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Le diabète est une maladie multifactorielle et complexe tant par ses mécanismes 

physiopathologiques que par son déterminisme génétique. C’est un groupe 

hétérogène de maladies métaboliques dont la caractéristique principale est une 

hyperglycémie  chronique résultant d’un défaut de sécrétion et/ou d’action d’insuline. 

Le diabète de type 2 est la forme la plus répandue, représentant près de 90 % 

de l’ensemble des cas de diabète  dans le monde. C’est un problème majeur de santé 

publique dont la prévalence croissante au niveau mondial est due à une interaction 

complexe de facteurs socio-économiques, démographiques, environnementaux et 

génétiques. Selon l’Atlas du Diabète de la FID, en 2019 le diabète affectait plus de 

463 millions d’adultes âgés de 20 à 79 ans dans le monde, et que 79,4  % d’entre eux 

vivent dans des pays en voie de développement. D’après leur estimation 

578,4 millions d’adultes âgés de 20 à 79 ans d’ici à 2030, et 700,2 millions d’ici 

à 2045 vivront avec un diabète, ainsi un adulte sur 10 sera concerné par le diabète 

dans un avenir très proche, sans compter que près de 50% des diabétiques ne sont 

pas diagnostiqués au niveau mondial (1). 

Les complications liées au diabète sont graves et responsables de séquelles 

lourdes et invalidantes. Elles sont classées en complications micro et macro 

vasculaires. Leur apparition est directement liée  à la durée d’évolution du diabète, du 

contrôle glycémique et des facteurs de risque cardio-vasculaire qui lui sont associés. 

Ainsi le contrôle glycémique est un pilier fondamental dans la prise en charge 

de la maladie diabétique. De nombreuses études ont démontré qu’un bon contrôle 

glycémique permet de prévenir le développement et de ralentir la progression des 

complications micro et macro vasculaires du diabète. 

Parmi les paramètres de l’évaluation de l’équilibre du diabète ; l’hémoglobine 

glyquée (HbA1c), et la glycémie à jeun (GAJ) sont les plus étudiées. 
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L’HbA1c est le paramètre de référence pour la surveillance du contrôle 

glycémique, c’est un marqueur rétrospectif constituant le reflet cumulatif de la 

glycémie moyenne des 8 à 12 semaines précédant le dosage. Il permet d’ajuster ou 

modifier le traitement, évaluer l’observance thérapeutique et de quantifier le risque 

de développement des complications dégénératives liées au diabète. 

L’objectif de notre travail est d’étudier la corrélation entre la glycémie à jeun et 

l’hémoglobine glyquee (l’HbA1c) chez une population de diabétiques de type 2. Il 

s’agit d’une étude rétrospective qui s’étale sur une durée de 12 mois (du Janvier 2019 

– au Janvier 2020) ayant colligé 265 diabétiques suivis à la consultation 

d’endocrinologie de l’Hôpital Militaire Moulay Ismail de Meknès. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Étude de la corrélation entre la glycémie à jeun et l’hémoglobine glyquée chez une population de diabétiques de type 2            Thése N°049/21        

Mr. HACHIMI Mohamed               15 

 

 
 

 

PATIENTS 

 ET  METHODES 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



Étude de la corrélation entre la glycémie à jeun et l’hémoglobine glyquée chez une population de diabétiques de type 2            Thése N°049/21        

Mr. HACHIMI Mohamed               16 

I. OBJECTIFS DE NOTRE TRAVAIL : 

Le but de notre travail est d’étudier la corrélation entre la GAJ et l’HbA1c chez 

une population de diabétiques  de type 2. 

 

II. PATIENTS ET METHODES : 

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au service d’endocrinologie de 

l’Hôpital Militaire Moulay Ismail de Meknès, ayant colligée 265 patients suivis en 

consultation pour  une durée de 12 mois, du Janvier 2019 au Janvier 2020.  

 

II.1 Critères d’inclusion et d’exclusion : 

II.1.1 Critères d’inclusion 

 Patient diabétique de type 2, ayant un bilan comprenant au moins une GAJ et 

une HbA1c tous les 3 mois pendant la durée de l’étude (12mois). 

 Patient connu diabétique depuis au moins une année. 

II.1.2 Critères d’exclusion 

Ont été exclus : 

 Les  patients diabétiques de type 1. 

 Les patients avec un dossier médical incomplet. 

 les patients avec un suivi irrégulier ou interrompu.  
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II.2 Recueil des données : 

Nous avons recueilli les données de la population étudiée à l’aide d’une fiche 

d’exploitation (Annexe Page 79) , les paramètres suivants ont été retenu : 

1. L’âge, le sexe. 

2. Les antécédentes personnels et familiaux : hérédité diabétique, maladies 

chroniques, tabagisme. 

3. L’ancienneté du diabète. 

4. Le traitement pris : antidiabétiques oraux(ADO) seul, association ADO – 

insulinothérapie, ou insulinothérapie seule. 

5. L’état des complications dégénératives. 

6. Le bilan biologique : GAJ, HBa1c, bilan lipidique, fonction rénal, 

microalbuminurie de 24h, transaminases, CRP. 

 

II.3 Méthode d’analyse et d’exploitation des résultats : 

Les données ont été saisies et codées sur Excel, puis analysées à l’aide du 

logiciel SPSS v20.  

Pour la partie descriptive, les variables quantitatives ont été exprimées par leur 

moyenne et leur écart-type, ainsi que par leurs valeurs minimale et maximale. Les 

variables qualitatives ont été exprimées par leur effectif et leur fréquence. 

 La réalisation des graphiques a été effectuée avec le logiciel Microsoft Excel 

2016. 

Les coefficients de corrélation sont obtenus par le calcul du coefficient de 

Bravais-Pearson, qui permet de détecter la présence ou l'absence d'une relation 

linéaire entre deux variables quantitatifs. 
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“r“ varie entre -1 et +1 : 

 Si “r“ est proche de 0 : il n’y a pas de corrélation entre les deux variables étudiés. 

 Si “r “ est proche de -1 : il existe une forte relation linéaire négative entre les 

variables. 

 Si “r“  est proche de +1 : il existe une forte relation linéaire positive entre les 

variables. 
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I. Données sociodémographiques : 

I.1 L’âge: 

           Notre étude a colligé 265 patients diabétiques de type 2, dont l’âge moyen 

était  de 57,52 +/-8,98 ans, avec des extrêmes d’âge de 35 à 90 ans : 

 61% des patients avaient un âge entre 50 ans et 65 ans. 

 20% des patients avaient un âge entre 35 ans et 50 ans. 

 19% des patients avaient un âge plus de 65 ans. 

 

 

Figure 1: Répartition selon l’âge dans la population étudiée. 
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I.2 Le sexe : 

Sur un effectif total de 265 patients inclus dans cette série d’étude, il y a 117 

femmes et 149 hommes soit respectivement 44% et 56% soit un sexe ratio de 

(149/117= 1,30) (M/F). 

 

 

Figure 2: Répartition selon le sexe dans la population étudiée. 
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II. Données liées à la maladie diabétique : 

II.1 Répartition des patients selon l’existence des antécédents familiaux 

du diabète : 

Dans notre série 80% des patients avaient dans les antécédents familiaux une 

hérédité diabétique. 

 

 

Figure 3: Répartition des patients selon l’existence des antécédents familiaux 

diabétiques. 
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II.2 La durée d’évolution du diabète : 

         L’ancienneté du diabète dans notre série était en moyenne de 10,75 ans, avec 

des extrêmes allant de 1  an à 32 ans : 

 44 % des patients avaient une durée d’évolution du diabète plus de 10 ans. 

 38 % des patients avaient une durée d’évolution du diabète entre 5 ans et 10 

ans. 

 18 % des patients avaient une durée d’évolution du diabète entre 1 an et 4 ans.  

 

 

Figure 4: Répartition des patients selon l’ancienneté du diabète. 
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II.3 Les facteurs de risque cardiovasculaires associés : 

Concernant les factures de risques cardiovasculaires majeurs associés : 

 87 patients soit 32 % avaient une hypertension artérielle. 

 74 patients soit 28 % sont tabagiques. 

 68 patients soit 25 % sont suivis pour une dyslipidémie.  

 

 

Figure 5: Répartition des facteurs de risque associés au diabète dans la population 

étudiée. 
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II.4 L’état des complications dégénératives du diabète :  

         Dans notre série :  

 50 patients (soit 18,86 %) avaient une néphropathie diabétique. 

 25 patients, (soit 9,43 %) avaient une rétinopathie diabétique. 

 20 patients (soit 7,54 %) avaient une neuropathie diabétique. 

 19 patients (7,16 %) ont déjà présenté des complications cardiovasculaires 

réparties comme suit: 

 9 patients un syndrome coronarien aigu, 

 3 patients un infarctus du myocarde avéré, 

 2 patient un accident vasculaire cérébral ischémique, 

 1 patient une artériopathie oblitérante des membres inférieur. 

 

 

Figure 6: Répartition des complications dégénératives du diabète. 
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II.5 Le traitement : 

Dans notre série :  

 8 patients (soit 3%) étaient sous mesures hygiéno-diététiques (MHD) seuls. 

 220 patients (soit 83%) étaient sous ADO.  

 25 patients (soit 9,43%) étaient sous association ADO-insuline. 

 12 patients (soit 4,52%) étaient sous insuline seul.  

