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Présentationdulieudestage

Ilestimpératifdefinirtouteformationparprojetdefind’étude,dontl’objectifde

développerl'innovationetl'indépendance,derenforcerlesensde responsabilitéet

l'espritde travailen équipe,etpermettantde mettre en pratique de manière

innovantelesacquisthéoriquespendantlecursusuniversitaire,aussidefairepreuve

desconnaissancesetcompétences.

MaformationacquiseàlaFacultédesSciencesetTechniques deFèsaété

complétée parun stage de fin d'études quis'estdéroulé dans le laboratoire

Guessousd’analysesmédicalesàFès.

LaboratoireGUESSOUSd’AnalysesMédicales

C’estl’undeslaboratoiresprivéslesplusconnusàFès,ilregroupedenombreux

professionnels dela santé:5 infirmiers,3 techniciensdelaboratoire,etdes

biologistesdansdesdifférentes paillasses.Onytrouveaussi6personnesàla

réception,2femmesdeménage,unchauffeur,un transporteurdesprélèvements,et

unepersonnequiimprimelesrésultats.

Ilcontient5 paillassespourrépondre auxdemandesd’analysesdesdifférents

services.

1)Lapaillassed’hématologie:regroupe2personnes,oùs’effectue:

 L’hémogramme:pourlanumérationformulesanguine(NFS)

 LacolorationMGG:pourlesfrottissanguins

 Ledéterminationdelavitessedesédimentation(VS)

 LetestdeCoombsdirect(TDA)etindirect(TDI)

 Ladéterminationdutempsdecéphalineactivé(TCA)…

2)La paillasse de biochimie etimmunochimie :regroupe 3 personnes,où

s’effectue:

LaboratoireGuessousd'analyses

médicales



 L’électrophorèsedesprotéinesplasmatiquesdanslesang(EPP)

 L’immunofixation(IF):pourlarecherchedesanticorpsdanslesérum du

patient

 LapolyméraseChainRéaction(PCR)

 L’ionogramme…

3)Lapaillassedesérologie:regroupe2personnes,oùs’effectue:

 Leestdetroponine

 LeestVDRL-TPHApourlaSyphilis;

 Letestdel’hépatiteC…

4)La paillasse de bactériologie /parasitologie :regroupe 3 personnes,où

s’effectue:

 L’examenCyto-BactériologiquedesUrines(ECBU)

 Lesanalysesdesliquidesbiologiques(Liquidepleural,articulaire,..)

 Lacopro-parasitologie

 Lesprélèvementsvaginales(PV)…

5)Lasalled’édition/fax:oùsetrouvel’installationduréseau:

 Faxetéditiondesrésultats.
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Onestimeque415millionsdepersonnesviventaveclediabètedanslemonde,ce

quireprésente1personnesur11delapopulationadultemondiale.46% des

personnesatteintesdediabètenesontpasdiagnostiquées.Lediabèteestassociéà

unensembled'anomaliesdeslipidesetdeslipoprotéinesplasmatiquesquisontliées

entreelles;cetteaffectioncouranteestappeléedyslipidémiediabétique.

Ladyslipidémiediabétiqueestextrêmementfréquentedanslediabètedetype2

(DT2)ettoucheenviron70%despatients.[1]

Une dyslipidémie estuneanomaliedubilanlipidiquequisetraduitleplussouventpar

uneélévationducholestérolplasmatique,desTGouparuntauxdeC_HDLbas.

Leurs causes peuventêtre primitives ( génétiques )etdes causes secondaires

(alimentationtropricheengraissessaturées,encholestéroletenacidesgrastrans,

diabète,hypothyroïdie,forteconsommationd’alcool...).Lediagnosticreposesurle

dosagedestauxplasmatiquesdeCTetdeTG.Enpremièreintention,lapriseen

chargereposesuruneadaptationalimentaireetuneactivitéphysiqueadaptée.Sices

mesuresnesuffisentpas,desmédicamentshypolipémiantssontprescrits.[2]

Les personnes atteintes de diabète de type 2 sécrètent de l’insuline,mais

cette hormone réguleavecmoinsd’efficacitéletauxde sucre dansleursang.Ce

taux,appelé glycémie,reste anormalementélevé aprèsun repas,ce quiestla

définitiondu diabète.Petitàpetit,lepancréass’épuiseàsécréterdesquantités

croissantesd’insuline.

