultat, l’association de DT2 et hypothyroïdie est  la  plus répandue. 

En effet  100%  des femmes ayant une hypothyroïdie sont des DT2.  

En effet Hyperthyroïdie se trouve en association majeure  avec le diabète de type 1 

soit une prévalence estime  69 % et 25  %  respectivement.    

   

 La valeur référentielle de TSH comprise  entre [0.35- 4.3] (pmol/l) 

 La valeur référentielle de T4 comprise  entre [ 11 -20] (pmol/l) 

 La valeur référentielle de T3 comprise  entre [3-5.6] (pmol/l) 

  Dans le cas d’hypothyroïdie, les valeurs de TSH sont à plus de 4 pmol/l  et les 

valeurs de T3↓3 pmol/l  etT4↓ 11 pmol/l   

     Dans le cas d’hyperthyroïdie, les teneurs de TSH↓↓ sont à faible taux alors que 

les T3↑↑ et T4↑↑ sont élevés.  
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Discussion générale : 

       L’association entre le diabète et l’atteinte auto-immune thyroïdienne est expliquée 

par l’existence de facteurs communs de susceptibilité génétique. La prévalence d’AC 

anti-TPO retrouvée chez nos diabétiques est comparable à celle retrouvée dans la 

littérature. Les résultats de notre étude à montrer une prévalence de 29%,  soit 22 

femmes sur total de 55 parmi les patientes.  La positivité des AC anti TPO se voit plus 

chez les patientes dont la durée de diabète dépasse les 10 ans, notamment chez les 

femmes (Ennazk et al., 2020). 

         La tranche d’âge supérieure à 45 ans  est la plus fréquente avec un taux de 64%   

à cause du phénomène lié au changement  hormonal. 

      La plupart des femmes souffrant d'hypothyroïdie ont une forte association avec le 

diabète de type 2 soit 69 %. En revanche, l'hyperthyroïdie associée au diabète de type 

1 est à 25 %. 

 

      Les problèmes liés à la thyroïde sont plus fréquents chez les femmes entre 20 et 

30 ans suivis par celles entre 45 et 55 ans à la péri ménopause  (Scheimann, 2017). 

      La prévalence de l’intolérance au glucose et du diabète chez les patientes avec une 

hyperthyroïdie n’est pas claire, pouvant varier pour la première entre 30 et 60 %, et 

pour la seconde entre 2 et 4 %. L’hyperthyroïdie ne semble jouer qu’un rôle mineur 

dans la survenue de l’hyperglycémie.   

 

      Une hyperthyroïdie se définit par une élévation des taux de T4 libre et de T3 libre 

et une diminution de la TSH. 

 

       L’hypothyroïdie et l’hyperthyroïdie sont des maladies auto-immunes, autrement 

dit, le système immunitaire se défend contre ses propres cellules, et développe contre 

elles des anticorps pour les détruire. Ceci explique la relation qui peut exister entre 

maladies de la thyroïde et diabète de type 1. 

 

       L’association fréquente entre le diabète et les problèmes de thyroïde justifient son 

dépistage par la recherche des anticorps spécifiques au moment du diagnostic. L’hypo 

ou l’hyperthyroïdie sont des maladies auto-immunes, ce qui veut dire, que le système 

immunitaire va s’attaquer à ses propres cellules et de ce fait, va produire des anticorps 

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1262363614724395#!
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(antigènes-anticorps). Cette auto-immunité peut expliquer la relation qui peut exister 

entre les maladies de la tyroïde et le diabète du type1. 

 

      L’hypothyroïdie est souvent due à une inflammation de la glande thyroïdienne. 

L’hypothyroïdie de Hashimoto est la plus fréquente, elle apparaît 3 à 5 fois plus 

souvent chez les personnes diabétiques de type 1 que chez les personnes non 

diabétiques. En cas d’hypothyroïdie, les besoins en insuline diminuent. Les 

hypothyroïdies non traitées entraînent souvent des hypoglycémies symptômes 

évocateurs d’hypothyroïdie ou d’hyperthyroïdie (Tramalloni, 2021). 
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La perturbation thyroïdienne influence sur les pathologies diabétiques, 

autrement dit l’hypothyroïdie  augmente la glycémie.  

 

Il convient, face à un diabète nouvellement diagnostiqué, de se questionner 

quant à la présence d’une possible endocrinopathie afin de ne pas intensifier le 

traitement du diabète sans tenir compte de la pathologie endocrinienne. 

 

         L’hyperglycémie peut être la conséquence directe ou indirecte d’un excès 

d’hormones,  

 

         Les études ont montré une augmentation de l'insuline chez les patients 

hypothyroïdiens, et d’une diminution de l'insuline chez tous les patients hypothyroïdie 

       Dans notre étude, une forte association entre l'hypothyroïdie et le diabète de type 

2 a été observée. 

 

      Par conséquent, nous suggérons d'appliquer le dosage thyroïdien dans la pratique 

clinique des patients diabétiques afin d'éviter des complications graves. 
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