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   Le contrôle glycémique est le moyen le plus important dans la prise en charge du 

diabète. 

L’hyperglycémie chronique au cours du diabète est associée à un grand nombre de 

complications et de  dysfonctionnements qui peuvent toucher les yeux, les reins, le système 

nerveux, le cœur et le système vasculaire [

Un grand nombre d’essais cliniques randomisés et d’études sur le diabète type 1 et 2 ont 

clairement prouvé que l’obtention d’un bon contrôle glycémique est fortement associée à une 

réduction significative de l’hyperglycémie, ce qui permet la réduction et la prévention de la 

survenue de complications macro vasculaires et micro vasculaires du diabète [2,3]. 

1]. 

Parmi les paramètres témoignant de la glycorégulation, l’hémoglobine glyquée HbA1c, ou 

encore la glycémie à jeun (GAJ) sont les plus étudiées. En revanche, la glycémie postprandiale 

(GPP), qui s’établit 2 heures après le début du repas, est  négligée. 

 Jusqu’à récemment, les traitements ciblaient principalement la diminution du taux de 

HbA1c, avec une attention particulière sur la glycémie plasmatique à jeun [4]

Bien que le contrôle de l’hyperglycémie à jeun soit nécessaire, il est habituellement 

insuffisant pour atteindre un contrôle optimal de la glycémie. Un nombre croissant de preuves 

suggère que la réduction des excursions de la glycémie plasmatique après les repas est aussi 

importante [5], voire plus importante pour atteindre les objectifs en matière de HbA1c [6]. 

. 
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Notre étude a pour objectifs de : 

• 

 

mettre la lumière sur la GPP, paramètre du contrôle glycémique resté longtemps mal 

évalué, en déterminant l’existence de  sa corrélation avec la  glycémie moyenne (GM) 

calculée à partir de l’hémoglobine glyquée (HbA1c). 

• Exposer les risques liés à l’hyperglycémie postprandiale chez le sujet diabétique. 

 

• 

 

Exposer les difficultés rencontrées dans notre contexte lors de la réalisation de cet 

examen. 

•  Et essayer de  formuler des  propositions qui pourront aider à développer des stratégies 

de contrôle efficace de la glycémie postprandiale chez les personnes atteintes de diabète 

de type 1(DT1) et de diabète de type 2 (DT2), en tenant compte des traitements et des 

ressources disponibles localement. 
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I- Matériel : 

Il s’agit d’une étude transversale à visée analytique, menée chez des patients se 

présentant au service de  Biochimie de l’Hôpital Militaire AVICENNE (HMA) de MARRAKECH, pour 

effectuer un bilan biologique comprenant les paramètres qui nous intéressent, à savoir la GAJ, la 

GPP et l’HbA1c. Le recueil des données s’est fait de manière interrompue sur une période de six 

mois, allant du 20/10/2015 au 25/02/2016, incluant 198 patients diabétiques. 

Le consentement de tous les participants a été obtenu avant leur participation. 

 

 Critères d’inclusion : 

Ont été inclus dans l’étude tous les patients diabétiques ayant un bilan comprenant une  

glycémie à jeun, une glycémie postprandiale et une HbA1c. 

           Critères d’exclusion : 

• Ont été exclus : 

Les patients diabétiques qui n’ont pas respecté les conditions et les précautions pré-

analytiques. 

Les patients pour lesquels le diagnostic de diabète n’est pas encore établi, même ayant 

un bilan glycémique. 
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II. Méthode :  

1. Recueil des données : 

Pour la collecte des informations, une fiche d’exploitation (voir annexe) constituée de deux 

parties a été réalisée. La collecte des informations s’est déroulée dans la salle de prélèvement de 

l’HMA. 

Dans un premier temps, les participants ont répondu à un questionnaire préétabli qui 

comporte les informations suivantes :  

 les caractéristiques de la population : âge, sexe, taille, poids. 

 les antécédentes personnels et familiaux : hérédité diabétique, maladies chroniques. 

 les caractéristiques de la maladie : type de diabète, durée d’évolution, l’unité de suivie. 

 les circonstances de découvertes, les facteurs de risque. 

 les complications aigues (hypoglycémie, décompensation acido-cétosiques) et 

dégénératives (rétinopathie, néphropathie, cardiopathie, atteinte podologique). 

 le traitement pris : antidiabétiques oraux(ADO) seul, insulinothérapie seule ou association 

ADO – insulinothérapie. 

 Dans un second temps, le premier prélèvement  est réalisé à jeun. Il se déroule en général 

de 8h à 10h du matin et  comporte : la glycémie à jeun, l’hémoglobine glyquée et le reste 

du bilan général demandé par le médecin traitant. 

Ensuite on préconise au patient d’aller prendre son petit déjeuner habituel et de se 

présenter une deuxième fois à la salle de prélèvement après 1heure et demi de la fin de son 

repas pour effectuer le deuxième prélèvement à  visée de doser la GPP. 

Ensuite dans un troisième temps, la deuxième partie du questionnaire et qui comporte : 

l’heure du repas et sa composition, et l’heure du deuxième prélèvement, a été remplie après 

réalisation de celui-ci. 
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 Phase pré-analytique : 

La GAJ et la GPP sont prélevées sur un tube à bouchon gris avec comme anticoagulant 

l’oxalate de potassium et un inhibiteur de la glycolyse; le fluorure de sodium pour l’obtention de 

plasma. 

L’HbA1c est prélevée sur un tube avec EDTA comme anticoagulant pour l’obtention de sang 

total. 

Les prélèvements et les feuilles de prescriptions sont acheminés au laboratoire pour être 

enregistrés, et étiquetés. 

Les tubes à bouchon gris sont centrifugés à 3000Trs/min pendant 15 min. 

Les tubes à bouchons violet pour le dosage de l’HbA1c sont triés à part sur un portoir sans 

subir de centrifugation. 

 

 Phase analytique :  

Les échantillons biologiques sont ensuite dispatchés au niveau des paillasses dédiées pour 

y être techniqués.  

Les dosages sont effectués sur des automates étalonnés, contrôlés et dont la maintenance 

est à jour. 

L’HbA1c est analysée sur l’automate de chromatographie liquide haute performance  

VARIANT II 

La  GAJ et GPP sont dosées sur automate COBAS 6000 (Roche diagnostic) avec la technique 

à l’hexokinase, qui est la méthode de référence pour la détermination du glucose dans le sang. 

Les résultats sont exprimés en mmol/l. 

(Biorad), avec une technique raccordée à celle du NGSP (natural glycohemoglobin 

standardization program). Les résultats sont exprimés en %. 

La GM est calculée à partir de la formule : GM= (1,59 x HbA1

 

c) -2,59 et elle est exprimée 

en mmol/L. 
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 La phase post-analytique : 

Cette dernière étape englobe la validation biologique faite par le biologiste et la 

transmission des résultats aux patients. 

 

2. 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 

au sein du laboratoire d’épidémiologie, recherche clinique et médecine communautaire à la 

faculté de médecine et de pharmacie de Marrakech. 

 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 2010. 

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. 

“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 P est proche de +1 : il existe une forte relation linéaire positive entre les variables. 

 

 

 
 

 

 



 
ÉTUDE DE  LA CORRELATION ENTRE LA GLYCEMIE POSTPRANDIALE ET LA GLYCEMIE MOYENNE CALCULEE A PARTIR DE L’HBA1C CHEZ UNE POPULATION DE DIABETIQUES 
 

 

 

- 9 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTATS : 

 



 
ÉTUDE DE  LA CORRELATION ENTRE LA GLYCEMIE POSTPRANDIALE ET LA GLYCEMIE MOYENNE CALCULEE A PARTIR DE L’HBA1C CHEZ UNE POPULATION DE DIABETIQUES 
 

 

 

- 10 - 

 

I. Données sociodémographiques : 

A. L’âge des patients : 

 

Notre étude concerne 198 patients diabétiques âgés de 22  à 84 ans, avec une moyenne 

d’âge de 54,99 +/-9,92, la majorité des diabétiques (145 patients soient 73,23 %) ont un âge de 

plus de 50 ans.  

 

B. Le sexe : 

La population objet de notre étude se compose de 53,8 % d’hommes et de 46,2 % de 

femmes, soit 107 hommes et 92 femmes (figure n°1). 

 

 

Figure n°1 : Répartition selon le  sexe dans la population étudiée. 

 

 

54% 

46% 

Homme Femme 
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C. Répartition selon le milieu de vie : 

La majorité de la population étudiée  (87,4 % soit 174 patients) appartient au milieu urbain 

(figure n°2). 

 

Figure n°2 : Répartition des patients selon le milieu de vie. 

 

 

 

D. Couverture sociale : 

100 % de la population étudiée béneficie d’une couverture sociale. 