Égalementappelé diabète gras,ou diabète noninsulinodépendant,le diabète detype

2touchesurtoutlespersonnesensurpoidsouobèses,sédentaires,leplussouvent

après45ans.Ilreprésente90%descasde diabète après60ans.Cettemaladieest

graveparsescomplications,notammentsurlecœur,lesvaisseauxsanguins,les

reinsetlesnerfs.Sapriseenchargereposesurdesmesureshygiéno-diététiques

(alimentation équilibrée et activité physique),ainsique sur des traitements

médicamenteux.[3]

Cetravailseraprésentéesousformesde3parties :

Cetravailapourobjectifsde :

 Diagnostiquerlediabètedetype2chez700patients

 Etudierlescaractéristiquesdeladyslipidémiechezlesdiabétiquesdetype2.
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A.Dyslipidémie :

1)Définition :

Leterme dyslipidémie désigneuneanomaliequalitativeouquantitatived’unou

plusieursparamètreslipidiquescommelecholestéroltotal,leHDLcholestérol,leLDL

cholestéroletlestriglycérides.[4]

Lesvaleursnormalesenl'absencederisquescardio-vasculairessont:

 lecholestéroltotaldoitêtreinférieurà2g/L;

 leHDL-cholestéroldoitêtresupérieurà0,4g/L;

 leLDL-cholestéroldoitêtreinférieurà1,6g/L;

 lestriglycéridesdoitêtreinférieurà1,5g/L.

2)Leslipides :

Leslipidessontplusconnussousletermede graisses.

Leslipideslesplusconnussont:lestriglycérides,lecholestéroletles

phospholipides.[5]

a.triglycérides :

Lestriglycéridessontdeslipidesindispensablesàl’organisme.Ilsconstituentune

réserveimportanted’énergie.Lestriglycéridespeuventprovenirdel’alimentation

maispeuventégalementêtresynthétisésauseindel’organisme.Lorsqu’ilssont

présentsenquantitétropimportantedanslesang,unexcèsdetriglycéridesexpose

l’organisme à des complications.L’hypertriglycéridémie constitue un facteurde

risquecardiovasculaire.[6]

b.cholestérol :

Lecholestérolestuncorpsgrasfabriquéparnotreorganismeetquisetrouve

égalementdansl’alimentation..L'excèsde cholestérol n'estpasunemaladieensoi

maisunfacteurderisquepourd'autresmaladiesducœuretdesvaisseaux.[7]

 Ilexiste2typesdecholestérol :
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i. LDLcholestérol:

leslipoprotéinesLDLestunmauvaischolestérol,déposentlecholestéroldans

certainstissusdontlesparoisdesartèresetentraînentlaformationdeplaquesde

graissepouvantmeneràdegrosproblèmesdesanté,notammentdesproblèmes

cardiovasculaires .[8]

ii. HDLcholesterol:

leslipoprotéinesHDLouboncholestérol,capturentlesmoléculesdecholestérolqui

sedéposentdanslestissusdontlesartèrespourlestransporterverslefoie,quise

chargeraensuitedeleséliminerparletubedigestifgrâceàlabile.Lecholestérol

HDLpermetdoncdediminuerletauxdemauvaischolestéroldanslesang..[9]

3)ClassificationdeFredricksondesdyslipidémies :

Laclassificationinternationaledesdyslipidémies àétéproposéeparFredrickson,

permetdebiendistinguersixtypededyslipidémie existantes:.[10]

Tableaunº1:classificationdesdyslipidémiesselonFredrickson

TYPE Concentration

sériquedu

cholestéroletdes

triglycérides

Lipoprotéines

affectées

Résultats

biochimiques

I

Hypertriglycéridémie

exogène

cholestérol

légèrementélevé;

triglycéridesélevés

Chylomicrons

augmentés;

VLDLnormales

-Sérum latescent

après

centrifugation

-Cholestérol

normalet

triglycérides

augmentés

IIa

Hypercholestérolémie

pure

cholestérol>2.50g/l

;triglycérides

normaux

LDLaugmentées;

apoB,apoA1

élevés

-Sérum clairà

jeun

-Cholestérol

augmenté

-Triglycérides
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normaux

IIb:

