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Le diabète de type 1 (DT1) est l’une des maladies endocrines et métaboliques 

les plus fréquentes. C’est une pathologie auto-immune caractérisé par la destruction 

sélective des cellules β pancréatique et par une infiltration lymphocytaire, responsable 

d’un déficit majeur en insuline. Il survient dans le cadre d’une susceptibilité 

génétique, probablement en réaction à des facteurs environnementaux (ADA, 2016). 

Dans environ 30% des cas, le DT1 est associé à d’autres maladies auto- 

immunes spécifiques d’organe, principalement la thyroïdite de Hashimoto. C’est une 

maladie auto-immune qui se caractérise par une baisse de la quantité des hormones 

thyroïdienne dans le sang, et la présence d’auto-anticorps dirigés contre des 

constituants ou des produits de sécrétion de la glande thyroïde (Orgiazzi, 1991). 

D’une part, les hormones thyroïdiennes contribuent à la régulation du 

métabolisme des glucides, et d’autre part, le diabète affecte les tests de la fonction 

thyroïdienne à des degrés divers (Chen et al, 2018). 

Notre étude a pour objectif d’évaluer la prévalence de l’association du diabète 

de type 1 à la thyroïdite de Hashimoto au niveau du service de médecine interne et 

diabétologie du CHU de Constantine. 

Ce manuscrit est devisé en trois parties principales. Dans la première partie 

nous exposons un récapitulatif des données bibliographiques existantes concernant : le 

diabète de type 1dans un premier chapitre, dans le deuxième chapitre nous nous 

sommes intéressés à la glande thyroïdienne et le contenu du troisième chapitre entame 

la thyroïdite d’Hashimoto. La deuxième partie résume le matériel et la méthodologie 

de travail. La troisième partie est consacrée à la présentation des résultats ainsi qu’à 

leur interprétation. Finalement, nous achevons notre manuscrit par une conclusion qui 

résume l’ensemble des résultats obtenus. 
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Chapitre I : Diabète de type 1 

 
1. Généralités 

Le diabète sucré est une maladie métabolique caractérisée par la présence 

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

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

Il est défini par une élévation de la glycémie à jeun au-delà de 7 mmol/L (1,26 

g/L). Le diagnostic clinique de l’hyperglycémie se fait en mesurant la glycémie 

plasmatique à jeun et/ou au hasard à un moment quelconque de la journée et/ou lors 

d’une charge orale de glucose (Collin de l’Hortet, 1979). 

De façon générale, la maladie peut être classée en deux grands types : 

 
i. Diabète de type 1 : Il touche 5-10% des patients diabétiques. 

 
ii. Diabète type 2 : présent dans 90 à 95% des adultes atteints de diabète 

Dans cette étude nous nous sommes intéressés au type 1. 

2. Définition du diabète de type 1 

Depuis la nouvelle classification de l’organisation mondiale de la santé 

proposée en 1997, le diabète de type 1est définie comme la conséquence d’une 

destruction sélective des cellules β sécrétant de l’insuline. Auparavant la définition du 

DT1 reposait sur des critères cliniques : diabète « insulino-dépendant », de survenue 

brutale, chez un sujet jeune, avec tendance spontanée à la cétose (Marchand, 2016). 

C’est une maladie auto-immune se caractérise par l’apparition d’auto-anticorps 

ciblant le pancréas endocrine, entrainant une destruction massive des cellules β des 

ilots de Langerhans, productrices d’insuline. La carence sévère en insuline ne peut 

alors être traitée que par insuline (Debbab, 2021). 

 

3. Physiopathologie 

Il est probable que plusieurs évènements soient nécessaires pour déclencher 

l’auto-immunité. Ces premiers évènements peut conduire à un état inflammatoire des 

cellules β pancréatique, qui serait une étape importante dans le processus menant au 

diabète de type 1 (DT1) ( Physiopathologie Du Diabète de Type 1, 2016). 
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Une explication possible de ce processus destructeur est proposée : la 

susceptibilité génétique (conféré par un grand nombre de gènes) et un déclencheur 

environnemental, tel que l’infection virale, déclenche une réponse auto-immune. Les 

toxines ou certains facteurs alimentaires sont également impliqués (Fid, 2019). 

Chez l’homme, la phase clinique de la maladie (hyperglycémie chronique) est 

précédée d’une phase longue dans laquelle sont présents des marqueurs d’activation 

du système immunitaire, des auto-anticorps et des lymphocytes T autoréactifs. Une 

insulite, infiltrat des ilots de Langerhans par les monocytes, précède l’apparition du 

diabète (Timsit, 2000). 

 

4. Epidémiologie 

Le diabète de type 1 est une maladie mondialement répandue, sa prévalence a 

considérablement augmenté au cours des deux dernières décennies. Cela se produit 

principalement chez les enfants et les jeunes adultes. Il représente plus de 90% des 

diabètes chez les enfants et les adolescents (Craig et al., 2009). 

L'incidence du diabète de type 1 a augmenté dans de nombreux pays au cours 

des 20 à 30 dernières années (Niar et al., 2015). Le nombre de diabétique ne cesse 

d’augmenter à travers le monde. En effet, cette pathologie lourde touche toute la 

population qu’elle soit jeune ou adulte, femme ou homme, personne ne semble 

épargné par cette affection, mais avec des fréquences qui varient d’un pays à l’autre, 

d’une région ethnique à l’autre (Daems, 2019). 

En 2015 seulement, 86 000 enfants de moins de 15 ans ont développé un 

diabète de type 1. Dans la 7ème édition de l’Atlas, la fédération internationale du 

diabète indique que l’estimation du nombre de cas de diabète de type 1 en 2015 pour 

les personnes de moins de 15 ans est d’environ 542 000 sur une population de 1.9 

billion d’enfants du même âge (OMS, 2016). 

Chez les moins de 15 ans, en France, l’incidence du diabète de type 1 est de 18 

pour 100 000 sur la période 2013-2015 (à partir du système national des données de 

santé), correspondant à une prévalence de l’ordre de 1.3 pour 1000 (Briet, C, 2018). 

Au-delà de 18 ans, le diabète de type 1 représentait un peu plus de 5.6% des 

cas de diabète traité pharmacologiquement (c'est-à-dire par médicament 

antidiabétique oraux ou insuline en 2007 (Ricci et al., 2010). 
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Au moyen orient et en Afrique du nord, on estime que 60 700 enfants de moins 

de 15 ans sont atteints de diabète type 1, et 10.200 enfants développent le diabète 

chaque année (IDF Diabetes Atlas, the Seventh Edition, 2015). Une étude faite en 

Algérie à Oran, sur une période de 34 ans, a montré que l’incidence annuelle moyenne 

du diabète type1, chez les enfants de moins de 15 ans, est passé de 12/100 000 enfants 

durant la période entre 1993-2002 à 21/100 000, pendant la période de 2003- 2012. 

L’incidence la plus élevée a été notée en 2012 avec 27/100 000 enfants atteints. Le 

taux d’accroissement annuel moyen était de 7,5 %. La prévalence du diabète de type 

1, en 2012 validée sur la seule wilaya d’Oran était de 1,26 diabète type 1 pour 1 000 

enfants de moins de 15 ans, soit 1 pour 784 enfants âgés de moins de 15 ans (Niar, 

2015). 

 

5. Diagnostic 

Les premiers signes du diabète sont toujours les mêmes : besoin d'uriner 

beaucoup, se lever la nuit fréquemment. Chez les tout-petits, énurésie nocturne et 

débordement de couches, la soif, perte de poids qui peut surprendre car l’enfant 

mange plus que d'habitude et la fatigue (Robert, 2009). 

 

6. Causes 

Les principaux facteurs impliqués dans l’apparition du diabète de type 1 sont : 

les facteurs génétiques et environnementaux. 

    6.1. Facteurs génétiques 

En effet, le fait d’appartenir à la famille d’un patient diabétique de type 1 

induit une prédisposition génétique pour développer un DT1(J-C philips, 2012). 

6.2. Facteurs environnementaux 

Les   facteurs de risque environnementaux   sont   considérés   comme   des 

« initiateurs » ou des « accélérateurs » de l’auto-immunité des cellules β, ou des 

« participateurs » des symptômes manifestes chez les personnes souffrant de la 

destruction des cellules β (Wu et al., 2013). 

Il est désormais admis que le développement d’auto-anticorps dirigés contre 

les cellules β est induit suite à l’exposition d’individus génétiquement sensible à un 

facteur environnementale susceptible de déclencher une perte de régulation 

immunitaire (Bouzouagh, 2021). 
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                                6.3. Infections 

Comme possibles déclencheurs du processus auto-immun dirigé contre les 

cellules β, on postule avant tout des virus, en particulier le virus des oreillons, de la 

rubéole, le cytomégalovirus, les parvovirus, les rotavirus, les entérovirus et surtout le 

virus Coxsackie B4 (Wu et al., 2013). 

6.4. Facteurs de risque alimentaires 

L’introduction précoce de protéines alimentaires complexes peut être un autre 

facteur impliqué dans le déclenchement du diabète type 1 (Knip, 2012). 

