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     Le diabète est un groupe de maladies métaboliques caractérisées par une 

hyperglycémie résultant de troubles de la sécrétion d'insuline, de l'action de l'insuline 

ou des deux. Physiologiquement, les cellules β pancréatiques synthétisent 

constamment l'insuline, l'hormone principale qui régule l'absorption du glucose du 

sang dans la plupart des cellules, y compris les cellules musculaires squelettiques et 

les adipocytes (liu et Zhang, 2016). 

      L’insulinorésistance y joue un rôle majeure, sans doute précocement dans 

l’histoire naturelle de la maladie, mais le diabète de type 2 ne s’exprime véritablement 

que s’il existe simultanément un déficit de la sécrétion insulinique. Il s’agit donc 

d’une pathologie bipolaire ou une diminution de l’insulinosensibilité et une réduction 

de l’insulinosécrétion exercent de concert un rôle délétère, en proportion variable 

selon les individus et selon le moment de l’histoire naturel de la maladie (Scheen, 

2001) 

      La diminution de la sensibilité à l’insuline est associée à des pathologies 

importantes et conditionne, au moins en partie, le pronostic. Celles-ci, comme 

l’obésité, le diabète de type 2 ou l’hypertension artérielle, sont des maladies en grande 

partie liées au mode de vie de la société moderne favorisant la sédentarité et les 

dérives alimentaires (Scheen, 2001). 

     La contribution de l'état thyroïdien dans la signalisation de l'insuline et 

l'homéostasie du glucose a été impliquée en tant que facteur physiopathologique 

potentiel chez l'homme, mais les mécanismes spécifiques restent largement 

insaisissables (Martinez et al., 2017). Et, par conséquent, la prévalence de la maladie 

thyroïdienne chez les patients avec diabète type 2 est significativement plus élevé que 

dans la population générale. Cela indique une interaction possible entre l'état 

thyroïdien et la résistance à l'insuline (Mario et Pisarev, 2010).  

    L’insulénorésistance fait l’objet de nombreuses études depuis quelques années. Elle 

intervien dans l’apparition de diabète type 2 et également dans la progression de celle-

ci chez les patient dysthyroïdiens. Comment réduire la sévérité de l’insulinorésistance, 

et Comment retarder l’apparition du diabète type 2 chez les patient atteint des 

désordres thyroïdiens (Aydogdu et al., 2017). 
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   Au vu de ces données, l’objectif de notre travail est de rechercher une relation entre 

les désordres thyroïdiens et l’insulinorésistance par :  

 -La détermination de l’indice HOMA-IR dans les groupes hypothyroïdie (HPO) et 

hyperthyroïdie (HPR). 

- L’évaluation de la fonction thyroïdiennes dans les groupes HPO et HPR 

-Le dosage des paramètres lipidiques.  

-Le dosage des paramètres de stress oxydatif sérique.  
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Chapitre I : L’insulinorésistance 

1. L’insuline  

1.1. Structure et sécrétion de l’insuline 

      L’insuline est une hormone polypeptidique, sécrétée par la cellule bêta des ilots de 

langerhans du pancréas (Beaudeux et Durand, 2011). Le gène de l’insuline humaine est situé 

sur le bras court du chromosome 11. (Magnan et Ktorza, 2005) Est une protéine globulaire de 

51 acides aminés (5808 Da), composée d’une chaine A (21 acide aminés) et d’une chaine B 

(30 acides aminés) reliées par deux ponts disulfure intracaténaire (Dellater, 2003). Le premier 

pont liant la cystine en position 20 sur la chaine A à la cystine en position 19 sur la chaine B, 

le deuxième pont liant la cystine en position 7 sur la chaine A à la cystine en position 7 sur la 

chaine B (Mimouni, 2008).                          

     L’insuline, sécrétée lors d’une élévation de la glycémie, est la seule hormone 

hypoglycémiante. Physiologiquement, le glucose est le seul stimulus provoquant la sécrétion 

d’insuline résulte d’une cascade de réactions engendrées par le métabolisme intra-cellulaire 

du glucose (Figure 1) (Dellater, 2003). 

 

Figure 1: Représentation schématique de la molécule d’insuline (Magnan et Ktorza, 2005).  

1.2. Récepteur de l’insuline 

      Le récepteur insulinique est une protéine intégrale de la membrane plasmatique de la 

plupart des cellules de l’organisme (Jean, 1988). Le récepteur de l’insuline à une famille de 

l’IGF-1(insuline-like growth factor 1) et l’EGF (epidermal growth factor), est un 

hétérotétramère glycoprotéique formé par l’assemblage de deux sous-unités α (135 K Da) et 

deux sous-unités B (95 k Da). Les deux sous-unités α, extracellulaires et contenant le site de 

liaison à l’insuline, sont reliées entre elles ainsi qu’aux sous-unités B sont transmembranaires 
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et présentent un domaine tyrosine kinase dans leur partie intracellulaire (Figure 2) (Dellater, 

2003).  

 

 Figure 2 : Représentation schématique du récepteur de l’insuline (White, 1997). 

 1.3. Signalisation de l’insuline 

     L'action de l'insuline est initiée par l'activation tyrosine kinase dans la sous-unité B du 

récepteur de surface cellulaire. Le récepteur transmet ensuite une série de réactions de 

transphosphorylation dans plusieurs protéines d'amarrage, y compris le récepteur de substrats 

d'insuline (IRS), parmi lesquels IRS1 et IRS2 représentent les deux substrats majeurs. Ces 

substrats tyrosine phosphoryles lié d'autres protéines d'homologie Src 2, entraînant l'activation 

de la protéine kinase activée par un mitogène (MAPK) ainsi que une cascades de 

phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K) (Zheng et al., 2005).  

   Les deux principales voies impliquées en priorité dans les effets métaboliques, et la voie 

MAP kinase impliquée dans les effets nucléaires, la prolifération et la différenciation (Capeau 

J, 2003). Des défauts dans la voie de signalisation de l'insuline peuvent provoquer une 

résistance à l'insuline, conduisant à divers troubles métaboliques tels que le diabète de type 2 

(Figure 3) ( Zhang  et Liu., 2014). 

 

 

 

 

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=fr&prev=search&rurl=translate.google.fr&sl=en&sp=nmt4&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/%3Fterm%3DZheng%2520Y%255BAuthor%255D%26cauthor%3Dtrue%26cauthor_uid%3D15975995&xid=17259,15700022,15700105,15700124,15700149,15700168,15700173,15700186,15700201&usg=ALkJrhjwE9hcC3wsnxryu33RuhwFsfd4Ew
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=fr&prev=search&rurl=translate.google.fr&sl=en&sp=nmt4&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/%3Fterm%3DZhang%2520J%255BAuthor%255D%26cauthor%3Dtrue%26cauthor_uid%3D25087968&xid=17259,15700022,15700105,15700124,15700149,15700168,15700173,15700186,15700201&usg=ALkJrhi8LReWVVKy1sxBYUqCeMzVRsT32g
https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=fr&prev=search&rurl=translate.google.fr&sl=en&sp=nmt4&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/%3Fterm%3DLiu%2520F%255BAuthor%255D%26cauthor%3Dtrue%26cauthor_uid%3D25087968&xid=17259,15700022,15700105,15700124,15700149,15700168,15700173,15700186,15700201&usg=ALkJrhjuwkZvRHrAiWSbxnrI15vJ-mi3OQ
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Figure 3 : Les principales voies de la signalisation de l’insuline (Capeau, 2003) 

1.4. Rôle métabolique de l’insuline 

     L’insuline stimule le processus anabolique et la mise en réserve de l’énergie. Elle agit 

essentiellement sur trois organes cibles et sur le métabolisme glucidique et lipidique des 

divers tissus périphérique. Son action métabolique générale s’exerce de deux façons : en 

favorisant l’entrée de certains substrats dans les cellules et agissant sur le métabolisme 

cellulaire de ces substrats (Idelman et Verdetti, 2000)   

1.4.1. Action de l’insuline sur le métabolisme glucidique 

    L’effet principal à court terme de l’insuline consiste en une baisse de la glycémie. Dans les 

cellules du tissu musculaire et du tissu adipeux, les transporteurs de glucose (GLUT-4) 

subissent une translocation vers la membrane cellulaire à partir de leurs vésicules de stockage, 

sous l’effet de l’insuline (horm et al., 2005). L'insuline soit le principal régulateur de 

l'homéostasie du glucose, il stimule la synthèse de glycogène en activant la glycogène 

synthase, c’est-à-dire en favorisant sa déphosphorylation. La glycogène synthase étant 

phosphorylée par GSK3 et déphosphorylée par la protéine phosphatase PPI, l’insuline agit 

donc en inhibant GSK3 et stimulant PPI (Grimaldi, 2005).  