 

 

 

 

87% 

13% 

Origine géographique 
Urbaine Rurale 
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II. Données liées à la maladie diabétique : 

A. Type de diabète : 

La répartition des patients en fonction du type de diabète  montre que 86,36 %  des 

patients ont un diabète de type 2 (soit 171 patients), et 13,63% sont des diabétiques de type 1 

(27 patients) (figure n°3).  

 

 

 

 

Figure n°3 : Répartition des patients selon le type de diabète. 

 

B. La durée d’évolution  du diabète : 

Dans notre population étudiée, la durée d’évolution est en moyenne de 105 mois (8,75 

ans), avec des extrêmes allant de 2 à 408 mois soit 2 mois à 34 ans. Les proportions de la  

population étudiée qui présentent une durée d’évolution de 5 à 10 ans et plus de 10 ans sont les 

plus importantes et sont à égalité de 32 % (figure n°4). 

15% 

85% 

Type du diabète 
DT1 DT2 
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Figure n°4 : Répartition des patients selon la durée d’évolution du diabète. 

C. Les facteurs de risque associés : 

 

Ils sont présents chez 59 % des patients. 

La majorité des malades souffrent d’obésité :   136 malades soit 69 %. 

79 patients soit 39,90 % ont une dyslipidémie.  

73 patients  soit 36,87 % ont une HTA. 

31 patients soit 15,66 % sont tabagiques. 

 Tous ces résultats sont regroupés dans le graphique suivant (figure n°5).  

 

 

 

 

 

11% 

25% 

32% 

32% 

Ancienneté du diabète 
< 1 an 1 - 4 ans 5 - 10 ans > 10 ans 
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Figure n°5: Répartition des facteurs de risque associés au diabète dans la population étudiée. 

D. Les complications dégénératives (figure n°6) 
 

Dans notre série, 68 patients, soit  33 ,84 % des cas (soit 68 patients) ont une rétinopathie 

diabétique, alors que le reste a un examen ophtalmologique normal. 
 

8,59 % des patients (soit 17 cas) présentent une néphropathie. Le calcul de la clairance de 

la créatinine chez nos patients, selon la formule de Cockcroft, a objectivé une moyenne de 

112,13 ml/min. 86 % des patients ont une fonction rénale normale, 12 % ont une insuffisance 

rénale légère, 2 % ont une insuffisance rénale modérée, et aucun patient de notre série ne souffre  

d’insuffisance rénale sévère ou terminale. 

8,59 % des patients (17 cas) seulement rapportent un antécédent d’accident 

cardiovasculaire. 

2,53 % des patients (soit 5 cas) rapportent la notion d’atteinte podologique. 

 

69% 

52,53% 

39,90% 
36,87% 

15,66% 

Obésité Sédentarité Dyslipidémie HTA Tabagisme 
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Figure n°6 : Répartition des complications dégénératives du diabète. 

 

E. Le traitement : 

Cent vingt six (126) patients (soit 63,64%) sont sous ADO, 29 patients (soit 14,65%) sont 

sous insuline, 25 patients (soit 12,63%) sont sous association ADO-insuline, et seuls 18 patients 

(soit 9,09%) sont sous mesures hygiéno-diététiques (MHD) uniquement (figure n°7). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Rétinopathie Néphropathie Cardiopathie atteinte 
podologique 

33,84% 

8,59% 8,59% 

2,53% 
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Figure n°7 : Répartition des patients selon le schéma thérapeutique utilisé. 

 

III. Profil glycémique :  
 

  Pour les DT1 : 

La glycémie plasmatique moyenne est de : 

9,52 mmol/l (1,71g/l) pour la GAJ. 

12,87 mmol/l (2,32 g/l) pour la GPP. 

L’HbA1c moyenne est de 8,34 %. 
 

    Pour les DT2 : 

La glycémie plasmatique moyenne est de : 
 9,12 mmol/l (1,64 g/l) pour la GAJ. 

 12,77 mmol/l (2,3 g/l) pour la GPP. 

L’HbA1c moyenne est de 7,63%. 38% seulement des patients ont une HbA1c < 7% (tableau I). 

64% 
15% 

12% 
9% 

 
 

ADO 

INSULINE 

ADO+ insuline 

mesures hygieno-
dietetiques seules 
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 Tableau I : Valeurs moyennes des paramètres glycémiques 

Paramètre 
biologique 

Type de diabète Valeur moyenne Valeur de référence du 
laboratoire 

HbA1c DT1 
 

8,34 % ≤% 6 % 

DT2 7,63 % 

GPP DT1 12,87 mmol/l <7,80 mmol/l 

DT2 12,77 mmol/l 

GAJ DT1 9,52 mmol/l 3,90 – 6,10 mmol/l 

DT2 9,12 mmol/l 

GM DT1 10,95 mmol/l --- 

DT2 11,01mmol/l 

 

 

 

 

 

1. L’hémoglobine glyquée : 

Parmi les 198 patients recrutés, 47 patients seulement (soit 23,74%) ont un bon contrôle 

glycémique (c'est-à-dire une HbA1c < 6,5%),  61 patients (soit 30,81%) ont un diabète assez 

contrôlé (c’est-à-dire une 6,6% <  HbA1c <8%), et 90 patients (soit 45,45% des cas) sont 

faiblement contrôlés (c'est-à-dire une HbA1c >8%). 
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Trentes huite pour cent (38%) ont une HbA1c < 7%. Parmi eux, 65% (n=49) ont une GAJ > 

6,10 mmol/l (soit 1,10 g/l), et 44% (n=33) ont une GPP > 7,80 mmol/l (soit 1,26 g/l) (figure n°8). 

 

 

 

 

Figure n°8 : Répartition des patients selon la valeur de l’HbA1c et l’équilibre glycémique. 

 

 

2. la glycémie postprandiale : 

Dans notre série, 168 patients diabétiques (soit 85%) ont une glycémie  

postprandiale > 7,80 mmol/l contre 30 patients (soit 15%)  Seulement qui ont une GPP 

normale (GPP <7,8 mmol/L) (figure n°9). 

 

 

 

24% 

31% 

45% 

diabète bien équilibré 

diabète moyennement 
équilibré 

diabète pauvrement 
équilibré 
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Figure n°9 : Répartition des patients selon la GPP. 

 

 

3.  la glycémie à jeun : 

Parmi les 198 patients, seulement 35 (soit 17%) avaient une glycémie à jeun normale, 

comprise entre [3,90-6,10 mmol/l]. 
 

 Par contre, 163 patients (soit 82 %) étaient en hyperglycémie à jeun 

 (GAJ > 6,10mmol/l) (Figure n°10).  
 

Une glycémie à jeun supérieure à 7 mmol/l et qui est le seuil de diagnostic du diabète est 

observée chez 69,70% des patients (soit 138 patients). 

 

15% 

85% 

GPP normale 

hyperglycemie post-prandiale 



 
ÉTUDE DE  LA CORRELATION ENTRE LA GLYCEMIE POSTPRANDIALE ET LA GLYCEMIE MOYENNE CALCULEE A PARTIR DE L’HBA1C CHEZ UNE POPULATION DE DIABETIQUES 
 

 

 

- 20 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°10 : Répartition des patients selon le niveau de la GAJ . 

 

 

 

4. Corrélation entre l’ HbA1c /GM et la GPP :  

Une corrélation positive a été retrouvée entre la GPP et l’HbA1

 

c chez tous les patients de 

notre série. Le coefficient de corrélation “r“ est de 0,626. 

5. Corrélation entre l’HbA1c/GM et la GAJ : 

Une corrélation positive a été retrouvée entre la GAJ et l’HbA1c/GM chez tous les patients 

de la série.  

1% 

17% 

82% 

 
 

hypoglycemie a jeun GAJ normale hyperglycemie a jeun 
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6. Corrélation entre la GAJ et la GPP : 

Nous avons remarqué que la GAJ et la GPP sont toutes les deux bien corrélées l’une à 

l’autre  chez tous les patients de notre série. Le coefficient de corrélation “r“ est de 0,686 chez 

les patients qui ont été prélevés 2 heures après le début du repas (tableau II). 

 

Tableau II: Corrélation entre les différents paramètres du contrôle glycémique
 

s 

 GPP GAJ GM HbA1c 

HbA1c 0,626 0,688 0,997 - 

GM 0,634 0,692 - 0,997 

GPP - 0,686 0,634 0,626 

GAJ 0,686 - 0,692 0,688 

 
(La corrélation est significative lorsque le p < 0,01) 

 

7. Patients présentant des complications dégénératives du diabète et contrôle 

glycémique : 

Dans notre série, 40,40 % des patients (soit 80 malades) présentent au moins une 

complication dégénérative du diabète.  
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o Parmi eux : 

• 85 % des cas (68 malades) sont en hyperglycémie postprandiale, et 15 % seulement 

(12 patients) ont une GPP normale. 