 

 

Figure 7: Répartition des patients selon le schéma thérapeutique utilisé. 
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III. Profil glycémique : 

III.1 La glycémie à jeun : 

Dans notre série :  

 la GAJ moyenne était de 1.67g/l avec une valeur minimale de 0.88g/l et une valeur 

maximale de 4.07g/l. 

 Parmi les 265 patients :  

o 16 patients (soit 6%) avaient une glycémie à jeun moyenne entre 0,80 g/l 

et 1,20 g/l. 

o 177 patients (soit 66,79%) avaient une glycémie à jeun moyenne entre 1, 

20 g/l et1,80 g/l. 

o 63 patients (soit 27,92%) avaient une glycémie à jeun moyenne entre1,80 

g/l et 2,50 g/l. 

o 11 patients (soit 4%) avaient une glycémie à jeun moyenne supérieure à 

2,50 g/l. 

 

 

Figure 8: Répartition des patients selon le niveau de la GAJ (g/l). 
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III.2 L’hémoglobine glyquée : 

 Dans notre série :  

 L’hémoglobine glyquée moyenne était de 7.71 %  avec une valeur 

minimale de 5.44 %  et une valeur maximale de 11.64 %. 

 Parmi les 265 patients de l’étude : 

o 77 patients (soit 29%) avaient une HbA1c moyenne inférieur à 7%.  

o 95 patients (soit 36%)  avaient une HbA1c moyenne entre 7% et 

8%. 

o 36 patients (soit 14%)  avaient une HbA1c moyenne entre 8% et 

8.5%. 

o 57 patients (soit 21%)  avaient une HbA1c moyenne plus de 8.5%. 

 

 

Figure 9: Répartition des patients selon la valeur de l’HbA1c. 
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III.3 Corrélation entre l’HbA1c et la GAJ : 

         Le coefficient de corrélation moyen dans notre série était de r=0.63 ; 

traduisant l’existence d’une corrélation moyennement positive entre les valeurs de 

la glycémie à jeun et l’HbA1c chez la population ayant fait l'objet de notre étude.  

Parmi les 265 patients de l’étude : 

 Ceux avec un diabète bien équilibré (HbA1c <7%) soit 29% ; avaient une 

corrélation faiblement positive (r=0.14) entre les valeurs de la GAJ et 

l’HbA1c. 

 Ceux avec un diabète  moins bien équilibré (7≤Hb1Ac<8) soit 36% ; avaient 

une corrélation modérément positive (r=0.25)  entre les valeurs de la GAJ et 

l’HbA1c. 

 Ceux avec un diabète mal équilibré (Hb1Ac >8) soit 35% ; avaient une 

corrélation plus positive (r=0.42)  entre les valeurs de la GAJ et l’HbA1c. 

 

Figure 10:Corrélation entre les valeurs la glycémie à jeun et de HbA1c chez les 

patients avec un diabète bien équilibré. 
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Figure 11:Corrélation entre les valeurs la glycémie à jeun et de HbA1c chez les 

patients avec un diabète moins bien équilibré. 

 

Figure 12:Corrélation entre les valeurs la glycémie à jeun et de HbA1c chez les 

patients avec un diabète mal équilibré. 
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LES MOYENS DU CONTROLE GLYCEMIQUE 

 

I. L’hémoglobine glyquée : 

I.1 Définition et mécanisme de la formation de l’hba1c : 

           L’hémoglobine glyquée est le produit de la fixation non enzymatique, lente et 

irréversible d’ose sur les fonctions amines de la globine.  

           L’hémoglobine est un tétramère formée de quatre chaines polypeptidiques 

appelées globines sur lesquelles  se lient  quatre groupes  d’hèmes. Cette protéine à 

pigment rouge se trouve dans les érythrocytes ou globules rouges, elle a pour 

principale fonction le transport de l’oxygène et du gaz carbonique dans le sang, 

chaque molécule d’hémoglobine peut fixer quatre molécules d’oxygène (Figure 13). 

 

 

Figure 13: Structure 3D de l’hémoglobine glyquée (3). 
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           Chez la plupart des individus adultes, l’hémoglobine(Hb) A (α2, β2) représente 

plus de 97% de la totalité de l’hémoglobine, l’hémoglobine A2 (α2, δ2) représente 1,5 

à 3% de l’hémoglobine totale et l’hémoglobine fœtale F (α2, γ2) représente 

habituellement <1% (2). 

           Dans le compartiment sanguin, le glucose se fixe sur l’hémoglobine des 

globules rouges et forme ainsi l’hémoglobine glyquée ou HbA1c. L’hémoglobine A 

est la principale concernée dans ce processus appelé « réaction de Maillard ou 

glycation non enzymatique des protéines », cette glycation non enzymatique désigne 

la fixation lente et irréversible du glucose sur les groupements aminés libres des 

protéines à l’extrémité N-Terminale des chaînes β de l’hémoglobine (Figure 14). 

 

 

Figure 14: Processus de glycation de l’hémoglobine (3). 
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L’HbA1c se forme en deux étapes, la première étape est rapide et réversible et 

donne l’HbA1c labile ou Hb pré-A1c qui se réarrange lentement au cours de la 

deuxième étape appelée : réarrangement d’Amadori, pour donner l’HbA1c stable par 

la formation d’une liaison cétoamine. 

La quantité d’HbA1c est proportionnelle au niveau de glycémie et à la durée de 

vie des globules rouges. L’accumulation d’HbA1c dans les globules rouges reflète 

donc le taux moyen de glucose auquel ces cellules ont été exposées pendant leur 

existence, soit environ 3 mois. La contribution de chacun de ces 120 jours sur la 

valeur de l’HbA1c est différente, la glycémie moyenne des 30 jours précédant le 

dosage contribue à 50 % du résultat alors que celle des jours 90 à 120 contribue 

seulement à 10 %. C’est pour cette raison qu’il est raisonnable de doser l’HbA1c tous 

les 3 mois. 

           L’HbA1c est donc un reflet cumulatif de la glycémie moyenne des quatre à six 

semaines (jusqu’à trois mois) qui précédent le dosage et est utilisée en pratique 

courante pour évaluer de façon rétrospective l’équilibre du diabète et l’efficacité du 

traitement (3). 

 

I.2 Méthodes de dosage de l’hba1c : 

I.2.1 Phase pré-analytique : 

Le prélèvement se fait sur du sang veineux généralement au pli du coude. Le 

dosage est réalisé sur le sang total. L’anticoagulant le plus utilisé est l’éthylène 

diamine tétra acétate (EDTA), d’autres anticoagulants peuvent également être utilisés, 

tels que l’héparine, ou encore l’Anticoagulant Citrate Dextran (ACD). Selon la méthode 

utilisée, il est parfois nécessaire de réaliser un prétraitement consistant à provoquer 

une hémolyse et à éliminer les fractions labiles de l’hémoglobine glyquée. 

L’échantillon peut être conservé 4 à 5 jours à 4◦C ou 7 jours à cette température après 
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hémolyse. Il n’est pas nécessaire que le patient soit à jeun et le prélèvement peut être 

fait à n’importe quel moment de la journée (4). 

I.2.2 Méthodes de dosage : 

Pour ce qui est des méthodes de dosage, elles peuvent être classées en deux 

catégories, selon qu’elles se basent sur une modification de la charge ou une 

modification de la structure. 

A. Méthodes basées sur la modification de la Charge : 

Les méthodes basées sur la modification de la charge sont très sensibles aux 

conditions opératoires comme le Ph et la température. 

La fixation du glucose sur l’extrémité N-terminale de la valine de la chaîne de 

la globine entraîne une augmentation de la charge négative par diminution de la 

charge positive du groupement amine. Cette propriété est mise à profit dans les 

techniques suivantes : 

a. Les techniques chromatographiques avec résine échangeuse de cations+++ : 

Elles séparent les diverses fractions de l’hémoglobine donnant des pics 

correspondant à chaque fraction sur le chromatogramme. Les automates de 

chromatographie liquide haute performance (HPLC) ou chromatographie liquide à 

basse pression (BCLC) sont préférables aux minicolonnes qui sont en voie de 

disparition car elles ne sont pas certifiées par NGSP (NATIONAL GLYCOHEMOGLOBIN 

STANDARDIZATION PROGRAM). Ces techniques ont l’avantage de mettre en évidence 

les variantes de l’hémoglobine, toutefois, le coût de ces automates reste relativement 

élevé (4).  

           La technique de référence reste  la chromatographie liquide à haute 

performance (HPLC) qui est une technique d’analyse qualitative et quantitative qui 

permet l’identification, la séparation et le dosage de composés chimiques dans un 

mélange liquide, même à l’état de traces (4) : 
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 Principe de la technique HPLC : 

L’appareillage se compose des systèmes suivants: 

 La pompe qui sert à stocker la phase mobile et l’injecter dans la colonne.  

 L'injecteur est composé de tubes en acier inoxydable le plus souvent, qui 

permettent d’injecter le mélange à analyser dans le circuit de la 

chromatographie. Le mélange est entrainé par la phase mobile.  

 La colonne : il existe de grandes variétés de colonnes, dont la nature et la 

structure influent sur le type de molécules favorisées à l’analyse (5). (Figure15) 

 

 

Figure 15: Schéma général de fonctionnement d’une HPLC (5). 