Dyslipidémiemixte

cholestérolet

triglycéridesélevés

LDLetVLDL

élevés

-Sérum

opalescentàjeun

-Cholestérolet

triglycérides

augmentés

III

ElévationdesIDL

cholestérolélevé;

triglycéridestrès

élevés

excèsdeIDL -Sérum

opalescentàjeun

-Cholestérolet

triglycérides

augmentés

IV

Hypertriglycéridémie

endogène

cholestérolnormal;

triglycéridestrès

élevés

VLDL

augmentées

-Sérum troubleà

jeun

-Cholestérol

normalou

modérément

élevéet

triglycérides

augmentés

V

Hypertriglycéridémie

endo/exogène

cholestérolunpeu

augmenté;

triglycéridestrès

élevés

-Sérum

opalescentàjeun

-Cholestérolet

triglycérides

augmentés

4)Diagnostic :

Lediagnosticd’une dyslipidémie reposesurlebilanlipidiqueréalisésurun

prélèvementsanguin.

Lebilanlipidiqueestconsidérécommenormalquand:

 lecholestéroltotal:2g/l(letauxestconsidérécommeélevés’ildépasse2,4
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g/l);

 lecholestérol-LDL: 1g/l(letauxestconsidérécommeélevés’ildépasse1,6

g/l).Audelà,onparledemauvaischolestérol;

 lecholestérol-HDLestcomprisentre0,4et0,6g/l.Ils'agitdanscecasdubon

cholestérol;

 lestriglycérides:1,5g/l(letauxestconsidérécommeélevés’ildépasse2g/l).

Notonsquelesvaleursderéférencedecesparamètreslipidiquesvarientenfonction

del’âgeetdusexedupatient.Ellespeuventaussilégèrementvarierenfonctiondes

pays.

Pournepasfausserlesrésultatsetentrainerunemauvaiselecturedubilan,le

patientdoitêtreàjeundepuisaumoins12heures.Deplus,celui-ci nedoitpas

consommerd’alcoolpendantles48heuresquiprécèdeleprélèvementsanguin.[11]

5)Traitements :

Lesdyslipidémiesontpourparticularitédenepasprésenterdesymptômespendant

longtemps,endehorsdesanalysessanguinesc'estcequilesrenddangereusesEn

effet,lorsquedessymptômescardiovasculairesapparaissentleslésionsartérielles

oucardiaquessontdéjàimportantes.

Détecterunedyslipidemiepassedoncpardesbilanssanguinsréguliers.

Unefoislemédecinétablilediagnostic,ilexisteplusieursniveauxdetraitements:

 Unrégimealimentairesanscholésterolpendant6moisavantdefaireun

nouveaubilan.

 Supprissionoudiminutiondesautresfacteursderisques(tabac,surpoids,

contraception).

 Traitements hypolipemiants pour obtenir la baisse optimale du taux

de cholestérol danslesang.[12]

B.Lediabètedetype2

1)Définition :

Cetypedediabèteestleplusrépandu,atteignantjusqu’à90%descas.Ilsurvientà

caused’uneanomaliedupancréasrésultantd’unmanquedeproductiond’insuline.

Ceprocessusestaussiappeléinsulinopénie,parcequ’ilyaunecarenced’insuline
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pourtraiterletauxdesucre,etinsulinorésistance,parcequel’insulinenejouepas

correctementsonrôle.[13]

Figure1:Physiopathologiedediabètedetype2

Cetteformedediabètetoucheessentiellementlespersonnesdeplusdecinquante

ansetprincipalementcellesenexcèsdepoids.

2)Donnéesépidémiologiques :

En1985,ily’eu30millionsdediabétiquedanslemonde.Plusde90%ontdediabète

detype2etseulement10%présententlediabètedetype1.

En2010,lediabètetouche285millionsdepersonnes (soit6.6% delapopulation

adultemondiale

En2030,ily’aaura438millionsdediabétiquedanslemonde,cetteépidémiedu

diabèteestsurtoutdueauxmodificationsdumodedevie.

Figure2:Evolutiondunombredepatientsdiabétiquesdansletemps .