• 67,50 % des cas (54 malades) n’ont pas atteint l’objectif de l’HbA1c, et 32,5 % des 

cas (soit 26 malades) ont une HbA1c < 6,5 %. 

Le tableau suivant regroupe tous ces résultats (tableau n°III). 

Tableau n°III : Patients présentant des complications dégénératives du diabète et contrôle 

glycémique 

% des patients avec des complications dégénératives du diabète 

GPP HbA1c 

Élevée 85 % Élevée 67,5% 

Normale 15 % Cible 32,5% 

                 

 

 

 

 

 

 



 
ÉTUDE DE  LA CORRELATION ENTRE LA GLYCEMIE POSTPRANDIALE ET LA GLYCEMIE MOYENNE CALCULEE A PARTIR DE L’HBA1C CHEZ UNE POPULATION DE DIABETIQUES 
 

 

 

- 23 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DISCUSSION 



 
ÉTUDE DE  LA CORRELATION ENTRE LA GLYCEMIE POSTPRANDIALE ET LA GLYCEMIE MOYENNE CALCULEE A PARTIR DE L’HBA1C CHEZ UNE POPULATION DE DIABETIQUES 
 

 

 

- 24 - 

Première partie : rappel  

CHAPITRE 1 : ÉPIDEMIOLOGIE  DU DIABETE  

I. ÉPIDEMIOLOGIE GENERALE DU DIABETE :  

Le diabète est considéré depuis quelques années comme un problème majeur de santé 

publique et le terme d’épidémie est souvent appliqué au diabète de type 2  selon la fédération 

internationale du diabète (IDF) [7]. 

Du fait de son  installation à bas bruit, il est très difficile d’évaluer la véritable incidence 

du diabète de type 2 dans une population. 

 Saudek [8] estime à un tiers la population de personnes ignorant être diabétiques, et le 

temps moyen entre la déclaration de la maladie et le diagnostic à 7 ans.  

Cette pathologie continue d’augmenter en nombre et en importance parallèlement au 

développement économique et à l’urbanisation, ce qui conduit à un changement des modes de 

vie caractérisés par une activité physique réduite et une augmentation de l’obésité [7]. 

Selon l’atlas  d’IDF [7], les prévalences les plus élevées ont été observées en 2011 dans 

les régions du Moyen-Orient et de l’Afrique du nord (12,5%) et celle de l’Amérique du nord et 

caraïbes (11,1%). Ces deux régions resteront les plus concernées par le diabète en 2030 avec des 

prévalences de 14,3% pour le Moyen-Orient et Afrique du nord, et de 12,6% pour l’Amérique du 

nord et caraïbes. 

Pour Shaw [9] la prévalence mondiale du diabète chez les adultes (âgés de 20-79ans) était 

de 6,4% affectant 285 millions d’adultes en 2010. Cette prévalence passera à 7,7% en 2030 et ce 

sera 439 millions d’adultes qui seront concernés. Entre 2010 et 2030, il y aura une augmentation 

de 69% du nombre d’adultes atteints de diabète dans les pays en développement et une 
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augmentation de 20% dans les pays développés [6]. En 2030, l’OMS prévoit près de 339 millions 

de cas [10]. 

En Afrique, 76% des décès dus au diabète sont des personnes de moins de 60 ans. En 

Afrique du nord, 1 adulte sur 10 souffre de diabète. Il faut noter aussi que le diabète a causé 5,1 

millions de décès en 2013, et que toutes les six secondes, une personne en meurt. [11] 

 

II.   ÉPIDEMIOLOGIE DU DIABETE AU MAROC  

Au Maroc, les personnes atteintes du type 2  comptent plus de 2 millions d’adultes de plus 

de 30 ans. Selon les statistiques du ministère de la Santé, datées de 2000, 6,6 % de la population 

marocaine sont atteints de diabète (contre 2,26 % en 1976). Ce chiffre a ainsi triplé en 25 ans. Ils 

sont 9 % à être touchés dans le périmètre urbain et 4,4 % dans le rural. Les deux sexes sont à 

égalité ; 6,6 %. Cette prévalence du diabète est encore appelée à augmenter du fait du 

vieillissement et du mode de vie actuel des Marocains. Une évolution plus dangereuse dans la 

tranche d’âge de 20 à 79 ans. Le diabète devient une  » véritable épidémie au Maroc » en 

touchant 6,6% de la population âgée de plus de 20 ans. La moitié de ces personnes ne savent pas 

qu’elles sont diabétiques [10]. 
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CHAPITRE  2 : LES MOYENS DU CONTROLE 

GLYCEMIQUE  

I. L’HEMOGLOBINE GLYQUEE ET LA GLYCEMIE MOYENNE : 

1. DEFINITION ET MECANISME 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.  

Selon Aldasouqi [12], l’hémoglobine est formée de 2 dimères de globines. Chez la plupart 

des individus adultes, l’hémoglobine(Hb) A (α2, β2) représente plus de 97% de la totalité de 

l’hémoglobine. L’hemoglobine A2 (α2, δ2) représente 1,5 a 3% de l’hémoglobine totale. 

L’hémoglobine fœtale F (α2, γ2) est habituellement <1 %. 

L’hémoglobine est un tétramère formée de quatre chaines polypeptidiques appelées 

globines et de quatre groupes 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. 

Dans le flux sanguin, le glucose se fixe sur l’hémoglobine des globules rouges et forme 

ainsi l’hémoglobine glyquée ou HbA1c. L’hémoglobine A, qui représente en physiologie plus de 

95% de l’hémoglobine adulte est la principale concernée dans ce processus appelé « réaction de 

Maillard ou glycation non enzymatique des protéines ». La glycation non enzymatique désigne la 

fixation lente et irréversible du glucose sur les groupements aminés libres des protéines. Dans 

l’HbA1c, la réaction est caractérisée par la fixation du glucose à l’extrémité N-Terminale des 

chaînes β de l’hémoglobine (Figure n°12). 
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Figure n°12 : processus de glycation de l’hémoglobine [13] 

 

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 

(réarrangement d’Amadori) pour donner l’HbA1c  stable (par la formation d’une liaison céto-

amine). 

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. 
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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’efficacité du traitement [14]. 

 

2. STANDARDISATION DU DOSAGE DE L’HEMOGLOBINE GLYQUEE ET GLYCEMIE 

MOYENNE : 
 

Pendant de nombreuses années, la réalité technique du dosage n’a pas été en rapport avec 

l’importance de l’utilisation faite des résultats en clinique. Il est à noter aussi qu’au moment de 

la publication des études The Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) et the  United 

Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) (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 [15]. 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 [16,17]. 

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 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjQtcii3_DMAhXCaRQKHcwCB4gQFggfMAA&url=http%3A%2F%2Fwww.chups.jussieu.fr%2Fpolys%2Fdiabeto%2FPOLY.Chp.12.html&usg=AFQjCNGOA05zZyetpV2J8fAtXalR458GZw&sig2=fPdhGwEB6zXshAWqi5qnTg&bvm=bv.122676328,d.bGs�
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjQtcii3_DMAhXCaRQKHcwCB4gQFggfMAA&url=http%3A%2F%2Fwww.chups.jussieu.fr%2Fpolys%2Fdiabeto%2FPOLY.Chp.12.html&usg=AFQjCNGOA05zZyetpV2J8fAtXalR458GZw&sig2=fPdhGwEB6zXshAWqi5qnTg&bvm=bv.122676328,d.bGs�
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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 : toutes les méthodes de  mesure d’HbA1c doivent être basées sur la méthode IFCC et 

exprimées en mmol/mol [16] 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. 

L’étude “A1C-Derived Average Glucose (ADAG) study” [18] 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 [17] 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 IV). 

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

mondial reste encore limitée. 
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Tableau IV: Estimation de la moyenne de la glycémie en fonction de l’HbA1c [28] 

A1c% g/l mmol/l 

5 0.97 (0.76-1.20) 5,4 (4,2 – 6,7) 

6 1.26 (1.00-1.52) 7,0 (5,5 – 8,5) 

7 1.54 (1.23 -1.85) 8,6 (6,8 – 10,3) 

8 1.83 (1.47 – 2.17) 10,2 (8,1 – 12,1) 

9 2.12 (1.70 – 2.49) 11,8 (9,4 – 13,9) 

10 2.40 (1.93 – 2.82) 13,4 (10,7 -15,7) 

11 2.69 (2.17 -3.14) 14,9 (12,0 – 17,5) 

12 2.98 (2.40- 3.47) 16.5 (13,3 – 19,3) 

3. METHODES  ET  INTERET DU DOSAGE DE L’HBA1C : 

3.1   METHODES  DE DOSAGE DE L’HBA1C : 

 

 Phase pré-analytique : 

Le prélèvement se fait sur du sang veineux 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 cett e 

température après 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. 
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 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.  

