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Le diabète sucré est une pathologie chronique grave avec une mortalité élevée, à cause 

de ses complications aiguës et dégénératives. Il constitue un problème de santé mondial qui 

pourra être  la septième cause de décès dans le monde d’ici 2030 selon l’OMS [1]. 

Les dysthyroïdies comportent l’ensemble des affections thyroïdiennes caractérisées par 

un trouble de la sécrétion permanente des hormones thyroïdiennes. Ce taux d’hormones 

anormal au niveau sérique provoque des manifestations cliniques multiples que l’on peut 

regrouper sous le terme d’hyperthyroïdie ou d’hypothyroïdie. 

L’association du diabète sucré et des dysthyroïdies est fréquente. Diverses études ont 

rapportés des taux non négligeables de dysthyroïdies chez la population diabétique (type 1 et 

2), 12.3% pour une étude grecque [2], et 16% pour une étude saoudienne [3]. Cette association 

est due à différents mécanismes physiopathologiques dont le plus rencontré est le mécanisme 

auto-immun comme il a été publié dans plusieurs études européennes et africaines. 

La mise en évidence de cette association dans un stade précoce peut améliorer nettement 

la prise en charge du patient en minorant les risques notamment cardiovasculaires (IMC, et 

LDL cholestérol). 

L’objectif de notre travail est d’étudier la prévalence des dysthyroïdies chez les patients 

diabétiques (Type 1 et type 2) suivis au service d’endocrinologie (externes et hospitalisés) de 

l’hôpital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat sur une période de 3 ans (de Janvier 

2019 à Décembre 2021) afin de rechercher une association entre ces deux pathologies 

endocriniennes. 
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I. Diabète sucré  

1. Définition du diabète sucré 

 

Le diabète sucré est une maladie chronique secondaire à un déficit de sécrétion 

d’insuline par le pancréas, ou à insulino-résistance ce qui provoque une d’hyperglycémie 

conduisant à plusieurs complications (rénales, oculaires, cardiovasculaires, nerveuses…) [1]  

Il est défini biologiquement par : une glycémie à jeun ≥ 1,26 g/L, et/ou une glycémie 

postprandiale ≥ 2.00 g/L, et/ou un dosage d’hémoglobine glyquée ≥ 6,5% [4]. 

2. Classification : 

Il existe 4 types de diabète sucré selon des mécanismes physiopathologiques (Tableau I) [5]. 

 

Tableau I : Classification générale du diabète sucré. 

 

Type de diabète Mécanisme physiopathologique 

Diabète type 1 
Destruction des cellules béta du pancréas (déficit 

d’insuline absolu) 

Diabète type 2 
Déficit de sécrétion d’insuline suite à une 

résistance périphérique. 

Diabète gestationnel 

Trouble de tolérance glucidique conduisant à une 

hyperglycémie de sévérité variable diagnostiqué 

pour la première fois pendant la grossesse. 

Diabète dû à des causes spécifiques 
Divers mécanismes selon le type (diabète néonatal, 

Diabète MODY, diabète secondaire…). 

 

  



 

5 
 

2.1. Diabète type 1  

2.1.1. Définition  

Appelé anciennement diabète insulino-dépendant ou juvénile, caractérisé par défaut de 

production d’insuline, secondaire à la destruction des cellules béta des îlots de Langerhans 

pancréatiques par mécanisme auto-immun. 

Il est caractérisé par les symptômes suivants souvent d’apparition brutale : polyurie, 

polydipsie, faim constante, amaigrissement, altération de la vision, asthénie [1]. 

2.1.2. Physiopathologie : 

Le diabète de type 1 est le résultat d’une insulinopénie résultante de la destruction 

progressive et irréversible des cellules sécrétrices d’insuline. Cette destruction est due à une 

réaction auto-immune (Figure 1). 

La première étape dans l’histoire de la maladie serait une hyperperméabilité intestinale 

due aux divers facteurs environnementaux notamment une infection virale.  La destruction des 

cellules béta libère des antigènes reconnus par les cellules présentatrices d’antigène (CPA) au 

niveau des nœuds lymphatiques au niveau du pancréas recrutant par conséquent les 

lymphocytes T (CD4+), et T (CD8+). Ces derniers permettent à leurs tour d’attirer les 

macrophages pour une destruction massive des cellules béta, ensuite une réaction inflammatoire 

provoque leur destruction progressive donnant ainsi une insulinopénie [6]. 

 

Figure 1 : Physiopathologie du diabète type 1 
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2.2. Diabète type 2  

2.2.1. Définition  

Le diabète sucré de type 2 (DT2) est l'un des troubles métaboliques les plus courants 

dans le monde. Son développement est principalement dû à la combinaison de deux facteurs 

principaux : une sécrétion d'insuline défectueuse par les cellules β du pancréas, et la diminution 

de sensibilité des récepteurs spécifiques à l’insuline. La libération et l'action de l'insuline 

doivent répondre précisément à la demande métabolique [7]. 

2.2.2. Physiopathologie : 

Plusieurs gênes de susceptibilité peuvent être à l’origine du déclenchement du diabète 

type 2, dont l’expression dépend de divers facteurs nutritionnels, environnementaux. La 

principale anomalie métabolique qui précède le diabète de type 2 est l’insulinorésistance, 

entraînant ainsi un hyperinsulinisme. Secondairement, on assiste à une insulinodéficience 

responsable de l’hyperglycémie (Figure 2) [7]. 

 

Figure 2 : Physiopathologie du diabète type 2 [8]  
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2.3. Diabète gestationnel  

2.3.1. Définition  

Trouble de la tolérance glucidique conduisant à une hyperglycémie de sévérité variable, 

débutant ou diagnostiquée pour la première fois pendant la grossesse, quel que soit le traitement 

nécessaire et l’évolution dans le post-partum. Le diabète gestationnel est défini biologiquement 

par une glycémie à jeun > 0.92 g/L, ou une hyperglycémie provoqué par voie oral (HGPO) 

supérieure à 1.8 g/L la première heure, et supérieure à 1.53 g/L la deuxième heure [9]. 

2.3.2. Physiopathologie : 

Le diabète gestationnel résulte d’un défaut d’adaptation à l’insulinorésistance qui 

s’installe de maniéré physiologique pendant le 2ème trimestre de la grossesse. Les femmes avec 

un diabète gestationnel sont incapables d’augmenter la production d’insuline pour compenser 

l’insulinorésistance. Cette dernière pourrait résulter de la combinaison d'une augmentation de 

la masse adipeuse maternelle et d'un effet inverse de l’insuline des hormones placentaires 

(progestérone, LH, prolactine, cortisol et leptine) [10]. 

2.4. Diabète de types spécifiques : 

Diverses causes peuvent être à l’origine de ces types de diabète, parmi lesquelles les 

syndromes monogéniques du diabète qui constitue un ensemble d’affections de transmission 

autosomiques dominante. Leur apparition est précoce le plus souvent non insulino-dépendant à 

sa découverte. On a trois groupes  [11] : 

- Diabète MODY (Maturity-Onset Diabetes of the Young) 

- Diabète associé à des atteintes extra-pancréatiques 

- Diabètes néonatal 

D’autres types de diabète peuvent être rencontrés comme les diabètes iatrogéniques 

(médicamenteux), les diabètes secondaires à des infections (rubéole congénitale, 

cytomégalovirus…), et les diabètes secondaires à une endocrinopathie (acromégalie, syndrome 

de cushing, glucagonome…). 
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3. Diagnostic biologique du diabète sucré : 

 3.1. Glycémie à jeun : 

La glycémie à jeun est mesurée préférentiellement sur plasma obtenu par centrifugation, 

et analysé rapidement pour éviter la glycolyse in vitro, ou à défaut, utiliser un tube contenant 

un antiglycolytique (Fluorure de sodium). Les méthodes de dosage utilisées au laboratoire sont 

réalisées quasi-exclusivement avec l’héxokinase en présence d’ATP et de Mg+ qui est la 

méthode de référence [11]. 