AuMaroc,en2017lorsdelajournéemondialedudiabète,leministèredelasantéa
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dresséunbilandelapriseenchargedecettemaladiequitoucheplusde2millions

depersonnesâgéesdeplusde25ans,cettepathologieestlacausedeplusde

12.000décèsparans.Selonlesestimationsdel’OMSen2016,letauxdeprévalence

dudiabètedanslapopulationadulteestde12,4%.

3)Symptômes :

Les symptômes du diabète de type 2 sontdiscrets etilestle plus souvent

diagnostiquéàl’occasiond’uneprisedesang

Lessymptômeslesplusfréquentssontlessuivants:

 augmentationdelasoifetdelafaim ;

 besoinfréquentd'uriner;

 fatigue ;

 peausèche;

 coupuresquicicatrisentlentement;

 infectionsfréquentesdes gencives,dela vessie,duvagin;

 insensibilitéoufourmillementdesmainsetdespieds;

 troublesdel'érection ;

 visionfloue.[14]

4)FacteursderisquesetComplications :

a.Facteursderisques :

Lescausesdudiabètedetype2sontnombreusesetdansbiendescas,c’estla

combinaison de plusieurs facteurs quientraîne l’apparition de la maladie.Par

exemple:

 Lesexe:lesfemmessontplusvulnérablesqueleshommes;

 L’âge:lerisqueaugmenteàmesurequel’onvieillit;

 Lesurplusdepoids;

 Letourdetailleélevé,soitlagraisseaccumuléeautourdel’abdomen;

 Lasédentarité;

 Lesmauvaiseshabitudesalimentaires;

 L’hypertensionartérielle;

 Desrésultatsdeglycémieanormalementélevésdanslepassé;

 L’hérédité.[15]
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b.Complications :

Le diabète de type 2 estdangereux parses complications.Celles-cisontla

conséquencedeconcentrationssanguinesdesucredurablementtropélevées.

Lorsqu'ellepersisteplusieursannées,lediabèteprovoqueuneatteinteàlafoisdes

petitsvaisseauxsanguins(atteinteditemicrovasculaire),etdesartèresprincipales

(atteinteditemacrovasculaire).

L’atteintedespetitsvaisseauxsetraduitauniveaudesyeux.Elletoucheégalement

lesreinscequipeutentraîneruneinsuffisancerénale,l’atteintedespetitsvaisseaux

provoqueégalementdeslésionsdesnerfsdespiedsetdesjambes,cequisetraduit

parunepertedesensibilitéetdessensationsdouloureusesoudefourmillement.

L’atteintedesartèresprincipalessetraduitparleurrétrécissementetpeutentraîner

uninfarctus,unaccidentvasculairecérébralouunemauvaisecirculationdansles

artèresdesjambes(artérite).

Deplus,lediabète peutprovoqueruneintoxicationauglucose,quiendommagele

pancréasetréduitsacapacitéàproduiredel'insuline.Cephénomèneaggravele

diabèteetamorceuncerclevicieux..[16]

5)Diagnostic:

a.Glycémievineuseàjeun(GAJ)

Ledosagedelaglycémieveineusesefait,après8heuresdejeune(0calorie),la

valeurseuilpourparlerdudiabète,sesitueàpartirde1,26g/l(7mmol/l).

b.Hémoglobineglyquée(HbA1c)

Ledosagedel’hémoglobineglyquéepermetd’obteniruneestimationdelaglycémie

moyenneaucoursdedeuxàtroisderniersmois,uneHbA1cfaisantsuspecterun

diabètesesitueàpartirde6,5%.

c. Hyperglycémieprovoquéeparvoieorale(HGPO)

L’hyperglycémieprovoquéeparvoieoraleestpositivelorsquelaglycémieàla2èmeheurede

l’ingestionde75gdeglucoseestsupérieure2,00g/l.[17]

6)Traitementsdudiabètedetype2 :
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Letraitementdu diabète detype2reposesur:

 ladiminutionetlecontrôledupoidsparunealimentationéquilibrée,

 uneactivitéphysiquerégulière,

 l’arrêtdutabaclecaséchéant.