L’échantillon à analyser est injecté dans l’injecteur, il est alors envoyé par la 

phase mobile (un mélange d’acétonitrile/eau en proportion volumique 60/40) dans 

une colonne. Cette colonne contient la phase stationnaire, c'est-à-dire des grains de 

petites tailles ce qui permet d’augmenter la surface d’échange, pour séparer les 

composants suivant leur affinité avec la phase stationnaire. On impose un débit élevé 

à la phase mobile, afin d’augmenter la pression du système et séparer plus 

rapidement les composés. Chaque composé possède un temps de rétention 
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spécifique, défini par le temps mis par ce composé pour traverser la colonne. De plus, 

l’aire du pic du chromatographe est directement proportionnelle à la concentration 

du composé analysé. Un étalonnage direct suffit alors à convertir l’aire des courbes 

en concentrations (5).  

b. Electrophorèse :     

La seule technique électro phorétique retenue est l’électrophorèse capillaire 

commercialisée par les laboratoires Sebia, cependant l’électrophorèse sur gel 

d’agarose et l’immunoélectrofixation sont des méthodes  ne répondent pas aux 

exigences des dernières recommandations (6) . 

B. b.Méthodes basées sur la modification de la structure : 

L’inconvénient de ces méthodes c’est qu’elles  ne reconnaissent pas les 

variantes de l’hémoglobine. 

a) Les méthodes de chromatographie d’affinité :  

Les hémoglobines glyquée ont une affinité pour les dérivés des acides 

boroniques et phenylboroniques, qui forment des complexes avec les groupements 

1-2-cis diol engendrés par la fixation de molécules d’hexoses sur l’hémoglobine. La 

conversion en HbA1c se fait grâce à un calcul de corrélation par rapport à une 

méthode de référence (la glycation de la fraction A1c est proportionnelle à celle de 

l’hémoglobine totale). Avec cette technique, il n’existe pas d’interférence avec 

l’hémoglobine carbamylée (7). 

b) Les techniques immunologiques :  

Elles font appel à des anticorps dirigés contre l’extrémité N-terminale de la 

chaîne de la globine. Elles existent sous forme de module qui équipe les analyseurs 

multiparamétriques de biologie clinique. Elles ont l’inconvénient d’être limitées par la 

nature de l’épitope reconnu (7). 
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I.3 Standardisation du dosage de l’hémoglobine glyquee et glycémie 

moyenne : 

La diversité structurale des hémoglobines glyquées explique les difficultés de 

standardisation des dosages, apparues depuis leur introduction dans les laboratoires 

dans les années 1990 .Au moment de la publication des études The Diabetes Control 

and Complications Trial (DCCT) (8) et the United Kingdom Prospective Diabetes Study 

(UKPDS) (9) (en 1993 et 1998, respectivement), il n’y avait aucune cohérence dans la 

communication des résultats d’HbA1c. La diversité dans la biochimie de la glycation, 

les exigences cliniques et de gestion ont donné lieu à un large éventail de méthodes 

de dosage de l’HbA1c depuis les années 1960 (10). Ainsi des laboratoires différents 

pouvaient communiquer des résultats d’HbA1c différents pour une même personne, 

selon le type d’analyseur utilisé pour doser l’échantillon. Il était absolument 

impossible de fixer une cible d’HbA1c unique pour les citoyens d’un même pays et 

encore moins au niveau mondial. Aussi, de nombreuses personnes atteintes de 

diabète étaient déconcertées par le terme HbA1c ou A1c, et voudraient pouvoir les 

mettre en relation avec leur taux de glycémies moyennes. 

           Deux groupes de travail, l’un nommé National glycohemoglobin 

standardiazation program (NGSP) basé aux États-Unis et le second, l’International 

fédération of clinical chemists (IFCC) ont mis en place parallèlement une 

standardisation de la méthode de dosage de l’HbA1c (11) (12). 

           L’atout majeur du NGSP est de s’appuyer sur les travaux menés par le 

DCCT et l’UKPDS. Ceci a abouti à la coexistence de deux valeurs différentes pour 

l’HbA1c avec un ordre de grandeur comparable, mais des valeurs usuelles d’HbA1c 

de 1 à 2% plus basses avec la méthode IFCC par rapport à la DCCT/NGSP. Ces 

différences ont suscité un vaste débat sur la façon dont le dosage de l’HbA1c doit être 

exprimé et dès lors, les sociétés internationales de diabétologie et l’IFCC ont pris les 

décisions suivantes au cours d’une conférence de consensus en décembre 2007 : 
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toutes les méthodes de mesure d’HbA1c doivent être basées sur la méthode IFCC et 

exprimées en mmol/mol (11)  ou en unités dérivées (pourcentage d’Hb totale) par une 

conversion utilisant une équation directrice. La conversion des valeurs IFCC en valeurs 

DCCT/NGSP est réalisée avec l’équation IFCC suivante : NGSP (%)=0,0915 (IFCC 

mmol/mol) + 2,15. 

 

I.4 Avantages et limites de l’utilisation de l'hba1c 

I.4.1.1  Avantages 

L’HbA1c possède comme avantages par rapport aux glycémies à jeun et au test 

de tolérance au glucose (TTG) de ne pas nécessiter de mise à jeun ni de TTG, une 

bonne stabilité pré-analytique, une faible variabilité biologique intra-individuelle, 

l’absence d’influence de l’apport nutritionnel de la veille ou de l’activité physique et 

la possibilité d’être dosé à n’importe quel moment de la journée.  

I.4.1.2 Limites de l’utilisation de l'hba1c 

           L’utilisation de l'HbA1c possède plusieurs limites et inconvénients : 

 Liés à l'environnement et à des situations particulières : 

La réalisation d’HbA1c est plus coûteuse que celle d'une glycémie à jeun et la 

valeur de l’HbA1c n’est pas forcément corrélée à la glycémie présente du patient. 

L’origine ethnique semble également influencer le dosage. Plusieurs études montrent 

des valeurs plus élevées pour les personnes d’origine afro-américaine par rapport aux 

Caucasiens après ajustements des facteurs influençant les glycémies (13) (14). 

Des situations telles que l’insuffisance rénale chronique, l’alcoolisme, 

l’hypertriglycéridémie, l’hyper bilirubinémie, la prise répétée de vitamine C, de 

salicylées et d’opiacés semble faussement augmenter les valeurs d’HbA1c (15). De 

même, une transfusion récente ou la prise de traitement stimulant l'érythropoïèse 

rajeunit la population de globule rouge et entraîne une diminution de l’HbA1c. 
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 Liés aux globules rouges et l’hémoglobine: 

Toute condition qui diminue la durée de vie des globules rouges (telle que les 

anémies hémolytiques ou les saignements aigus ou chroniques) entraîne un 

abaissement de l’HbA1c indépendamment des valeurs de glycémies. A l’opposé, un 

état favorisant une augmentation de la durée de vie des érythrocytes (tel qu’une 

splénectomie ou une anémie aplasique) mène à une élévation de l’HbA1c de façon 

indépendante des glycémies. La carence martiale, première cause d’anémie à travers 

le monde, touchant plus de 20% des femmes réglées, pourrait altérer la structure de 

l’hémoglobine en rendant plus facile sa glycation et ainsi faussement augmenter les 

résultats de l’HbA1c (16). 

Les atteintes structurelles de l’hémoglobine et les thalassémies influencent 

également les valeurs d’HbA1c, soit en les élevant, soit en les abaissant faussement 

en fonction du processus pathologique impliqué et la méthode de dosage utilisée. 

Le tableau en dessous  résume les situations influençant les valeurs de l'HbA1c. 
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Tableau 1: facteurs interférant avec la mesure de l’HbA1c (3). 
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I.5 Intérêt du dosage de l’hba1c :            

Les données de la littérature sont un peu disparates, les auteurs ne sont pas 

unanimes sur la valeur seuil à retenir pour l’obtention d’un bon équilibre glycémique. 

La plus part des recommandations fixent ce seuil de bon équilibre glycémique à un 

taux d’HbA1c inferieur  6,5% (17) (18) (19). Les experts de l’IDF (International Diabetes 

Association) et d’ADA (American Diabetes Association) adoptent un taux d’HbA1c 

inférieure ou égale à 7% (20) (21).D’après Drouin et al (17), un taux d’HbA1c inférieur 

à 6,5% témoigne d’un bon équilibre glycémique, un intervalle de contrôle compris 

entre 6,5% et 8% est considéré comme acceptable mais toute valeur supérieure à 8% 

est en faveur d’un déséquilibre glycémique. 

Depuis 2012, toutes les sociétés savantes aussi bien européennes que 

américaines sont mis d’accord sur le fait que la prise en charge du diabète doit être 

centré sur le patient, et que l’objectif glycémique doit être individualisé en fonction 

du profil des patients et peut donc évoluer au cours du temps (22). 

Nous citons en exemple les recommandations de la SFD (société française de 

diabétologie) qui ont été éditées par l’HAS (22) (tableau2).  
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Tableau 2: Objectifs glycémiques des patients diabétiques selon la HAS  (22). 

 

 

             Deux études de grande ampleur, notamment   le DCCT (8) et l’UKPDS (9), ont 

clairement montré le lien entre l’augmentation de l’HbA1c (reflet de la glycémie 

moyenne) et l’augmentation exponentielle du risque de complications. 

Grossièrement, pour chaque 1% d’élévation de l’HbA1c, on observe une augmentation 

relative de 30% des complications micro vasculaires. 