1.4.2. Action de l’insuline sur le métabolisme lipidique 

    La biosynthèse des acides gras est activée, avant tout dans le foie, par l’intermédiaire d’une 

activation du pyruvate déshydrogénase, puis l’activation de l’acétyl-CoA carboxylase qui 

utilise l’acétyl-CoA, ce dernier sert directement à la biosynthèse des acides gras. Dans le tissu 

adipeux, la lipoprotéine lipase (hormonosensible) est activée et induite par l’insuline (Horm et 
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al., 2005), l’insuline diminue la lipolyse essentiellement par l’inhibition de la lipase hormono-

sensible. L’activité de cette ensyme est également controlée par son niveau de 

phosphorylation, elle est activée lorsqu’elle est phosphorylée par la PKA (protein kinase 

AMPc dependant) (Vergès, 2001; Grimaldi,  2005).  

1.4.3. Action de l’insuline sur le métabolisme protéique 

      L’insuline stimule la synthèse protéique en agissant à plusieurs niveaux. Tout d’abord, 

elle augmente l’entrée des acides aminés dans la cellule par une voie de signalisation 

dépendant de la PI-3 kinase (Grimaldi, 2005 ; Proud, 2006).   

2. L’insulinorésistance  

   La résistance à l’insuline est définie par une diminution de l’effet biologique de l’insuline 

qui régule l’expression de plus de 800 gènes (Grimaldi, 2005). Il s’agit d’une diminution de la 

sensibilité des tissus périphériques à l’insuline (foie, muscles, tissus adipeux) d’où une 

diminution de l’utilisation du glucose par ces tissus et de son stockage hépatique (Khalfa, 

2009 ; Barquissau et Morio, 2011). La résistance à l'insuline joue un rôle important dans la 

pathogénèse du syndrome métabolique, le diabète de type 2 et les maladies cardiovasculaires 

(Shi et al., 2016), peut être caractérisée comme un dysfonctionnement métabolique souvent 

provoqué par une inflammation accrue (Sears et Perry, 2015).  

2.1. Evaluation de l’insulinorésistance 

    L’insulinorésistance est évaluée par des méthodes pratique comme : Hyperinsulinémie en 

regard de la glycémie, et par des méthodes cliniques simple comme : l’indice HOMA-IR et 

Clamp euglycémique-hyperinsulinémique (Capeau, 2006) 

2.1.1. Indice  HOMA-IR 

   La technique la plus utilisée actuellement qui permet de prendre en compte simultanément 

l’insulinosécrétion et l’insulinosensibilité à partir de la mesure de concentrations plasmatiques 

basales de glucose et d’insuline (Wallace et al., 2014). 

2.1.2. Clamp euglycémique-hyperinsulinémique 

   Ce clamp euglycémique hyperinsulinémique consiste en une injection constante d’insuline à 

un taux supra-physiologique et une infusion variable de glucose pour maintenir la glycémie à 

une valeur constante (~ 5 mmol/L). La quantité de glucose à injecter après 2 ou 3 heures 

reflète la sensibilité à l’insuline des tissus, principalement musculaire et adipeux (Luyckx et 

Scheen, 2003). 

 

 

https://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=fr&prev=search&rurl=translate.google.fr&sl=en&sp=nmt4&u=https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/%3Fterm%3DShi%2520X%255BAuthor%255D%26cauthor%3Dtrue%26cauthor_uid%3D27473122&xid=25657,15700023,15700105,15700124,15700149,15700168,15700201&usg=ALkJrhgO_cXTe0U_N5I5t_CQo81a-j-Lfg
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.2.2. Mécanismes de l’insulinorésistance  

2.2.1. Altération de la signalisation d’insuline  

     C’est  l’inhibition du signal insuline par phosphorylation sur Ser/Thr des proteines IRS. 

Cette phosphorylation peut résulter d’un rétrocontrôle du signal insuline, ou de l’action 

d’autres agents comme le TNFα (tumor necrosis factor α) et les acides gras libres, mais aussi 

de l’IL (interleukine) 1β, et même l’insuline. La kinase IKK β (inhibitor of nuclear factor κB 

kinase), la MAP-kinase et surtout la Jun kinase (JNK) sont capables d’effectuer de telles 

phosphorylations (Guillausseau, 2010). 

2.2.1.1. Rôle des acides gras 

   Le dysfonctionnement du métabolisme des acides gras libres est un facteur déterminant 

menant à l'insulinorésistance, chez les sujets prédisposés, au diabète de type 2(Magnan, 

2006). Les acides gras libres diminuent la captation musculaire du glucose et augmentent sa 

production par le foie. Au niveau de l’adipocyte, l’incapacité de l’insuline à inhiber la lipolyse 

est responsable d’une augmentation des acides gras libres, qui stimulent la néoglucogenèse, la 

synthèse des triglycérides et la production glucosée hépatique (Figure 4) (Guillausseau, 2010). 

  

 

                    Figure 4 : Mécanismes de la résistance à l’insuline (Capeau, 2003) 

 

2.2.1.2. Rôle des adipokines 

      Le tissu adipeux est reconnu comme un organe endocrine qui joue un rôle dans la 

physiopathologie de l'inflammation. Il sécrète des hormones comme la leptine et 

l'adiponectine et d'autres molécules comme des cytokines et chimiokines rassemblées sous le 
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terme d'adipokines (Antuna-Puente et al., 2007). Les anomalies des taux d’adipocytokines, 

leptine et adiponectine, aggraveraient cette accumulation en inhibant l’oxydation intra 

mitochondriale des acides gras dans ces tissus (Capeau, 2003) 

     Les mécanismes par lesquels l’augmentation de la masse adipeuse diminue l’action de 

l’insuline au niveau du corps entier sont nombreux : sécrétion de cytokines comme le TNF-α, 

l’interleukine 6, la résistine (Guillausseau, 2010). Les concentrations plasmatiques d’IL-6 sont 

corrélées de facon positive au poids corporel et négativement avec la sensibilité à l’insuline 

(Grimaldi, 2005). Chez l’homme, le rôle de l’adiponectine dans l’insulinorésistance s’effectue 

par plusieurs mécanismes: elle réduit le contenu tissulaire en TG. Une augmentation tissulaire 

des TG diminue l’activité de la phosphatidylinositol 3-kinase (PI-3K), enzyme qui, stimulée 

par l’insuline, favorise la translocation du transporteur de glucose GLUT4 vers la membrane 

plasmique. Elle active l’adénosine monophosphate-kinase (AMP-kinase), ce qui stimule la β-

oxydation, et également la translocation des transporteurs GLUT4 vers la membrane 

plasmique (Mouraux, 2007). 