 

 Méthodes basées sur la modi fication de la Charge : 
 

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  : 

• les  techniques  chromatographiques  avec  résine  échangeuse  de  cations  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 mini-

colonnes qui sont en voie de disparition car elles ne sont pas certifiées NGSP. Ces 

techniques ont l’avantage de mettre en évidence les variantes de l’hémoglobine. 

Toutefois, le coût de ces automates reste relativement élevé. 

• la   seule   technique   électrophorétique   retenue   est l’électrophorèse capillaire 

commercialisée par les laboratoires  Sebia ®.  L’électrophorèse  sur  gel  d’agarose  et 

l’immunoélectrofixation ne répondent pas aux exigences des dernières 

recommandations. 

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

opératoires comme le pH et la température. 
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  Méthodes basées sur la modi fication de la structure : 

• 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. 

• 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. 

Ces  méthodes  ne  reconnaissent  pas  les  variants  de l’hémoglobine,  mais  on  peut  

considérer  pour  les  techniques  immunologiques  qu’il  n’existe  pas  d’interférence 

significative  avec  l’HbE  et  l’HbD  car  les  substitutions se  trouvent  loin  de  l’extrémité  N-

terminale  .  

 En  ce qui concerne l’hémoglobine fœtale (HbF), des interférences existent pour les 

techniques immunologiques et pour la chromatographie d’affinité à partir de 10 à 15 % d’HbF . 

3.2  INTERET DU DOSAGE DE L’HBA1C :   

Plusieurs facteurs ont fait de l’HbA1c l’un des tests les plus réalisés en laboratoire médical 

[19]. 
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Ce marqueur est utilisé par les cliniciens pour ajuster ou modifier le traitement, évaluer la 

qualité des soins et l’observance thérapeutique et quantifier le risque de développement des 

complications dégénératives du diabète.  

L’étude “DCCT“ [20] a été réalisée aux États Unis de 1983 à 1993 et a inclus 1441 sujets 

diabétiques de type 1 âgés de 13 à 39 ans. La population a été répartie en deux groupes : 

• Un groupe de patients diabétiques depuis moins de 5 ans et 

• Un groupe dont le diabète existait depuis 6 à 15 ans. 

Au sein de chacun de ces deux groupes : la moitié des diabétiques a été traitée avec un 

traitement conventionnel (une ou deux injections d’insuline, auto surveillance glycémique une 

fois par jour, et consultation diabétologique trimestrielle) et l’autre moitié a été traitée avec un 

traitement intensif (au moins trois injections par jour ou pompe à insuline, auto-surveillance 

glycémique au moins quatre fois par jour, et un suivi très rigoureux avec contact téléphonique 

hebdomadaire et consultation diabétologique mensuelle). Chez les patients ayant reçu le 

traitement conventionnel, l’HbA1c moyenne était de 8,9%, et de 7,1% pour ceux ayant reçu le 

traitement intensif. Les résultats obtenus ont été les suivants : le traitement intensif a permis une 

réduction de 27% de l’apparition des premiers signes de rétinopathie, une baisse de 45% des 

rétinopathies sévères nécessitant une photo-coagulation, et une diminution globale de 34 à 76% 

de la progression de la rétinopathie en fonction des stades de départ. Il a réduit de 35% 

l’apparition ou le développement de la micro-albuminurie, de 50% celui de la macro-

albuminurie, et de 69% l’apparition de la neuropathie et a ralenti dans 57% des cas l’évolution 

d’une neuropathie déjà présente. Par contre le risque d’hypoglycémie a été augmenté dans ce 

groupe. 

L’étude "UKPDS" [21] a débuté en 1977 et son objectif principal était de vérifier si un 

meilleur contrôle du diabète permettait de prévenir les complications du diabète. Les résultats de 

cette étude ont montré qu’une réduction de 1% de l’HbA1c s’accompagne d’une diminution de 

30% du risque relatif de développer des complications micro-vasculaires (néphropathie, 
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rétinopathie, neuropathie), de 18% du risque d’infarctus et de 25% du risque de mortalité lié au 

diabète. 

De ces études, il apparait que l’HbA1c permet le suivi des diabètes de types 1 et 2 et que 

plus l’HbA1c est élevée, plus le risque de développer des complications est important. 

En janvier 2013, de nouvelles recommandations ont été éditées par l’HAS (Figure n°13). 

Elles concernent la stratégie médicamenteuse du contrôle glycémique du diabète de type 2 et 

soulignent que l’objectif glycémique doit être individualisé en fonction du profil des patients et 

peut donc évoluer au cours du temps. [22] 
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Figure n°13 : Objectifs glycémiques des patients diabétiques selon la HAS 
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3.3 AVANTAGES ET LIMITES DE L’UTILISATION DE L'HBA1C 

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. 

Cependant, 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 [23,24]. 

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 [25]. 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. 

 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 
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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 [26]. 

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 V résume les situations influençant les valeurs de l'HbA1c. (Tableau V) 
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Tableau V : facteurs interférant avec la mesure de l’HbA1c [14] 

 Situations avec HbA1c 

 Faussement 
Élevée 

Faussement 
Abaissée 

Pouvant être 
faussement 
élevée ou 
abaissée 

Variante de l’HbA1c 
Variation génétique de 
l’hémoglobine 
(hémoglobinopathies : HbS, HbC, 
HbF, HbE) 

  + 

Dérivée de l’HbA1c modifiées 
chimiquement : Hb carbamylée 
formée lors de l’insuffisance rénale 

+   

Réduction de durée  de vie des érythrocytes 
Anémie hémolytique  +  
Saignement aigu ou chronique  +  
Hypersplénisme  +  

Médicaments et toxiques 
Éthylisme chronique +   
Abus d’aspirine ou d’opiacés +   
Abus de vitamine C et E +   

autres facteurs 

Hyper bilirubinémie +   

Hypertriglyceridémie +   

Anémie ferriprive +   

Splénectomie +   

Anémie aplasique +   

Age (>70 ans) +   

Grossesse  +  
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II. GLYCEMIE POSTPRANDIALE :  

1.  DEFINITION ET INTERET : 

La glycémie  post prandiale est la glycémie mesurée 90 à 120 minutes après le début du 

repas.   

Sa valeur dépend de plusieurs facteurs, allant du repas lui-même jusqu'à l’utilisation 

périphérique du glucose, en passant par toutes les phases de la digestion, des secrétions 

hormonales complexes et le rôle important du foie. Ce système complexe permet de maintenir 

dans les limites étroites l’amplitude et la durée de l’élévation de la glycémie en période 

postprandiale chez le sujet sain. A l’opposé, l’élévation excessive de la GPP, qui caractérise 

l’intolérance au glucose, est la première anomalie observée chez les patients prédisposés au 

diabète de type 2. 

2- PHYSIOLOGIE DE LA GLYCEMIE POSTPRANDIALE : [27] 

Chez l’individu sain, la glycémie est étroitement contrôlée, tant à l’état de jeune que durant 

les périodes postprandiales, et ce grâce au maintien de l’homéostasie glucidique, assurée d’une 

part par la production de glucose par le foie à partir des glucides exogènes, et d’une autre part à 

l’insulinosécrétion. 

Au cours des 24 heures, l’organisme passe par 3 états qui se succèdent selon le rythme 

des repas, tout en se chevauchant  notablement :  

 L’état postprandial : 

 C’est la période qui suit immédiatement le repas, dure environ 4h. Durant lesquelles, les 

glucides alimentaires (amidons, oligosaccharides et disaccharides) sont hydrolysés par les 

enzymes du tube digestif. Les monosaccharides produits sont ensuite absorbés par l’intestin  et 

libérés dans la circulation sanguine systémique  via le système porte. Chez le sujet sain, ce 
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passage sera responsable d’une hyperglycémie (plus ou moins intense)  qui sera rapidement 

corrigé grâce à la sécrétion d’insuline et à la présence concomitante de la glucagonémie 

(glucagon dans le sang). 

 L’état post-absorptif : 

C’est la période qui s’étend sur les 6 heures qui suivent l’état postprandial, et durant lequel 

(chez le patient non diabétique) la glycémie est maintenue dans des valeurs normales. 

L’utilisation métabolique du glucose est composée progressivement par une production de 

glucose endogène par glycogénolyse hépatique. 

  État de jeune : 

L’état de jeune réel débute seulement  à la fin de l’état post absorptif, soit 10-12heures après le 

début du dernier repas, et durant lequel la glycémie reste stable et normale chez le sujet non 

diabétique (idem pour l’état post-absorptif) grâce à la glycogénolyse hépatique  et à la 

néoglucogenèse à partir de lactates, d’alanines ou de glycérol. 

Au final, chez une personne non diabétique prenant 3 repas par jour à heure fixe, la période 

postprandiale est estimée à 12 heures (3 fois 4heures), celle de la période de jeune à 3-4 heures 

en fin de nuit et celle de sa période post-absorptive à environs 10 heures. 