             Ces mêmes études ont conclu que l’abaissement du taux d’hémoglobine 

glyquée, permettait de réduire les complications liées au diabète. Dans l’étude UKPDS, 

une baisse d’environ 1% de l’HbA1c a permis une réduction de 30% des complications 

micro vasculaires sur un suivi de dix ans (9) . 
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II. La glycémie à jeun : 

II.1 Définition 

             La glycémie est le taux de glucose dans le sang, ou plus exactement dans 

le plasma sanguin. Elle est mesurée en général en millimoles de glucose par litre de 

sang, en milligramme de glucose par décilitre de sang, ou encore 

en gramme de glucose par litre de sang. On parle de la GAJ lorsque la mesure se fait 

après au moins 8 heures de jeun. 

 

II.2 Métabolisme du glucose 

             La glycémie d’un sujet sain varie tout au long du nycthémère selon une 

fourchette étroite comprise entre 0,80 g/l en période postabsorptive et 1,2 g/l en 

postprandial (23). Les fluctuations glycémiques sont très perturbées en cas de diabète 

(Figure16) (24) .L’homéostasie glucidique est la résultante de l’interaction de 

nombreux facteurs qui agissent de manière coordonnée afin d’éviter d’importantes 

fluctuations glycémiques susceptible de survenir lors de la transition jeûne/repas ou 

repos/activité physique. 

  

https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Sang
https://fr.wikipedia.org/wiki/Plasma_sanguin
https://fr.wikipedia.org/wiki/Mole_(unit%C3%A9)
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucose
https://fr.wikipedia.org/wiki/Gramme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucose
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Figure 16: Fluctuations glycémiques au cours d’une partie du nycthémère chez des 

sujets témoins (a), des patients diabétiques bien équilibrés (b) ou à l’équilibre 

moyen (c), voire très médiocre (d) (24). 

 

 

II.2.1 Mécanismes de régulation : 

II.2.1.1 Régulation hormonale : 

II.2.1.1.1 Insuline : 

             L’insuline est la principale hormone pancréatique permettant de réguler 

finement la glycémie. Elle favorise le stockage du glucose sous forme de glycogène 

dans le foie et le muscles et stimule le stockage des lipides dans le tissu adipeux. 

L’insuline est la seule hormone hypoglycémiante, et elle est sécrétée par les cellules 

β des îlots de Langerhans du pancréas. 
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 Le glucose stimule  l’insulino-sécrétion : 

A la surface des cellules β pancréatiques est exprimé un transporteur au glucose 

non insulino- dépendant : GLUT2, ce transporteur permet le transfert facilité du 

glucose depuis le compartiment sanguin vers l’intérieur de la cellule β. C’est la 

détection directe du glucose par le pancréas qui conduira à une augmentation de la 

sécrétion calcium- dépendante de l’insuline. La première étape consiste en la 

métabolisation du glucose entrant afin d’augmenter le rapport ATP/ADP. Le taux élevé 

d’ATP intracellulaire entrainera la fermeture du canal K+ sensible à l’ATP par fixation 

de l’ATP sur la protéine Kir 6.2 (25). La résultante est une dépolarisation membranaire 

de la cellule β suivie par l’ouverture de canaux Ca2+ voltage-dépendants (26). 

L’augmentation intracellulaire de calcium conduira à l’exocytose des vésicules 

contenant l’insuline par l’intermédiaire du complexe SNARE (27) (figure 17). 

 

Figure 17: Induction de l’insulino-sécrétion dans les cellules β pancréatiques (27). 
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 Voies de signalisation de l’insuline : 

Une fois sécrétée dans la circulation systémique, les effets anaboliques de 

l’insuline résultent de sa liaison sur un récepteur spécifique situé, prioritairement, à 

la surface cellulaire de trois tissus cibles : le foie, le muscle et le tissu adipeux. Ce 

récepteur dispose d’une activité tyrosine kinase permettant son autophosphorylation 

suivie par la phosphorylation, sur des résidus tyrosines, de protéines substrats (IRS : 

Insulin Receptor Substrates) et de protéines adaptatrices de la famille SHC (src 

homologous and collagen protein) (28) . Les deux voies majeures de la signalisation 

sont celles de la phosphatidylinositol-3 kinase (PI3K) impliquée dans les effets 

métaboliques, et la voie des MAP kinases impliquée dans les processus de croissance, 

prolifération et de différenciation cellulaires (figure 18).  

 

Figure 18: Voie de signalisation de l’insuline sur ses tissus cibles (28). 
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La transmission du signal insulinémique dans la cellule met en jeu les IRS1 et 

IRS2 (29). Par l’intermédiaire de cette signalisation, l’insuline est capable d’induire la 

translocation du transporteur GLUT4 à la surface membranaire des cellules 

musculaires et adipocytaires  (30). Dans le foie, la voie insulinémique activera 

directement un ensemble de protéines et facteurs de transcriptions impliqués dans 

les voies métaboliques du glucose. 

 Régulation du métabolisme glucidique par l’insuline : 

Des études, in vitro et in vivo, ont montré que les FKHR (Forkhead-related 

protein) comme FOXO1 étaient capables de se lier aux éléments de réponse à 

l’insuline (IRE : Insulin Response Element) de la PEPCK et de la G6Pase (31) (32), et de 

favoriser la transcription de ces enzymes. L’activation de la voie signalétique de 

l’insuline entrainera l’activation de la PKB/Akt qui en retour phosphoryle FKHR. FKHR 

phosphorylé n’est alors plus capable de se fixer aux IREs et il est transloqué dans le 

cytoplasme où il sera ubiquitinylé et dégradé par le protéasome (33); Outre les effets 

de l’insuline sur FOXO1, l’insuline est également capable d’induire la phosphorylation 

de CRTC2 (anciennement TORC2) qui ne peut alors plus se fixer sur les promoteurs 

hépatiques de la PEPCK et de la G6Pase. L’activation de la voie insulinémique dans 

le foie conduit à l’inactivation de la G6Pase par l’intermédiaire de FOXO1 et de la 

PEPCK par CRTC2. Outre l’inhibition sur les gènes de la néoglucogénèse, la 

signalisation par l’insuline conduit également à la phosphorylation de la kinase GSK3. 

Cette dernière étant alors inactivée, la glycogène synthase reste active, et par 

conséquent induit la glycogénèse (34). Le complexe 1 de la cible de la rapamycine 

(mTORC1) stimule la lipogénèse en activant le facteur de transcription SREBP1-c qui, 

comme montré en schéma 12, induit la transcription des gènes de la lipogénèse (35) 

(36). 
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En période postabsorptive, le taux élevé d’insuline conduit à une augmentation 

du taux de fructose 2,6-biphosphate suite à la déphosphorylation de la 

phosphofructokinase II. Le taux élevé de fructose 2,6-phosphate conduit à l’activation 

de la phosphofructokinase I et l’inhibition de la F-1,6 BPase. Ainsi, en augmentant la 

production de fructose 2,6-phosphate, l’insuline stimule la glycolyse et inhibe la 

néoglucogénèse (37). 

II.2.1.1.2 Glucagon 

Le glucagon est sécrété par les cellules α des îlots de Langerhans du pancréas 

et il est un régulateur clé de l’homéostasie glucidique. L’administration exogène de 

glucagon conduit à une augmentation de la glycémie aussi bien chez l’homme que le 

rongeur (38) (39) résultant de la stimulation de la glycogénolyse et de la 

néoglucogénèse. Le glucagon en se fixant sur son récepteur RCPG, associé à deux 

types de protéines G, stimule deux voies signalétiques : 

 Lié à la protéine Gs, le glucagon entraine l’activation de l’adénylate cyclase, 

induisant une augmentation du taux intracellulaire d’AMPc et par conséquent, 

comme pour le récepteur V2 de la vasopressine, une stimulation de la PKA (40). 

 Lié à la protéine Gq, le glucagon favorise la voie de la PLC soit, comme pour les 

récepteurs de type V1 de la vasopressine, une augmentation du taux 

intracellulaire de calcium (41). Par cette voie de signalisation, le glucagon 

diminuerait l’activité de la pyruvate kinase (enzyme de la glycolyse). 

             D’un point de vue général, les effets du glucagon sont inverses à ceux de 

l’insuline. Le glucagon induit la phosphorylation de la phosphorylase kinase et de la 

glycogène synthase (activation de la glycogénolyse, inhibition de la glycogénèse), de 

la G6Pase et de la PEPCK (activation de la néoglucogénèse) (42) (43). Le glucagon 

permet également de phosphoryler la phosphofructokinase II entrainant une réduction 

du taux de fructose 2,6-biphosphate et par conséquent lève l’inhibition exercée sur 
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la F-1,6 BPase ,en favorisant la néoglucogénèse (44). En même temps, le glucagon 

inhibe l’activité de la phosphofructokinase I et par conséquent inhibe la glycolyse. Il a 

également été démontré, au cours d’un long jeûne, que le glucagon favorisait la 

néoglucogénèse rénale et intestinale (45). (Figure 19) 

 

 

Figure 19: Rôles physiologiques du glucagon (44). 
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II.2.1.1.3 Catécholamines 

Les effets des catécholamines (adrénaline et noradrénaline) sur le métabolisme 

glucidique font intervenir principalement les récepteurs β adrénergiques (46). 