 3.2. Glycémie post-prandiale :  

Chez les sujets non diabétiques, l’augmentation de la glycémie post-prandiale est limitée 

dans le temps (approximativement 2 heures) et limitée en intensité (1.4 g/L). 

La réalisation d’une mesure de la glycémie 2 heures après le repas permet de vérifier 

qu’il existe un contrôle parfait de la montée glycémique par l’augmentation de la sécrétion 

d’insuline, et le freinage de sécrétion du glucagon. Le dosage est surtout utilisé pour la 

surveillance des patients diabétiques. La glycémie post-prandiale est un facteur de risque 

cardiovasculaire indépendant et majeur chez les patients intolérants au glucose et aussi chez les 

diabètiques de type 2 [11]. 

3.3.  Hyperglycémie provoquée par voie orale : 

Ce test est utilisé en cas de glycémie à jeun comprise entre 1.10 et 1.26 g/L pur 

différencier les patients intolérants au glucose de ceux présentant une hyperglycémie modérée 

à jeun. L’épreuve consiste à administrer par voie orale 75g de glucose (1.75g/Kg chez l’enfant) 

dissous dans 200ml d’eau en moins de 5 minutes. La glycémie est mesurée toutes les 30 minutes 

pendant 3 heures. 

Chez le sujet non diabétique, la glycémie maximale est observée 30min après la charge 

en glucose et reste inférieure à 1.44 g/L avec retour à la normal en moins de 2 heures. 

Chez le sujet diabétique, la glycémie maximale est supérieure à 1.44 g/L et observée 

plus tardivement (environ 2 heures après la charge en glucose) [11]. 
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3.4. Dosage de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) : 

Le taux d’HbA1c reflète la qualité de l’équilibre glycémique sur les 12 semaines qui précédent 

le dosage [12]. Ce marqueur habituellement utilisé pour le suivi des patients diabétiques, a été 

retenu par l’OMS depuis 2011 pour le diagnostic. 

Le dosage de l’HbA1c sur sang total peut s’effectuer par plusieurs techniques telles que la 

chromatographie liquide de haute performance (HPLC) en phase inverse par échange 

cationique qui est une méthode de référence standardisée par la DCCT (Diabetes Control and 

Complications Trials), et certifiée par le programme national de standardisation de 

l’hémoglobine glyquée (NGSP) et le groupe de travail IFCC (International Federation of 

Clinical Chemistry) [13,14]. Il existe d’autres méthodes de dosage comme l’électrophorèse 

capillaire, et des méthodes immunologiques. Les dosage immunologique présente 

l’inconvénient de ne pas détecter les variants d’hémoglobine, donnant ainsi des valeurs 

d’HbA1c biaisées chez les patients ayant des hémoglobinopathies [15]. 

3.5. Tests spécifiques au diagnostic du diabète de type 1 : 

 Insuline : [11] 

L’insuline est dosée par méthodes immunologiques, elle a été la première molécule 

dosée par méthode isotopique (RIA, radio-immuno-assay). Actuellement, l’insuline est dosée 

par méthode RIA sandwich, mais il existe d’autres méthodes telles que la fluorimétrie, ou la 

chimiluminescence. On peut noter des interférences dans le dosage si un anticorps  anti-insuline 

est présent. Ce problème d’interférences a été résolu par des méthodes qui élimine les auto-

anticorps et dosent l’insuline libre. Le dosage d’insulinémie permet également d’évaluer le 

niveau d’insulinorésistance chez un patient par calcule d’index d’HOMA-IR (homeostasis 

model assessment insulin resistance). 

HOMA-IR = (insulinémie (mUI/L) X Glycémie (mmol/L)) / 22.5 

 Peptide C : 

Le peptide C peut être dosé par des techniques immunologiques par compétition en 

utilisant des anticorps monoclonaux, ou par spectrométrie de masse après dilution isotopique. 

Les méthodes sont étalonnées à partir de l’étalon international OMS IRP 84/510. 
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Pour les diabétiques de type 1, le dosage du peptide C est indiqué quand celui de 

l’insuline ne peut pas être interprété du fait de la présence d’insuline exogène ou d’anticorps 

anti-insuline [11].  

 Recherche des auto-anticorps : 

Dans le diabète de type 1 auto-immun (1A), la présence des auto-anticorps est un bon 

critère diagnostique positif. Quatre types d’anticorps sont couramment recherchés : anti-

GAD65 (dirigés contre la décarboxylase de l’acide glutamique), anti-IA2 (anti-tyrosine 

phosphatase), anticorps anti-insuline, et les anti-îlots (dirigés contre les structures 

cytoplasmiques des cellules d’îlot). Lorsque les anticorps précités sont négatifs, la recherche 

des anticorps anti-transporteurs de zinc (anti-ZnT8) [11]. 

 Marqueurs de prédisposition génétique : 

La prédisposition génétique est toujours présente même si dans 85% des cas, il n’existe 

pas d’antécédent de diabète de type 1. Les principaux gènes de prédisposition génétique 

appartiennent au complexe majeur d’histocompatibilité (CMH) qui constituent les antigènes de 

la classe 2 du système HLA. En pratique, un typage HLA est réalisé au moment du diagnostic 

par des laboratoires spécialisés en biologie moléculaire [11]. 

3.6. Diabète gestationnel : 

Selon les recommandations de la société francophone du diabète (SFD) et du collège 

national des gynécologues et obstétriciens français (CNGOF) [12], le diabète gestationnel doit 

être recherché en présence d’un ou des facteurs de risques suivants : Age maternel ≥ 35ans ; 

IMC ≥ 25 kg/m2 ; Antécédent de diabète au 1er degré ; Antécédents personnels de diabète 

gestationnel ou de macrosomie fœtale. 

On réalisera alors : 

- Une glycémie à jeun au premier trimestre (seuil fixé à 0.92 g/L) 

- Une hyperglycémie provoquée par voie orale (75g glucose) entre la 24eme et la 28eme 

semaine de grossesse : T0 ≥ 0.92 g/L, et/ou  

T 1h ≥ 1.80 g/L, et/ou T 2h ≥ 1.53 g/L permet de retenir le diagnostic d’un diabète 

gestationnel. 
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II. Dysthyroïdies  

1. Définition  

Les dysthyroïdies désignent l’ensemble des affections thyroïdiennes caractérisées par 

un trouble de la sécrétion durable des hormones thyroïdiennes. Ce qui en résulte une élévation 

ou une diminution permanente des hormones thyroïdiennes libres au niveau plasmatique 

donnant ainsi diverses manifestations cliniques regroupées sous le terme d’hyperthyroïdie ou 

d’hypothyroïdie [13]. Le goitre exophtalmique et la thyroïdite chronique d’Hashimoto peuvent 

être en cause, mais aussi d’autres affections thyroïdiennes moins fréquentes telles que des 

nodules thyroïdiens, le cancer de la thyroïde, thyroïdite, thyroïdite subaiguë et d’hypothyroïdie 

primaire. 