 

7. Complications 

7.1.Complications aigues 

Hypoglycémie sévère : C’est une manifestation grave, liée au traitement duDT1 

(Lévy-marchal et al., 2007). 

 
- L’acidocétose : L'acidocétose diabétique (ACD) est causée par une déficience 

partielle ou totale en insuline et une augmentation des hormones de contre- 

régulation, des catécholamines, du glucagon, du cortisol et de l'hormone de 

croissance (Tenoutasse et al., 2010). 

         7.2. Complications chroniques 

                        7.2.1. Complications microvasculaires : 

 
incluent la rétinopathie, la néphropathie et la neuropathie (Lévy-marchal et al., 

2007). 

                    7.2.2. Complications cardiovasculaires : 

 
Chez les patients atteints de diabète de type 1 (DT1), l'incidence cumulée des 

maladies cardiovasculaires est de 14 % dans le groupe de traitement conventionnel et  

de 9 % dans le groupe de soins intensifs (Brindisi et al., 2010). 

 

8. Pathologies associées au diabète de type 1 

Le diabète de type 1 est une maladie auto-immune dans 90 % des cas qui peut 

s’associer à d’autres maladies auto-immunes (10 à 15 %) et/ou des anticorps 

spécifiques d’organes (30 %) et fait partie des syndromes polyendocriniens auto- 

immuns (Haddam et al., 2015). 
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Les principaux maladies auto-immunes associées au diabète de type 1 sont 

(Houari et al., 2017). 

 
- Insuffisance surrénalienne primitive 

 
- Maladie d’Addison 

 
- Maladie coeliaque 

 
- L’anémie de Biemer 

 
- L’anémie hémolytique auto-immune 

 
- La maladie de Basedow et le vitiligo 

 
- La thyroïdite de Hashimoto 
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Chapitre 2 : Glande thyroïde 

 
1. Définition 

La thyroïde est la glande endocrine la plus fréquemment touchée par les 

maladies qui affecte sa fonction ( hyperthyroïdie, hypothyroïdie) ou sa structure ( 

goitre, nodule, cancer) (Bendouida, 2017).C’est une glande endocrine située à la base 

du cou agissant sur le métabolisme de la plupart des cellules de l'organisme (Ryndak- 

Swiercz, 2022). 

 

2. Anatomie 

La thyroïde est une glande endocrine, son poids est compris entre 20g et 30g et 

est composée de deux lobes de 5 à 6 cm de hauteur et environ 2 cm d’épaisseur et qui 

sont reliées par un isthme lui conférant une forme de papillon (figure 1). C’est un 

organe très vascularisé organisé en follicules de 50 à 500 µm ( en moyenne 300µm) 

de diamètre, la taille variant selon l’âge de la personne et l’activité glandulaire 

(Mejlachowicz, 2020). 

 

 
 

Figure 1 : Forme de la glande thyroïde1. 
 

 

 
 

1www.i-cms.journaldesfemmes.com/image_cms/original/1349571-thyroide-le- 

schema.jpg 

http://www.i-cms.journaldesfemmes.com/image_cms/original/1349571-thyroide-le-
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3. Hormones thyroïdiennes 

Les hormones thyroïdiennes sont la Triiodothyronine (T3) et la thyroxine (T4), 

des noyaux phénoliques reliés par des liaisons éthers et iodées au niveau de 3 

positions (3,5,3 -Tri-iodo-L-8 14 thyronine, pour T3) ou au niveau de 4 positions 

(3,5,3',5'-Tetra-iodo-thyronine, pour T4) (Hichri, 2018). 

3.1. Rôle 

Les hormones thyroïdiennes sont essentielles au bon développement du 

système nerveux central (Rousseau, 2020). 

Elle jouent un rôle important dans la régulation de l’homéostasie énergétique : 

ainsi, un défaut de synthèse des hormones thyroïdiennes conduit à l’hyperphagie alors 

que l’hyperthyroïdisme est associé à une perte de poids (Catherine et al., 2019). 

 

4. Transport 

Une fois les hormones thyroïdiennes synthétisées par la glande thyroïde et 

sécrété dans le sang, celle-ci vont devoir se lier à des protéines de transport afin de se 

rendre jusqu’aux sites d’action. Sans protéine de transport, les HT ne pourraient être 

distribuées de façon efficace dans l’organisme (Delage, 2013). 

 

5. Métabolisme 

Les hormones thyroïdiennes sont d’abord synthétisées dans la glande thyroïde 

composée d’un seul type de cellule, les cellules thyroïdiennes folliculaires. Ces 

dernières s’accumulent sous formes de follicules de type colloïde, assurant la 

production, le stockage et la libération des hormones thyroïdiennes dans la circulation 

sanguine (Hulbert, 2000). 

La production commence par la synthèse de la Thyroglobuline (tg), qui 

fonctionne comme un réservoir des résidus de tyrosine auquel les atomes de l’iode 

peuvent se lier (Ahmed et al., 2008). L’hormone est produite par la condensation de 

deux cycles aromatiques de résidus de tyrosine couplés à des atomes d’iodes par la 

thyroperoxidase, le tout lié au précurseur TG (Dunn & Dunn, 1999). Chaque cycle 

aromatique (un extérieur et un intérieur) peut se lier à deux atomes d’iodes afin de 

déterminer le type d’hormones produit ; T4 contenant 4 atomes d’iode et T3 lié à 3 

atomes suite à la déiodination sur le cycle extérieur (Hulbert, 2000). Plusieurs 

composés antithyroïdiens agissent sur l’iode pour provoquer un déficit expérimental 
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en hormones thyroïdiennes, plus spécifiquement un transport dans la glande thyroïde 

(perchlorate de sodium) ou une association avec des résidus de tyrosine 

(méthimazole ; MMI et Propylthiouracile ; UTP) (Opitz et al., 2006). La T4 et la T3 

restent liées à la thyroglobuline lorsqu’elles sont stockées dans des colloïdes jusqu’à 

ce qu’elles soient absorbés par les cellules folliculaires et excrétées (Wendl, 2002). 

La T4, majoritairement sécrétée par la glande thyroïde (~93%), possède une faible 

activité biologique alors que la T3, très active biologiquement, est sécrétée dans une 

moindre mesure (~7%) (Holzer et al., 2013). 

Les hormones en circulation dans le système se déplacent soit sous la forme 

libre (1% de la concentration d’hormones) ou en liaison avec des protéines de 

transport telles que la globuline de liaison à la thyroxine (TBG), la transthyrétine 

(TTR) ainsi que l’albumine (Moog et al., 2015). 

 

 
 

Figure 2 : Schéma de la synthèse des hormones thyroïdiennes. L’action des enzymes 

D1- D3 s’exerce sur le cycle aromatique extérieur (ORD) ou intérieur (IRD) (Holzer 

et al., 2013). 
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Chapitre 3 : Thyroïdite de Hashimoto 

 
1. Définition 

La thyroïdite de Hashimoto est l’une des maladies auto-immunes humaines les 

plus courantes responsable d’une morbidité considérable chez les femmes 

(Chistiakov, 2005). Elle porte le nom du médecin japonais qui l’a découverte et 

décrite pour la première fois en 1912 : le Dr Hakaru Hashimoto (Hiromatsu et al., 

2013). 

 

2. Signes cliniques et symptômes 

Les principaux signes cliniques sont les suivants (Wahl, 2017) : 

 
 Un manque d’énergie (fatigue) 

 
 Une frilosité 

 
 Un gain de poids 

 
 Un rythme cardiaque ralenti 

 
 Une irritabilité et parfois un état dépressif 

 
 Constipation 

 
 Une peau pâle et sèche 

 
 Des cheveux secs, perte de cheveux 

 
 Une confusion, une difficulté à se concentrer et des pertes de 

mémoire 

 Des périodes menstruelles irrégulières et des menstruations plus 

abondantes 

 Voix plus grave et plus enrouée. 

 
 Apparition d’un goitre : augmentation de volume de la glande 

thyroïde ; n’indique pas toujours la présence d’une affection. 
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3. Causes de la thyroïdite de Hashimoto 

3.1. Causes génétiques 

Elle parait parfois chez les membres d’une même famille, près de 50% des 

apparentés de premier degré de patients atteints de thyroïdite de Hashimoto sont 

porteurs d’anticorps antithyroïdiens transmis de manière dominante. Les gènes 

associés à la susceptibilité du maladie thyroïdienne auto-immune sont les gènes HLA 

DR-3 et le gène HLA DR-5 (Sar et al., 2011). 

Certains polymorphismes du gène CTL-4 (cytotoxic T lymphocyte antigen 4) 

semblent être impliqués dans la prédisposition à la maladie de Hashimoto. CTL-4 est 

un immunomodulateur exprimé à la surface des cellules T qui contrôle leur activité. 

Le polymorphisme découvert situé dans les régions régulatrices de ce gène, résulterait  

probablement en une modification de l’auto-activité des lymphocytes (Parvathaneni 

et al., 2012). 

3.2. Iode 

L’iode est un oligoélément essentiel indispensable à la synthèse et la libération 

des hormones thyroïdiennes. Par conséquent, une carence en iode peut donc 

provoquer lorsqu’elle est sévère une inflammation de la thyroïde (Reinhardt et al., 

1998). 