Toutefois, les récepteurs α adrénergiques hépatiques ont été démontrés comme 

impliqués dans les effets hyperglycémiants (47). En condition physiologique, le rôle 

des catécholamines, dans l’homéostasie glucidique, est de maintenir un flux de 

substrats énergétiques dans les organes. Il en résulte une augmentation de la 

glycolyse (pour la production d’ATP) et de la production de glucose par la 

glycogénolyse et la néoglucogénèse (48). Les catécholamines conduisent également à 

une inhibition de la glycogénèse induite par l’insuline. L’ensemble de ces effets fait 

suite, comme pour le glucagon, à l’activation de la voie PKA. 

Les catécholamines ont également été décrites comme intervenants de la 

lipolyse avec des effets opposés suivant une stimulation α- ou β-adrénergique, les 

récepteurs β-adrénergiques étant des inducteurs de la lipolyse. Contrairement à 

beaucoup d’espèces, les catécholamines sont les seules hormones à nettement 

stimuler la lipolyse chez l’homme. Ces hormones peuvent agir sur le tissu adipeux 

par l’intermédiaire de la circulation générale (principalement adrénaline) ou par le 

système sympathique (noradrénaline). Leur action est médiée par trois récepteurs β-

adrénergiques distincts mais fait principalement intervenir le récepteur β2- 

adrénergique chez l’homme et le récepteur β3-adrénergique chez l’animal. (figure 

20)  
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Figure 20: Induction de la lipolyse par les catécholamines (49). 

 

En condition postabsorptive (jeûne de 12h) et en condition de jeûne (> 16h), 

l’oxydation des lipides peut représenter 70% de la dépense énergétique corporelle. 

Les acides gras libres représentent le substrat énergétique principal pour le foie, le 

cortex rénal, le muscle squelettique et le muscles cardiaque au repos. Le jeûne est 

accompagné d’une augmentation progressive de l’activité lipolytique et du taux 

d’acides gras libres avec une baisse de l’insulinémie et une augmentation de l’action 

lipolytique des catécholamines. L’augmentation de l’action des catécholamines est 

attribuée à une élevation du nombre de récepteur β- adrénergiques. En quittant le 

tissu adipeux, les acides gras circulent dans le plasma sous forme liée à l’albumine et 

pourront être utilisé par les muscles squelettiques (oxydation), le foie (oxydation et 

synthèse de tryglycérides) mais également par le tissu adipeux pour être re- estérifiés 

en tryglycérides. Cette action lipolytique, dans ces conditions physiologiques et 

notamment au cours du jeûne très prolongé, permet d’épargner le glucose musculaire 

(49). 
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II.2.1.1.4 Glucocorticoïdes 

Les glucocorticoïdes sont sécrétés au niveau de la glande surrénale au cours du 

stress. Comme le glucagon et les catécholamines, ils augmentent la production de 

glucose durant la période postprandiale. Ces hormones agissent principalement en 

régulant le taux d’expression des gènes des enzymes (PEPCK et G6Pase) de la 

néoglucogénèse, après fixation sur leur récepteur nucléaire. Cependant, la fixation du 

récepteur aux glucocorticoïdes sur les promoteurs néoglucogéniques n’est pas 

suffisante pour induire la transcription. En effet, d’autres facteurs sont importants 

pour stimuler les effets glucocorticoïdes. Parmi ces autres facteurs, on retrouve 

FOXO1, HNF-1 et 4 (50) (51) ainsi que PGC-1α qui intervient principalement dans la 

transcription du gène de la G6Pase.                          Outre les effets stimulateurs sur 

la production endogène de glucose, il a été montré, in vitro sur des cellules β 

pancréatiques, que les glucocorticoïdes inhibaient l’insulino-sécrétion (52). Au niveau 

musculaire, ils sont impliqués dans l’installation de l’insulino-résistance avec 

augmentation de la glycogénolyse (53). Au niveau du tissu adipeux, les données sont 

quelques peu controversées. Cependant, des études in vitro ont démontré que les 

glucocorticoïdes jouaient un rôle lipolytique (54). En plus d’un effet direct, l’action 

lipolytique adipocytaire aurait pour effet d’augmenter indirectement l’accumulation 

de triglycérides dans le foie  (55). 

II.2.1.2 Régulation de l’homéostasie glucidique par le système nerveux 

Les cellules β pancréatiques sont sous le contrôle de stimuli hormonaux et 

neuronaux. Ceci a été démontré par la présence d’un large spectre de récepteurs à la 

surface des cellules. Parmi les récepteurs, on retrouvera notamment ceux des 

hormones responsables de l’effet incrétine (GLP-1, GIP) sécrétées par les entérocytes 

ou encore celui du glucagon exerçant un effet paracrine sur les cellules β. Le pancréas 

peut recevoir deux types de stimulation nerveuse encadrant une innervation 
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parasympathique et une innervation sympathique. L’innervation parasympathique 

entrainera une réponse stimulatrice de la sécrétion d’insuline induite par le glucose. 

Cet effet passe par l’intermédiaire des récepteurs de l’acétylcholine, PACAP (Pituitary 

Adenylate Cyclase Activating Peptide), GRP (Gastrin Releasing Peptide) ou encore VIP 

(Vasoactive Intestinal Peptide). L’innervation sympathique aura un effet inverse suite 

à l’activation des récepteurs noradrénergique, NPY (NeuroPeptide Y) et de la galanine 

(56). Les systèmes nerveux parasympathique et sympathique stimulent également la 

sécrétion de glucagon. Le système sympathique en activant la sécrétion adrénergique 

surrénalienne conduit à une sécrétion de glucagon par l’intermédiaire des récepteurs 

β2 adrénergiques alors que l’inhibition de l’insulino-sécrétion est effectuée par les 

récepteurs α2 adrénergiques (57). 

             Comme le pancréas, le foie dispose d’une innervation parasympathique 

et d’une innervation sympathique que sont toutes deux impliquées dans la régulation 

du métabolisme glucidique. Au niveau du système nerveux central, l’hypothalamus et 

plus particulièrement le noyau ventromédian, semble être la structure encéphalique 

prépondérante dans la régulation de l’homéostasie glucidique. Les nerfs intra-

hépatiques contiennent des neurotransmetteurs (acétylcholine, noradrénaline) et des 

neuropeptides (GRP, NPY, VIP, galanine…). Le système sympathique stimule la 

glycogénolyse et la néoglucogénèse alors que le système parasympathique favorise la 

glycogénèse et la glycolyse (58). En effet, une stimulation de la voie sympathique 

(noyau hypothalamique ventromédian) entraine une augmentation de l’activité de la 

glycogène phosphorylase et de la PEPCK ainsi qu’une diminution de celle de la 

pyruvate kinase. En revanche, la stimulation de la voie parasympathique (noyau 

hypothalamique latéral) active la glycogénèse par activation de la glycogène synthase 

(59) . 
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II.2.2 Régulation de l’homéostasie glucidique en condition de jeûne 

En période de jeûne ou entre les repas  la production endogène de glucose 

permet de maintenir l’homéostasie de la glycémie Cette production fera intervenir 

deux voies métaboliques : la glycogénolyse et la néoglucogénèse. Toutefois, seuls le 

foie, le rein et l’intestin sont capables de produire du glucose car ils sont les seuls 

organes à disposer de la glucose 6-phosphatase permettant la production du glucose 

à partir du glucose 6-phosphate. 

II.2.2.1 La voie de la glycogénolyse 

Tous les organes sont capables d’utiliser le glucose comme source d’énergie. 

Mais seuls le foie et le muscle squelettique sont capables de stocker ce glucose sous 

forme de glycogène. Ainsi, dans certaines conditions (jeûne et activité physique), ces 

organes pourront produire du glucose à partir du glycogène. La production de glucose 

par l’intermédiaire du glycogène dans le foie et le muscle correspond à la 

glycogénolyse. Il est toutefois important de noter que seul le foie sera capable de 

relarguer le glucose dans la circulation sanguine afin de réguler la glycémie. Le muscle 

squelettique produira du glucose pour sa propre consommation énergétique, en 

aucun cas, le glucose ne sortira du muscle pour réguler la glycémie. La cassure des 

molécules de glycogène pour produire au final du glucose fait appel à l’action de 3 

enzymes et est pleinement effective dans le foie, le rein et l’intestin qui sont les seuls 

organes à disposer de la glucose 6-phosphatase, contrairement au muscle. La voie de 

la glycogénolyse s’oppose à la voie de la glycogénèse. Ainsi, lorsqu’une voie est active, 

l’autre est réprimée. Ceci est rendu possible par la régulation inverse des glycogènes 

phosphorylase et synthase, respectivement. La glycogène synthase est activable sous 

l’action de l’insuline en condition postprandiale pour réduire la glycémie. Au cours du 

jeûne ou d’une activité physique, le taux d’insuline sera réduit alors que la sécrétion 

de glucagon ou de catécholamine activera la glycogène phosphorylase. Au cœur de 
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ces deux enzymes, on retrouve la PKA qui est activatrice de la glycogène 

phosphorylase et inhibitrice de la glycogène synthase. Elle est activée indirectement 

par l’AMPc, le calcium et directement par le 5’AMP et inhibée par le glucose, la glucose 

6-phosphatase et l’ATP (60).(figure 21) 

 

 

 

Figure 21: La voie de la glycogénolyse (62) . 
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II.2.2.2 2. La voie de la néoglucogénèse 

En condition de jeûne, le glucose sera en premier lieu produit par la 

glycogénolyse pour assurer, en autre, le métabolisme énergétique du cerveau. Mais le 

glycogène étant une source épuisable, les voies de la néoglucogénèse vont permettre 

l’utilisation d’autres substarts pour former du glucose. Ces substrats (acides aminés 

glucoformateurs, lactate ou glycérol) sont produits par d’autres tissus périphériques 

et captés par le foie. 