Les pathologies thyroïdiennes sont regroupées sous deux grandes entités : les anomalies 

morphologiques, et les anomalies fonctionnelles qui sont détaillées dans le tableau ci-dessous 

(Tableau II). 
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Tableau II : Classification des pathologies thyroïdiennes [11]. 

Anomalies morphologiques Anomalies fonctionnelles 

Nodules 

thyroïdiennes 

Le goitre Hypothyroïdies Hyperthyroïdies 

primaires de l’adulte 

Hypertrophie 

localisée du tissu 

thyroïdien dont 

l’étiologie 

dépend de la 

valeur de la TSH 

et d’autres 

examens 

complémentaires. 

Fréquent 

surtout chez la 

femme jeune, 

et évolue le 

plus souvent 

en nodules 

et/ou des 

signes 

fonctionnels 

frustes. Le 

goitre simple 

est une 

hypertrophie 

normo-

fonctionnelle 

et non 

inflammatoire. 

On distingue deux grandes 

classes : 

- Hypothyroïdie 

congénitale : diagnostiquée 

en dosant la TSH après 

naissance sur un éluat de 

sang séché. C’est une 

maladie grave mais 

facilement traitable. 

- Hypothyroïdies 

primaires de l’adulte : 

affections de 

symptomatologie modérée 

et d’installation progressive 

fréquentes surtout chez les 

femmes. Les étiologies les 

plus fréquentes sont : la 

thyroïdite d’Hashimoto 

avec filtration 

lymphoplasmocytaire, le 

myxoedéme idiopathique, 

la thyroïdite du post-

partum, et la thyroïdite 

subaiguë de De Quervain. 

Consistent ç une 

hypersécrétion 

prolongée d’hormones 

thyroïdiennes induisant 

un hypermétabolisme 

ou un syndrome de 

thyrotoxicose 

(tachycardie, troubles 

vasomoteurs et 

neuropsychiques, 

amaigrissement…). La 

TSH est diminuée, 

parfois indétectable 

avec FT4 et FT3 

augmentés dans les 

formes franches. Les 

étiologies les plus 

fréquentes sont : la 

maladie de Basedow++, 

l’adénome toxique 

(tumeur bénigne), et les 

hyperthyroïdies 

iatrogènes induites par 

l’iode. 

 

 Complications de l’hypothyroïdie : 

L’hypothyroïdie peut provoquer plusieurs complications avec une gravité variable en 

fonction du degré de l’hypothyroïdie (Fruste ou avérée) (Tableau III). 

Les complications de l’hypothyroïdie avérée peuvent être une anémie, des apnées du 

sommeil, et une hyponatrémie de dilution [14,15]. 
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Tableau III : Complications générales de l’hypothyroïdie [16] 

Lipidique Cardiovasculaire Musculaire - 

osseuse 

Neurologique 

l'hypercholestérolémie 

est connue comme 

complication depuis 

longtemps. Le lien est 

notable pour le 

cholestérol total et le 

LDL cholestérol. 

Elle favorise 

l'HTA, et provoque 

une bradycardie, 

des troubles de la 

conduction, et une 

insuffisance 

coronarienne, 

souvent masquée 

Un 

ralentissement 

des réflexes 

osteotendineux 

est souvent 

décrit avec une 

diminution de la 

force motrice 

Avec des 

complications 

cognitives et 

comportementales 

 

 Complications de l’hyperthyroïdie 

 Complications cardiaques (cardiothyréoses) [17] 

- Arythmie : troubles du rythme supra ventriculaires surtout chez les personnes âgées ayant 

une TSH effondrée ; 

- Insuffisance cardiaque, insuffisance coronaire. 

 Ostéoporose [17] 

Surtout chez les femmes ménopausées, secondairement à l’action ostéoclastique des 

hormones thyroïdiennes ; 

 Crise aiguë thyrotoxique [18] 

Survenant surtout après thyroïdectomie en l’absence de préparation médicale. Elle se 

présente par des symptômes d’hyperthyroïdie associés à une fièvre, troubles cardiovasculaires 

et neurologiques, qui peuvent être mortels. 
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2. Rappel sur la biosynthèse des hormones thyroïdiennes : 

Les hormones thyroïdiennes (HT) contrôlent le métabolisme général de l’organisme et 

sont indispensables au développement du SNC (système nerveux central). Elles sont 

synthétisées de manière stable et étroitement régulée (Figure 3) [19].  

 

Figure 3 : Axe hypothalamo-hypophysaire-thyroïde et rôles des hormones thyroïdiennes [19]. 

 

Les hormones thyroïdiennes sont synthétisées au niveau de la glande thyroïdienne. Cette 

biosynthèse est stimulée par la  thyréostimuline (TSH), qui est elle-même stimulée par 

l'hormone thyréotrope (TRH). La TSH augmentant l'expression du gène de la thyropéroxydase 

(TPO). 
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 Etapes de la biosynthèse des hormones thyroïdiennes : 

 Fixation de la TSH sur son récepteur membranaire TSH-R ; 

 Synthèse de la thyroglobuline qui est une pro hormone ; 

 Captation d’iode à partir de la circulation sanguine au niveau du pôle basal des thyréocytes; 

 Iodation de la thyroglobuline sur les tyrosyls et couplage de ces derniers au pôle apical de 

la cellule thyroïdienne par l’enzyme TPO (thyroperoxydase) 

 Oxydation des iodures avec formation de radicaux libres grâce à la TPO et en présence 

d’H2O2. 

 Fixation des radicaux libres sur des résidus tyrosyl de la thyroglobuline avec formation de 

mono-iodotyrosyl (MIT) et di-iodotyrosyl (DIT). 

 Couplage lent des résidus MIT et DIT au sein de la thyroglobuline avec formation de tri-

iodothyronine (T3), et de tetra-iodothyronine (T4). 

 Libération de tri-iodothyronine (T3)  (20 %), de thyroxine (T4)  (80 %), et de 

thyroglobuline [20]. 

3. Place de la biologie dans le diagnostic biologique des dysthyroïdies  

Le diagnostic d’une dysthyroïdie ne peut être posé que sur un ensemble de signes 

cliniques (interrogatoire, palpation), et biologiques, éventuellement complété par l’imagerie. 

Les deux examens de biologie médicale permettent : 

 Le diagnostic en évaluant la qualité du fonctionnement de la glande thyroïdienne et en 

précisant l’étiologie ; 

 Le suivi de ces pathologies, même à l’état fruste ou infra-clinique [11]. 

Le dosage sur sérum est recommandé par la plupart des fabricants. Pour de meilleurs 

résultats, il est recommandé de laisser coaguler l'échantillon de sang total pendant au moins 30 

minutes avant la centrifugation. Les échantillons doivent être stockés pendant une semaine à 4-

8°C après la communication des résultats, pour pouvoir effectuer des dosages supplémentaires 

en cas de besoin [21].  
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Il est important de prendre en compte les interférences possibles notamment 

médicamenteuses, ou liés à la présence d’auto-anticorps anti-hormones thyroïdiennes, 

d'anticorps anti-Tg et d'anticorps hétérophiles (HAMA) pouvant influencer les résultats [21]. 