3.3. Changement drastique dans les concentrations d’hormones  sexuelles 

Pendant la grossesse et la ménopause peut également être un facteur 

prédisposant au développement de la maladie de Hashimoto2. 

3.4. Infections chroniques virales et bactériennes 

Les infections virales sont fréquemment citées comme un facteur 

environnemental majeur impliqué dans les maladies thyroïdiennes auto-immunes. 

Par exemple le virus d’Epstein-Barr (EBV), est l’une des causes les plus 

fréquentes d’infection par la thyroïdite de Hashimoto. C’est un virus d’herpès 

contracté par la plupart des gens quand ils sont jeunes, qui provoque des ganglions 

lymphatiques enflés et de la fatigue (Desailloud & Hober, 2009). 
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4. Physiopathologie 

4.1.Antigènes thyroïdiens 

Les principaux antigènes thyroïdiens sont constitués par la thyropéroxidase 

(TPO), enzyme clé de la synthèse des hormones thyroïdiennes, la thyroglobuline (tg), 

le récepteur de la TSH (RTSH), le symporteur sodium-iodure NIS et la pendrine 

(Herbomez, 2009). 

                    4.1.1. Récepteur de la TSH 

La liaison de la TSH à son récepteur active principalement la signalisation de 

l’AMPc et entraine une augmentation de l’absorption d’iodure, la synthèse et la 

sécrétion des hormones thyroïdienne, ainsi que la prolifération et la croissance des 

cellules folliculaires thyroïdiennes (Williams, 2011). 

4.1.2. Thyropéroxidase 

La TPO est une hémoprotéine glycosylée de 107 KDa, qui catalyse l’iodation 

de la Thyroglobuline (tg) et le couplage des iodotyrosines en iodothyronines T3 et T4 

(Orgiazzi, 2013). 

             4.1.3. Thyroglabuline 

C’est le précurseur protéique de la synthèse des hormones thyroïdiennes. Elle 

est détectable dans le sérum et son dosage est un véritable défi (Rahmoun & 

Bendahmane, 2014). 

Elle fonctionne à la fois comme une pro-hormone et un site de stockage pour 

les hormones thyroïdiennes. C’est une grande glycoprotéine avec un poids 

moléculaire de 660 KDa, constitué de deux chaines polypeptidiques ayant chacune un 

poids moléculaire environ 330 KDa (Feldt‐Rasmussen, 1983). 

           4.1.4. Symporteur sodium/iode (NIS) 

NIS est une grosse protéine membranaire de 618 acides aminés exprimée au 

pôle basal des thyréocytes mais aussi d’autre tissus (glandes mammaires, salivaire, 

lacrymales, muqueuse 17 gastrique, pancréas). Elle assure le captage actif de l’iode et 

son transport jusqu’au pôle apical où il est organifié par la TPO (Spitzweg & Morris, 

2002).



Chapitre 3 : Thyroïdite de Hashimoto Revue bibliographique 

13 

 

 

                                             4.1.5. Mégaline 

C’est une lipoprotéine exprimée au pôle apical des thyréocytes, c’est un 

récepteur de haute affinité pour la tg. 50% des patients ayant une thyroïdite auto- 

immune présentent des anticorps anti-mégaline (Dubosclard, Ballot, 2004). 

          4.1.6. Pendrine 

La pendrine aurait un rôle similaire au NIS, une mutation au niveau du gène 

est responsable d’une surdité congénitale associée à un goitre et à une hypothyroïdie 

(Dubosclard, Ballot, 2004). 

4.2. Réaction auto-immune 

Dans la thyroïdite de Hashimoto, qui est une maladie auto-immune spécifique 

d’organe, les mécanismes immunitaires pathologiques font intervenir aussi bien 

l’immunité cellulaire que l’immunité humorale (Ajjan & Weetman, 2015). 

          4.2.1. Immunité humorale 

Les lymphocytes B de la membrane thyroïdienne des patients atteints de 

thyroïdite de Hashimoto sont activés, ce qui est indiqué par une augmentation des 

anticorps antithyroïdiens spontanément in vitro (Pyzik et al., 2015). Ces auto- 

anticorps ont des mécanismes d’action différents et peuvent affecter différents 

niveaux du métabolisme hormonal. Les anticorps anti-TPO, principalement les 

immunoglobulines IgG1 et IgG3, peuvent inhiber l’activité de l’enzyme ou entrainer 

la lyse des cellules thyroïdiennes par activation du complément ou mécanisme de 

cytotoxicité cellulaire dépendante des anticorps (ADCC). La toxicité directe de ces 

anticorps est cependant controversée (Dubosclard, Ballot, 2004). 

         4.2.2. Immunité cellulaire 

Comme la plupart des maladies auto-immunes, les auto-anticorps ne jouent 

probablement pas un rôle pathogène majeur dans la thyroïdite de Hashimoto. A 

l’inverse, les lymphocytes T jouent un rôle important dans la destruction des cellules 

épithéliales thyroïdiennes (Dubosclard, Ballot, 2004). 

Les lymphocytes T jouent deux fonctions dans l’étiologie de TH : les cellules 

T-helper de type 2 (Th2) conduisent à une stimulation excessive et la production de 

cellules B et des cellules plasmiques qui produisent des anticorps contre les antigènes 

thyroïdiens conduisant à la thyroïdite (Burmester , 2005). 
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                                  4.3. Mécanisme pathogénique 

Plusieurs mécanismes étiologiques ont été proposés pour la thyroïdite de 

Hashimoto. Ces mécanismes sont communs à de nombreuses maladies auto-immunes 

(Dubosclard, Ballot, 2004). 

         4.3.1. Mimétisme moléculaire 

Les anticorps ou lymphocytes T produits en réponse à des agents pathogènes 

infectieux réagissent de manière croisée avec des auto-antigènes exprimés sur les 

thyréocytes (Dubosclard, Ballot, 2004). 

     4.3.2. Expression des molécules HLA classe II et induction d’une 

activité de costimulation 

Les antigènes du CMH de classe II sont exprimés en grande quantité dans les 

thyréocytes des patients atteints de la thyroïdite de Hashimoto, mais ces molécules du 

CMH ne sont pas exprimées dans les thyréocytes normales. Cette expression peut être 

induite par INF-ɣ, indiquant que les cellules thyroïdiennes peuvent présenter des 

antigènes de ces cellules à des clones de cellules T spécifiques de molécules de classe 

II. Les thyréocytes expriment également fortement la molécule co-stimulatrice B7.1 

(CD80). L’interaction CD80/CD28 représente un signal fort nécessaire à l’activation 

des lymphocytes infiltrants qui se différencient en cytokines sécrété par Th1 et 

permettent le maintien des processus auto-immuns (Dubosclard, Ballot, 2004). 

L'IL1β, cytokine produite par les cellules présentatrices d’antigène, joue un 

rôle important dans la destruction de la glande thyroïde en induisant l’expression de 

ces molécules de co-stimulation B7.1. les cellules thyroïdiennes elles-mêmes peuvent 

produire de l'IL1b après exposition aux cytokines produites par les cellules INF-c et 

Th1 (Dubosclard, Ballot, 2004) (figure 3). 
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Figure 3 : Immunité cellulaire dans la thyroïdite de Hashimoto.(Modes d’action 

d’INF-ɣ, d’IL-1β et CMH) (Dubosclard, Ballot, 2004). 

                     4.3.3. Anomalies de l’apoptose 

L’activation de la voie apoptotique Fas (CD95)/Fas Ligand (CD95L) est un 

mécanisme habituel des processus pathologiques auto-immuns. Cette voie majeure de 

l’apoptose cellulaire implique l’interaction entre un récepteur membranaire Fas porté 

par la cellule cible et son ligand Fas-L porté par la cellule cytotoxique. Cette voie 

apoptotique jouerait un rôle important dans le contrôle du volume thyroïdien. En effet, 

c’est l’équilibre entre l’action trophique de la TSH et l’apoptose des thyréocytes (qui, 

à l’état normal, expriment Fas mais très peu Fas-L) qui permet le maintien du volume 

de la glande. Dans la thyroïdite de Hashimoto, la disparition des thyréocytes 

résulterait d’un déséquilibre entre la régénération cellulaire restée normale et une 

apoptose fortement augmentée (Mimouni, 2019). L’expression berrante de Fas-L par 

les thyréocytes, probablement due à la synthèse de cytokines par les cellules Th1, 

induit leur apoptose fratricide (apoptose induite par les thyréocytes adjacents). L’IL1β 

qui induit l’expression de Fas sur les thyréocytes participe aussi à l’activation de cette 

voie apoptotique (Paolieri et al, 1999). 
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L’expression de Fas-L par les thyréocytes et celle de Fas par les lymphocytes 

infiltratifs pourraient aboutir à la destruction lymphocytaire. En fait, les lymphocytes 

infiltratifs résistent à l’apoptose en surexprimant la protéine anti-apoptotique Bcl2 et 

peuvent accroître indirectement l’apoptose des thyréocytes par la production de 

cytokines proapoptotiques (INF-γ, Tumor Necrosis Factor : TNF-α, IL2, IL8). 