Si ces mesures ne se sont pas suffisantes, des

médicaments antidiabétiques peuvent être prescrits, d’abord sous forme de

compriméspuis,sinécessaire,eninjections.L’objectifdutraitementestderéduirele

risquedecomplicationenmaintenantletauxsanguinde sucre dansdesvaleurs

normales.[18]

C.Dyslipidémiechezlesdiabétiquesdetype2 :

La dyslipidémie du DT2 estcaractérisée non seulementpardes anomalies

quantitativesdeslipoprotéines,maisaussipardesanomaliesqualitatives.

Lesanomaliesquantitativescaractéristiquessontl’augmentationdestriglycérides,

duLDL-cholestéroletladiminutionduHDL-cholestérol.

Lesanomaliesqualitativesdeslipoprotéinessontretrouvéeschez65à80% des

patientsdiabétiquesdetype2.

La dyslipidémie du diabète de type 2 (DT2)estun facteuren cause dans

l’augmentationdurisquecardiovasculaire.
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Matérielet

méthodes



A.Populationétudiée

CetteétudeaétéeffectuéeauseinduservicedeBiochimie,ente25avrilau24juin

2022.

Cetravailconcerné700patientsdiabétiquesconsultantau laboratoireGuessous

d'AnalysesMédicales .

Cespatientsontsubieunprélèvementsanguinpoureffectuerledosagede(GAJ),le

(CT),et(TG).Leprélèvementsanguinaétéfaitdansdestubescontenantunanti

coagulant(l’héparinedelithium) oudestubessecs

 Tubesec l’héparinedelithium

Figure3 :Tubesdeprélévement 

B.MatérieletMethodes

Lesanalysesbiochimiquesconsistentàmesurerlaconcentrationdesconstituants

des liquides biologiques (sang,urine…). Les tubes sanguins à analysersont

centrifugés à 5000 tours/min pendant5 minutes pourrécupérerle sérum sur

lesquelsoneffectueledosagedeGAJ,CTetTGparl’automateARCHITECTci4100

1)Matériel :
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a.Appareilutilisè :

Figure4 :Automatarchitectci4100

Le système ARCHITECT ci4100 est la combinaison des instruments

ARCHITECT c4000 etARCHITECT i1000SR :iloffre aux laboratoires traitantun

volumededemandeinférieurl'efficacitéetlaproductivitédeslaboratoiresplus

grands.

L'ARCHITECT ci4100permetd'effectuerjusqu'à900 testsparheure,dont800de

chimiecliniqueet100 d'immunoanalyse,ilestDotéd'unecapacitédechargementde

180 échantillonsavec35 emplacementsprioritaires,

2)Méthodes :

Laglycémie,lecholestéroltotal,etlestriglycéridessontdoséschezunsujetàjeun

depuis12heuresenvion.Leprélèvementsefaitsurlesérum ouleplasma.On

sépareleplusrapidementpossiblelesérum ouleplasmaduculotglobulaireeton

effectuerl’analysedansl’heurequisuitleprélèvementsanguinaétéfaitdansdes

tubescontenantunanticoagulant(l’héparinedelithium)oudestubessec .

a.Dosageduglucose

i. Principe :

Ladéterminationduglucoseparlaméthodeenzymatiqueauglucoseoxydase

sefaitselonlesréactionssuivantes:
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Le glucose estphosphorylé parl'hexokinase (HK )en présence d'adenosine

triphosphate (ATP)etd'ionsdemagnésium ,produisantainsiduglucose-6-

phosphate(G -6-P)etdel'adénosinediphosphate(ADP).Laglucose-6-

phosphatedéshydrogénase(G -6-PDH )oxydeenparticulierleG 6-Pen6-

phosphogluconateavecréductionsimultanéedunicotinamideadéninedinucleotide

(NAD)ennicotinamideadeninedinucleotideréduit(NADH).

ii. Reactif :

Tableaunº2:lescomposantesetlesconcentrationsdeglucose :

Composantsréactifs Concentration

R1 ATP-2Na

NAD

G-6-PDH

Hexokinase

9,0mg/ml

5,0mg/ml

3.000U

1500U

b.Dosageducholestéroltotal :

i. Principe :

Cedosagesefaitselonréactionenzymatiquesuivants 

cholesterolesterase ..