 3.1. Dosage de la TSH  

Les recommandations actuelles pour le dépistage des dysthyroïdies est la détermination 

de la TSH sérique, qui l’indicateur le plus sensible. En effet, les concentrations de TSH sont 

corrélés à la concentration de FT4 da façon exponentielle (une diminution de FT4 d’un facteur 

de 2 amène une augmentation de la TSH d’un facteur de 100). Le dosage immunologique de la 

TSH dans le sérum ou le plasma humain est réalisé par chimiluminescence. La TSH a un cycle 

circadien avec un pic maximal nocturne, un pic au moment de la naissance, et une diminution 

au 1er trimestre de la grossesse [11]. 

 3.2. Dosage de la T3L et La T4L 

La FT4 est le marqueur de la sécrétion thyroïdienne. Ses variations entrainent de grandes 

variations de TSH par rétrocontrôle. La FT3 est le marqueur périphérique car seulement 15 à 

20% sont d’origine thyroïdienne, cependant plusieurs circonstances peuvent modifier la 

désiodation [11]. 

Les dosages des hormones libres T4 et T3 présentent des contraintes liées aux faibles 

concentrations mesurées et à l’équilibre dynamique hormone/protéine porteuse. Le dosage est 

réalisé par chimiluminescence (CMIA) qui est une technique rapide précise et automatisable 

[22]. 
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3.3.  Dosage des auto-anticorps : 

Le dosage des auto-anticorps antithyroïdiens le plus souvent par immunoanalyse 

(chimiluminescence) permet le diagnostic étiologique des affections thyroïdiennes auto-

immunes, sans être spécifiques de ces pathologies : 

 Les auto-anticorps anti-thyroperoxydase (anti-TPO) : détectés dans les maladies de 

Basedow (80%), et la thyroïdite d’Hashimoto (à titre très élevé). Ce sont des auto-anticorps 

polyclonaux cytotoxiques principalement de type IgG. 

 Les auto-anticorps anti-thyroglobuline (anti-TG) : surtout dans la maladie de Basedow 

(25%), et la thyroïdite d’Hashimoto. Ce sont des anticorps polyclonaux de type IgG. Leur 

présence est le plus souvent associée à celle des anti-TPO, leur détection n’est 

recommandée qu’en absence de ces derniers. 

 Les auto-anticorps anti-récepteurs de la TSH (anti-R TSH) : aussi appelés TRAK qui sont 

des IgG pouvant traverser le placenta (toxicité fœtale). Ce sont le plus souvent des 

stimulants dans la maladie de Basedow, mais ils peuvent avoir un effet bloquant 

(antagoniste de la TSH) dans la thyroïdite d’Hashimoto. 

 Autres anticorps : anti-symporteur, antihormones thyroïdiennes…. [11] 

3.4. Dosage de la thyroglobuline circulante : 

C’est le marqueur de la présence du tissu thyroïdien. Sa concentration augmente de 

façon non spécifique des hypertrophies (goitre, nodule), les hyperthyroïdies primaires, et les 

pathologies inflammatoires glandulaires. Son dosage est indiqué dans : 

 La surveillance des cancers thyroïdiens à la recherche de récidives après thyroïdectomie ; 

 Une enquête étiologique des hypothyroïdies congénitales ; 

 le dépistage des thyrotoxicoses iatrogènes [11]. 

 Les figures 4 et 5 présentent les arbres décisionnelles dans le l’exploration des 

dysthyroïdies les plus fréquentes [23]. 
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Figure 4 : Arbre décisionnel pour l’exploration des hyperthyroïdies fréquentes 

 

 

Figure 5 : Arbre décisionnel pour l’exploration des hypothyroïdies fréquentes 
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III. Association Diabète sucré de type 1 et 2, et Dysthyroïdies : 

Le diabète sucré et les troubles thyroïdiens sont des pathologies très fréquentes dans le 

monde. Le Maroc également se trouve concerné par cette association, malgré qu’aucune étude 

à grand échelle n’ait été effectuée. 

La relation entre ces deux pathologies est largement discutée. Il est connu que les 

hormones thyroïdiennes participent à la régulation du métabolisme glucidique. De plus, le 

diabète sucré affecte à son tour la glande thyroïdienne et sa fonction [24]. 

1. Diabète type 1 et Dysthyroïdies : 

Il a été constaté une présence d’anticorps spécifiques d’organes et des marqueurs 

génétiques HLA de classe II (DR, DQ) dans ces pathologies; elles sont surtout en rapport avec 

l’antigène HLA-B8 [25]. L’association entre le diabète et la dysthyroïdie est très observée avec 

l’antigène HLA-DR3. Cependant, la thyroïdite de Hashimoto est liée à l’antigène HLA- DR5 

[26]. 

Cette association entre le thyroïde et le diabète peut être liée à la présence de cellules 

mononuclées (surtout lymphocytes T) au niveau du pancréas et de la glande thyroïdienne [27]. 

Génétiquement, L’association entre la dysthyroïdie auto-immune et le diabète type 1 a 

été reconnue comme une variante d’APS3 (auto-immun poly-endocrine syndrome) selon la 

classification de Newfeld [24]. 

Des gènes communs ont été révélés dont la présence peut indiquer un risque de 

développer la dysthyroïdie auto-immune, et le DT1.Quatre gènes ont été décelés : HLA, CTLA-

4,PTPN22, Fox P3 gène [28]. 

Il est évident que le facteur héréditaire joue un rôle central dans la survenue de ces deux 

pathologies, néanmoins, certains facteurs acquis et exogènes peuvent les favoriser tel que le 

stress, des agents infectieux, et des facteurs métaboliques et nutritionnels. 
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2. Diabète type 2 et Dysthyroïdies : 

Un dysfonctionnement au niveau de la glande thyroïdienne peut provoquer une insulino- 

résistance notamment chez les patients souffrant de surpoids. Nombreuses études ont mis en 

évidence l’association entre l’hypothyroïdie et le diabète type 2 en soulignant les diverses 

perturbations biochimiques, génétiques, et hormonales [29]. 

La première étude recherchant l’association entre l’hyperthyroïdie et le diabète type 2 a 

été menée par Coller et Huggins en 1927. Ces auteurs ont démontré qu’une ablation partielle 

de la thyroïde améliore la tolérance au glucose chez les patients présentant l’hyperthyroïdie et 

le diabète type 2 [30]. 

L’hyperthyroïdie augmente également la libération du glycérol par le tissu adipeux, 

provoquant ainsi une activation de la néoglucogenèse par accumulation du substrat (Glycérol) 

[31]. 

Par ailleurs, des auteurs français ont démontrés le lien entre la dysthyroïdie et le diabète 

type 2 par interaction de la T3 avec son récepteur mitochondrial P43 [32]. 

Le mécanisme génétique le plus probable provoquant l’installation de diabète type 2 

dans une dysthyroïdie pourrait être lié à l’expression de gènes qui, réduisent l’utilisation du 

glucose,  provoquent son accumulation dans les muscles, stimulent sa production au niveau 

hépatique, et ralentissent son absorption au niveau splanchnique [30]. 

Les figures ci-dessous (Figure 6, figure 7) illustrent la relation entre les dysthyroïdies 

et le diabète sucré. 
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Figure 6 :  Relation entre l’hyperthyroïdie et le diabète sucré [30] 
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Figure 7 : Relation entre l’hypothyroïdie et le diabète sucré [30] 

 

3. Facteurs de risques liés à l’association Diabète sucré et Dysthyroïdies 

 L’IMC (Indice de Masse Corporelle) est une mesure simple couramment 

utilisée pour estimer le surpoids et l'obésité, et correspond au poids divisé par le carré de la 

taille (exprimé en kg/m2). Il reflète la quantité de masse adipeuse au niveau de l’organisme. 