D’autres voies apoptotiques sont probablement impliquées, cependant cette voie 

Fas/FasL semble particulièrement importante dans le mécanisme physiopathologique 

à l’origine de la destruction des thyréocytes dans la thyroïdite de Hashimoto (figure 

4) (Mimouni, 2019). 

 

 
Figure 4 : Voie apoptotique Fas/Fas-L dans la thyroïdite de Hashimoto (Dubosclard, 

Ballot, 2004). 

            4.4. Anticorps antithyroïdiens 

                          4.4.1. Anticorps anti-thyroperoxidase (Ac-anti TPO) 

Ce sont généralement des immunoglobulines polyclonales (IgG) qui font 

partie des anticorps antithyroïdiens. En effet, comme leur nom l’indique, ils attaquent 

la peroxidase, une enzyme nécessaire à la synthèse des hormones thyroïdiennes 

(Rebuffat et al., 2010). 
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Ces anticorps sont les marqueurs les plus sensibles des maladies auto- 

immunes, ils sont reconnus plus rapidement que les anticorps Tg et ont un facteur 

d'amplification plus élevé. 

Ils fixent le complément ce qui leur donne un effet potentiel de cytotoxicité et  

dans certains cas ils sont capables d’inhiber l’activité de la thyroperoxydase (Jaume 

et al., 1996). 

              4.4.2. Anticorps anti-thyroglobuline (AC-anti tg) 

Ce sont des molécules endogènes dirigées contre des épitopes spécifiques de la 

thyroglobuline. Ils apparaissent au cours des maladies auto-immunes ou au cours du 

cancer différencié de la thyroïde (Doggui, 2018). 

La prévalence des anticorps anti-Tg dans la thyroïdite de Hashimoto est de 20 

à 25 %contre 90 % des anticorps anti-TPO (Orgiazzi, 2013). 

              4.4.3. Anticorps anti-récepteur de TSH (Ac-antirTSH) 

Ce sont des anticorps dirigés contre le récepteur de la TSH, souvent de type 

IgG. En se liant à la séquence du domaine extra nucléaire du rTSH appelé 

« ectodomaine ». du fait de leur effet bloquant, ces anticorps sont abondants dans le 

sérum des patients atteints de la maladie de Basedow (Barbesino & Tomer, 2013). 

 

                         4.4.4. Anticorps anti-T3 et anti-T4 

Les récepteurs des hormones antithyroïdiennes T3 et T4 sont présents dans 14 

à 35% des cas d’hypothyroïdie auto-immune. Ils sont habituellement sans effet 

l’action biologique des hormones (BoYong Cho, Seong Jae Choe, 1986). 

             4.4.5. Anticorps anti -symporteur sodium- iodure et anti-mégaline 

Les anticorps anti-symporteur sodium-iodure (NIS) et anti-mégaline ont été 

retrouvé dans le sérum de sujets porteurs de pathologie auto immune thyroïdiennes 

(maladie de Basedow et 0 à 20% dans la maladie de Hashimoto) leur rôle dans la 

pathologie reste encore inconnu (Cardot-Bauters , Ladsous , 2016). 

 

5. Diagnostic 

Le diagnostic de la maladie de Hashimoto est basé sur : les symptômes et 

signes cliniques et les résultats d'analyses du sang qui mesurent les niveaux 
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d'hormone thyroïdienne et d'hormone stimulant la thyroïde (TSH) (Benhaberou- 

brun, 2014). 

              5.1. Test de la TSH : 

 
C’est un test de sang qui est l'un des tests de dépistage du diagnostic de la 

thyroïdite de Hashimoto. L'objectif du test de TSH est de déterminer si le taux de 

TSH se situe dans la gamme normale. Si elles sont plus élevées qu'elles ne le 

devraient pas, cela peut indiquer la thyroïdite de Hashimoto (Benhaberou-brun, 

2014). 

     5.2. Test de la thyroxine : 

 
Consiste à mesurer le niveau de T4 libre dans le sang pour aider à confirmer un 

diagnostic de thyroïdite de Hashimoto (Benhaberou-brun, 2014). 

 

     5.3. Test des anticorps anti-TPO : 

 
Comme la maladie de Hashimoto est une maladie autoimmune, la cause 

implique la production d'anticorps anormaux. Un test sanguin peut confirmer la 

présence d'anticorps contre la peroxydase de la thyroïde. Ce test confirme la présence 

de cette pathologie (Benhaberou-brun, 2014). 

 

6. Traitement 

Le traitement de l'hypothyroïdie primaire et permanente observée dans de 

plusieurs formes de TH consiste en l'administration orale, quotidienne et à vie, de 

lévothyroxine synthétique (L-T4). Il s’agit donc d’un traitement symptomatique, qui 

vise les symptômes plutôt que la pathogénèse de la TH (Mimouni, 2019). 
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1. Objectif 

Cette étude consiste à évaluer la prévalence de l’association du diabète de type 1 à la 

thyroïdite de Hashimoto. 

 

2. Lieu d’étude 

Cette étude a été réalisée au niveau du service de médecine interne et diabétologie du 

CHU de Constantine et de la polyclinique de Belle vue (E.P.S.P Larbi Ben Mhidi). 

 

3. Type d’étude 

Etude rétrospective se basant sur les dossiers des patients hospitalisés dans le service 

d’endocrinologie du CHU de Constantine. 

La population étudiée est constituée de 140 patients diagnostiqués avec un diabète de 

type I, dont l’âge varie entre 16 à 84 ans. 

 

4. Echantillonnage et collecte des données 

L’étude a porté sur 140 sujets, soit 70 sujets diabétiques atteints d’une thyroïdite de 

Hashimoto et 70 sujets diabétiques type 1 n’ayant aucune maladie thyroïdienne (groupe 

témoins). La récolte des données a été réalisée durant la période Avril-Mai 2022 au niveau du 

service de la médecine interne et diabétologie du CHU de Constantine. 

 Pour chaque sujet nous avons noté les informations suivantes: 

 
 Identification 

 
 Age 

 
 Sexe 

 
 Hba1c, glycémie à jeun (Gaj) 

 
 Urée, créatinine 

 
 Bilan lipidique : LDL, HDL, triglycérides (TG) 

 
 Bilan thyroïdien : TSH, T4, T3, anticorps anti-thyropéroxidase (Ac anti-TPO) et 

anticorps anti-thyroglobuline (Acanti-tg) 

 

4.1. Critères d’inclusion et d’exclusion 

Critères d’inclusion : tout dossier contenant les informations suivantes : 
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 Hba1c, glycémie à jeun (Gaj), HDL, LDL, TG, urée, créatinine chez tous 

les patients. 

 T3, T4, TSH, anticorps anti-thyropéroxydase (Ac-anti TPO) et les 

anticorps anti-thyroglobuline (Ac-anti tg) chez les patients atteints d’une 

thyroïdite de Hashimoto. 

Critères d’exclusion : nous avons exclu de l’étude les diabétiques et les diabétiques 

présentant une thyroïdite de Hashimoto mais n’ayant pas bénéficié du bilan cité ci-dessus. 

 

5. Méthodes 

5.1. Analyses biochimiques 

5.1.1. Dosage de l’hémoglobine glyquée (Hba1c) 

Le dosage de l’hémoglobine glyquée est utilisé pour le suivi des personnes 

diabétiques, en complément du dosage de la glycémie. La glycémie reflète le taux de sucre 

instantané dans le sang, alors que le taux d’hémoglobine glyquée reflète l’équilibre global du  

diabète, c’est-à-dire son degré de contrôle. Si l’HbA1c est trop élevée, c’est le signe indiquant 

que le diabète est mal contrôlé et qu’il nécessite d’ajuster les traitements. 

L’HbA1c est une hémoglobine glyquée formée par la fixation d’une molécule de 

glucose à l’extrémité N- terminale d’au moins une chaîne bêta de l’HbA (fraction majeure des 

hémoglobines de l’adulte, caractérisée par une structure protéique constituée de deux chaînes 

alpha et de deux chaînes bêta globine). L’hémoglobine A représente plus de 95% de 

l’hémoglobine adulte, il subit une glycation non enzymatique pour former l’hémoglobine A1 

dont la quantité est liée à la glycémie et la durée de vie des globules rouges. Elle est le 

paramètre de référence pour le suivi des patients diabétiques (Tran & Philippe, 2011). 

Une valeur-seuil de 6,5% d’HbA1c a été retenue pour le diagnostic de diabète et une 

valeur entre 5,7 et 6,4% pour celui de prédiabète obtenue avec une méthode de dosage 

standardisée selon le National glycohemoglobin standardization program (NGSP) (Tran & 

Philippe, 2011). 