Estersdecholesterol cholestérol+acidesgras

+O₂ cholestéroloxydase
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cholestène-4-one–3 + peroxyded'hydrogène

Péroxydase

peroxyded'hydrogène+HBA + 4-aminoantipyrine quinoneimine

+4H₂O

Les esters de cholesterolsonthydrolyses enzymatiquementparla cholesterol

esterasequilesdécomposeencholestéroletenacidesgraslibres.Lecholesterol

libre,ycomprisceluiinitialementprésent,estensuiteoxydéparlacholestérol

oxydasepourformerducholestène-4-one-3etduperoxyded'hydrogène.Le

peroxyded'hydrogènesecombineavecdel'acidehydroxybenzoïque(HBA)etdela

4-aminoantipyrinepourformerunchromophore(quinoneimine) .

ii. Réactifs :

Tableaunº3:lescomposantesetlesconcentrationducholestéroltotal

Composantsréactifs Concentration

Cholestérolestérase(microbienne)

Cholestéroloxydase(microbienne)

Peroxydase(raifort)

4–aminoantipyrine

HBA

>200Ul

>500U/I

>300U/

<0,5mmol/l

10mmol/l

c.Dosagedestriglycérides :

i. Principe :

Cedosagesefaitselonlesréactionsenzymatiquessuivantes :

lipases

Triglycérides+HO glycérol+acidesgras2

GK

Glycérol+ATP glycérol-3-phosphate+ADP

GPO

Glycérol-3-phosphate+0₂ dihydroxyacétone+phosphate+H₂0₂
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Lipoprotéinelipase

2H₂0₂+4-4-aminoantipyrine+4chlorophénol quinoneimine+HCl+4HO

Lestriglyceridessonthydrolysesenzymatiquementparlalipaseafindelibérerles

acidesgrasetleglycérol.Leglycérolestphosphoryleparl'adenosinetriphosphate

(ATP)etlaglycérolkinase(GK)pourproduireduglycerol-3-phosphateetde

l'adénosine diphosphate (ADP ).Le glycérol-3 phosphate estoxyde en

dihydroxyacétonephosphate(DAP)parlaglycerolphosphateoxydase(GPO)en

produisantduperoxyded'hydrogène(H₂O₂).Lorsd'uneréactioncoloréecatalysée

parlaperoxydaseleH₂O₂réagitavecla4-aminoantipyrine(4-AAP)etle4-

chlorophenol(4-CP)pourproduireuncolorantrouge.L'absorbancedececolorant

estproportionnellealaconcentrationenentriglycéridesdansl'échantillon.

ii. Réactifs :

Tableaunº4:lescomposantesetlesconcentrationdestriglycérides

Composantsréactifs Concentration

ATP

Mg2

4-aminoantipyrine

4–chlorophénol

Peroxydase(raifort)

GK(microbienne)

GPO(microbienne

Lipoprotéinelipase(microbienne)

2,5mmol/l

2,5mmol/l

0,4mmol/l

2mmol/l

>2000U/I

>600U/I

>62000U/I

>3000U/I
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A.Donnéesépidémiologiques:

1)Répartitiondespatientselonlesexe:

Figure5:Répartitiondespatientsselonlesexe

D’aprèslesrésultatsobtenus,larépartitiondespatientsselonlesexemontreque

60%desfemmesprésententunedyslipidémiediabétiquecontre40%d’hommes

étudiée .

2)Répartitiondesdiabétiquesselonl’âge :

Figure6:Répartitiondesdiabétiquesselonl’âge 

D’aprèslafigure6,onremarquequelediabètedetype2estimportantchezla

populationâgéedeplus40ansavecunpourcentagede92%.

3)Répartitiondespatientsselonlebilan métabolique:

a)Répartitiondesdiabétiquesselonletauxdelaglycémie :



 Lesrésultatsontreprésentésdansletableauci_dessous :

Tableaunº5:répartitiondesdiabétiquesselonletauxdelaglycémie

Glycémie(g/l) Nombredespatients pourcentage

0.7<GAJ<1.10 74 10%

GAJ>1.10 700 90%

 Lesresultatssontreprésenteparlegrapheci_dessous :

Figure7:Répartitionselonletauxdelaglycémie

D’aprèsletableauetlafigure(7),onremarque:

-90%despatientsprésententuntauxdeglycémiesupérieuràlanormale.

-Onparled’hyperglycémiequandlaconcentrationdeglucoseestélevéedansle

plasmasanguin.