Chez les personnes non diabétiques, les montées glycémiques postprandiales restent limitées 

dans leur intensité et leur durée. 

Les facteurs en causes sont :  

 Les facteurs nutritionnels  

La composition du repas  (qualité et quantité des glucides, mais également des autres nutriments 

associés) joue un rôle sur l’élévation de la glycémie postprandiale. L’index glycémique explique 

la rapidité et l’importance de l’élévation de la glycémie postprandiale. Plus un aliment possède 

un index glycémique élevé, plus il provoquera un pic glycémique important.  
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 La vidange gastrique : 

Par le biais de sa vitesse, elle influence le pic hyper glycémique postprandiale, et ce grâce 

à de nombreux facteurs nerveux et hormonaux.  

 

 Les enzymes digestives : 

On distingue un grand nombre d’enzymes digestives qui jouent un rôle primordial dans la 

digestion et l’absorption intestinale des aliments et contribuent ainsi à la régulation de la 

glycémie postprandiale. Parmi ces enzymes : les alpha-glucosidases  qui hydrolysent les 

disaccharides et les polymères qui constituent la majeure partie des glucides ingérés.  

 

 Les facteurs hormonaux :  

Certaine hormone gastro-intestinale telle que l’amyline, GIP et GLP-1 ont un pouvoir 

insulinosecreteur ainsi qu’un effet inhibiteur sur différentes enzymes digestives (amyline) et sur 

la sécrétion du glucagon (amyline, GLP-1). 

L’élément le plus connu de la régulation hormonale de la glycémie postprandiale est 

naturellement la réponse insulinique qui est précoce et pulsatile. Tout déficit de cette sécrétion, 

ou abolition de son rythme pulsatile sera responsable d’une mauvaise régulation de la glycémie 

postprandiale, avec apparition d’une intolérance au glucose, voir un DT2. 

 

 Les facteurs métaboliques : 

L’utilisation périphérique du glucose absorbé concerne principalement les muscles, le foie 

et plus accessoirement les reins . 
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3-PHYSIOPATHOLOGIE DE LA GLYCEMIE POSTPRANDIALE  DANS 

L’INTOLERANCE AU GLUCOSE ET LE DT2 : 

 

 De la normalité à l’intolérance au glucose : 

L’intolérance au glucose est un état caractérisé par le maintien d’une glycémie à jeun 

normale (inférieure à 1,10 g/l (6 ,11 mmol/l)) ou modérément élevée (hyperglycémie modérée à 

jeun comprise entre 1,10 et 1,26 g/l) (6,11 et 7,00 mmol/l))  mais par une montée anormale de 

la glycémie en période postprandiale. Cet état est mis en évidence par la réalisation de 

l’hyperglycémie provoquée par voie orale par ingestion de 75gr de glucose et par la mesure de la 

glycémie 2heures après  qui sera comprise entre 1,40 et 1,99 g/l [37]. 

 

 De l’intolérance au glucose au diabète de type 2 :  

Le diabète patent est caractérisé par une augmentation permanente de la glycémie à jeun 

qui devient > 126mg/dl [28]. 
 

Sur le plan physiologique, le diabète de type 2 est caractérisé par 3 anomalies définies par 

De Fronzo sous le terme de Triumvirate biologique [29] (caractérisé par la diminution de 

l’insulinosécrétion, diminution de la sensibilité des tissus périphériques à l’insuline, et une 

augmentation de la production hépatique de glucose.). 
 

Les anomalies de la tolérance au glucose sont secondaires à la combinaison d’un défaut de 

sécrétion de l’insuline par les cellules bêta-pancréatiques associé à une résistance à l’action de 

l’insuline au niveau musculaire, adipocytaire et hépatique. Ces anomalies jouent aussi un rôle 

fondamental dans la survenue du DT2 qui ne survient dans la majorité des cas que lorsque le 

pancréas n’est plus capable de produire une réponse insulinique pouvant compenser le degré de 

résistance à l’insuline. 
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 Les anomalies de la sécrétion d’insuline : 

Chez le sujet non diabétique, l’insuline est secrétée à l’état basal de façon pulsatile. Dans 

l’intolérance au glucose, les anomalies de sécrétion de l’insuline apparaissent trop tôt dans 

l’histoire de son évolution, sous différentes formes : 

 Les anomalies de la cinétique : Précoces, correspondent à une disparition de la phase 

précoce de la sécrétion d’insuline. Cette phase qui est indispensable pour  le contrôle 

glycémique postprandial  sert de signal en supprimant la production hépatique de glucose et 

en permettant l’augmentation de son utilisation périphérique. 

 Les anomalies qualitatives : Apparaissent plus tardivement et se traduisent par une 

insulinopénie initialement relative, de base et après une charge en glucose (sécrétion 

inadaptée à la valeur glycémique). Cette insulinopénie relative évolue ensuite 

progressivement vers une insulinopénie absolue.  

 Les anomalies quantitatives : correspondent à une sécrétion en excès par la cellule bêta du 

patient DT2, de pro insuline et de peptides immatures qui n’ont pas l’action 

hypoglycémiante de l’insuline. 

 Les anomalies évolutives qui se caractérisent par une détérioration de l’insulinosécrétion au 

cours du temps dans le DT2, probablement secondaire à la combinaison d’une glycotoxicité 

et d’une lipotoxicité. Ont également été évoqués les rôles de la glycation avancée des 

protéines, des radicaux libres et des dépôts d’amyline dans les îlots de langerhans. 
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 L’insulinorésistance : 

Constitue la deuxième anomalie essentielle au niveau des tissus cibles (le muscle, le foie et 

le tissu adipeux). 

 Au niveau du muscle : elle est liée à un débit sanguin postprandial moins élevé et une 

moindre stimulation de la synthèse de glycogène sous l’action de l’insuline. Son aggravation 

est toutefois possible au cours de la maladie, car l’hyperglycémie soutenue et chronique 

exerce un effet toxique sur les tissus périphériques. Cette glycotoxicité, qui est 

proportionnelle au degré de l’hyperglycémie, contribue à la dégradation de la sensibilité des 

tissus périphériques à l’insuline. 

 La cellule hépatique perd également  sa sensibilité à l’insuline qui exerce un effet freinateur 

sur la production du glucose par le foie ce qui sera responsable d’une majoration de 

production de glucose endogène. Cette résistance résulte de l’augmentation de la 

glycogénolyse mais surtout de la glycogénogenèse qui sera favorisée par l’afflux hépatique 

d’acides gras libres en relation avec l’obésité abdominale. 
 

4-L’HYPERGLYCEMIE POSTPRANDIALE ET SA CONTRIBUTION A 

L’HYPERGLYCEMIE GLOBALE : 

De nombreuses études de corrélation entre l’HbA1c et les valeurs glycémiques mesurées à 

différents moments de la journée (glycémie à jeun et glycémie postprandiale)  ont montré le rôle 

de l’hyperglycémie postprandiale en tant que contributeur à l’hyperglycémie globale. L’HbA1c 

permet de suivre, sur trois mois, l’évolution de la glycémie du diabétique, elle est reliée tant aux 

GAJ qu’a la GPP, mais le meilleur indice de corrélation est obtenu avec la glycémie moyenne. 

Ces 3 paramètres, l’HbA1c, la GAJ et la GPP constituent la triade glucose, et ont tous leur 

intérêt et doivent être traités sur un pied d’égalité tout en prenant en compte que la contribution 
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respective  de l’Hyperglycémie à jeun et de l’hyperglycémie postprandiale  à l’hyperglycémie 

globale varient avec le niveau de l’HbA1c  [30]. 

 

• RISQUES LIES A L’HYPERGLYCEMIE POST-PRANDIALE : 

Une relation étroite entre le niveau de l’HbA1c et les complications du diabète, notamment 

cardiovasculaires, a été clairement démontrée [31]. 

En matière épidémiologique, il existe de nombreuses études établissant une corrélation 

entre glycémie postprandiale ou post charge, et risque de maladies cardiovasculaires [32]. Parmi 

elles, en population non diabétique, l’étude Paris Prospective Study a montré une meilleure 

valeur prédictive de la glycémie post-charge pour le risque cardiovasculaire comparativement à 

la glycémie pratiquée à jeun [33]. 

L’étude STOP-NIDDM [34], menée sur 429 patients intolérants au glucose pendant au moins 

3 ans  et  traités par l’acarbose, a trouvé, comparativement au placebo, une réduction de 49% du 

risque relatif de survenue d’une complication cardiovasculaire, une réduction significative des 

pressions artérielles moyennes systoliques et diastolique, ainsi que du risque de développer une 

hypertension artérielle. 