L’OMS définit l'obésité par un IMC supérieur à 30 kg/m2 [33]. L’obésité est un problème 

majeur de sante publique en termes de complications. On constate parmi les diabétiques de type 

2 par exemple, une prédominance des sujets obèses surtout pour le sexe féminin) [34]. 

 Dyslipidémie : L'hypercholestérolémie  est considérée comme un facteur de 

risque majeur. Le lien est particulièrement notable entre le cholestérol total / LDL cholestérol 

et l’hypothyroïdie [16]. Une étude transversale retrouve une corrélation nette entre taux de TSH 
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et de cholestérol total, à savoir que l'augmentation de 1 mU/l de TSH serait associée à une 

augmentation du CT de 0,09 mmol/l chez la femme et 0,16 mmol/l chez l'homme [35]. Ceci 

justifie théoriquement un dosage systématique de TSH devant toute hypercholestérolémie. 

Dans le cas de l'hypothyroïdie fruste, une méta-analyse de 140 études d'intervention 

indique qu'elle serait 2 à 3 fois plus fréquente parmi les sujets hypercholestérolémies [36]. Une 

normalisation de la fonction thyroïdienne entraine un rééquilibre du bilan lipidique, plus ou 

moins rapidement en fonction du taux initial de cholestérol. Chez les patients hypothyroïdiens, 

les risques des maladies cardiovasculaires peuvent augmenter à travers une multitude 

d’interaction avec plusieurs paramètres telle que ; la dyslipidémie et HTA. 

 Facteur génétique : La prédisposition génétique en cas d’association diabète 

sucré et dysthyroïdie et de plus en plus incriminée. L’association entre le Diabète de type 1et la 

dysthyroïdie pourrait être liée à des gènes communs identifiés de type HLA, CTLA4, PTPN22, 

et Fox P3 [28]. Egalement, le mécanisme le plus probable conduisant au Diabète de type 2 en 

cas de dysthyroïdie pourrait être attribué à la perturbation de l'expression génétique d'un 

ensemble de gènes ainsi qu'à des aberrations physiologiques conduisant à une utilisation et une 

élimination déficientes du glucose dans les muscles, à une surproduction de glucose hépatique, 

et une absorption accrue du glucose splanchnique. L’ensemble de ces facteurs contribuent à la 

résistance à l'insuline [30]. 

4. Complications de l’association Diabète sucré et Dysthyroïdies 

Les études ont démontrés l’augmentation du risque de néphropathie chez les patients 

diabétiques sucrés présentant une hypothyroïdie, ceci est lié à la diminution du débit cardiaque, 

et à l’augmentation de la résistance vasculaire périphérique observée dans l’hypothyroïdie. Ce 

qui provoque une diminution du flux sanguin rénal et ainsi, le débit de filtration glomérulaire. 

D’ailleurs, une étude publiée en 2001 a rapporté qu’une hypothyroïdie traitée améliore 

nettement  la fonction rénale des patients ayant le diabète sucré [37]. 

De plus, une étude récente de Yang et al. a rapporté que les patients diabétiques et 

souffrants d’hypothyroïdie souffrent d’une rétinopathie plus sévère par rapport aux diabétiques 

ayant une fonction thyroïdienne normale. Ce risque justifie un dépistage plus strict chez des 

patients diabétiques ayant une dysthyroïdie [38]. 
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En plus de la néphropathie et des rétinopathies, les diabétiques hypothyroïdiens 

présentent un risque cardiovasculaire très élevé notamment d’athérosclérose, par un trouble du 

bilan lipidique et d’hypertension artérielle secondaires à l’action des hormones thyroïdiennes 

sur divers sites tels que le cœur, le foie, et les vaisseaux sanguins [24]. 

Par ailleurs, l’hyperthyroïdie a été toujours connue comme promoteur de 

l’hyperglycémie. Les patients hyperthyroïdiens présentent des difficultés à maintenir leur 

équilibre glycémique, favorisant ainsi les acidocétoses diabétiques chez ces patients [24]. 

5. Rôle du laboratoire dans la surveillance de l’association Diabète sucré et 

Dysthyroïdies 

La surveillance de la fonction thyroïdienne chez les patients diabétiques est 

indispensable pour assurer une meilleure prise en charge. L’association américaine de la 

thyroïde recommande dans ces guidelines qu’un dépistage d’une dysthyroïdie est nécessaire 

chez les sujets de plus de 35 ans indépendamment de leur statut (diabétique ou non), en 

mesurant la TSH chaque 5 ans [39]. Le tableau IV montre les différentes recommandations 

des sociétés savantes pour le suivi de l’association dysthyroïdie et diabète. 

Tableau IV : Recommandation des sociétés savantes pour le suivi de l’association dysthyroïdie et 

diabète sucré [40] 

Guidelines Recommandations 

Association américaine de la thyroïde pour le 

diagnostic et la gestion de maladies thyroïdienne 

durant la grossesse et en post-partum (2017) 

Pour les femmes à haut risque : doser la 

TSH, ajouter un dosage des anti-TPO si 

TSH comprise entre 2.5 et 10 mU/l 

Guidelines de pratique clinique pour l’adulte 

hypothyroïdien (association américaine de la 

thyroïde et l’association américaine des 

endocrinologues) (2012) 

Palpation de la thyroïde et dosage de la 

TSH 

Association anglaise de la thyroïde en 

collaboration avec l’association anglaise de 

biochimie clinique (2006) 

-Test de la fonction thyroïdienne 

annuellement pour le diabète de type 1 : 

Dosage de la TSH, FT4, et Anti-TPO 

-Test unique de la fonction 

thyroïdienne pour le diabète de type 2. 
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Egalement, une surveillance de l’équilibre glycémique (glycémie, hémoglobine 

glyquée) doit être renforcée chez le diabétique, car la dysthyroïdie majore les risques de 

dysglycémie [41]. En plus de la glycémie, une surveillance de la fonction rénale s’impose une 

à deux fois par an, par la détermination de débit de filtration glomérulaire (DFG) et du ratio 

(Albuminurie/créatininurie) (ACR) proposé par les travaux KDIGO (Kidney Disease Improving 

Global Outcomes). L’ACR est divisé en trois strates (moins de 30 mg/g, de 30 à 299 et plus de 

300). Ce rapport reflète le niveau de risque de mortalité, d’insuffisance rénale chronique 

terminale et de complications cardiovasculaires, indépendamment du niveau de DFG [42]. 

Selon ces travaux, le rapport ACR représente un élément important pour le diagnostic de la 

maladie rénale, mais également un élément pronostique de progression de cette maladie et ses 

complications cardiovasculaires. 
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I. Patients et méthodes  

1. Type d’étude et collection des données  

Notre travail est une étude rétrospective qui s’est étalée sur une durée de 3 ans (de 

Janvier 2019 à Décembre 2021). Ont été inclus les patients présentant une association entre 

diabète type 1 ou 2, et dysthyroïdies. Nous avons travaillés sur des patients externes et 

hospitalisés du service de l’endocrinologie de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V de 

Rabat. Le type de diabète a été précisé en se référant aux dossiers médicaux des patients, et les 

données biologiques ont été extraites du SIL (Système d’Information du Laboratoire : DxLab, 

Medasys). Les paramètres biologiques pour étudier la prévalence des dysthyroidies chez les 

diabétiques de type 1 et 2 sont : La TSH, FT4, FT3, et l’ATPO 

2. Critères d’inclusion : 

Les patients inclus dans notre étude sont ceux présentant une association dysthyroïdies et 

diabète de type 1 et 2. Les patients ayant un diabète autre que celui de type 1 et 2 ont été exclus. 