-10%ontuneglycémie<1.10g/l

4)Répartitiondespatientsselonlebilanlipidique :

a)Répartitiondespatientsselonletauxducholestéroltotal:

 Lesrésultatssontreprésentésdansletableauci_dessous :

Tableaunº6:Répartitiondespatientsselonletauxducholestéroltotal

Cholestéroltotal(g/l) Nombredespatients Pourcentage
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1.5<CT<2 360 61%

2<CT<2.85 234 39%

 Lesresultatsontreprésenteparlegrapheci_dessous

Figure8:Répartitionselonletauxducholestéroltotal

Lesrésultatsobtenusdansletableau4etlafigure(8)montrent,que61% des

diabétiquesdetype2ontuntauxdecholestéroltotalnormal,enrevanche39%

présenteuntauxélevé.

Untauxdecholesteroletotaleélevéprésenteunfacteurderisquemajeurdemaladie

cardio-vasculaire

b)Répartitiondesdiabétiquesselonletauxdestriglycérides :

 Lesrésultatssontreprésentésdansletableau5etlegraphe12

Tableaunº7:Répartitiondesdiabétiquesselonletauxdestriglycérides

Triglycérides(g/l)
Nombredespatients pourcentage

0.4<TG<1.5 530 78%

1.5<TG<4.05 150 22%
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Figure9:répartitionselonletauxdestriglycérides

D’aprèslesrésultatsobtenus,larépartitiondesdiabétiquesselonletauxde

triglycérides,montreque78%delapopulationétudiéeprésenteuntauxnormaldes

triglycérides,etunpourcentagede22%atteintd’unehypertriglyceridémie.
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Mon projetde fin d’étude a été effectué au laboratoire Guessous d'analyses

médicalesauserviceduBiochimie.Ils’agitd’uneétuderétrospectivedu25/04au

24/06/2022,j’aitravailléesur700patientsatteintsparlediabètedetype2.

Lediabètetouchetouteslestranchesd’âge,92%delapopulation,ona étudiéest

atteintparcettepathologiedèsl’âgede40ans.

Lesrésultatsobtenusdanscetravailsontréaliséssur700patientsdont60%sont

desfemmeset40% sontdeshommes.Onconclutdoncquelediabèteesttrès

répanduchezlesfemmes.

Ladyslipidémieestreconnueparladétermination du LDL-cholestérol,du HDL-

cholestéroletdestriglycérides.Onremarquequelaminoritédelapopulationétudiée

présentedestauxsanguinsélevésdeCT,deTG.

LesdonnéesobtenuespourletauxduCTetdesTGchezlesdiabétiquesdetype2

dansnotreétudesontprochesdecertainesétudesnotammentcelleduDr.Michel

farnieren 2011 quimontrentque,l’augmentation des TG etle CT chez les

diabétiquesdetype2estlerefletd’uneinsulinorésistanceavecuneaugmentationde

lasécrétionhépatiquedeslipoprotéinesdetrèsfaibledensité.LeslipoprotéinesLDL

cholestéroldupatientdiabétiquedetype2présententdesanomaliesqualitatives

susceptiblesdejouerunrôleimportantdansledéveloppementdel’athérosclérose.

Discussion
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Lediabèteestunproblèmedesantépubliquemajeur;lespersonnesatteintes

de diabète présentent un risque élevé de dyslipidémie, de maladies

cardiovasculairesetdemortalité.Pouridentifieretsurveillerlespersonnes

souffrantdetroubleslipidiques,l'AmericanDiabetesAssociationrecommande

quetouslesadultesdiabétiquesfassentl'objetd'untestdeprofillipidiqueà

jeunaumoinsunefoisparan.

LadyslipidémiedudiabètedetypeIIestassezvariablemaisleplussouventune

hypertriglycéridémieavechypoHDLémieetLDL-Cnormaloupeuélevé.Endehors

desHypercholestérolémie,ledépistagedudiabèteestdoncsurtoutessentielpour

l’évaluationdurisquecardiovasculaireglobal.

Larépartitiondespatientsselonlesexemontrequelesfemmessontplustouchées

parcette pathologie.Ainsiquelarépartitionselonlebilanlipidiquemetenévidence

unedyslipidémiedanslaminoritédesdiabétique.
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