2.2.1.3. Contrôle négatif de l’insuline 

    Le contrôle négatif du signal de l'insuline peut résulter de la dégradation hormonale ou de 

la déphosphorylation du récepteur. Cependant, le contrôle négatif majeur résulte de la 

phosphorylation des résidus sérine / thréonine sur les protéines récepteur et / ou IRS. Cette 

phosphorylation est activée en réponse à différents signaux impliqués dans la résistance à 

l'insuline (Capeau, 2003)  

3. L’insulinorésistance et induction de stress oxydatif 

     Le stress oxydant peut être défini comme un déséquilibre de la balance entre les radicaux 

libres oxygénés et les systèmes antioxydants au profit des premiers (delatter et al., 2001). Il 

inhibe la transduction du signal de l'insuline : l'eau oxygénée, à diverses concentrations, 

inhibe l'auto-phosphorylation du récepteur de l'insuline, la phosphorylation de l'IRS-1 

(insulin-receptor subtrate-1), et les événements en aval (activation du PI3-kinase, transport du 

glucose, activation des MAP kinases), puis la translocation de GLUT4 (transporteur du 

glucose) (Bihan, 2002) 

3.1. Insulinorésistance peripherique et stress 

    Au cours du stress le transport et le métabolisme du glucose dans les tissus du système 

immunitaire et dans les tissus lésés sont stimulés indépendamment de l'insulinémie (transport 

par les GLUT1). Le muscle, le foie et dans une moindre mesure le tissu adipeux sont 
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parallèlement le siège d'une insulinorésistance dont témoigne l'association d'une 

hyperglycémie et d'une hyperinsulinémie (Wolfe, 1979). Les accidents traumatiques, les états 

septiques, et en postopératoire confirme cette insulinorésistance qui est proportionnelle à 

l'intensité du stress initial. Il existe de façon concomitante à l'insulinorésistance une 

augmentation de la clairance de l'insuline (Avignon, 2001). 

3.2. Insulinorésistance, stress et métabolisme non glucidique 

    L'insuline est une hormone anabolisante importante qui, dans des conditions 

physiologiques, stimule la synthèse des protéines musculaires et inhibe la protéolyse dans le 

territoire splanchnique (Biolo, 1995). À l'échelle de l'organisme entier, l'effet de l'insuline est 

de diminuer la protéolyse, avec pour conséquence une diminution de la concentration des 

acides aminés sanguins. Du point de vue lipidique, l'augmentation de la lipolyse est 

caractéristique des états de stress. L'effet inhibiteur de l'insuline sur la lipolyse et sur la 

cétogenèse semble clairement diminuer (Chambrier, 2000).  
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Chapitre II : Thyroïde 

1. Rappel anatomique 

    La glande thyroïde, impaire et médiane, est située à la partie antérieure et inférieure du cou 

elle est formé de deux lobes latéraux a grand axe verticale (Lefebvre et al., 1990), Son poids 

est aux environs des 20 grammes, de couleur rougeâtre. Sa forma s’apparente à un papillon 

avec deux ailes latérales appelées lobes réunis par un isthme (Arbaoui, 2016). Chaque lobe a 

environ cinq centimètres de long, entre deux çentimètres et demi et trois centimètres de large 

et presque deux centimètres d’épaisseur (Hiendel, 1998) (Figure 5). 

 

 

Figure 5 : Schéma anatomique de la glande thyroïde (Tramalloni et Monpeyssen, 2006) 

 

 La thyroïde regroupe à l’intérieur d’une structure morphofonctionnelle unique (Léclére et al., 

2001), les cellules folliculaires  qui représentent 99,9% du parenchyme thyroïdien total ces 

cellules sont responsables de la production d’hormones thyroïdiens iodées, et les cellules C 

responsables de la production  d’un polypeptide, la calcitonine (Léclére et al., 2001). 

 

2. Régulation de la fonction thyroïdienne 

    La thyroïde est une glande hypothalamo-hupophyso-dépendant dont la sécrétion est 

soumise physoilogiquement au contrôle de TSH, la quantité d’hormones thyroïdiennes libres 

circulantes règle la quantité de TSH sécrétée : à l’état physoilogie, quand les hormones 

thyroïdienne diminuent, la TSH augmente et l’inversement. La TSH est par ailleurs soumis au 

contrôle de TRH hypothalamique (Lefebvre, 1990) (Figure 6). 
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Figure 6 : Axe hypothalamus–hypophyse–thyroïde: rétrocontrôle négatif des hormones 

thyroïdiennes (Gauchez, 2014).  

 

3. Hormones thyroïdiennes 

3.1. Biosynthèse des hormones thyroïdiennes 

   La biosynthèse des hormones thyroïdiennes comporte plusieurs étapes et dépend du 

métabolisme de l’iode et de la thyroglobuline, la plupart de ces étapes sont stimules par la 

TSH (Figure 7) (Lefebvre, 1990). 

 

Figure 7 : Représentation schématique des étapes de biosynthèse des hormones thyroïdiennes 

(Wémeau, 2010). 
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     La cellule folliculaire capte les ions iodure par l’intermédiaire du NIS (symporteur sodium 

iodure) sous l’effet d’un gradient sodique généré par la Na+/K+-ATPase. Ces ions sont 

ensuite transportés du milieu intracellulaire vers le colloïde par la pendrine et l’AIT (Apical 

Iodi de Transporter) notamment. Les ions iodure sont oxydés en iode libre, incorporés à la 

thyroglobuline grâce à la TPO et au système générateur d’H2O2. L’iodation de résidus 

tyrosine et le couplage des MIT (mono- iodotyrosine) et DIT (di- iodotyrosine) permet la 

formation des HT (Figure 8). Celles-ci sont stockées dans la thyroglobuline qui est 

internalisée par pinocytose. La fusion d’une vésicule et d’un lysosome permet la libération 

des HT par clivage protéolytique de la thyroglobuline. Les HT peuvent ensuite être déversées 

dans la circulation générale tandis que la désiodation des MIT et DIT permet le recyclage 

interne de l’iode (Wémeau, 2010) 

 

         Figure 8 : Structure des hormones thyroïdienne (Wémeau, 2010). 

 

3.2. Transports des hormones thyroïdiennes 

    Les hormones thyroïdiennes circulent principalement sous formes liée à des protéines 

plasmatiques (Herve, 2011), de concentrations fortes différentes et d’affinités très variables. 

Ce sont la thyroxine-binding prealbumine TBPA, la thyroxine binding globuline TBG, et 

l’albumine (Tableau 1) (Beaudeux, 2011).  
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Tableau 1 : Protéines plasmatiques des hormones thyroïdiennes (Arbaoui, 2016) 

Protéine porteuses Poids 

Moléculaire 

T4 T3 Totale  des 

hormones 

transportées en 0/0 

Thyroxine Binding Globuline(TBG) 50000 + + 60 

Thyroxine Binding Préalbumine 

(TBPA) 

70000 +  30 

Albumine  65000 +  10 

 

3.3. Mode d’action des hormones thyroïdiennes 

     L’action des hormones thyroïdiennes est véhiculée par des récepteurs nucléaires 

spécifiques, Les récepteurs des hormones Thyroïdiennes (TR) se comportent comme des 

facteurs transcriptionnels inductibles par le ligand : ils contrôlent, positivement ou 

négativement, l’expression de leurs gènes cibles en présence ou en l’absence de la 

triiodothyronine (T3). Pour exercer cette activité transcriptionnelle, comme les autres 

récepteurs nucléaires, les TR interagissent avec de multiples cofacteurs nucléaires : les 

corépresseurs, qui inhibent leur action en l’absence de T3, et les coactivateurs, qui la 

stimulent en sa présence (Figure 9) (Vlaeminck-Guillem et Wémeau, 2002). 