 Les acides aminées glucoformateurs proviennent du catabolisme protéique des 

muscles. La transamination des acides aminés va permettre la synthèse des 

intermédiaires du cycle de Krebs qui a lieu dans la mitochondrie. L’acide aminé 

le plus important pour la production de glucose est l’alanine qui est convertie 

en pyruvate. 

 Le lactate est un acide produit principalement dans les muscles à l’issu de la 

glycolyse anaérobique. Après sa captation par le foie, il sera transformé en 

pyruvate par la lactate déshydrogénase conduisant à la néoglucogénèse (cycle 

de CORI). 

 Le glycérol est un alcool provenant de la lipolyse adipocytaire. Le passage 

adipocyte/sangs’effectue par l’intermédiaire de l’aquaglycéroporine 7 (AQP7) et 

le passage sang/foie est réalisé par l’aquaglycéroporine 9 (AQP9). Le glycérol 

est converti en dihydroxyacétone phosphate qui, avec le glycéraldéhyde 3-

phosphate, entrera dans la néoglucogénèse. Cette voie nécessite deux 

molécules de glycérol. 

           La néoglucogénèse, à partir du pyruvate, fait intervenir un ensemble de 12 

réactions enzymatiques commençant dans la mitochondrie et se terminant dans le 

cytoplasme. Bien qu’elle partage de nombreuses réactions communes avec la 

glycolyse, trois réactions cytoplasmiques en sont bien spécifiques faisant intervenir la 
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PhosphoEnolPyruvate CarboxyKinase (PEPCK), la Fructose-1,6 biphosphatase (F-1,6 

BPase) et la glucose 6- phosphatase (G6Pase). On peut alors globalement diviser cette 

voie en 5 étapes avec une étape mitochondriale et 4 étapes cytoplasmiques (60) . 

(figure22) 

 

 

Figure 22: Voie de la néoglucogénèse (62). 

 

             Cette voie métabolique est sous le contrôle allostérique du fructose 2,6-

biphosphate qui inhibe la F-1,6 BPase. Comme pour la glycogénolyse, le glucagon, 

les catécholamines exercent une régulation endocrinienne par l’intermédiaire de 

l’AMPc. Les glucocorticoïdes jouent également un rôle activateur en agissant sur la 

transcription de plusieurs gènes(60). 
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II.3 Dosage : 

II.3.1 Phase préanalytique  

Le principal problème lie au dosage de glucose est la maitrise de la phase 

préanalytique et du milieu sur lequel le dosage est effectué. Du fait de la glycolyse qui 

se poursuit in vitro, il convient de séparer le plasma des érythrocytes et des leucocytes 

dans l’heure qui suit le prélèvement. Il est préférable de doser la glycémie sur plasma 

et non sur sérum car la glycémie baisse de 0,6mmol/l/h au moment de la formation 

du caillot.   Il convient ensuite de choisir le bon anticoagulant en fonction de son 

potentiel anti glycolytique (61). 

II.3.2 Méthodes de dosage  

A l’heure actuelle, seules les méthodes enzymatiques sont utilisées. Parmi ces 

méthodes, on trouve les méthodes utilisant le glucose oxydase l’hexokinase et le 

glucose déshydrogénase (61). 

Le glucose oxydase catalyse la transformation du glucose en acide gluconique 

et H2O2 (peroxyde d’hydrogène) le peroxyde d’hydrogène sous l’action de la 

peroxydase, réduit un chromogène pour donner une coloration dont l’intensité 

mesurée sur un spectrophotomètre est proportionnelle à la concentration en glucose. 

Dans la méthode à l’hexokinase, considérée comme la méthode de référence, 

l’étape initiale est la formation de glucose 6 phosphate sous l’action de l’hexokinase 

en présence d’ATP et de Mg2+, ce qui en fait une méthode spécifique du glucose. 

Glucose + ATP + Mg2+ hexokinase Glucose-6-phosphate + ADP 

G-6-P + NAD + G-6-PDH 6-phosphogluconate + NADH 

Le glucose déshydrogénase catalyse l’oxydation du glucose en gluconolactone, 

la réduction concerne uniquement la beta D glucose et la xylose. Cette méthode doit 

donc être évitée au cours d’une charge en xylose (61). 

 



Étude de la corrélation entre la glycémie à jeun et l’hémoglobine glyquée chez une population de diabétiques de type 2            Thése N°049/21        

Mr. HACHIMI Mohamed               60 

II.3.3 Interprétation : 

Une GAJ normal est comprise entre 0,7 à 1,10 g/l (soit entre 3,5 à 5,5 mmol/l) ; 

et l’hyperglycémie modérée si la glycémie  est comprise entre 1,10 g/L et 1,26 g/L 

(pré diabète), seuil d’augmentation du risque vasculaire . 

Selon l’OMS, on parle de diabète lorsque ce taux est supérieur à un seuil établi 

de 1,26 g/l. La glycémie à jeun nécessite souvent deux dosages pour une meilleure 

confirmation des résultats. La Haute Autorité de la Santé a donné une définition plus 

précise, et parle de diabète lorsque la glycémie à jeun est supérieure à 1,26 g/l sur 

les deux dosages consécutifs (62). 
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Corrélation entre la glycémie à jeun et l’hémoglobine 

glyquée (l’HbA1c) dans notre série 

 

I. Epidémiologie :  

           À l’échelle mondiale, la prévalence du diabète de type 2 est élevée et en hausse 

dans tous les pays. Cette augmentation est due au vieillissement de la population, au 

développement économique et à l’urbanisation croissante. 

           Au Maroc une enquête nationale réalisée en 2018 par le Ministère de la Santé 

sur les facteurs de risque des maladies non transmissibles a montré que 2.5 millions 

des personnes âgées de plus de 18 ans sont diabétiques, et 49% méconnaissent leur 

maladie (63). 

 

I.1 L’Âge : 

           Le diabète de type 2 était avant considéré comme la maladie des personnes 

âgées. Le risque de développer un diabète augmente avec l’âge et de nos jours la 

tranche d’âge la plus touchée est celle de 40 à 59 ans. Actuellement, avec le 

changement de notre mode de vie (sédentarité) et de nos habitudes alimentaires fait 

que l’incidence du diabète type 2 augmente de plus en plus dans la population jeune. 

           L’âge moyen dans notre série était de 57,52 +/- 8,98 ans, avec des extrêmes  

allant de 35 à 90 ans. Ce  résultat est concordant avec celui de plusieurs séries, 

notamment celui de la série  réalisée en Malaisie (64) et en Corée du sud (65) avec un 

âge moyen de 56.7 +/- 7.8 ans  et de 57.6+/- 9.0 ans respectivement, ainsi  celui 

d’une  série Indienne (66) dont  l’âge moyen  était de 58.9+/-11.5 (66).   
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Cependant nos résultats sont légèrement inférieur à ceux d’une étude Italienne (67)  

avec un âge moyen de 60.3 +/- 9.7 ans. 

 

 

Figure 23: Répartition des patients selon l’âge moyen  selon différentes séries de la 

littérature. 
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I.2 Le sexe : 

La répartition de nos patients selon le sexe montre une légère prédominance 

masculine: 57% d’homme contre 43% de femme. Ceci peut être expliqué par la 

prédominance masculine dans les Forces Armées Royales dans notre contexte. Ce 

résultat est concordant avec celui de plusieurs études notamment les séries réalisées 

en Italie (67)  , au Portugal (68), et en Corée du Sud (65). 

Contrairement à d'autres études qui notent une légère prédominance féminine 

sans toutefois affirmer qu’il y a un lien particulier entre le diabète de type 2 et le sexe 

(Tableau4), certaines explications trouvées dans la littérature impliquent la longévité 

du sexe féminin par rapport au sexe masculin (69). 

 

Tableau 1: Répartition des patients selon le sexe selon différentes séries de la 

littérature. 
 

Auteur Pays Année N Femmes Hommes 

Jaecheol Moon et al. 

(65) 

 

Corée du sud 

 

2020 

 

194 

 

31% 

 

69% 

Enzo  Bonora et al. 

(67) 

 

Italie 

 

2001 

 

371 

 

44% 

 

56% 

 

Notre série 

 

Maroc 

 

2020 

 

265 

 

44% 

 

56 % 

M Rosediani et al. 

(70) 

 

Malaysia 

 

2006 

 

82 

 

53% 

 

47% 

Shrestha L et al. 

(66) 

 

Inde 

 

2012 

 

60 

 

53% 

 

47% 

Sara Machado et al. 

(68) 

 

Portugal 

 

2019 

 

117 

 

53 % 

 

47 % 
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II. Profil glycémique 

II.1 La glycémie à jeun   

Dans notre série la GAJ moyenne était de 1.67g/l avec une valeur minimale de 

0.88g/l et une valeur maximale de 4.07g/l. 

Ce résultat est proche à celui de plusieurs études, notamment celui de  la série 

réalisée au Congo (71) et en  Italie (67) avec une GAJ  moyenne de 1.68g/l et  de 

1.58g/l respectivement, ainsi  celui de la série indienne (66) dont la GAJ moyenne était 

de 1.40 g/l. 

Cependant une étude réalisée au Bangladesh (72) a trouvé une GAJ moyenne de 

1.17 g/l. 