5.1.2. Dosage de la glycémie 

Le dosage de la glycémie permet de mesurer le taux de glucose dans le sang. C’est 

l’élément principal de dépistage et de suivi du diabète. Cette analyse se fait par une prise de 

sang effectuée en laboratoire. 
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Le patient sera considéré comme diabétique dans les situations suivantes : 

 
 Glycémie à jeun supérieure ou égale à 126 mg/ dl ou 7mmol/ l 

  Glycémie à un moment quelconque de la journée en présence des signes cliniques 

d’hyperglycémie (polyurie, polydipsie, perte de poids inexpliquée souvent associée à 

une polyphagie) supérieure ou égale à 200 mg/ dl ou 11,1 mmol/ l 

 Glycémie à la 2ème heure d’une HGPO (hyperglycémie provoquée par voie orale selon 

les recommandations de l’OM S en utilisant une charge orale en glucose anhydre égale 

à 75g dissout dans de l’eau) supérieure ou égale à 200 mg/ dl ou 11,1 mmol/ l. 

5.2. Dosage des paramètres lipidiques 

5.2.1. HDL cholestérol 

Le dosage du cholestérol HDL est effectué dans le cadre d’un bilan lipidique. Il 

nécessite un prélèvement de sang veineux. Cette prise de sang est généralement réalisée au 

niveau du pli du coude. 

Principe : 

 
Le dosage HDL-C Direct est une méthode homogène pour mesurer directement les 

concentrations de l’HDL-C dans le sérum ou le plasma sans avoir besoin d’un prétraitement 

hors ligne ou d’étapes de centrifugation. 

La méthode est dans un format à deux réactifs et dépend des propriétés d’un détergent 

unique, comme illustré à la figure 5. Cette méthode est basée sur l’accélération de la réaction 

du cholestérol oxydase (CO) avec un cholestérol non HDL non estérifié et sur la dissolution 

du HDL sélectivement en utilisant un détergent spécifique. Dans le premier réactif, le 

cholestérol non HDL non estérifié est soumis à une réaction enzymatique et le peroxyde 

généré est consumé par une réaction peroxidase avec DSBmT donnant un produit sans 

couleur. Le second réactif consiste en un détergent capable de solubiliser l’HDL 

spécifiquement, une cholestérol-estérase (CE) et un coupleur chromogène pour développer 

une couleur pour la détermination quantitative du HDL-C. 
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Figure 5 : Principe de dosage de l’HDL cholestérol 

            5.2.2. LDL cholestérol 

Le cholestérol LDL, parfois décrit LDL-cholestérol, est une lipoprotéine de basse 

densité qui permet le transport du cholestérol au sein de l’organisme. 

Le dosage de cholestérol LDL nécessite aussi une prise de sang, qui est généralement 

réalisée au niveau du pli du coude. 

5.2.3. Triglycérides (TG) 

Les triglycérides sont des graisses qui fournissent à la cellule son énergie. Tout comme 

le cholestérol, ils sont transportés vers les cellules de l’organisme par les lipoprotéines du 

sang. Un régime fort en graisses saturés ou en carbohydrates peut élever les niveaux de 

triglycérides. 

Principe : 

 
Les triglycérides incubés avec de la lipoprotéinlipase (LPL) libèrent du glycérol et des 

acides gras libres. Le glycérol est phosphorilasé par la glycérophosphate déshydrogénase 

(GPO) et l’ATP en présence de glycérol kinase (GK) pour produire du glycérol-3-phosphate 

(G3P) et de l’adénosine-5-di phosphate (ADP). Le G3P est alors transformé en 

dihydroxiacétone phosphate (DAP) et en peroxyde d’hydrogène (H2O2) par le GPO. Au final, 

le peroxyde d’hydrogène (H2O2) réagit avec le 4-aminophénazone (4-AF) et du p- 

chlorophénol, réaction catalysée par la peroxydase (POD), ce qui donne une couleur rouge: 
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Figure 6 : Principe de dosage de triglycérides 

 
Valeurs de référence : Hommes: 40 – 160 mg/dL 

Femmes: 35 – 135 mg/dL 

5.3. Dosage de l’urémie 

Le dosage de l’urée permet, avec d’autres mesures, d’évaluer la fonction rénale, 

particulièrement la présence d’une insuffisance rénale. Il est aussi prescrit pour surveiller la 

fonction rénale des personnes atteintes de diabète ou ayant subi un infarctus du myocarde. 

 

Les valeurs normales de l’urée dans le sang sont comprises entre 2,5 et 7,6 mmol/L (ou 

0,10 à 0,55 g / L). Chez les enfants et les femmes enceintes, ces valeurs sont plus basses. 

 

5.4. Dosage de la créatininémie 

La créatinine est un produit de dégradation de la créatine du muscle squelettique. Elle 

est essentiellement éliminée par voie rénale par filtration glomérulaire mais aussi par 

sécrétion tubulaire. 

En pratique, deux méthodes sont actuellement réalisées dans les laboratoires : les 

méthodes colorimétriques avec la réaction de Jaffé (80 %) et les méthodes enzymatiques (20 

%). 

      

          5.5. Analyses thyroïdiennes 

Elles sont effectuées par un prélèvement vineux sanguin sur des tubes d’héparine de 

lithium avec un volume précis, ensuite une centrifugation des tubes est réalisée à 4000 

tours/min pendant 5 minutes. 

https://www.passeportsante.net/fr/Maux/Problemes/Fiche.aspx?doc=insuffisance_renale_pm
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                           5.5.1. Dosage de la TSH 

Le dosage de la Thyrotroponine (TSH) se fait par la trousse ELISA2-TSH. C’est un 

immunodosage de type « sandwich » en phase solide utilisant deux anticorps monoclonaux 

anti-TSH, le premier est adsorbé sur la phase solide ELISA, le second marqué à l’iode 125 est 

utilisé comme un traceur (Bounaud & Begon, 1989). 

5.5.2. Dosage de FT4 

Méthode colorimétrique immuno-Enzymatique pour le dosage quantitatif de la 

thyroxine libre FT4 dans le sérum ou le plasma humain. 

a. Principe 

 
C’est un Immuno-dosage avec la méthode de compétition : 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). 

5.5.3. Dosage de FT3 

Méthode colorimétrique immuno-enzymatique pour la détermination quantitative de la 

FT3 dans le sérum et le plasma humain. 

a. Principe 

 
C’est un immuno-dosage avec la méthode de compétition : le T3 libre (FT3, antigène) 

del'échantillon est en compétition avec le T3 antigénique conjugué au raifort 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). 

b. Lecture du test 

 
Test coloré : une réaction colorée jaune foncé du test ELISA TSH indique la présence 

d’un taux élevé de TSH. 

5.5.4. Dosage des anticorps anti-thyropéroxidase (Ac-anti TPO) 

Le dosage sérique le plus sensible et le plus spécifique pour les anticorps anti-TPO est 

réalisé par RIA à l’aide des tubes revêtus d’anticorps, mais ce dosage peut également être 

effectué par ELISA, les techniques d’hémagglutination sont moins sensibles car ces anticorps 
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peuvent cibler des composants microsomaux autres que la TPO. C’est pour cela que les 

TPOAb sont décrits comme des anticorps anti-microsomes (AMA) (Chakouri, 2018). 

            5.5.5. Dosage des anticorps anti-thyroglobuline (Ac-anti tg) 

Le dosage des auto-anticorps humains se fait par la méthode « sandwich » basée sur la 

technique en phase solide des tubes recouverts de thyroglobuline et dont la courbe 

d’étalonnage a un profil croissant similaire à celui obtenu lors du dosage immuno-métrique 

(IRMA). 

Par cette méthode, on obtient la formation de complexe entre le réactif de capture qui 

est un tg d’origine humaine purifiée ou recombinante immobilisée sur phase solide et un 

réactif de révélation marqué à l’iode 125 (Chakouri, 2018). 

 

6. Analyse des données 

Les analyses lipidiques, biochimiques et thyroïdiennes sont présentées sous forme de 

moyennes. L’élaboration des résultats et la représentation graphique de certaines données 

étaient respectivement réalisées avec Excel 2010. 

Les représentations graphiques de TSH, T3, T4, anticorps anti-TPO, anticorps anti- 

thyroglobuline sont réalisées avec le logiciel MatLAb. 



 

 

Résultats et 

Discussion  
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1. Etude épidémiologique 

1.1. Répartition des patients selon le sexe 

Dans cette étude, la répartition des patients diabétiques selon le sexe est représentée 

dans la figure n°7. Ce résultat montre qu’il n’y a pas une différence importante entre les 

patients des deux sexes. 

 

 
Figure 7 : Répartition des patients diabétiques selon le sexe. 

Les hommes représentent 51% de notre population alors que les femmes représentent 

49%. Cette répartition est presque similaire à celle des patients de l’étude réalisée au Bénin 

par Fagbemi et al., (2017).Les auteurs ont observé que le diabète touche 51.4% des femmes 

et 48.6% des hommes dans leur population. 

Bien que les maladies auto-immunes les plus courantes touchent plutôt les femmes, au 

niveau mondial, le diabète de type 1 semble toucher les deux sexes avec des proportions 

équitables. Cependant, des différences entre les sexes ont été observées, selon l'importance de 

l'incidence de la maladie selon Soltesz et al, (2007). 

 

 1.2. Répartition des patients diabétiques avec thyroïdite de Hashimoto selon  

       le sexe  

La répartition des sujets étudiés selon le sexe est représentée dans la figure n°8. Parmi 

les 140 sujets étudiés, la moitié des patients diabétiques ont une thyroïdite de Hashimoto. 