 

Figure 9 : Action physiologique des hormones thyroïdiennes (Gaborit, 2014) 
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3.4. Effets métaboliques des hormones thyroïdiennes 

     Les hormones thyroïdiennes (HT) ont une multitude d'effets physiologiques liés à la 

thermogenèse, au métabolisme, à la fréquence cardiaque et à la composition corporelle grâce 

à la régulation transcriptionnelle de gènes spécifiques (Guillermo et al., 2017), Ils jouent un 

rôle essentiel dans la différenciation cellulaire pendant la croissance et le développement 

(Rastgooye et al., 2017) 

3.4.1. Effets des hormones thyroïdiennes au niveau du foie 

    Les effets induits par les récepteurs de la thyroïde sur la transcription génique et la 

traduction sont la clé de la réglementation de métabolisme du glucose, T3 hydrolyse le 

glucose-6-phosphate et complète la dernière étape de la néoglucogenèse et la glycogénolyse, 

jouant ainsi un rôle important dans la régulation homéostasique des taux de glucose dans le 

sang, la diminution de l'expression de l'ARNm de Akt2 (protéine kinase B), la sérine / 

thréonine kinase qui est une molécule essentielle dans la voie de signalisation de l'insuline. 

Akt2 a été montré pour favoriser la synthèse du glycogène dans le foie en inactivant le 

glycogène synthase kinase 3. Ainsi, une diminution de l'activité Akt2 diminué la synthèse du 

glycogène expliquant l’effet antagoniste de l'insuline des hormones thyroïdiennes au foie 

(Brenta, 2011) 

3.4.2. Effets des hormones thyroïdiennes sur le métabolisme des lipides 

     Les hormones thyroïdiennes stimulent la lipogenèse (Herve, 2011) par augmentation de 

l'activité de la 3-hydroxy-3-méthyl-glutaryl-coenzyme A (HMG-COA) réductase dans le foie 

et réduisent ainsi le cholestérol. En outre, les hormones thyroïdiennes augmentent les 

récepteurs LDL sur les fibroblastes, le foie et d'autres tissus, et elles augmentent l'absorption 

du cholestérol par l'intestin. Ces hormones modifient également les taux de cholestérol des 

lipoprotéines de haute densité (HDL) et l'activité de la lipase hépatique, et affectent l'excrétion 

du cholestérol de l'intestin par les acides biliaires (Rastgooye et al., 2017). 

4. La dysthyroïdie 

4.1. hypothyroïdie 

      L’hypothyroïdie correspond à une production insuffisante d’hormones par la thyroïde 

(léger et polek, 2007). Liée à un hypofonctionnement de la glande thyroïde incapable de 

satisfaire aux besoins de l’organism (Gérard, 2003). L’hypothyroïdie est une affection qui 

touche surtout les femmes du fait de l’interaction de la thyroïde et les hormones sexuelles 

féminines notamment lors de la ménopause (Babar, 2010).  
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4.1.1. L’étiologie 

    Les principales étiologies peuvent être auto-immunes (thyroidite de Hashimoto 

essentiellement), iatrogènes (médicamenteuse, chirurgicale, radiothérapie cervicale ou iode 

radioactif), carentielles (déficit iodé). Par ailleurs, le principale cause d’atteinte de l’axe 

hypothalamo-hypophysaire est la présence d’un adinome hypophysaire (Vaidya et al., 2008). 

4.1.2. Diagnostique 

     Le diagnostic d’hypothyroïdie était fondé sur au moins un signe clinique  pendant 

longtemps été assimilée à une affection cutanée (Heripret, 2000). Associé à une baisse des 

hormones thyroïdiennes avec ou sans élévation de la TSH. Dans l’hypothyroïdie précoce, au 

contraire, la concentration sérique de T3 et de LT3 peuvent étre normaux en dépit de valeur 

inférieure à la normale de T4 sérique et de LT4 (Leprat, 1984). 

4.2. Hyperthyroïdie  

   L’hyperthyroïdie est définie par l’augmentation de la sécrétion d’hormones thyroïdiennes 

(T3 et T4) endogènes. Elle est due à l’hypersécrétion par la glande thyroïde qui n’obéit plus à 

la régulation normale et n’est plus freinable (Gérard, 2003). 

4.2.1. L'étiologie  

  Les étiologies sont regroupées en 2 types essentiels sur le plan physiopathologique: les 

hyperthyroïdies autonomes et les hyperthyroïdies par hyperstimulation, Dans les 

hyperthyroïdies autonomes il y a une prolifération d'une partie du tissu thyroïdien qui devient 

hyperfonctionnelle. Cela a pour conséquence la mise au repos du système hypophysaire de 

contrôle et l'effacement du parenchyme thyroïdien extra lésionnel. 

   Dans les hyperthyroïdies par hyperstimulation l'hyperfonctionnement thyroïdien est 

secondaire à un facteur de stimulation extrathyroïdien de diverses origines (Lefebvre, 1984).  

La plus fréquente des hyperthyroïdies demeure la maladie de basedow (Rleu, 1984). 

4.2.2. Diagnostique 

   Le diagnostic de l'hyperthyroïdie comporte le syndrome de thyrotoxicose (clinique et 

biologique) associé à d'autres manifestations cliniques et paracliniques variables en fonction 

de l'étiologie : 

    Sur le plan clinique, Nous avons retenu comme critère diagnostique d’hyperthyroïdie 

l’association d’au moins trois symptômes évocateurs, la thyrotoxicose se traduit 

essentiellement par la tachycardie, l'amaigrissement; l'asthénie et la thermophobie (Germain 

Monabeka, 2005),  et sur le plan biologique par une élévation le plus souvent concomitante 

des taux sériques de T3 et T4 (ou mieux LT4 et LT3), couplée avec l’abaissement de la TSH, 
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la concentration sérique de T3 et de LT3 sont alors généralement supérieurs aux valeurs 

correspondantes de T4 dans un diagnostic d’hyperthyroïdie (Leprat, 1984). 

4.3. Signes clinique  

   Les anomalies thyroïdiennes (hyperthyroïdie et hypothyroïdie) les deux peuvent provoquer 

un changement dans le métabolisme intermédiaire (yu et al., 2006). 

Tableau 2: Symptomatologie clinique des hyper et hypothyroïdies (Beaudeux, 2011). 

HPR HPO 

Maines chaudes Froideur cutanée 

tachycardie bradycardie 

amaigrissement Prise de poids 

Nervosité, tremblements Ralentissement physique et psychique 

Réflexes vits Reflex lents 

Polyurie, polydipsie Infiltration cutanéomuqueuse, dépilation, ongles cassants 

diarrhée constipation 

 

4.4. Relation entre l’insulinorésistance et les désordres thyroïdiens 

    La présence de troubles du métabolisme des glucides a été démontrée dans la maladie 

thyroïdienne impliquant une hypothyroïdie ou une hyperthyroïdie (Figure 9). La gravité de la 

maladie est proportionnelle à la gravité de ces troubles (Marcin et al., 2014).  

4.4.1. Insulinoresistance et hyperthyroïdie 

     L'hyperthyroïdie est une affection caractérisée par augmentation des taux sériques 

d'hormones thyroïdiennes et de leur effet sur les tissus, est souvent accompagnée par une 

tolérance anormale au glucose et une résistance à l'insuline. Chez environ 50% des patients 

hyperthyroïdiens, des troubles de la tolérance au glucose ont été observés et 2 à 3% des 

patients ont eu un diabète. Chez les sujets non diabétiques, une insulinémie à jeun normale ou 

augmentée, des concentrations en peptide C et en pro-insuline sont observées, ce qui indique 

une résistance périphérique modérée à l'insuline. Ceci est associé à une augmentation de la 

résistance à l'insuline dans le foie, à l'aggravation de la résistance à l'insuline périphérique 

générale et à une augmentation de l'absorption du glucose dans les muscles (Marcin et al., 

2014). 