Toutes ces preuves et plus encore font que ce paramètre, resté longtemps sous l’ombre, doit 

désormais être mis sous surveillance. 
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Deuxième partie : discussion des résultats 

Le diabète est un problème majeur de santé public par sa prévalence importante d’une 

part, et son impact socio-économique d’autre part [35]. De ce fait, le diabète constitue 

actuellement l’une des pathologies les plus préoccupantes, tant dans les pays industrialisés que 

dans les pays en développement. 

Actuellement, au Maroc, pays en pleine phase de transition démographique, nutritionnelle 

et épidémiologique [36], le diabète s’annonce comme un important enjeu de santé publique et 

représente un défi auquel les médecins sont confrontés dans leur pratique quotidienne. 

Une prise en charge rigoureuse de la maladie diabétique s’impose. Elle inclut, outre le 

contrôle de l’ensemble des facteurs de risque associés, le contrôle glycémique qui représente un 

objectif thérapeutique majeur. 

De nombreux efforts sont fournis dans le but d’obtenir un contrôle glycémique 

satisfaisant. Mais la majorité des patients diabétiques échouent à atteindre cet objectif, malgré le 

ciblage thérapeutique de l’HbA1c et de la GAJ. [37] 

Farouqi.A et al [38] ont montré qu’au Maroc, le contrôle glycémique chez les diabétiques 

type 1 et type 2 est insuffisant : un taux d’HbA1c<7%  est obtenu pour seulement 20,8% des 

patients atteints de diabète de type 1 et 30,9% de ceux atteints de diabète de type 2. 

Ces résultats  sont inférieurs à ceux de notre étude : 37% des patients DT1 et 38% des 

patients DT2 ont un taux d’HbA1c<7%. Ceci peut être expliqué par une surveillance plus étroite 

des patients de notre série qui bénéficient tous d’une assurance maladie ce qui facilite leur accès 

aux soins 

Même si l’HbA1c reste  le gold-standard du contrôle glycémique, plusieurs études ont été 

réalisées dans le but de trouver une alternative  lorsqu’ elle ne sera pas disponible. 
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D’autre part, l’HbA1c a de nombreuses limitations, et de nombreuses conditions médicales sont 

associées à une altération de sa valeur (anémie hémolytique, tumeur, grossesse …) ce qui fait qu’elle fournit 

des informations peu fiables [39]. 

Quant à la glycémie postprandiale, c’est un sujet d’actualité dont l’enjeu est majeur pour 

les patients. 

A part ces facteurs, l’HbA1c ne donne aucune information sur la dynamique de la glycémie, 

et elle ne renseigne pas sur la variabilité du glucose durant de courtes périodes, alors que ces 

variabilités sont primordiales pour pouvoir prendre des décisions thérapeutiques adéquates à 

temps [40]. 

Un grand nombre de recherches a été mené dans le but de prouver l’importance de la GPP 

dans la surveillance des patients diabétiques. Trois raisons sont évoquées pour vouloir réduire le 

pic glycémique postprandial, c'est-à-dire la différence entre les GPP et les GAJ : Il s’agit 

premièrement de diminuer le risque de macrosomie au cours d’une grossesse, deuxièmement de 

rendre moindre le risque cardiovasculaire, et troisièmement de diminuer le taux de l’HbA1c [41]. 

En fait, il semble que pour ramener ce dernier vers 7 %, le plus important est d’obtenir des 

glycémies préprandiales au dessous de 6,66mmol/l (soit 1,20 g/l). Il convient alors, selon les 

auteurs de cet article, de ne demander aux patients de mesurer leur glycémie postprandiale que 

lorsque l’objectif est de diminuer le taux d’hémoglobine glyquée au dessous de 7 ou 6,5 %, par 

exemple au cours de la grossesse ou en cas de discordance entre la glycémie à jeun (au dessous 

de 1,20 g/l) et l’HbA1c (au dessus de 7 %). 

Dans le but de prouver la contribution de la GPP dans le contrôle glycémique, nous avons 

menée cette étude au sein du service de biochimie de l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech, 

et qui a inclus un total de 198 patients diabétiques dont 84 % sont de type 2. La moyenne d’âge  

des patients est de 54 ans, 40 % présentent au moins une complication dégénérative du diabète, 

et 63,64 % sont sous antidiabétiques oraux seuls (en association avec les mesures hygiéno-
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diététiques). La valeur moyenne de l’HbA1c dans notre série est de 7,66 %, et  48,48 % des 

patients étaient moyennement contrôlés (6,5 %<HbA1c<8 %). 

 La GPP est en moyenne de 12,77 mmol/l (2,30g/l). 

Dans cette étude, nous avons recherché une éventuelle corrélation entre la GPP et la 

glycémie moyenne calculée à partir de l’HbA1c chez des patients diabétiques de type 1 et 2. 

La corrélation est positive et significative. Le coefficient de corrélation de Pearson est de 0,626. 

La GAJ est aussi fortement corrélée avec la glycémie moyenne et l’HbA1c. Le coefficient de 

corrélation étant de 0,686, la GAJ est plus corrélée à la glycémie moyenne (et à l’HbA1c) que la 

GPP. 

Ces résultats concordent bien avec ceux rapportés par  Gupta et al [42], et qui a porté sur 

50 patients diabétiques de type 2. Cette étude a conclu que la GPP et la GAJ, toutes les deux sont 

positivement et significativement corrélées à l’HbA1c avec une plus forte corrélation entre la GAJ 

et l’HbA1c. 

Par contre, Masram et al [43] et Rosediani M  [44]  ont révélés dans leurs travaux que la 

GPP a une plus forte corrélation avec l’HbA1c comparée à la GAJ. 

Bonora et al [45]  ont évalué l’élévation de la glycémie après les repas ; la relation entre les 

niveaux de glycémie plasmatique durant différentes périodes de la journée ( soit : à jeun et 2-

3heures après le repas ) et la relation entre ces derniers et l’HbA1c chez une population de 

diabétiques de type 2 non traités par l’insuline , ont conclu que même si l’HbA1c est plus liée à 

la GAJ  qu’ à la GPP, le monitoring du contrôle glycémique et l’évaluation de l’efficacité du 

traitement ne peuvent être limités à la GAJ ou à l’HbA1c seuls. En effet, la GAJ et l’HbA1c sont 

tous les deux de mauvais indicateurs des niveaux glycémiques durant les autres périodes de la 

journée, c'est-à-dire durant la période postprandiale. 

Onze études similaires retrouvées dans la littérature avaient calculé le coefficient de 

corrélation de Pearson pour mesurer la force de l’association entre la GAJ ou GPP et l’HbA1c. 
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Parmi ces études, 7 ont trouvé une meilleure corrélation entre la GPP et l’HbA1c que la 

GAJ.  Contrairement à ceci, les 3 autres études ont indiqué une corrélation plus forte entre la GAJ 

et l’HbA1c que la GPP. Une seule étude a retrouvé des coefficients de corrélation presque égaux 

pour les deux essais. 

Toutes ces études ont indiqué une corrélation statistiquement significative entre la GPP ou 

la GAJ et l’HbA1c. Le coefficient de corrélation s’est étendu de 0, 43 à 0, 86 pour la GPP et de 

 0, 28 à 0, 84 pour la GAJ. Le tableau si dessous présente les résultats obtenus de toutes ces 

études, y compris les résultats de notre travail (tableau VI). 

 

Tableau VI: Caractéristiques des études de la littérature et de notre étude. 

Études Type de 
diabète 

Objectifs glycémiques g/l Corrélation entre HbA1c et 

HbA1c GPP GAJ GPP GAJ 

Haddadihneshad et al. 
2010[46] 

Type 1&2 ND 1.60 1.20 0.43 0.32 

Azim et al. 2011[47] Type 1&2 >6.5% 2 1.26 0.44 0.28 

Datta et al. 2014[48] Type 1&2 7% 1.26 1.10 0.86 0.84 

Notre série Type 1&2 6,5% 1,40 1,10 0,63 0,69 

 

La contribution de la GPP est prédominante chez les patients qui ont un contrôle 

glycémique moyennement ou  faiblement satisfaisant (HbA1c entre 6,5 et 8%), alors que la 

contribution de la glycémie à jeun augmente avec la déséquilibre glycémique (HbA1c>8%). Cela 

semble concilier les différents résultats de la littérature, parce que la variation de la contribution 
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respective de ces deux paramètres apparait comme un spectre qui varie en fonction du niveau de 

contrôle glycémique. 

Woerle et al [49] a eu recours à une approche différente dans le but d’estimer la 

contribution relative de la GPP et de la GAJ à la glycémie globale. Parmi les patients qui ont pu 

atteindre l’objectif de l’HbA1c (<7 %), 64% seulement ont pu atteindre une valeur de GAJ cible 

soit une GAJ< 5,55 mmol/l (<1g/l), alors que 94% de ces patients ont pu atteindre la cible de la 

GPP soit une GAJ<7,78 mmol/l (<140mg/dl). 