Femmes Hommes 

 
 
 

 
49% 

51% 
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Figure 8 : Répartition des patients diabétiques avec thyroïdite de Hashimoto selon le sexe. 

 
Nous observons une nette dominance du sexe féminin chez les sujets diabétiques 

atteints d’une thyroïdite de Hashimoto avec un pourcentage de 57% et un sexe ratio de 1.33 

(F/H). Ces résultats sont en accord avec les résultats des études d’Isabel et al., 2013 et de 

Özsu, Gül, et al., 2011. 

Chez les patients diabétiques atteints d’une thyroïdite de Hashimoto la prédominance 

féminine s’explique par les changements hormonaux que subissent les femmes tout au long de 

leur vie, notamment au cours du cycle de reproduction (puberté, grossesse, ménopause) et le 

rôle des hormones sexuelles, notamment l’œstrogène, dans l’auto-immunité (Chabchoub et 

al., 2006). 

Le rapport de l’incidence des maladies auto-immunes entre les femmes et les hommes 

dans la littérature est d’environ 9 :3. Ce phénomène peut être dû à la différence des niveaux 

d’hormones sexuelles, telles que l’œstrogène. Récemment les chromosomes X ont été signalés 

comme étant un autre facteur de cette disparité car le chromosome X contient de nombreux 

gènes liés à la réponse immunitaire, notamment : FOXP3, CD40L, TLR7 (Ishido et al., 

2015). 

Chez les femmes, les maladies de la glande thyroïde sont parmi les troubles les plus 

répandus dans le monde, juste après le diabète. Avec le temps, une hypothyroïdie manifeste 

peut se développer à l'âge de la ménopause, dont les symptômes peuvent être similaires aux 

plaintes post-ménopausiques et sont cliniquement difficiles à différencier (Patwa et al., 

2017). 

Femme Hommes 
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 1.3. Répartition des patients selon les tranches d’âge 

A partir des résultats obtenus (figure 9), nous observons que la tranche d’âge la plus 

touchée est celle entre [26-35] ans avec un pourcentage de 31,42% pour les diabétiques 

témoins.   Par contre, pour des sujets diabétiques avec thyroïdite de Hashimoto la tranche 

d’âge la plus touchée est celle entre [46-55] avec un pourcentage de 31,42% et une majorité 

féminine. 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon les tranches d’âge. 

 
 

La figure n°9 représente le pourcentage des patients ayant une thyroïdite de Hashimoto 

selon le sexe et la tranche d’âge. Nous observons que la tranche d’âge la plus touchée par la 

maladie de Hashimoto est celle comprise entre 46-55 ans pour les femmes et 26-35 ans pour 

les hommes. 
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Figure 10 : Répartition des patients diabétiques avec thyroïdite de Hashimoto selon le sexe et 

la tranche d’âge. 

 
Notre étude a porté sur une population de diabétiques dont l’âge est compris entre 16 

et 84 ans avec une moyenne de 39.72 ans. L’âge moyen des patients est légèrement inférieur à 

celui observé par Diakite, (2007) au Mali (51,5 ans) avec des extrêmes de 24 à 79 ans, et 

supérieure à celui observé par Ennazk et al., (2014) au Maroc (23,4 ans) et celui de 

Benharrats et al., (2012) (31,9 ± 11,5). 

La thyroïdite de Hashimoto est une thyroïdite auto-immune lymphocytaire qui survient 

principalement chez les femmes âgées de 30 à 60 ans (Rouland et al., 2020), de sorte que le 

début de la maladie coïncide souvent avec le début de la ménopause. Cette dernière est 

responsable de modifications fonctionnelles thyroïdiennes en raison de la chute du taux 

d’œstrogène. Elle favorise la survenue de l’hypothyroïdie contrairement à l’hyperthyroïdie qui 

est l’apanage des femmes plus jeunes (Hassani et al., 2017). 

 

2. Données cliniques 

2.1. Résultats du bilan glucidique 

2.1.1. Répartition des patients selon le taux d’Hba1c 

L’analyse de la figure 11 montre que la majorité des patients diabétiques ayant une 

thyroïdite de Hashimoto soit 60 % ont une valeur de Hba1c > 9%, elle parait plus élevée que 

la valeur normal (inférieur à 7.5%). Un pourcentage de 25.71% des cas ont des valeurs de 

l’Hba1ccomprises entre 7.5 et 9% (diabète moyennement déséquilibré), alors que seulement  

14.27% ont une valeur de Hba1c inférieure à 7.5% (dans les normes). 
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Dans le cas des diabétiques témoins, 25.7% ont des valeurs de l’Hba1c supérieures à 9% 

avec un diabète très déséquilibré, et 37.13% des patients ont un diabète moyennement 

déséquilibré et 27.13% ont des valeurs de Hba1c dans les normes. 
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Figure 11: Répartition des patients selon le taux de Hba1c. 

 
 

La figure n° 12 représente la répartition des patients selon les moyennes de l’Hba1c. 

On observe que la moyenne de l’Hba1c des patients diabétiques atteints d’une thyroïdite de 

Hashimoto qui est égale à 9.83% ± 2.19 est plus élevée que celle des patients diabétiques 

témoins soit 8.46% ± 1.52. 

 

 
Figure 12 : Répartition des patients selon la moyenne de l’Hba1c. 

 
 

Ces résultats sont similaires à celles de Jlassi et al., 2013et à celui de Benharrats et 

al., 2012. Ces résultats montrent que la majorité de ces patients étudiés ont un diabète non 
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équilibrée. Cela s'explique par le fait qu'ils ne respectent pas les prescriptions hygiéno- 

diététiques ou ne suivent pas correctement le traitement du diabétologue, ou la dose du 

médicament (insuline) ne convient pas. 

2.1.2.  Répartition des patients selon la valeur de la glycémie à jeun 

(Gaj) 

D’après les résultats obtenus (figure n° 13), nous notons que, parmi les 140 patients 

diabétiques, seulement 12.85% avaient une glycémie à jeun normale comprise entre [0.7-1g/l] 

et 12% avaient une hyperglycémie à jeun comprise entre [1-1.25g/l]. Par contre, la majorité 

des patients diabétiques, surtout ceux ayant une thyroïdite de Hashimoto, ont une glycémie à 

jeun (Gaj) supérieur à 1.26g/l qui est une valeur élevée. 

 

 
Figure 13 : Répartition des patients selon la valeur de la glycémie à jeun 

 

 

La figure n° 14 représente la répartition des patients selon les moyennes de glycémie à 

jeun (Gaj). 

On observe que la moyenne de la glycémie à jeun des patients diabétiques avec 

thyroïdite de Hashimoto est de 2.1g/l ± 0.71, cette valeur est plus élevée que celle des patients 

diabétiques témoins soit 1.45g/l ± 0.51. 
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Figure 14 : Répartition des patients selon la moyenne de la glycémie à jeun. 

 
Nos résultats sont proches à ceux retrouvés par Mlata, (2013).Le diabète correspond à 

une élévation prolongée de la concentration de glucose dans le sang, elle se caractérise par 

une glycémie à jeun supérieure à 1.26 (hyperglycémie). Dans le cas du diabète de type 1, cette 

hyperglycémie est due à un dérèglement du pancréas et à un déficit d’insuline. En effet, 

la libération du glucose par le foie (lorsque ce dernier n’a pas eu d’apport nutritionnel pendant 

plus de 8h), une trop grande déshydratation ou la prise de certains médicaments peuvent 

provoquer une hyperglycémie. 

2.1.3.  Corrélation entre la glycémie et l’Hba1c chez les sujets 

diabétiques 

Les figures 15 et 16 montrent la corrélation entre les valeurs de l’Hba1c et la glycémie 

à jeun chez les deux groupes de patients étudiés, témoins et diabétiques avec la thyroïdite 

d’Hashimoto. Le coefficient de corrélation r² : 0.596 et 0.4145 pour les deux groupes 

respectivement montre l’existence d’une corrélation moyennement positive entre les valeurs 

de l’Hba1c et la glycémie à jeun chez la population ayant fait l’objet de notre étude. Les 

équations de la régression linéaire sont comme suit : 

Hba1c = 0.0229 x (glycémie à jeun) + 0.051 pour le premier groupe. 

Hba1c = 1.9819 x (glycémie à jeun) + 5.657 pour le deuxième groupe. 

Ainsi, la mesure de l’hémoglobine peut être un indicateur-clé de l’équilibre du 

diabète. 
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Figure 15 : Corrélation entre la glycémie à jeun et l’Hba1c chez les témoins. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 16 : Corrélation entre la glycémie et les valeurs de l’Hba1c chez les diabétiques 

atteints d’une thyroïdite de Hashimoto. 