     L'effet des hormones thyroïdiennes sur les hépatocytes est antagoniste de l'insuline et 

stimule la production de glucose dans le foie (augmente la gluconéogenèse et la 
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glycogénolyse). Plusieurs études, ont été montrées que La thyréotoxicose augmente la 

production de glucose endogène dans le foie dans les conditions initiales (à jeun) et diminue 

la sensibilité hépatique à l'insuline. Les observations indiquent que les hormones 

thyroïdiennes peuvent avoir un effet direct et indirect sur les cellules hépatiques.  

     L'effet direct est obtenu par l'altération de la transcription et de la traduction des gènes 

responsables de la gluconéogenèse et du métabolisme du glycogène. Un autre mécanisme par 

lequel les hormones thyroïdiennes stimulent la production de glucose hépatique est basé sur 

l'expression accrue du transporteur de glucose GLUT2 sur les membranes plasmiques des 

hépatocytes. L'effet indirect est obtenu en augmentant l'activité du système nerveux 

parasympathique, modulé par l'hypothalamus, et son influence sur les hépatocytes (Marcin et 

al., 2014). 

4.4.2. Insulinoresistance et hypothyroïdie 

     L'hypothyroïdie clinique (HO) est considérée comme un facteur de risque de résistance à 

l'insuline. Dans l'hypothyroïdie, une diminution du taux d'absorption du glucose intestinal se 

produit, ainsi qu'une diminution de l'activité adrénergique entraînant une réduction de la 

glycogénolyse hépatique et musculaire, ainsi qu'une diminution de la gluconéogenèse et de la 

sécrétion initiale d'insuline. Cependant, une augmentation postprandiale de la sécrétion 

d'insuline dans le contexte de la résistance à l'insuline périphérique généralisée a été observée, 

associée à une concentration plus élevée d'acides gras libres, une absorption réduite du 

glucose et une augmentation l'oxydation du glucose (Marcin et al., 2014). 
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Figure 10 : Effets des hormones thyroïdiennes sur le métabolisme du glucose dans 

l'euthyroïde (lignes pleines), l'hyperthyroïdie (lignes pointillées) et l'hypothyroïdie (lignes 

pointillées) (Brenta, 2011). 
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         Nous avons choisis ce thème à cause de la fréquence élevée des maladies thyroïdiennes 

dans notre population, et l’apparition du diabète type II chez la plupart des patientes 

dysthyroïdiènnes 

Notre étude a pour objectifs : 

- Evaluer l’existence des troubles métaboliques essentiellement l’insulinorésistances chez une 

population des dysthyroïdies (hypothyroïdie ou hyperthyroïdie)  

- Chercher un lien entre ces pathologies pour retarder l’apparition du diabète type II du à 

l’évolution de l’insulinorésistance afin d’améliorer et minimiser la sévérité de la maladie.  

- Démontrer l’intérêt de dépistage de l’insulinorésistance par dosage de la glycémie, 

insulinémie et l’indice HOMA-IR.     

  

MATERIEL ET METHODES 

 1. Population étudiée 

Nous avons réalisé une étude clinico-biologique incluant trente femmes, dix saines et vingt 

atteintes, âgés entre 20 et 73 ans avec une moyenne d’âge 45 ans, suivies pour une 

dysthyroïdie, sur une période étalée du mois de Mars au mois de Mais 2018 chez un médecin 

spécialiste en Endocrinologie Diabétologie.  

L’âge, la taille, le poids, IMC et la tension artérielle sont déterminés pour chaque sujet, Le 

diagnostic de l’hypothyroïdie repose sur le dosage de la TSH et de l’insulino-résistance repose 

sur la détermination de l’indice HOMA-IR. 

Sont écartées de notre étude toutes femmes enceintes, ayant un diabète ou  une autre maladie 

endocrinienne.  

La population sélectionnée se compose de :  

 Groupe1 : 10 femmes saines euthyroïdiennes (Témoins). 

 Groupe2 : 10 femmes atteintes d’hypothyroïdie (HPO). 

 Groupe3 : 10 femmes atteintes d’hyperthyroïdie (HPR).  

La figure 10 représente les différentes étapes du protocole expérimental suivi. 
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2. Prélèvements et préparation des échantillons  

  Cette étude a porté essentiellement sur les explorations biologiques réalisées suite à un 

prélèvement sanguin, effectué chez notre population. Ces explorations concernent 

principalement les dosages suivants : 

- La glycémie et l’insulinémie  

- Un bilan lipidique (Cholestérol totale, Triglycérides, HDL et LDL) 

- Un bilan thyroïdien (TSH, LT3 et LT4) 

- Paramètres du statut Oxydant/antioxydant. 

Les prélèvements sanguins sont effectués sur les femmes au niveau de la veine du pli du 

coude, le matin après 12 heures de jeûne. Une quantité de sang prélevé est récupérée dans des 

tubes à EDTA. Ces derniers sont centrifugés à 3000 tr/min pendant 15 min. Le plasma est 

récupéré en vue du dosage des différents paramètres biochimiques et paramètres de stress 

oxydatif. 

 

3. Dosage des paramètres biochimiques  

3.1. Bilan de l’insulinorésistance 

3.1.1. La glycémie 

     Le dosage du glucose est déterminé par une méthode enzymatique colorimétrique.  

Le glucose oxydase catalyse l’oxydation de glucose en acide gluconique avec la formation de 

peroxydase et d’hydrogène, ce dernier, en présence de la peroxydase et du phénol oxyde un 

chromogène (4 amino -antipyrine) ; l’absorption  est mesurée à 505 nm et l’intensité de la 

coloration est proportionnelle à la concentration du glucose.  

3.1.2. L’insulinémie 

      Le dosage de l’insuline a été réalisé selon la fiche technique (Menarini Diagnostics). Le 

kit insuline (Zenit) est un dosage immunoenzymatique direct en phase solide pour la 

détermination quantitative de l’insuline dans le sérum ou le plasma.  

    Le test Elisa insuline est basé sur la capture simultanée de l’insuline humaine de la part de 

deux anticorps monoclonaux, un immobilisé dans la microplaque, l’autre conjugué avec la 

peroxydase. Après une période d’incubation déterminée, la séparation libre-lié s’obtient à 

travers un simple lavage de la phase solide. L’enzyme présente dans la partie liée catalyse la 

réaction entre le substrat (H2O2) et le substrat TMB, en développant une coloration bleue qui 

vire au jaune après ajout de la Solution d’arrêt (H2SO4). La concentration de l’insuline dans 
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l’échantillon est calculée sur la base d’une série standard. L’intensité de la couleur développée 

est proportionnelle à la concentration d’insuline présente dans l’échantillon. 

3.1.3.  Indice HOMA-IR  

    Le HOMA (Homeostasis Model Assessment) est l’index le plus utilisé pour caractériser les 

anomalies de la sensibilité à l’insuline et de la sécrétion d’insuline.  Il est obtenu à l’aide de 

prélèvements à jeun. Il s’agit d’un modèle mathématique basé sur les réponses quantitatives 

des principaux organes impliqués dans l’homéostasie du glucose. Cette méthode permet de 

caractériser, avec deux formules différentes, les anomalies de la sensibilité et de la sécrétion 

insulinique à partir des concentrations à jeun de glucose et d’insuline. Elle correspond à la 

construction par modélisation mathématique d’un abaque montrant la correspondance entre 

insuline et glycémie de base, pour différents degrés d’insulinorésistance et de déficience des 

cellules bêta pancréatiques (Terrier et Mottet, 2013). L’index HOMA est donné par la formule 

suivante : 

                                                                                                                            

                                                                                                                      (Ali et al., 2014). 