 

 

Figure 24: Répartition des patients selon la GAJ moyenne selon différentes séries de 

la littérature. 
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II.2 L’hémoglobine glyquée : 

Dans notre série l’hémoglobine glyquée moyenne est de 7.71 %  avec une valeur 

minimale de 5.44 %  et une valeur maximale de 11.64 %. ce résultat est concordant 

avec celui de plusieurs études, notamment l’étude réalisée en inde (66) avec une 

HbA1c moyenne de  7.19% et celui de l’étude réalisée en Corée du sud (65) avec une 

HbA1c moyenne de 7%. 

Cependant d’autres études ont conclu une HbA1c moyenne inférieur à celui de 

notre étude notamment les séries réalisées en Italie (67) et au Bangladesh (72)  dont 

l’ HbA1c moyenne étaient de 6.6% et de  6.5% respectivement .Dans l’autre sens une 

étude réalisée au Congo (71) a trouvé une HbA1c moyenne de 9,4%. 

 

 

Figure 25: Répartition des patients selon l’HbA1c moyenne selon différentes séries 

de la littérature. 
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III. La corrélation entre la glycémie à jeun et l’HbA1c : 

L’étude de la corrélation  entre la glycémie et l'HbA1c a suscité un grand intérêt 

au cours des dernières années,  afin de comprendre et de déterminer  la contribution 

relative de la glycémie à  jeûne à l’HbA1c, puisqu'il n'y a pas eu des données 

suffisantes pour la déterminer avec précision. 

L’HbA1c représente le biomarqueur d’hyperglycémie chronique le mieux validé 

dans la prédiction de la survenue de complications microvasculaires à long terme. Il 

est supposé être meilleur que le GAJ et la GPP parce que sa variabilité biologique est 

nettement moins importante (<2% de variabilité  d’un jour à l’autre  pour l'HbA1c 

contre 12-15% pour la glycémie à jeun) et qu'il n'est pas nécessaire de préparer le 

patient (73) . Cependant, sa valeur ne fournit pas une mesure de l'ampleur ou de la 

fréquence des fluctuations à court terme de la glycémie. 

L’étude “A1C-Derived Average Glucose (ADAG) study” (74) a déterminé le 

rapport mathématique entre l’HbA1c et la glycémie moyenne à travers une régression 

linéaire. La formule mathématique qui permet d’estimer la moyenne glycémique à 

partir de la valeur de l’HbA1c est la suivante  

 Moyenne glycémique (mg/dl)=28,7 x HbA1c (%) – 46,7. 

 Moyenne glycémique (mmol/l) = 1,59 x HbA1c (%) – 2,59.  

Cette étude  a conclu que chez les sujets diabétiques, l’HbA1c pouvait être exprimée 

à l’aide des mêmes unités que celles utilisées pour l’auto surveillance (Tableau 2).  

Malgré tous ces travaux, la standardisation des méthodes de dosage de l’HbA1c 

au niveau mondial reste encore limitée. 
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Tableau 2: Estimation de la moyenne de la glycémie en fonction de l’HbA1c (74). 

 
 

Selon l’étude UKPDS (9)  l'hémoglobine glyquée (HbA1c) et la glycémie à jeun 

ont été considérées comme des marqueurs valides pour évaluer le contrôle 

glycémique. Elle a clairement montré le lien entre l’augmentation de l’HbA1c (reflet 

de la glycémie moyenne) et l’augmentation exponentielle du risque de complications. 

Verona Diabetes Study) (75) a montré que dans le diabete de type 2, la variabilité 

de la glycémie à jeun était prédictive de mortalité cardiovasculaire au long cours, les 

patients avec variabilité de 8.5% ayant une survie nettement plus favorable à 10 ans 

que les patients avec des variabilités de 15% et de 28%. 

Plusieurs études ont analysé la contribution de la glycémie à jeun et la glycémie 

post prandiale dans l’HbA1c, notamment une étude réalisée en France (76), qui a 

conclu que la GAJ apporte une  contribution prédominante chez les patients ayant un 

diabète mal équilibré, et au contraire elle contribue moins chez les patients avec un 

diabète assez bien équilibré (HbA1c < 7,3 %) , aussi une étude  réalisée en Corée du 

sud (65) qui partage le même résultat que celui de la première étude . 
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Une équipe japonaise (77) a analysé la corrélation de l'hémoglobine A1c (HbA1c) 

avec la glycémie à jeun et la glycémie post prandiale , obtenu à 0 (le même jour) 1 et 

2 mois avant la détermination de l'HbA1c .Elle  a conclu que la glycémie à jeun et la 

glycémie post prandial  soient des prédicteurs fiables de l'HbA1c 1 mois plus tard, 

ainsi que  la GAJ semble  plus précise que la GPP en indiquant une corrélation 

significative  entre les valeur de l'HbA1c et la GAJ .  

En 2014 une étude réalisée en inde (78) a fait la Comparaison entre la glycémie 

à jeun et la glycémie postprandiale avec l'HbA1c dans l'évaluation du contrôle 

glycémique chez des patients suivis pour un diabète de type 2. Elle a noté une 

corrélation  significative entre les valeurs de  la GAJ, GPP et l'HbA1c ce qui leur a 

permis d’utiliser la GAJ et la GPP dans le suivi de l’équilibre glycémique chez 

diabétique de type 2  dans les milieux défavorisés. 

Une étude réalisée en  Italie (67) a analysé la variabilité de la glycémie au cours 

de la journée et sa relation avec l'HbA1c chez des patients suivi pour un diabète de 

type 2. Elle  suggère que les taux de glycémie avant et après les repas ( post-petit 

déjeuner, pré- déjeuner, post-déjeuner, pré diner  et post-diner) sont les résultats de 

la capacité du pancréas à répondre à la stimulation du glucose, et la capacité des 

tissus périphériques à capter et utiliser  le glucose après les repas, en conséquence, 

le contrôle glycémique tout au long de la journée ne peut être poursuivi qu’avec des 

protocoles  visant à la fois les taux de glycémie à jeun  et post prandial. Selon la même 

étude,  l'HbA1c était mieux corrélée au taux de la glycémie à jeun que postprandial, 

ces résultats s'expliquent probablement par le fait que l'on passe plus d'heures dans 

les périodes inter prandiale et nocturne que dans les phases postprandiales, et en 

conséquence, la moyenne de la glycémie quotidienne, qui est le  principal déterminant 

de l'ampleur du processus de glycation de l'hémoglobine, dépend en grande partie au 
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taux de la glycémie  inter prandiale et nocturne qu’aux pics de la glycémie 

postprandiale.  

Des études récentes ont suggéré que les niveaux de la glycémie postprandiale 

pourraient exercer un effet délétère plus important sur le système cardiovasculaire 

que les niveaux de GAJ (79), il est intéressant de noter que lorsque le traitement du 

diabète visait uniquement à normaliser le glycémie  à jeun, comme dans l'UKPDS, les 

résultats sur la macroangiopathie étaient limités (9) , donc le fait  que l'HbA1c dépend 

essentiellement des niveaux de la glycémie à jeun pourrait expliquer pourquoi la 

réduction de l'HbA1c n'a eu qu'un effet marginal sur les maladies cardiovasculaires 

lorsque seul le contrôle de la GAJ était effectué (9) (80). L'absence d’une  corrélation 

très significative entre l'HbA1c et les taux de glycémie  en un seul jour est la preuve 

indirecte que le profil glycémique varie d'un jour à l'autre, et que 5 ou 6 

déterminations de la glycémie en une seule journée sur une période de plusieurs 

semaines, sont plus informatives sur le profil glycémique qu’une seule détermination 

aléatoire de la glycémie. En effet, il existe de bonnes preuves que plusieurs 

déterminations de la glycémie  sur une période de plusieurs semaines sont mieux 

corrélées à HbA1c qu'un seul ou quelques déterminations de la glycémie en un seul 

jour (81). 

En Bangladesh, Azim W et al. (72) ont étudié la  possibilité d’utiliser la GAJ et la 

GPP comme des marqueurs d’évaluation  de l’équilibre glycémique , contre l’utilisation  

l’HbA1c vu que ce dernier reste coûteux dans leur contexte .Le résultat était une 

corrélation positive entre les valeurs de la GAJ , la GPP et l’HbA1c  avec une supériorité 

de la GPP dans la prédiction de l’équilibre du diabète .ils ont conclu donc que la GAJ 

et la GPP peuvent être  une  alternative économique pour le contrôle glycémique, par 

rapport à HbA1c chez les patients diabétiques non compliqués dans leur contexte 

particulier.  
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En Allemagne (82) l’étude de la relation entre l'HbA1c et les taux de la glycémie 

chez la population générale   a conclu que  la corrélation entre la glycémie à jeun et 

l’HbA1c était  de 0,4 chez les sujets non diabétiques et 0,71   chez les patients dont 

le diabète de type 2 est connu, traduisant une corrélation fortement significative entre 

les valeurs de la GAJ et l'HbA 1c chez les diabétiques de type 2. 
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Le contrôle glycémique est le pilier fondamental de la prise en charge de la 

maladie diabétique, ce qui permet de prévenir et de ralentir la progression des 

complications dégénératives qui  font la gravité de cette pathologie .Il se fait grâce au 

dosage régulier  de l’hémoglobine glyquée et la glycémie à jeun ce qui permet 

d’évaluer le contrôle glycémique, d’ajuster ou modifier le traitement, évaluer 

l’observance thérapeutique et quantifier le risque des complications. 