3. Analyse statistique : 

Une fiche d’exploitation a été remplie (Annexe 1), puis transcrite sur Microsoft Excel, 

L’analyse statistique a été faite par SPSS v23. 

4. Méthodes : 

a) Dosage de la TSH  

Le dosage de la TSH dans le sérum ou le plasma humain est réalisé sur l’Architect 

d’Abbott® par Chimiluminescence (CMIA). Il se déroule en deux étapes. Dans un premier 

temps, l’échantillon, les microparticules paramagnétiques recouvertes d’anticorps anti-β TSH 

et le diluant de dosage TSH sont mis en présence et incubés. La TSH présente dans  

l’échantillon se lie aux microparticules recouvertes d’anticorps anti-TSH. Après lavage, le 

conjugué d’anticorps anti-α TSH marqué à l’acridinium est ajouté au cours de la seconde 

étape. Ensuite on ajoute les solutions de pré-activation et d’activation au mélange réactionnel. 

La réaction chimiluminescente résultante est mesurée en unités relatives de lumière (URL). Il 
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existe une relation directe entre la quantité de TSH présente dans l’échantillon et les URL 

détectées par le système optique [43]. 

b) Dosage de la FT3 et la FT4  

Le dosage des hormones thyroïdiennes est réalisé sur Architect d’Abbott® par 

chimiluminescence (CMIA). C’est un dosage immunologique en deux étapes pour la 

détermination de la présence de la fraction libre des hormones thyroïdiennes dans le sérum et 

le plasma humains. Dans un premier temps, l'échantillon et les microparticules paramagnétiques 

recouvertes d'anticorps antihormones sont mis en présence. La fraction libre (non liée) présente 

dans l'échantillon se lie aux microparticules recouvertes d'anticorps antihormones. Après 

lavage, le conjugué marqué à l'acridinium est ajouté lors de la deuxième étape. Ensuite on ajoute 

les solutions de pré-activation et d’activation au mélange réactionnel et la chimiluminescence 

résultante est mesurée en unités relatives de lumière (URL). Il existe une relation inverse entre 

la quantité d’hormone libre présente dans l'échantillon et les URL détectées par le système 

optique [22,44]. 

c) Dosage des Anti-TPO  

Le dosage quantitatif des Anti-TPO sur sérum ou plasma est réalisé par 

chimiluminescence (CMIA) sur l’Architect d’Abbott®. C’est un dosage en deux étapes avec 

des protocoles de dosage flexibles, appelés Chemiflex®. 

Dans un premier temps, l'échantillon, le diluant de dosage et les microparticules 

paramagnétiques recouvertes de TPO sont mis en présence et incubés. Les anticorps anti-TPO 

présents dans l'échantillon se lient aux microparticules recouvertes de thyroperoxydase. Aprés 

lavage, le conjugué d'anticorps anti-IgG humaine marqué à l'acridinium est ajouté dans un 

deuxième temps. 

Après un deuxième cycle d'incubation et de lavage, on ajoute les solutions de pré-

activation et d’activation au mélange réactionnel. La chimiluminescence résultante est 

mesurée en unités relatives de lumière (URL). Il existe une relation directe entre la quantité 

d'anticorps anti-TPO  dans l'échantillon et le nombre d'URL détectées [45].  
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II. Résultats : 

1. Prévalence globale de l’association Diabète sucré type 1 et 2, et 

Dysthyroïdies : 

Pendant la période d’étude, 569 patients diabétiques ont été inclus. 67 patients avaient 

l’association Diabète sucré et Dysthyroïdie, soit une prévalence globale de 11.77%. 

2. Caractéristiques démographiques de la population étudiée : 

a) L’âge :  

L’âge moyen de la population étudiée était de 54.28 ans avec des âges extrêmes de 15 

ans  et 86 ans (Figure 8). 

 

Figure 8 : Distribution des patients en fonction de l’âge 

b) Le sexe : 

On note une légère prédominance féminine dans notre série avec un sex-ratio M/F de 0.76 

 

Figure 9 : Répartition des patients en fonction du sexe 
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3. Analyse descriptive : 

a) Le type de diabète : 

Sur les 67 patients recrutés, 85% (n=57) avaient le diabète de type 2, et 15% (n=10) 

avaient le diabète de type 1 (Figure 10). 

 

Figure 10 : Répartition des patients en fonction du type de diabète 

 

b) Le type de dysthyroïdies : 

Les dysthyroïdies notées étaient réparties entre hyperthyroïdie à 54% (n=36), et 

hypothyroïdie à 46% (n=31) (figure 11). 

 

Figure 11 : Répartition des dysthyroïdies 
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c) Les dysthyroïdies en fonction du type de diabète : 

Les hypothyroïdies étaient plus fréquentes chez les diabétiques de type 1. Les deux types 

de dysthyroïdies sont réparties approximativement de façon égale chez les diabétiques de type 

2 (Tableau V). Ainsi, il n’y a pas de différence significative entre les 2 types de diabète lors de 

la survenue de la dysthyroïdie (p : 0,405 par Anova). 

Tableau V : Répartition des dysthyroïdies en fonction du type de diabète 

 Diabète type 1 (n=10) Diabète type 2 (n=57) 

Hyperthyroïdie 4 (40%) 30 (52.6%) 

Hypothyroïdie 6 (60%) 27 (47.4%) 

 

4. Diabète de type 1 et dysthyroïdies : 

Sur dix patients ayant le diabète type 1, 40% (n=4) présentent une hyperthyroïdie, tandis 

que 60% (n=6) présentent une hypothyroïdie (Figure 12). 

 

Figure 12 : Répartition des dysthyroïdies chez les diabétiques de type 1 
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a) Statut de l’Anti TPO chez les diabétiques de type 1 : 

Sur les dix patients diabétiques de type 1, 40% présentent des taux élevés d’anti TPO 

au niveau sérique, cependant, des taux normaux de ces anticorps ont été notés dans 60% des 

cas (Figure 13). 

 

Figure 13 : Recherche des anticorps anti-TPO chez les diabétiques de type 1 
 

5. Diabète de type 2 et dysthyroïdies : 

Sur 57 patients ayant le diabète type 2,  39% (n=22) présentent une hyperthyroïdie, alors 

que 61% (n=35) présentent une hypothyroïdie associée (Figure 14). 

 

Figure 14 : Répartition des dysthyroïdies chez les diabétiques de type 2 
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a) Statut de l’Anti TPO chez les diabétiques de type 2 : 

Pour les 57 patients présentant le diabète de type 2, 19% (n=11) seulement ont des taux 

élevés d’anti TPO au niveau sérique. Le dosage des anticorps anti-TPO n’a pas été réalisé Dans 

56% des cas (Figure 15). 

 

Figure 15 : Recherche des anticorps anti-TPO chez les diabétiques de type 2 
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III. Discussion  

Pour étudier la prévalence des dysthyroïdies chez les patients diabétiques de type 1 et 2, 

nous avons recruté des patients du service d’endocrinologie (Externes et hospitalisés) de 

l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat, de Janvier 2019 à Décembre 2021. 