 

   HOMA-IR > 1.8–2.0 : Niveau indiquant une résistance à l’insuline (Labrecque, 2012) 

 

3.2. Bilan lipidique 

3.2.1. Le cholestérol total   

    Le cholestérol et ses esters sont libérés à partir des lipoprotéines par des détergents. Le 

cholestérol estérase hydrolyse les esters et le H2O2 est formé dans la réaction d'oxydation 

enzymatique du cholestérol sous l'action du cholestérol oxydase. Le peroxyde d’hydrogène 

réagit avec le phénol pour produire le quinonéimine, selon les réactions ci-dessous ; 

                       Cholestérol estérase 

               Cholestérol estérifié + H2O                                   Cholestérol + Acide gras 

 

                                                                            Cholestérol oxydase 

Cholestérol + O2                                   4-Cholesténone + H2O2 

 
        Peroxydase 

    2 H2O2 + phenol + 4-AAP                                Quinonéimie + 4 H2O 

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de cholestérol présent 

dans l’échantillon testé (Naito, 1984). 

 

HOMA-IR= [insuline à jeun (µIU/ml). glycémie à jeun (mmol/l)] / 22.5      
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3.2.2. Les triglycérides  

      Les triglycérides sont enzymatiquement hydrolysés en glycérol et en acides gras libres par 

la lipoprotéine-lipase (LPL). Le glycérol sous l'effet du glycérol kinase forme le glycérol -3- 

phosphate (GTP) qui est oxydé en H2O2. Ce dernier forme avec le 4-aminophenozone et le p-

chlorophenol en présence de peroxydase un complexe rouge, selon les quatre réactions 

suivantes: 

                                                                     LPL 

                      Triglycérides                               Glycérol + acide gras libres 

 
                                                                       Glycérol kinase 

                      Glycérol + ATP                                 G3P + ADP 

 
                                                                             GPO 

                          G3P + O2                                     DAP + H2O2  

 
                                                                                                          POD 

                      H2O2 + 4-AF + P- chlorophénol   Quinonéimie + H2O 

 

L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de triglycérides 

présents dans l’échantillon testé (Kaplan, 1984). 

3.2.3. Dosage de HDL plasmatique 

    Détermination directe de HDL (cholestérol de lipoprotéines de haute densité) sans besoin 

de prétraitement ou centrifugation de l’échantillon.  

La détermination est réalisée en deux étapes :  

1º Elimination de lipoprotéines non-HDL  

 

                   Cholestérol estérase 

               Cholestérol estérifié + H2O                                   Cholestérol + Acide gras 

 

                                                                               Cholestérol oxydase 

                       Cholestérol + O2                                                         4-Cholesténone + H2O2 
 

   Catalase 

                          2 H2O2 +                                                           Quinonéimie + 4 H2O 
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2º Mesure de HDL  

 
                   Cholestérol estérase 

               Cholestérol estérifié + H2O                                   Cholestérol + Acide gras 

 

                                                                               Cholestérol oxydase 

                       Cholestérol + O2                                                         4-Cholesténone + H2O2 
 

   Catalase 

                     2 H2O2 + HDAOS+4-AA                                        Quinonéimie + 4 H2O 

 
 L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de HDL présente dans 

l’échantillon testé. 

 

3.2.4. Détermination de LDL plasmatique 

 LDL-cholestérol calculé selon la formule de Friedewald  

                  

LDL-c = Cholestérol total – HDL c – ( TG /5 ) 

 

3.3. Bilan thyroïdien 

3.3.1. Dosage de TSH plasmatique 

   Le kit TSH ELISA d’IBL est un dosage immuno-enzymatique en phase solide (ELISA) 

basé sur le principe de la liaison compétitive. Les puits de microtitration sont revêtus 

d’anticorps anti-souris qui se lient à un anticorps monoclonal dirigé contre un site antigénique 

unique de la molécule de TSH. Un aliquot de l'échantillon du patient contenant de la TSH 

endogène est incubée dans le puits recouvert de conjugué enzymatique, qui est un anticorps 

anti-TSH conjugué à de la peroxydase de raifort (horseradish peroxidase). Après incubation, 

le conjugué non lié est lavé et éliminé. La quantité de peroxydase conjuguée est inversement 

proportionnelle à la concentration de TSH dans l’échantillon. Après addition de la solution 

substrat, l’intensité de la coloration développée est inversement proportionnelle à la 

concentration TSH dans l’échantillon du patient. 

3.3.2. Dosage de LT4 plasmatique 

   Le dosage ARCHITECT FT4 est un dosage immunologique en deux étapes pour déterminer 

la présence de thyroxine libre dans le plasma humain utilisant la technologie de dosage 

immunologique microparticulaire par chimilumineuscence (CMIA) avec des protocoles de 

dosage flexibles, appelée Chemiflex. 
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L’échantillon et les microparticules paramagnétiques recouvertes d’anticorps anti-T4sont mis 

en présence. Le T4 libre présente dans l’échantillon se lie aux microparticules recouvertes 

d’anticorps anti-T4. Après lavage, le conjugué de T3 marqué à l’acridinium est ajouté pour 

former un mélange réactionnel. Après un autre cycle de lavage, les solutions de préactivation 

et d’activation sont ajoutées au mélange réactionnel. 

La réaction chimiluminescente résultante est mesurée en unités relatives de lumière (URL). Il 

existe une relation inverse entre la quantité de T4 libre présente dans l’échantillon et le 

nombre d’URL détectées par le système optique ARCHITECT iSystem. 

 3.3.3. Dosage de LT3 plasmatique 

     Le dosage ARCHITECTE LT3 est un dosage immunologique en deux étapes pour la 

détermination de la présence de T3 libre (non liée) dans le sérum et le plasma humain utilisant 

la technologie de dosage immunologique microparticulaire par chimiluminescence (CMA) 

avec des protocoles des dosages des dosages flexibles appelle chemiflex. 

L’échantillon et les microparticules paramagnétiques recouvertes d’anticorps anti-T3 sont mis 

en présence. La T3 libre (non lie) présente dans l’échantillon se lie à microparticules 

recouvertes d’anticorps anti –T3. Après lavage, le conjugue T3 marqué à l’acridinium est 

ajouté. Les solutions de pré-activation et l’activation sont ensuite ajoutées au mélange 

réactionnel. La réaction chimi-luminescente résultante est mesurée en unités relatives de 

lumière (URL) il existe une relation inverse entre la quantité de T3 libre dans l’échantillon et 

les URL détectées par le système optique.  

3.4. Dosage des paramètres du statut Oxydant/anti-oxydant 

3.4.1. Dosage de malondialdéhyde (MDA)  

     Le MDA (Malonyldi aldéhyde) est un produit de l’oxydation des lipides membranaire par 

les ERO, Dans notre étude, le taux de MDA plasmatique est évalué selon la méthode de 

Sastre et al. (2000). Le dosage repose sur la formation en milieu acide et a  chaud (100 °C) 

d’un pigment coloré en rose entre le MDA et l’acide thiobarbiturique (TBA), absorbant à 532 

nm et extractible par les solvants organiques comme le n-butanol. 

      Pour réaliser ce dosage. 250µl de TCA (20%) et 500 µl de TBA (0.67 %) sont  ajoutés  à 

250µl du plasma. Ensuite, le mélange est chauffé à 100°C pendant 15 min, refroidis puis 

additionné 4 ml de n-butanol. Après centrifugation de 15 minutes à 3000 rpm, la densité 

optique est déterminée sur le surnageant au spectrophotomètre à 532 nm. Le MDA est 

exprimé en nmol de MDA libéré par mg protéine. La concentration de MDA est calculée 
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selon la loi de Beer Lambert en utilisant le coefficient d’extinction molaire, du complexe 

MDA-TBA.  