Ces résultats concordent avec ceux de Nathan et al., (2008), qui ont réalisé une étude 

internationale multicentrique menée entre avril 2006 et août 2007 pour identifier la relation 

entre les taux d'HbA1c et les taux moyens de la glycémie au cours des trois derniers mois. Ils 

ont montré une corrélation significative entre la glycémie et le taux d'hémoglobine glyquée. 
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 2.2. Résultats du bilan lipidique 

La figure n° 17 représente la répartition des patients selon les résultats du bilan 

lipidique. D’après les résultats obtenus, nous avons remarqué qu’il n’existe pas de différence 

importante entre les moyennes les 3 paramètres étudiés ; à savoir ; LDL, HDL et triglycérides, 

et qui sont dans les normes, et cela pour les 2 groupes de patients. 
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Figure 17 : Répartition des patients selon les résultats du bilan lipidique. 

a. LDL b. HDL c. TG 

 
 

La moyenne du LDL égale à 1.03g/l ± 0.38 pour les diabétiques, et 1.09g/l ± 0.45 pour 

les patients diabétiques ayant une thyroïdite de Hashimoto. Ces résultats sont proches à celui 

de Guira et al., (2018) qui ont rapporté une moyenne de 1.3 g/l. 

Les moyennes de l’HDL sont dans les normes pour les deux groupes de patient de 

l’ordre de 0.5 g/l avec 32% qui ont une hypoHDLémie. Ces résultats sont inférieurs à ceux de 

Ben Ahmed et al., (2014), qui ont trouvé une hypoHDLémie chez 51.3% des patients. 

Nos résultats montrent que la moyenne de triglycérides chez les patients diabétiques 

témoins est de 1.14 ± 0.4 g/l, et chez les patients diabétiques atteints d’une thyroïdite de 

Hashimoto est de 1.41 ± 0.8 g/l. Elle parait un peu élevée que la valeur normale. 

 2.3. Résultats de l’urémie et de la créatininémie 

Les résultats de la figure 18 montrent que les moyennes de l’urée et de la créatinine 

chez les deux groupes de patients sont dans les normes. 
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Figure 18 : Répartition des patients selon les résultats de l’urée et la créatinine. 

a. Urémie b. Créatinémie 

 
 

Pour l’urée et la créatinine, marqueur du fonctionnement normal du rein. Les dosages 

de l’urée et de la créatinine sont des éléments de la surveillance des patients diabétiques. Dans 

notre étude les moyennes de la créatine et de l’urée sont dans les normes. Ces deux 

paramètres n’ont aucun effet sur l’apparition du diabète de type 1 ou de la maladie de 

Hashimoto. 

 2.4. Résultats du bilan thyroïdien 

Dans cette partie de résultats, les paramètres étudiés ne consternent que le groupe des 

diabétiques avec thyroïdite de Hashimoto car nous n’avons pas pu avoir ce type d’analyses 

chez tous les témoins. 

   2.4.1. Résultats de T4, T3 et TSH 

 
 Répartition des patients selon les valeurs de la Thyroxine (T4) 

Selon les résultats présentées dans la figure 19, nous avons constaté que les taux de la 

Thyroxine (T4) sont faibles par rapport à la normale [11-22 pmol/ l]. Ils ne dépassent pas 12 

pmol/l, la moyenne est de l’ordre de 8.47 pmol/l ± 1.24. 
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Figure 19 : Valeurs de la Thyroxine (T4) des patients atteints de la thyroïdite de 

Hashimoto. 

 Répartition selon le résultat de laT3 

La figure n°20 représente la répartition des patients diabétiques avec une thyroïdite de 

Hashimoto selon les valeurs de la T3. 

Selon les résultats obtenus, nous avons constaté que les taux de la T3 sont faibles par 

rapport à la normale [3 – 6pmol/l]. Il ne dépassent pas 3.57 pmol/l, avec une moyenne de de 

2.18 pmol/l ± 0.5. 
 
 

 
Figure 20 : Valeurs de la T3 des patients atteints de la thyroïdite de Hashimoto. 
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 Répartition selon les valeurs de la TSH 

La figure n°21 représente la répartition des patients diabétiques avec une thyroïdite de 

Hashimoto selon les valeurs de TSH. 

Selon les résultats obtenus, un pic de TSH 21.7mµ/l est observé, les valeurs de la 

thyréostimuline sont donc très élevés par rapport à la valeur normale [0.4 – 5mµ/l]. la 

moyenne de la TSH est de 11.65 mµ/l ± 2.93, elle est plus élevée par rapport à la normale 

[0.4-5mµ/l]. 

 

 
Figure 21 : Valeurs de la TSH des patients atteints de la thyroïdite de Hashimoto. 

 
 

Ces résultats du bilan thyroïdien sont en accord avec les résultats des études de Ghada 

et al., (2016) et celui de Robin & Chabroux, (2014) et de Chistiakov, (2005)qui ont montré 

une augmentation de la TSH lors de la maladie de Hashimoto. 

Dans le cas normal l’hypophyse fabrique la TSH qui stimule la thyroïde à fabriquer la 

T3 et la T4 qui exercent à leur tour un rétrocontrôle négatif sur l’axe hypothalamus- 

hypophysaire. 

En effet, la thyroïdite de Hashimoto est due à une infiltration lymphocytaire du 

parenchyme thyroïdien secondaire à une réaction auto-immune survenant sur un terrain 

génétique particulier et est probablement favorisée par des facteurs environnementaux (mal 

connus). Initialement eu-thyroïdienne et asymptomatique (TSH normale), la thyroïdite évolue 

au cours du temps vers l'hypothyroïdie par destruction progressive des thyréocytes (élévation 

progressive de la TSH) (Kacem et al., 2018). Donc diminution de la T3 et la T4, et par 
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conséquent, ces hormones n’exercent pas un rétrocontrôle négatif sur l’hypophyse pour 

l’inhiber à secréter la TSH. 

            2.4.2. Répartition selon le résultat des Ac-anti TPO 

La figure n°22 représente la répartition des patients diabétiques avec une thyroïdite de 

Hashimoto selon les valeurs des anticorps anti-TPO. 

 
 

 
 

Figure 22 : Valeurs des AC anti TPO des patients atteints de la thyroïdite de Hashimoto. 

 
Les résultats obtenus montrent une sécrétion très élevée des anticorps anti- 

thyropéroxidase qui dépassent les valeurs normales (< 35 U/ml), avec une moyenne égale à 

858.93U/ml ± 329.67 et une valeur maximale de 1650U/ml. 

Cette moyenne est largement supérieure à celle trouvée par Boufaida et al., (2017) 

qui ont trouvé une moyenne de 200UI/L, et à celle de Jaume et al., (1996). 

 
Selon Preanalytiques, (2012), l’apparition des Ac anti-TPO est la première anomalie 

observée dans la thyroïdite de Hashimoto. Ils sont présents dans 90 à 98% des cas. 

Ce sont les meilleurs marqueurs de l’auto-immunité antithyroïdienne car ils sont 

toujours corrélés à l’abondance de l’infiltrat lympho-plasmocytaire dans la thyroïde (Biomnis 

2012). 

Cela s’explique par le mécanisme de l’activation des lymphocytes B qui secrètent des 

anticorps anti peroxydase (anti-TPO), dirigés contre la peroxydase plus précisément l’épitope 

B, impliqué dans les maladies thyroïdiennes auto immune (Hashimoto et Basedow). Ces anti 
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corps inhibent l’activité de l’enzyme ou entrainent la lyse des cellules thyroïdiennes soit par 

activation du complément soit par un mécanisme de cytotoxicité à médiation cellulaire 

dépendante des anticorps (ADCC) (Dubosclard, Ballot, 2004) (Cardot-Bauters, Ladsous, 

2016). 

Les résultats obtenus montrent une sécrétion très élevée des anticorps anti- 

thyropéroxidase qui dépassent les valeurs normales (< 35 U/ml), avec une moyenne de 

moyenne est égale à 858.93U/ml ± 329.67 et un maximum de 1650U/ml. 

  2.4.3. Répartition selon le résultat des Ac-anti tg 

La figure n°23 représente la répartition des patients diabétiques avec une thyroïdite de 

Hashimoto selon les valeurs anticorps anti-thyroglobuline. 

 
 
 

 
Figure 23 : Valeurs des AC anti-tg des patients atteints de la thyroïdite de Hashimoto. 

 
Les résultats obtenus montrent que la moyenne est égale à 50.84U/ml ± 19.19 qui 

indique que les valeurs sont dans les normes (<115). 

Ces résultats sont contradictoires avec ceux obtenus par Nakamura et al, lors d’une 

étude réalisée au Japan. Les auteurs ont trouvé une association aux anti-TPO et aux anti-TG 

dans la quasi-totalité des cas. 

En fait, le diagnostic immunobiologique de la Thyroïdite de H repose sur la mise en 

évidence d’auto-anticorps type anti-TPO avec ou sans anti-TG (Dittmar, 2003). La 

prévalence des Ac anti-TPO au cours de la TH est de l’ordre de 95% selon Toubert. 
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La thyroïdite de Hashimoto est une maladie auto-immune causée par l’interaction 

d’une variété de facteurs génétiques et environnementaux. Cette thyroïdite est associée le plus 

souvent avec le diabète de type 1. 

Pour définir les caractéristiques et les particularités de cette maladie, nous avons 

réalisé une étude rétrospective se basant sur les dossiers des patients hospitalisés dans le 

service de médecine interne et de diabétologie du CHU de Constantine. 