Les résultats ont permis de révéler une  corrélation positive entre la glycémie à  

jeun et le taux de l HbA1c sur un échantillon de diabétiques de type 2 et plus 

spécifiquement chez les patients avec un diabète mal équilibré, Ceci suggère que la 

GAJ peut être  un meilleur prédicteur précoce  du contrôle glycémique chez les 

patients avec un diabète mal équilibré, ce qui peut être  utile en pratique clinique.  
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RESUME 

 

Titre : Étude de la corrélation entre la glycémie à jeun et l’hémoglobine glyquée 

chez une population de diabétiques de type 2. Etude réalisée au service 

d’endocrinologie de l’Hôpital Militaire Moulay Ismail de Meknès.        

Mots clés : Diabète de type 2, hémoglobine glyquée (HbA1c), glycémie jeun(GAJ). 

Introduction : le diabète de type 2 est une maladie multifactorielle dont la 

prévalence est en forte augmentation en raison d’une interaction complexe de 

facteurs socio-économiques, démographiques, environnementaux et génétiques. La 

morbi-mortalité est liée à la durée d’évolution du diabète, du contrôle glycémique et 

des facteurs de risque cardio-vasculaire qui lui sont associés, et la prévention est 

basée principalement sur un bon contrôle glycémique qui se fait grâce au dosage 

régulier de l’hémoglobine glyquée et la glycémie à jeun. 

 Matériels et méthodes : Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au service 

d’endocrinologie de l’Hôpital Militaire Moulay Ismail de Meknès qui s’étale sur une 

durée de 12 mois du Janvier 2019 au Janvier 2020, ayant colligée 265 patients suivis 

en consultation. Une étude statistique a été réalisée en utilisant la saisie des données 

anthropométriques, cliniques, biologiques et thérapeutiques des patients sur un 

fichier Excel. Les résultats ont été exprimés en moyenne, écart-type et en 

pourcentage. 

Résultats et discussion : Le profil de nos patients est classique du diabète de type 

2 avec un âge moyen de 57+/-8 ans et une légère prédominance masculine : 57% 

d’hommes contre 43% de femmes. L’étude des facteurs de risque associés a objectivé 

une prédominance de l’hypertension artérielle avec une prévalence de 32% , 
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dyslipidémie chez 25% et un tabagisme actif chez 28% des patients , et l’étude des 

complications dégénératives a montré une prédominance des complications micro 

vasculaires soit 18% avaient une néphropathie diabétique et 9% une rétinopathie 

diabétique 7% une neuropathie diabétique  , contre seulement 7% avaient des 

complications cardio-vasculaires .L’analyse du profil glycémique a montré que la GAJ 

moyenne était de 1.67g/l et  l’hémoglobine glyquée moyenne de nos patients était de 

7,71% ; dont 29% des patients avaient un diabète bien équilibré;et l’étude de la 

corrélation entre la GAJ et l’HbA1c a révélé une corrélation positive qui est plus 

significative chez les patients avec un diabète assez bien et mal équilibré. Ceci 

suggère que le GAJ peut être  un meilleur prédicteur du contrôle glycémique chez les 

patients avec un diabète assez bien et mal équilibré. 

Conclusion : Les résultats ont permis de conclure une corrélation positive entre 

la glycémie à  jeun et l’HbA1c sur un échantillon de diabétiques de type 2, ce suggère 

que la GAJ peut être considérer comme un prédicteur précoce du contrôle glycémique. 
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ABSTRACT 

 

Title: Study of the correlation between fasting blood glucose and glycated 

hemoglobin in a population of type 2 diabetics. Study conducted at the endocrinology 

department of the Moulay Ismail Military Hospital in Meknes.        

Key words: Type 2 diabetes, glycated hemoglobin (HbA1c), fasting blood 

glucose (FBG). 

Introduction: Type 2 diabetes is a multifactorial disease whose prevalence is 

rapidly increasing due to a complex interaction of socio-economic, demographic, 

environmental and genetic factors. Morbidity and mortality are related to the duration 

of diabetes progression, glycemic control and associated cardiovascular risk factors, 

and prevention is based primarily on good glycemic control through regular 

measurement of glycated hemoglobin and fasting blood glucose. 

 Materials and Methods: This is a retrospective study conducted at the 

Endocrinology Department of the Moulay Ismail Military Hospital in Meknes over a 

period of 12 months from January 2019 to January 2020, with 265 patients followed 

in consultation. A statistical study was carried out using the capture of 

anthropometric, clinical, biological and therapeutic data of patients on an Excel file. 

Results were expressed as mean, standard deviation and percentage. 

Results and discussion: The profile of our patients is classic type 2 diabetes with 

an average age of 57+/-8 years and a slight male predominance: 57% men versus 

43% women. The study of associated risk factors showed a predominance of 

hypertension with a prevalence of 32%, dyslipidemia in 25% and active smoking in 28% 

of patients, and the study of degenerative complications showed a predominance of 

microvascular complications: 18% had diabetic nephropathy and 9% diabetic 

retinopathy, 7% diabetic neuropathy, while only 7% had cardiovascular complications. 
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The analysis of the glycemic profile showed that the average FBG was 1.67g/l and the 

average glycated hemoglobin of our patients was 7.71%; of which 29% of the patients 

had a well-balanced diabetes; and the study of the correlation between FBG and 

HbA1c revealed a positive correlation which is more significant in patients with a fairly 

well and poorly balanced diabetes. This suggests that FBG may be a better predictor 

of glycemic control in patients with moderately well and poorly controlled diabetes. 

Conclusion: The results showed a positive correlation between fasting plasma 

glucose and HbA1c in a sample of type 2 diabetics, suggesting that FBG may be 

considered an early predictor of glycemic control. 
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 :ملخص

 

. 2 النوع من السكري مرضى من مجموعة في السكري والهيموجلوبين الصائم الدم سكر بين العلاقة دراسة :العنوان

 .مكناس في العسكري إسماعيل مولاي مستشفى في الصماء الغدد قسم في أجريت

 ).GAJ( الصائم الدم سكر ،)HbA1c( السكري الهيموغلوبين ،2 النوع من السكري داء :الأساسية الكلمات

 العوامل بين المعقد التفاعل بسبب حاد بشكل انتشاره يزداد العوامل متعدد مرض هو 2 النوع من السكري مرض :مقدمة

 نسبة في تحكمال ونسبة السكري، مرض تطور بمدة اساسا خطورته ترتبط. والجينية والبيئية والديموغرافية والاقتصادية الاجتماعية

 في السكر سبةن في الجيد التحكم على أساسي بشكل تعتمد والوقاية به، المرتبطة الوعائية القلبية الخطر عوامل وكدا الدم في السكر

 .منتظم بشكل الصائم الدم وسكر السكري الهيموجلوبين نسبة قياس خلال من يتحقق والذي الدم

 مكناس في العسكري إسماعيل مولاي مستشفى في الصماء الغدد قسم في أجريت استعادية دراسة هذه :والطرق المواد

 إجراء تم.  2 النوع من السكري بداء مصابًا مريضًا 265 تشمل 2020 يناير إلى 2019 يناير من شهرًا 12 مدى على

 التعبير تم .اكسيل ملف في للمرضى والعلاجية والبيولوجية والسريرية البشرية القياسات بيانات إدخال باستخدام إحصائية دراسة

 .المئوية والنسبة المعياري والانحراف المتوسط أنها على النتائج عن

 8 -+/ 57 عمر بمتوسط 2 النوع من الكلاسيكي السكري لداء مطابقة هي مرضانا عن لمحة :والمناقشة النتائج

 الدم ضغط ارتفاع غلبة المصاحبة الخطر عوامل دراسة أظهرت. نساء ٪43 مقابل رجال ٪57: للذكور طفيفة وغلبة سنوات

 دراسة وأظهرت ، المرضى من ٪28 في النشط والتدخين ٪25 في الدم شحميات واضطراب ، ٪32 انتشار بمعدل الشرياني

 الشبكية اعتلال ٪9 و السكري الكلية اعتلال من يعانون ٪18 أي الدقيقة الدموية الأوعية مضاعفات غلبة التنكسية المضاعفات

 ةنسب تعريف ملف تحليل أظهر الدموية والأوعية القلب في مضاعفات لديهم فقط ٪7 مقابل السكري الأعصاب اعتلال ٪7 السكري

 ٪29 منها ؛ ٪7.71 لمرضانا السكري الهيموجلوبين متوسط كان/  جم 1.67 كان الصائم الدم سكر  متوسط أن الدم في السكر

 جودو السكري الهيموغلوبين  و الصائم الدم سكر بين العلاقة دراسة وكشفت ؛ المتوازن السكري مرض من يعانون المرضى من

 هذا ريشي. السيطرة وضعف ما حد إلى جيد بشكل السكري مرض من يعانون الذين السكري مرضى في أهمية أكثر إيجابية علاقة

 حد لىإ الجيد السكري مرض من يعانون الذين المرضى لدى الدم في السكر نسبة في للتحكم أفضل مؤشرًا يكون قد GAJ أن إلى

 .التوازن وضعف ما

 من كريالس مرضى من عينة في السكري والهيموجلوبين الصائم الدم وسكر بين إيجابيًا ارتباطًا النتائج وجدت :الخلاصة

 .الدم في السكر نسبة في للتحكم مبكرًا مؤشرًا اعتباره يمكن الصائم الدم وسكر أن إلى يشير مما ،2 النوع
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