La concentration du malondialdéhyde (MDA) est calculée par la formule suivante :              

 

L=1 cm ; ε = Coefficient d’extinction (MDA-TBA), ε = 155 mM
-1 

cm
-1 

(Buege et Aust, 

1978). 

3.4.2. Dosage de l’activité des enzymes antioxydantes 

3.4.2.1. Dosage de l’activité de la catalase plasmatique 

     L’activité de la catalase plasmatique est déterminée selon la méthode de Clairborne (1985). 

Le principe repose sur la disparition de l’H2O2 à 25°C par la présence de la source 

enzymatique dans le plasma. 

 Dans une cuve de mesure en quartz nous allons préparer une solution substrat composée de 1 

ml de tampon phosphate (KH2PO4 0.1M, pH : 7.4), 0,950 ml de H2O2 (0,019 M), 0,025 ml de 

la source enzymatique (fraction cytosolique). La réaction est suivie par l’enregistrement de 

l’absorbance à 560 nm chaque minute pendant deux minutes. L’activité enzymatique est 

exprimée en UI.mg‑1 de protéine. 

L’activité de l’enzyme est exprimée en Unité/mg de protéine. 

 

 

T : Intervalle de temps 

 A1 : Absorbance dans le temps zéro  

A2 : Absorbance après une minute.  

3.4.2.2. Dosage de l’activité de la glutathion peroxydase 

   L’activité enzymatique du glutathion peroxydase (GSH-Px) a été mesurée par la méthode de 

Flohe and Gunzler (1984). Cette méthode est basée sur la réduction de peroxyde d’hydrogène 

(H2O2) en présence du glutathion réduit (GSH), ce dernier est transformé en (GSSG) sous 

l’influence de GSH-Px. 0.4 ml de GSH (0.1 mM) est ajouté à  0.2 ml plasma, puis nous avons 

additionné 0.2 ml de solution tampon TBS (Tris 50 mM, NaCl 150 mM, pH 7.4), après 5min 

d’incubation 0.2 ml de H2O2 (1.3 mM) sont ajouté pour initier la réaction, après 120 min, 1 ml 

 [MDA]  (mmol/mg protéine) =   DO échantillon / l x ε 

 

   Unité/mg de protéine = (2.3033/ T  x  Log A1/A2)/ mg de protéine 
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de TCA (1%) est additionné pour l’arrêter. Le mélange est mis dans un bain de glace pendant 

30 minutes, puis centrifuger durant 10 minutes à 3000rpm. 2.2 ml de solution tampon TBS 

sont additionné à  0.48 ml de surnageant et 0.32 ml de DTNB (1.0 mM), après avoir mélangé 

5 min la lecture de la densité optique est effectuée à 412 nm. 

 La détermination de l’activité enzymatique de la GSH-Px 

 

 

3.4.2.3. Dosage de la superoxyde dismutase (SOD)  

    La mesure de l’activité de Superoxyde dismutase SOD est basée sur la capacité de 

l’enzyme d’inhiber l’auto-oxydation de pyrogallol. Cette mesure est basée sur la méthode  

(Marklund et Marklund, 1974). Dans une cuve de mesure en quartz nous allons préparer une 

solution substrat composée de 850µL de tampon tris HCcl (50mM, Ph=8,2) ,10 à 20µl 

d’échantillon, 100µl EDTA (10mM) et 50µl pyrogallol (2,5Mm dans HCl 10mM). La 

réaction est suivie par l’enregistrement de l’absorbance à 420 nm chaque minute pendant 5 

minutes.  

La détermination de l’activité enzymatique de la SOD se fait à l’aide de la formule suivante : 

 

 

Inhibition totale = DO blanc - DO echantillon / DO blanc x 100 

n: mg de protéine  présent dans le volume d’échantillon utilisé 

3.4.3. Dosage des protéines  

   La concentration des protéines est déterminée selon la méthode de Bradford (1976) qui 

utilise le bleu de Coomassie comme réactif. Ce dernier réagit avec les groupements amines  

(-NH2) des protéines pour former un complexe de couleur bleu. (L’apparition de la couleur 

bleue reflète le degré d’ionisation du milieu acide et l’intensité correspond à la concentration 

des protéines). 4 ml du bleu de Coomassie est ajouté à 0.1 ml de plasma, puis nous avons fait 

une agitation. Après 5 min de repos, la lecture de la densité optique est effectuée à 595 nm 

contre le blanc. Les résultats sont exprimés en équivalent-albumine [Sérum Albumine Bovine 

SAB (1mg∕ml)]. 

  La réalisation de ce dosage nécessite l’élaboration d’une gamme étalon de protéine standard  

la SAB (Annexe1). 

  GSH-Px (μmol GSH/ min/mg protéine) = [(DO échantillon - DO blanc) 0.04] / DO blanc 

 UI de SOD / mg protéine = inhibition totale / n x 50 
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4. Analyses statistiques 

     Les résultats sont donnés sous forme de moyennes ± écart-types. La signification 

statistique des données a été évaluée par le test « t » de Student en utilisant le logiciel 

MINITAB 17. Une valeur de P < 0,05 a été considérée comme indiquant une différence 

significative entre les groupes. 
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1. Caractéristique de la population étudie 

    L’analyse des caractéristiques de la population étudieé représenté dans le tableau (03) 

montre qu’il n’existe pas de différences significatives (P > 0 ,05) entre le groupe temoin et les 

groupes des patientes dythyroïdiennes concernant l’age, la taille et la pression artérielle, 

cependant nous constatons que le poids et l’IMC sont augmentés de maniére hautement 

significative (P < 0 ,01) chez le groupe HPO par rapport au témoin et de façon non 

significative (P > 0,05) chez les patientes HPR, et augmentation significative (P<0,05) chez 

les patientes HPO par rapporte au HPR, en comparaison avec les femmes saines (temoin), 

nous avons remarqué aussi que le groupe hypothyroïdien developpe une obésite (IMC = 32,6 

>30). 

Tableau 3 : caractéristiques des populations étudiées 

lots 

paramètres 

T 

(n = 10) 

HPO 

(n = 10) 

HPR 

(n = 10) 

Ages (ans) 49,90 ± 16,16 43,40 ± 13,43 45,10 ± 17,23 

Tailles(m) 1,58 ± 0.048 1,57 ± 0.056 1,59
 †

 ± 0.058 

Poids(Kg) 59,57 ± 4,04 79,40** ± 11,52 62,50
†
 ± 4,99 

IMC (kg/m
2
) 23,86 ± 1,3 32,64** ± 5,35 24,40

†
 ± 5,40 

TS (mmHg) 11,3 ± 0,949 11,8 ± 0,0919 12,4 ± 1,35 

TD (mmHg) 7,55 ± 0,599 7,6 ± 1,174 7,1 ± 0,994 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± écart type  

Comparaison entre group(T) et (HPO) :(**p < 0,01) ; Comparaison entre groupe (T) et (HPR) 

(p ˃ 0,05) et entre groupe (HPO) et (HPR) : (
†
P< 0.05) 
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2. Variation de l’insulinorésistance 

    La figure12 : représente la variation de l’indice HOMA-IR, de l’insuline et de la glycémie 

chez les trois groupes : T, HPO et HPR. 

Le calcul de l’indice HOMA-IR était dans le but de détecter une anomalie de sensibilité à 

l’insuline. Nos résultats montrent que : 63,6% des patientes hypothyroïdiennes et 33,3% des 

patientes hyperthyroïdiennes sont insulinorésistantes contre 0% des femmes euthyroïdiennes 

(Témoin). 