Dans notre série, seulement 23,74% des patients ont pu atteindre la valeur cible de 

l’HbA1c, et parmi eux, 11% seulement ont pu atteindre l’objectif de la GPP, et 38% ont pu 

atteindre l’objectif de la GAJ. 

 

Les études DECODE et DECODA [50,51] qui ont analysé les données relatives à la glycémie 

à jeun et à la glycémie post-charge à 2 heures, ont établi que la glycémie plasmatique veineuse à 

2 heures était un meilleur prédicateur de maladie cardiovasculaire et de mortalité quelle qu’en 

soit la cause que la glycémie plasmatique à jeun. 

Dans notre travail, 9% seulement des patients (soit 18 malades) ont présenté un événement 

cardiovasculaire dont 83,33% (soit 15 malades) ayant une hyperglycémie. 

 

Les observations portaient également sur des personnes atteintes de diabète pour 

lesquelles la glycémie plasmatique postprandiale était un prédicateur plus fort d’événements 

cardiovasculaires que la glycémie plasmatique à jeun en cas de diabète de type 2, en particulier 

chez les femmes. 

S’il est établi que l’hyperglycémie postprandiale et post-charge sont liées au 

développement et à la progression des maladies macro vasculaires liées au diabète [52,53], il 

n’existe que peu de données sur la relation entre l’hyperglycémie postprandiale et les 

complications micro vasculaires liées au diabète. Une récente étude prospective d’observation 

menée au Japon [54] a démontré que l’hyperglycémie postprandiale est un meilleur prédicateur 
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de rétinopathie diabétique que l’HbA1c. Les enquêteurs ont mené une étude transversale sur 232 

personnes atteintes de diabète de type 2 qui n’étaient pas traitées par injections d’insuline. Une 

analyse de régression multiple a révélé que l’hyperglycémie postprandiale était corrélée 

indépendamment avec l’incidence de la rétinopathie et de la neuropathie diabétiques. De plus, 

l’hyperglycémie postprandiale était également associée, toutefois pas indépendamment, à 

l’incidence de la néphropathie diabétique. 

Dans notre série, 40,40% des patients (soit 80 malades) présentent au moins une 

complication dégénérative du diabète. Parmi eux, 85% des cas (68 malades) sont en 

hyperglycémie postprandiale, et 15% seulement (12 patients) ont une GPP normale. 

Cependant, l’objectif principal de notre travail n’était pas d’étudier les événements 

cardiovasculaires, le nombre de patients inclus et le délai de suivi ne permettait pas de répondre 

à cette question.  
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Écueils de l’étude : 

Dans notre contexte, la réalisation de cette étude nous a permis de mettre le point sur un 

grand nombre de contraintes et difficultés, qui peuvent ôter à la GPP son importance dans la 

prise en charge du patient diabétique, et influencer les résultats de l’étude. 

1-  Déroulement de la GPP à l’Hôpital Militaire Avicenne : 
 

• La prise de sang se fait en deux temps : 

 Une GAJ réalisée en général à partir de 8heure du matin ; le patient doit être à jeun 

depuis 12 heures. 

 Une GPP réalisée deux heures après le début du repas ou 1h30 après la fin du repas. 

En général commence à 10heure. 

• Parmi les difficultés rencontrées lors de la réalisation de la GPP au sein de l’HMA de 

Marrakech, nous citons : 

1-Le flux important de patients en salle de prélèvements et la difficulté du personnel  à  

gérer  et à respecter l’horaire de prélèvement de la GPP :  

 Chaque jour la salle de prélèvement reçoit un total de 130 malades dont au moins 30 

venus pour faire une GPP (diabétiques et non diabétiques.)  

 3 à 5 infirmiers s’occupent de : vérifier le dossier de chaque patient,  préparer et 

étiqueter les tubes de prélèvements et prélever le malade. 

 Chaque patient bénéficiant d’un bilan comportant la GPP passe en moyenne 2h30 à 

l’hôpital entre les deux prélèvements (GAJ et GPP). 

2- Le manque d’information d’un certain nombre de patients sur les conditions de 

réalisation de ce bilan dont : 

 Le non respect des 2heures entre le repas et le prélèvement. 
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 La qualité du repas pris : certain malades prennent des aliments à index glycémique 

très faible, alors que certain font un aller retour entre l’hôpital et la maison à pieds et 

donc brûlent plus de calories, chose qui peut avoir un impact sur  la valeur de la GPP. 

 

Dans le but de réussir le contrôle de la GPP et son bon déroulement , nous avons regroupé 

un nombre de  recommandations qui visent à sensibiliser les patients diabétiques et à aider à 

développer des stratégies de contrôle efficace de la glycémie postprandiale chez les personnes 

atteintes de diabète de type 1 et de diabète de type 2, en tenant compte des traitements et des 

ressources disponibles localement : 

 Limiter la prescription de la GPP chez les patients chez qui un contrôle glycémique 

satisfaisant n’a pas pu être obtenu. 

 Expliquer aux patients les conditions nécessaires à la réalisation de la GPP qu’ils 

doivent respecter afin d’obtenir des résultats qui vont conduire à la bonne prise en 

charge de leur diabète. 

 Prévoir une hospitalisation de courte durée (éventuellement à l’hôpital de jour) et 

veiller au bon déroulement de ce prélèvement (horaire de prélèvement fixe, repas 

standardisé). 

 Respecter  l’intervalle de deux heures pour la mesure des concentrations 

plasmatiques de glucose parce qu’il est conforme aux directives publiées par la 

plupart des principales organisations et associations médicales de lutte contre le 

diabète : Bien que les intervalles de test d’une à quatre heures après le repas soient 

corrélés avec les concentrations de HbA1c. En outre, la mesure à deux heures serait 

un intervalle plus sûr pour les personnes traitées à l’insuline, en particulier pour 

celles qui n’ont aucune expérience du traitement à l’insuline ou qui n’ont pas reçu de 

formation appropriée. Ces personnes peuvent avoir tendance à répondre de manière 

inappropriée à des niveaux élevés de glucose plasmatique à une heure avec des bolus 

d’insuline supplémentaires sans attendre que leur bolus d’insuline initial ait produit 
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tous ses effets. Ce comportement peut entraîner une hypoglycémie sévère [55, 

56,57].  

 Privilégier l’auto surveillance glycémique (ASG) qui est aujourd’hui la méthode 

optimale d’évaluation des niveaux de glycémie plasmatique : elle permet aux 

personnes atteintes de diabète d’obtenir et d’utiliser des informations relatives à 

leurs niveaux de glycémie plasmatique en temps réel. Ceci facilite les interventions 

visant à atteindre et à maintenir une glycémie quasi-normale aux moments requis et 

fournit une information précieuse aux personnes atteintes de diabète. C’est pourquoi 

la plupart des organisations de lutte contre le diabète et les autres associations 

médicales recommandent l’utilisation de l’ASG chez les personnes atteintes de 

diabète [56,58]. 

 Conseiller des régimes avec une charge glycémique faible et qui sont bénéfiques 

pour contrôler la glycémie plasmatique postprandiale : Les interventions sur le plan 

nutritionnel, l’activité physique et le contrôle du poids restent les pierres angulaires 

d’un contrôle efficace du diabète. Bien que peu de personnes ne contesteraient 

l’importance et les bénéfices d’une activité physique régulière et du maintien d’un 

poids corporel souhaitable, la composition optimale du régime alimentaire reste un 

sujet de débat important. Certaines formes d’hydrates de carbone peuvent en effet 

exacerber la glycémie postprandiale .l’indexe glycémique est une approche 

permettant de classifier les aliments riches en hydrates de carbone en comparant 

l’effet dur la glycémie de la pondération des hydrates de carbone dans les aliments 

individuels. La plupart des féculents modernes qui comprennent les pommes de 

terre, le pain complet et le pain blanc, le riz et les céréales possèdent un indice 

glycémique relativement élevé.les aliments possédant un indice glycémique bas 

(notamment les légumes, les pates et la plupart des fruits) contiennent des amidons 

et des sucres qui sont digérés et absorbés plus lentement ou sont moins glycémiques 

de nature (par ex. fructose, lactose). La charge glycémique alimentaire, le produit de 
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la teneur en hydrates de carbone du régime alimentaire et son indice glycémique 

moyen ont été appliqués comme une estimation «globale» de la glycémie 

postprandiale et de la demande en insuline. [59,60] 

Dans une méta-analyse d’essais contrôlés randomisés, les régimes comportant un indice 

glycémique plus bas sont associés à des améliorations modestes des concentrations de HbA1c 

[61]. Des études observationnelles des populations sans diabète suggèrent que les régimes 

comportant un indice glycémique élevé sont associés indépendamment à un risque accru de 

diabète de type 2[62,63], de diabète gestationnel et de maladies cardiovasculaires. Il a été 

démontré que la charge glycémique constitue un facteur de risque indépendant d’IDM. [64]  

 

 Utiliser des traitements qui visent à la fois la GAJ et la GPP afin d’obtenir un contrôle 

glycémique optimal et réduire les événements vasculaires : L’étude Kumamoto [65] 

suggère que la glycémie plasmatique postprandiale réduite tout comme la glycémie 

plasmatique à jeun réduite sont fortement associées à la diminution de la 

rétinopathie et de la néphropathie. Une méta-analyse menée par Hanefeld et 

coll.[66] a révélé des tendances positives significatives dans la réduction des risques 

pour toutes les catégories d’événements cardiovasculaires sélectionnées avec le 

traitement par acarbose, un inhibiteur de l’α-glucosidase qui réduit spécifiquement 

les excursions de la glycémie plasmatique postprandiale en retardant la 

décomposition des disaccharides et des polysaccharides (amidons) en glucose dans 

le segment supérieur de l’intestin grêle. Dans la totalité des sept études, qui ont 

chacune duré au moins un an, les personnes traitées à l’acarbose ont présenté des 

concentrations postprandiales à 2 heures réduites par rapport au groupe de contrôle. 