Pour la compréhension de la relation entre le diabète de type 1 et la maladie de 

Hashimoto, nous avons recruté 140 diabétiques de type 1, dont 70 patients diabétiques sont 

considérés comme témoins (qui ne souffrent pas d’une thyroïdite de Hashimoto), et 70 

patients sont des diabétiques atteints d’une thyroïdite de Hashimoto. Tous les diabétiques ont  

fait l’objet d’un dosage de leurs taux de glycémie et d’hémoglobine glyquée, urée, créatinine 

ainsi qu’un dosage de leurs paramètres lipidiques. Les analyses thyroïdiennes ont été étudiées 

que chez le deuxième groupe des patients. 

Nous avons noté une prédominance féminine chez les patients diabétiques atteints 

d’une thyroïdite de Hashimoto avec un pourcentage de 57% a été observé, la tranche d’âge la 

plus touchée chez ces femmes est celle comprise entre 46-55 ans. 

Par contre, il n’existe pas une différence importante entre les diabétiques des deux 

sexes, la tranche d’âge la plus touché pour les diabétiques témoins est de 26-35 ans. 

L’étude de corrélation entre les valeurs de l’HbA1c et la glycémie à jeun chez les 

patients diabétiques montre l’existence d’une corrélation significative. 

Nous avons obtenu des résultats dans les normes pour les résultats de l’urémie et la 

créatinémie, qui sont des marqueurs du fonctionnement normal du rein, ils sont nécessaires 

pour la surveillance de patients diabétiques. En effet, ils n’ont aucun effet sur l’apparition du 

diabète de type 1 ou de la maladie de Hashimoto. 

Nos résultats montrent que parmi les sujets d’étude, il y a des patients qui présentent 

des perturbations des paramètres lipidiques, il s’agit d’une augmentation des taux de 

triglycérides avec diminution de HDL-cholestérol. 

Nous avons constaté une baisse des taux des hormones thyroïdiennes T4 et T3 et une 

élévation du taux de la TSH chez tous les malades. De plus, le diagnostic positif de la maladie 
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de Hashimoto repose sur la recherche d’anticorps antithyroïdiens dans le sang. Dans notre 

étude nous avons trouvé des valeurs normales des Ac anti-TG et des valeurs très élevées des 

auto-Ac anti-TPO, ces derniers confirment le diagnostic. 

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

diabète de type 1 afin de détecter les dysfonctionnements thyroïdiens. 
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Résumé 

 
 

L’association du diabète et les troubles thyroïdiens est une pathologie 

fréquente en endocrinologie. Les troubles thyroïdiens peuvent avoir un impact majeur 

sur le contrôle de la glycémie et les troubles thyroïdiens non traités affectent la 

gestion du diabète chez les patients. 

Durant la période d'étude pendant 2 mois, qui s'est déroulée dans le service de 

médecine interne et endocrinologie à CHU Constantine: 140 dossiers des patients 

diabétiques type 1 ont été traités, Parmi lesquels 70 patients ont été admis pour 

l'association des deux pathologies (diabète de type 1 et thyroïdite de Hashimoto). En 

se basant sur le dosage de TSH, FT3, FT4, Ac anti-TPO, Ac anti-tg, la glycémie à 

jeun, Hba1c et le bilan lipidique comprenant LDL, HDL et TG. 

Les résultats montrent une corrélation significative entre la glycémie à jeun et 

l'hba1c chez la population étudiée, avec une nette prédominance du sexe féminin chez 

les diabétiques type 1 atteints d'une thyroïdite de Hashimoto notamment chez les 

ménopausées. 

Ainsi, les diabétiques de type 1 peuvent présenter des perturbations de 

métabolisme lipidique à cause de l'augmentation de TG et/ou diminution de l'HDL 

cholestérol. 

Enfin, pour confirmer le diagnostic de la thyroïdite de Hashimoto il faut 

chercher des auto-anticorps dans le sang, notamment les les Ac anti-TPO qui 

présentent des valeurs beaucoup plus élevés dans le cas de thyroïdite de Hashimoto. 

 

 

 

 

 

 
Mots-clés : Thyroïdite de Hashimoto, Diabète de type 1, Bilan thyroïdien, ACanti- 

TPO, Hba1c. 



 

 

 

 

 

 

 

Abstract 

 
 

The association of diabetes and thyroid disorders is a common pathology in 

endocrinology. Thyroid disorders can have a major impact on glycemic control and 

untreated thyroid disorders affect the management of diabetes in patients 

During the 2-month study period, which took place in the department of 

internal medicine and endocrinology at CHU Constantine: 140 files of type 1 diabetic 

patients were treated, among which 70 patients were admitted for the association of 

both pathologies (type 1 diabetes and Hashimoto's thyroiditis). Based on the 

determination of TSH, FT3, FT4, Anti-TPO, Ac anti-tg, fasting blood glucose, Hba1c 

and lipid profile including LDL, HDL and TG. 

The results show a significant correlation between fasting blood glucose and 

hba1c in the population studied, with a clear predominance of the female sex in type 1 

diabetics with Hashimoto's thyroiditis, particularly in postmenopausal women. 

Thus, type 1 diabetics may have disturbances in lipid metabolism due to 

increased TG and/or decreased HDL cholesterol. 

Finally, to confirm the diagnosis of Hashimoto's thyroiditis it is necessary to 

look for autoantibodies in the blood, especially anti-TPO antibodies which present 

much higher values in the case of Hashimoto's thyroiditis. 

 

 

 

 

 

Key words: Hashimoto Thyroiditis, Type 1 Diabetes, Thyroid assessment, Hba1c , 

AC anti TPO. 



 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 ملخص

لصماء. امن الأمراض الشائعة في أمراض الغدد يعتبر ارتباط مرض السكري واضطرابات الغدة الدرقية 

ت الغدة ضطرابايمكن أن يكون لاضطرابات الغدة الدرقية تأثير كبير على التحكم في نسبة السكر في الدم وتؤثر ا

 .الدرقية غير المعالجة على إدارة مرض السكري لدى المرضى

 CHU طب الباطني والغدد الصماء فيخلال فترة الدراسة التي استمرت شهرين، والتي أجريت في قسم ال

مريضًا من أجل الجمع بين مرضين )مرض  70ملفاً لمرضى السكري من النوع  ، تم قبول  140قسنطينة: تم علاج 

 TSH FT3 FT4 Ab anti-TPO Ab الغدة الدرقية(. بناءً على مقايسة Hashimoto و 1السكري من النوع 

anti-tg وجلوكوز الدم الصائم ، و ، Hba1c وملف الدهون بما في ذلك LDL HDL و TG 

ان المدروسين في السك hba1c أظهرت النتائج وجود علاقة معنوية بين نسبة السكر في الدم أثناء الصيام و

يموتو ، ية هاش، مع غلبة واضحة للجنس الأنثوي في مرضى السكري من النوع الأول المصابين بالتهاب الغدة الدرق

 .سن اليأس خاصة عند النساء في

بب هون بسكذلك ، فإن مرضى السكري من النوع الأول قد يعانون من اضطرابات في التمثيل الغذائي للد

 .HDL و / أو انخفاض كوليسترول TG زيادة

ضادة ام المأخيرًا ، لتأكيد تشخيص التهاب الغدة الدرقية في هاشيموتو ، من الضروري البحث عن الأجس

 .قية في هاشيموتوالتي لها قيم أعلى بكثير في حالة التهاب الغدة الدر TPO Absمضادات  الذاتية في الدم ، وخاصة

 

 

 
 

 

 

   1 , مرض السكر النوع= التهاب الغدة الدرقية هاشيموتو, تحاليل الغدة الدرقية الكلمات المفتاحية

Hba1c,ACanti-TPO 
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L’association du diabète et les troubles thyroïdiens est une pathologie fréquente en endocrinologie. 

Les troubles thyroïdiens peuvent avoir un impact majeur sur le contrôle de la glycémie et les troubles 

thyroïdiens non traités affectent la gestion du diabète chez les patients. 

Durant la période d'étude pendant 2 mois, qui s'est déroulée dans le service de médecine interne et 

endocrinologie à CHU Constantine: 140 dossiers des patients diabétiques type 1 ont été traités, Parmi 

lesquels 70 patients ont été admis pour l'association des deux pathologies (diabète de type 1 et thyroïdite de 

Hashimoto). En se basant sur le dosage de TSH, FT3, FT4, Ac anti-TPO, Ac anti-tg, la glycémie à jeun, 

Hba1c et le bilan lipidique comprenant LDL, HDL et TG. 

Les résultats montrent une corrélation significative entre la glycémie à jeun et l'hba1c chez la 

population étudiée, avec une nette prédominance du sexe féminin chez les diabétiques type 1 atteints d'une 

thyroïdite de Hashimoto notamment chez les ménopausées. 

Ainsi, les diabétiques de type 1 peuvent présenter des perturbations de métabolisme lipidique à cause 

de l'augmentation de TG et/ou diminution de l'HDL cholestérol. 

Enfin, pour confirmer le diagnostic de la thyroïdite de Hashimoto il faut chercher des auto-anticorps 

dans le sang, notamment les les Ac anti-TPO qui présentent des valeurs beaucoup plus élevés dans le cas de 

thyroïdite de Hashimoto. 
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