Dans notre étude, la prévalence des dysthyroïdies chez les patients diabétiques de type 

1 et 2 était de 11.77%. Cela concorde avec celle rapportée par Perros et al  de 13,4% [46], et 

avec celle retrouvée dans une étude australienne récente (11.7%) [47]. 

L’âge moyen de nos patients était de 54.28 ans, ce qui concorde avec l’étude de N. Bel 

hadj et al. Avec un âge moyen de 57 ans [48]. 

Le sex-ratio (F/M) retrouvé dans notre travail était de 1.31 en faveur du sexe féminin. 

Cette prédominance est fréquemment rapportée dans la littérature. En effet,  N.belhadj et al. 

Ont publiés un sex-ratio de 4.46 en faveur du sexe féminin [48]. Les études de ChaoxunWang 

[30], et de Maral Mouradian et al. [28] ont également révélées une prédominance féminine chez 

la population ayant l’association entre le diabète sucré et la dysthyroïdie. 

Dans notre série, le diabète de type 1 était associé dans 40% des cas à une 

hyperthyroïdie, et dans 60% des cas à une hypothyroïdie. Les résultats que nous avons trouvé 

ne corrèlent pas avec ceux publiés dans une étude algérienne montrant que la prévalence de 

l’hyperthyroïdie était nulle chez les patients diabétiques de type 1 [49]. 

Pour la population ayant le diabète de type 2, 61% présentaient une hypothyroïdie, alors 

que 39% seulement présentaient une hyperthyroïdie. En effet, une étude algérienne a montré 

également une prévalence d’hypothyroïdie chez les diabétiques de type 2 de 30.37% contre 

11.11% pour l’hyperthyroïdie [49]. Cette prédominance a été publiée également dans d’autres 

études [40,50]. 

Nous n’avons pas trouvé une différence statistiquement significative entre le type de 

dysthyroïdie et le type de diabète sucré (p = 0.405, ANOVA), cela corrèle avec l’étude 

australienne [47]. 
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Cette association entre le diabète sucré et les dysthyroïdies est connu, mais reste encore 

insuffisamment caractérisé. L’étude de NHANES III a retrouvé un taux de dysthyroïdie plus 

élevé chez la population diabétiques contre la population non diabétiques [51]. 

Plusieurs autres études ont établi le lien entre ces deux pathologies, notamment celle de 

Manipur et al. et Segovia et al. Qui ont rapporté des prévalences respectivement de 31.2%, et 

32.4% des dysthyroïdies chez des patients diabétique de type 2 [52,53]. L’association entre le 

diabète de type 1 et les dysthyroïdies a également été décrit dans l’étude de Dalhoum et al. qui 

ont retrouvés un taux de 19% [54]. 

Le lien entre ces deux maladies a été démontré. Les hormones thyroïdiennes contribuent 

à la régulation du métabolisme des glucides et la fonction pancréatique, et inversement, le 

diabète sucré affecte la fonction thyroïdienne. D’ailleurs, il existe plusieurs mécanismes 

physiopathologiques pouvant expliquer l’association entre le diabète sucré et la dysthyroïdie. 

Il est évident que le facteur héréditaire joue un rôle central dans la survenue de ces deux 

pathologies, néanmoins, il existe d’autres facteurs acquis et exogènes (stress, infections, 

facteurs métaboliques et nutritionnels…). 

L'hyperthyroïdie altère le contrôle de la glycémie chez les sujets diabétiques, tandis que 

l'hypothyroïdie peut accroître la sensibilité aux hypoglycémies, compliquant ainsi la gestion du 

diabète. En outre, les hormones thyroïdiennes peuvent altérer d’avantage le métabolisme des 

glucides via son interaction avec la leptine, l'adiponectine et les hormones intestinales, à savoir 

la ghréline [24]. 

Notre étude a prouvé une positivité importante des ATPO chez les patients diabétiques 

type 1 avec une positivité des ATPO dans 40% des cas. Ces résultats coïncidents avec deux 

études tunisiennes qui retrouvaient une association entre le DT1 et la maladie d’Hashimoto avec 

des taux de positivité d’anticorps anti-TPO de 37% et de 45% respectivement [55,56], et que 

l’association entre le DT1 et la dysthyroïdie s’intègre dans le cadre d’un syndrome appelé poly-

endocrinopathies auto-immune (PEAI). 

Pour les patients diabétiques de type 2, les anticorps anti-TPO n’ont pas été recherchés 

dans 56% des cas. Pour les patients chez lesquels un dosage des anti-TPO a été réalisé, 19% se 
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sont révélés positifs. Cela concorde avec le taux de 17%  retrouvé dans une étude algérienne 

[49]. 

D’après les résultats retrouvés au niveau de notre étude, et des études antérieures, une 

exploration de la fonction thyroïdienne s’avère nécessaire chez toute personne diabétique pour 

une meilleure prise en charge thérapeutique et diagnostique. 

L’association anglaise de la thyroïde en collaboration avec l’association anglaise de 

biochimie clinique recommandent un test de la fonction thyroïdienne annuellement pour le 

diabétique de type 1, et une seule fois pour le diabétique de type 2 en dosant la TSH, la FT4, et 

l’anti-TPO [57]. 

De plus, il est fortement recommandé de réaliser une surveillance régulière des 

dysthyroïdies chez la population à risque afin de prévenir l’installation d’un diabète secondaire 

en assurant le contrôle glycémique [40]. 

Notre étude comportait des insuffisances liées au caractère rétrospectif (dossiers des 

patients incomplets), et aux paramètres biologiques manquants chez certains patients comme le 

dosage des ATPO. 

Une autre étude à grande échelle sur une durée plus étendue est souhaitable, 

s’intéressant également à l’étude des facteurs de risques (IMC, bilan lipidique) et les 

complications qui en découlent notamment cardiovasculaires et rénales (néphropathie). 
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IV. Conclusion : 

Les dysthyroïdies sont des pathologies fréquentes chez les patients diabétiques de type 1 

et 2. Cette association peut être expliquée par plusieurs mécanismes physiopathologiques. 

Dans notre étude, on note une forte association entre le diabète type 1, diabète type 2, et 

la dysthyroïdie, ce fait est signalé dans plusieurs autres travaux.  Les résultats que nous avons 

trouvés, montrent une forte prévalence des dysthyroïdies chez les patients diabétiques. 

Le rôle du laboratoire est crucial dans le dépistage de cette association par le dosage de 

la TSH, les facteurs de risques liés à ces deux pathologies par l’exploration des anomalies 

lipidiques, et dans le suivi des complications notamment la néphropathie par le DFG et l’ACR 

pour une meilleure prise en charge des patients.   
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Résumé 

 

Introduction : L’association diabète sucré et dysthyroïdies est fréquente. Elle est due à 

différents mécanismes physiopathologiques dont le plus rencontré est le mécanisme auto-

immun. L’objectif de notre travail est d’étudier la prévalence des dysthyroïdies chez les patients 

diabétiques de Type 1 et type 2 afin de rechercher une association entre ces deux pathologies 

endocriniennes. 

Patients et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective effectuée sur une durée de 3 

ans (de Janvier 2019 à Décembre 2021) incluant les patients hospitalisés et les consultants 

externes au service de l’endocrinologie de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de 

Rabat, qui présentent l’association diabète type 1 ou 2, et dysthyroïdies. Pour chaque patient, 

une analyse du dossier médical a été faite pour préciser le type de diabète sucré. Les résultats 

de la TSH, FT4, FT3, et l’ATPO ont été extraits du Système d’Information des Laboratoires. 