Le traitement à l’acarbose était associé de manière significative à un risque abaissé 

d’infarctus du myocarde (IDM) et d’autres événements cardiovasculaires. Ces 

résultats sont cohérents avec les résultats de l’essai STOP-NIDDM [34] qui a montré 
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que le traitement à l’acarbose des personnes ayant une tolérance abaissée au glucose 

était associé à une réduction significative du risque de maladie cardiovasculaire et 

d’hypertension. 
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       Avec un nombre estimé à 246 millions de personnes atteintes dans le monde, l’épidémie 

de diabète fait l’objet d’une inquiétude croissante. De plus,  Le diabète mal contrôlé est l’une des 

premières causes de décès dans les pays développés et est associé au développement de 

complications telles que la neuropathie diabétique, l’insuffisance rénale, la cécité et les maladies 

macro vasculaires. 

L’intérêt que nous avons porté à la glycémie postprandiale dans ce travail est lié au fait que 

sa prise en charge dois désormais faire partie intégrante de la prise en charge de la maladie 

diabétique, et par conséquent, une attention particulière devrait être accordée à sa surveillance 

et à son traitement, afin d’obtenir un taux d’HbA1c optimal et ainsi, prévenir les complications 

micro vasculaires et macro vasculaires du diabète. 

Notre étude, qui a porté sur 198 patients diabétiques de type 1 et 2 nous a permis de 

montrer que la GPP est fortement corrélée avec l’HbA1c et donc avec la glycémie moyenne 

obtenue à partir de l’HbA1c, et contribue ainsi de manière significative à un contrôle glycémique 

global. 

Ce travail nous a  permis de  rappeler les effets délétères de l’hyperglycémie postprandiale, 

les bénéfices attendus de sa prise en charge et de son traitement, les règles de bases pour la 

détermination et le suivi de la glycémie postprandiale, les valeurs cibles à atteindre, et les 

moyens thérapeutiques, non pharmacologiques et pharmacologiques, permettant d’obtenir un 

contrôle optimal de la GPP; et aussi de rappeler un certains nombre de  recommandations dont le 

but est de souligner le rôle et l’importance de la GPP, et de guider les cliniciens quant aux 

moyens à mettre en œuvres pour évaluer la GPP et décider des interventions thérapeutiques 

appropriées afin de maintenir un contrôle glycémique optimal chez leurs patients. 
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DEROULEMENT DE L’EXAMEN: 

Numéro 
patient 

Heure du 
1er 
prélèvement
(GAJ) 

Heure 
du 
repas 

Heure du 
2eme 
prélèvement(
GPP) 

Repas 
pris 

Index 
glycémique 
calculé 

résultats 

GAJ GPP HbA1c GM 
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Résumé 

Le contrôle glycémique est un pilier fondamental dans la prise en charge de la maladie 

diabétique. 

De nombreuses études et essais cliniques ont démontré qu’un bon (voire excellent) contrôle 

glycémique permet de prévenir le développement et la progression des complications micro et 

macrovasculaires du diabète. Même si la mesure de l’HbA1c reste la référence absolue dans 

l’évaluation du contrôle glycémique, il n’y a pas de consensus si la GPP est un meilleur 

prédicateur du contrôle glycémiques lorsque l’HbA1c ne sera pas disponible. 

Le but de cette étude était de rassembler les preuves sur l’importance de la GPP dans le 

contrôle glycémique, et de prouver sa corrélation avec l’HbA1c et donc avec la glycémie 

moyenne. Dans cette étude descriptive, nous avons recruté 198 patients diabétiques type 1 et 2 

au niveau du service de biochimie de l’Hôpital Militaire Avicenne de Marrakech. Nous avons 

utilisé le coefficient de corrélation de Pearson pour trouver une signification statistique. La GPP 

est fortement corrélée à l’HbA1c. Le coefficient de corrélation était de 0,626 (P < 0,01). La GPP a 

donc une forte association avec l’HbA1c et avec la glycémie moyenne. Le contrôle de 

l’hyperglycémie postprandiale est donc essentiel pour atteindre un contrôle glycémique global 

satisfaisant.  
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Abstract 

Glycemic control in diabetes mellitus is a cornerstone in reducing morbidity and mortality of 

the diabetes. 

Numerous studies and clinical trials have shown that a good (if not excellent) glycemic 

control helps prevent the development and progression of microvascular and macrovascular 

complications of diabetes. Although the measurement of HbA1c remains the absolute reference 

in the evaluation of glycemic control, there is no consensus whether the postprandial plasma 

glucose (PPG) is a better predictor of the glycemic control when the HbA1c is not available. 

The purpose of this study was to gather evidence on the importance of PPG in glycemic 

control, and prove its correlation with HbA1c and therefore with the average glycemic. In this 

descriptive study, we recruited 198 patients diabetic type 1 and 2, seen in the biochemistry 

department of the military hospital Avicenne of Marrakesh. We used the Pearson correlation 

coefficient to find statistical significance. PPG is strongly correlated to HbA1c. The correlation 

coefficient was 0.626 (P < 0.01). The PPG therefore has a strong association with HbA1c and 

mean blood glucose. 

The control of postprandial hyperglycemia is therefore the key to achieving a satisfactory 

overall glycemic control. 
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 ملخص
 

 .السكري مرض إدارة في أساسية ركيزة هي الدم سكر مستوى   على السيطرة إن

  الدم في السكر نسبة على)ممتازة تكن لم إن(  الجيدة السيطرة أن السريرية والتجارب الدراسات من العديد أظهرت وقد

 .السكري لمرض  الكبيرة الأوعية و الدقيقة الدموية الاوعية مضاعفات وتقدم تطور منع على يساعد

 يوجد لا ، الدم في السكر مستوى تقييم في المطلق المرجع يبقى السكري الهيموجلوبين نسبة قياس أن من الرغم على

 نسبة تكون عندما الدم في السكر نسبة لمراقبة أفضل مؤشرا يشكل الأكل بعد الدم في السكر نسبة كانت إذا ما إجماع

 ..متوفرة غير السكري الهيموجلوبين

 وإثبات الدم في السكر نسبة مراقبة في الدم في السكر نسبة أهمية على الأدلة جمع الدراسة هذه من الغرض كان

 .الجلوكوز متوسط مع وبالتالي السكري الهيموجلوبين نسبة مع علاقته

 في التحليلات قاعة الى ،قدموا 2 و 1 النوع من بالسكري مصاب مريضا 198 بتعيين قمنا ، الوصفية الدراسة هذه في

 .بمراكش سينا ابن العسكري للمستشفى  الكيمياء مصلحة

 .إحصائية دلالة لإيجاد بيرسون ارتباط معامل استخدمنا

 0,626هو  الإرتباط معامل۰السكري الهيموجلوبين بمستوى بقوة مرتبط الدم في السكر مستوى ان وجدنا

 السيطرة إن۰السكري الهيموجلوبين مستوى مع قوية علاقة لها الاكل بعد ساعتين الدم في السكر نسبة ان نستنتج

  .الدم في الكلي السكر بالنسبة مرضي تحكم  مهم دور له الأكل بعد الدم في السكر نسبة ارتفاع على
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 الطبيب قسم
 

 العَظِيمْ  با�ِ  اقَسِمُ 

 . مِهنَتِي في ّ�  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفةِّ  الإنسان حياة أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي باَذِلاً 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلناّسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 للصالح والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي باذلا الله، رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال

 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنفعِ  أسَُخِره العلم، طلب على أثابر وأن

ً  وأكون يَصغرني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  زَميلٍ  لِكُلِّ  أخا

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونيِنَ  الطُبيّةّ المِهنَةِ  في 

 ، وَعَلانيَتي سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله تجَاهَ  يشينهَا مِمّا نقَيةًّ  

  شهيد أقول ما على والله
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