Les patients ayant un diabète autre que celui de type 1 et 2 ont été exclus. Une fiche 

d’exploitation a été remplie, puis transcrite sur Microsoft Excel. L’analyse statistique a été faite 

par SPSS v23. 

Résultats : Sur 569 patients diabétiques, 67 patients avaient un dysthyroïdie soit une 

prévalence globale de 11.77%. L'âge moyen de nos patient était de 54.28 ans allons de 15 à 86 

ans. Nous avons noté une prédominance féminine avec un sex-ratio (M/F) de 0.76. 85% (n=57) 

de nos patients étaient diabétiques de type 2, et 15% (n=10) de type 1. 

Pour les diabétiques de type 2, 61% (n=35) avaient une hypothyroïdie, tandis que 39% 

(n=22) avaient une hyperthyroïdie. Les diabétiques de type 1 avaient une hypothyroïdie dans 

60% (n=6) des cas, et une hyperthyroïdie dans 40% (n=4) des cas. Il n'y avait pas de différence 

significative entre le type du diabète et le type de dysthyroïdie (p=0.405, ANOVA). 

Pour poser le diagnostic étiologique auto-immun de la dysthyroïdie, un dosage des anti-

TPO a été réalisé. 40%  des patients diabétiques de type 1 avaient des anticorps anti-TPO 

positifs, tandis que chez les diabétiques de type 2, ce taux de positivité était de 19%. 

Conclusion : Les résultats que nous avons trouvés ont montrés une forte prévalence des 

maladies thyroïdiennes dans la population diabétique. Le rôle du laboratoire est primordial dans 

le dépistage de cette association par le dosage de la TSH, les facteurs de risques liés à ces deux 

pathologies par l’exploration des anomalies lipidiques, et dans le suivi des complications 

notamment la néphropathie par le DFG et l’ACR, pour une meilleure prise en charge des 

patients. 
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Abstract 

 

Introduction: The association of diabetes mellitus and dysthyroidism is frequent. It is 

due to different pathophysiological mechanisms of which the most encountered is the 

autoimmune mechanism. The objective of our work is to study the prevalence of dysthyroidism 

in diabetic patients type 1 and type 2 to search for an association between theses tow endocrine 

poathologies. 

Patients and methods: This is a retrospective study carried out over a period of 3 years 

(from January 2019 to December 2021) including inpatients and outpatients at the 

endocrinology department of the Military Hospital of Instruction Mohammed V in Rabat, who 

present the association of diabetes type 1 or 2, and dysthyroidism. For each patient, an analysis 

of the medical file was made to specify the type of diabetes mellitus. The results of TSH, FT4, 

FT3, and ATPO were extracted from the Laboratory Information System. Patients with diabetes 

other than type 1 and 2 were excluded. A data sheet was filled out and transcribed into Microsoft 

Excel. Statistical analysis was performed by SPSS v23. 

Results: Out of 569 diabetic patients, 67 patients had dysthyroidism, wich gives an 

overall prevalence of 11.77%. The mean age of our patients was 54.28 years, ranging from 15 

to 86 years. We noted a female predominance with a sex ratio (M/F) of 0.76. 85% (n=57) of 

our patients were type 2 diabetics, and 15% (n=10) type 1. 

For type 2 diabetics, 61% (n=35) had hypothyroidism, while 39% (n=22) had 

hyperthyroidism. Type 1 diabetics had hypothyroidism in 60% (n=6) of cases, and 

hyperthyroidism in 40% (n=4) of cases. There was no significant difference between the type 

of diabetes and the type of dysthyroidism (p=0.405, ANOVA). 

To confirm the autoimmune etiology of the dysthyroidism, an anti-TPO assay was 

performed. 40% of type 1 diabetic patients had positive anti-TPO antibodies, while in type 2 

diabetics the positivity rate was 19 %. 

Conclusion : The results we found showed a high prevalence of thyroid disease in the 

diabetic population. The role of the laboratory is essential in the detection of this association by 

measuring TSH, the risk factors linked to these two pathologies by exploring lipid anomalies, 

and in the follow-up of complications, particularly nephropathy, by GFR and ACR, for a better 

management of the patients.  
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 خلاصة

 

: ارتباط السكري باضطرابات الغدة الدرقية شائع. هذا يرجع إلى عدة آليات فسيولوجية مرضية، الأكثر مقدمة

 1مصادفة هي آلية المناعة الذاتية. الهدف من عملنا هو دراسة انتشار اضطرابات الغدة الدرقية عند مرضى السكري صنف 

 .الأمراض الغدديةعلى ارتباط بين هذه  للبحت 2 صنفو

(. 2121إلى دجنبر  2112)من يناير سنوات  3تم إنجازها في : يتعلق الأمر بدراسة بأثر رجعي مرضى وطرق

من الذين يعانون  تضمنت المرضى الداخليين والخارجيين في قسم الغدد الصماء للمستشفى العسكري محمد الخامس بالرباط

دَ صنف السكري .الغدة الدرقية ، وخلل في2أو  1السكري من الصنف  ارتباط  .الطبيةاعتمادا على الملفات  لكل مريض حُد ِّ

من النظام المعلوماتي للمختبر. تم إقصاء المرضى اللذين لا يعانون من  ATPO, FT3, FT4, TSHتم استخراج نتائج 

 SPSSو   Microsoft Excel بالبرنامج. تم ملئ الاستمارة بالمعلومات و تم التحليل الإحصائي 2و 1السكري من الصنف 

v23 . 

. ٪11.66يعانون من خلل في الغدة الدرقية، أي نسبة انتشار تساوي  66مريض بالسكري،  962: ضمن نتائج

من  ٪59)ذكور/إناث(.  1.66سنة. كان هناك غلبة للإناث بنسبة  56إلى  19سنة ويمتد من  92.25متوسط العمر يقارب 

 .1يعانون من السكري من الصنف  ٪19، و2الصنف المرضى يعانون من السكري من 

منهم يعانون من فرط  ٪32يعانون من قصور الغدة الدرقية، فيما أن  ٪61، 2بالنسبة لمرضى السكري من الصنف 

يعانون من فرط  ٪21، فيما أن ٪61يعانون من قصور الغدة الدرقية بنسبة  1مرضى السكري من الصنف  نشاط هذه الغدة.

 (.p=0.405، ANOVAلغدة. لم يكن هناك فرق واضح بين صنف السكري ونوع خلل الغدة الدرقية )نشاط هذه ا

 1من مرضى السكري من الصنف  ATPO.21٪، تم قياس لتشخيص السبب المناعي الذاتي في خلل الغدة الدرقية

 .2عند مرضى السكري من الصنف  ٪12وُجد لديهم مضادات الأجسام، فيما أن هذه لم تتجاوز 

تبر للمخأظهرت النتائج المحصل عليها أن معدل انتشار مرض الغدة الدرقية مرتفع بين مرضى السكري. : خاتمة

، عن عوامل الخطر المرتبطة به عبر استكشاف خلل الدهون. دور TSHدور أساسي في الكشف عن هذا الارتباط عبر قياس 

 ، لتسيير أفضل للمرضى. DFG و ACR لى بتحديدكذلك في مراقبة المضاعفات خاصة أمراض الك يتمثلالمختبر 
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