     Les résultats obtenus de l’indice HOMA-IR ont montré une augmentation hautement 

significative (p < 0,01) chez les patientes de groupe HPO et significative (p˂0,05) par rapport 

témoin (HPO : 2,81 ± 0,166 vs T : 0,781 ± 0,063). Chez les patientes de groupe HPR Par 

rapport au témoin (HPR : 1,516 ± 0,580 vs T : 0,781 ± 0,063),  

Une variation significative (p < 0,05) est observé chez les patientes HPO par rapport au HPR 

(HPO : 2,81 ± 0,063 vs HPR : 1,516 ± 0,580). 

 

    Les résultats obtenus pour la variation de l’insulinémie ont montré une augmentation 

hautement significative (p < 0,01) chez les patientes de groupe HPO par rapport au groupe 

témoin (HPO : 12,70 ± 2,01 vs T : 3,95 ± 0,42). Et une augmentation significative (p < 0,05) 

chez les patientes HPR par rapport au groupe T (HPR : 6,94 ± 0,99vs T : 3,94 ± 0,42). Une 

variation significative (p < 0,05) est observé chez les patientes de groupe HPO en 

comparaison avec le groupe HPR (HPO : 12,70 ± 2,01 vs HPR : 6,94 ± 0,99) 

      Les résultats obtenus pour la concentration de la glycémie en montré aucune variation 

significative.  
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Figure 12 : Variation de l’indice HOMA-IR, insulinémie et glucose des groupes (T), (HPO) 

et (HPR)  

   Les résultats sont exprimés en moyenne ± écar-type : Comparaison entre group(T) et (HPO) : 

(*p<0,05, **p<0,01,) ; Comparaison entre groupe (T) et (HPR) :(
# 

p˂ 0.05) ; Comparaison entre 

groupe (HPO) et (HPR) : (
†
P<0.05). 

 ISR : Insulinorésistant. (1,8˂HOMA-IR˂2) 
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     Discussion  

      Les hormones thyroïdiennes (HT) jouent un rôle important dans l’équilibre, la régulation 

énergétique et métabolique du glucose (Chubb et al., 2005). Tandis que HT s'opposent à 

l'action de l'insuline et stimule la fonction hépatique, la gluconéogenèse et la glycogénolyse, 

ils régulent l’expression des gènes tels que le transporteur de glucose (GLUT-4) et la 

phosphoglycérate kinase, impliqués dans le transport de glucose et la glycolyse, 

respectivement, agissant ainsi de manière synergique avec l'insuline facilitant l'élimination du 

glucose (Clement et al., 2002). 

    L’indice (HOMA-IR) est couramment utilisée pour estimer la résistance à l’insuline (Barr 

et al., 2009). HOA-IR est une méthode d'évaluation de la fonction des cellules β, du glucose 

basal à jeun et les concentrations d'insuline (Singh et al., 2010). chez les sujets 

hypothyroïdiens HOMA-IR était plus élevé ce qui suggère que HT réduits les niveaux du 

glucose contribuant à la résistance à l'insuline (Martinez et al., 2017). L'absorption réduite du 

glucose du tractus gastro-intestinal s'accompagne d'une accumulation prolongée de glucose 

périphérique, d'une gluconéogenèse, d'une diminution de la production de glucose hépatique 

et d'une réduction de l'élimination du glucose (ChaoxunWang, 2013).  

     Les hormones thyroïdiennes contrôlent directement la sécrétion d'insuline (Chaoxun et al., 

2013). Dans l'hypothyroïdie la demi-vie d'insuline augmenté tandis que la sensibilité à 

l'insuline peut être diminué, Une relation inverse a été observée entre la concentration de T4 

libre et l’insulinémie, donc la sécrétion d'insuline était augmenté chez les patients 

hypothyroïdiens (Manfred et al., 1986) Il a été démontré que l'insulinorésistance est associée 

à une hypothyroïdie (Rezzonico et al., 2011. Wang et Reusch, 2012). Notre étude sont 

confirmés cette constatons, 63,6% des patientes du groupe 2 (hypothyroidiennes) sont 

insulinorésistantes. 

      Dans l'hyperthyroïdie, il y a une augmentation de l'absorption et du métabolisme du 

glucose par les tissus, ainsi que la gluconéogenèse. Cependant, la teneur en glycogène 

hépatique est diminué et La demi-vie de l'insuline circulante est diminuée (Manfred et al., 

1986). Notre étude montre que 33,3% des patientes du groupe 3 (hyperthyroidiennes) sont 

insulinorésistantes.  
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3. Variation de la concentration plasmatique de TSH, LT3 et LT4  

    La figure13 : représente la variation de concentration plasmatique de TSH, LT3 et LT4        

chez les trois groupes : T, HPO et HPR. 

     Les résultats obtenus de la TSH ont montré une augmentation significative (p < 0,05) chez 

le groupe HPO par rapport au groupe T (HPO : 10,04 ± 2,90 vs T : 0,71 ± 0,08). Ce pendant 

une diminution très hautement significative (p < 0,001) Chez les patientes de groupe HPR par 

rapport au groupe T (HPR : 0,113 ± 0,663 vs T : 0,71 ± 0,08). Et une variation hautement 

significative (p < 0,01) observé chez les patientes de groupe HPO par rapport au groupe HPR 

(HPO : 10,04 ± 2,90 vs HPR : 0,113 ± 0,663). 

     Les résultats obtenus de LT3 ont montré une diminution hautement significative (p < 0,01) 

chez le groupe HPO par rapport au groupe T (HPO : 2,357 ± 0,548 vs T : 4,166  ± 0,119). Par 

contre une augmentation significative (p < 0,05) entre les patientes de groupe HPR par 

rapport au groupe T, et les patientes de groupe HPR par rapport au groupe HPO 

respectivement (HPR : 14,58 ± 4,16 vs T : 4,166 ± 0,119), et (HPR : 14,58 ± 4,16 vs HPO : 

2,357 ± 0,548). 

    Les résultats obtenus de LT4 ont montré une augmentation significative (p < 0,05) chez les 

patientes de groupe HPO par rapporte au groupe T (HPO : 15,609 ± 0,962 vs T : 13,07 ± 

0,212). Et en registré  une augmentation significative (p < 0,05) Chez le groupe HPR par 

rapporte au groupe T (HPR : 24,79 ± 4,06 vs T : 13,07 ± 0,212).  
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Figure 13 : Variation de la concentration de TSH, LT3 et LT4 des groupes (T), (HPO) et 

(HPR) 

   Les résultats sont exprimés en moyenne ± écar-type: comparaison entre group (T) et (HPO) :(*p < 

0,05, **p < 0,01) ; Comparaison entre groupe (T) et (HPR) :(
#
 p < 0,05, 

# # #
 p ˂ 0.001) ; comparaison 

entre groupe (HPO) et (HPR) : (
†
p < 0.05). 
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    Discussion 

      La sécrétion des hormones de la glande thyroïdienne est régulée par l’axe hypothalamus- 

hypophyse -thyroïde (HPT) (Kapadia et al., 2012. Joseph-Bravo et al., 2015 ) ; La stimulation 

de la thyroïde  par l’hormone de l'hypophyse TSH, entraîne la sécrétion des deux hormones, 

la triiodothyronine (T3) et la thyroxine (T4) dans la circulation sanguine, l’hormone 

thyroïdienne T4 a été considéré comme une prohormone à la T3 biologiquement active, étant 

donné l'incapacité de T4 se lier à son récepteur nucléaire et induire une hormone  thyroïdienne 

médiane. (Martinez et Ortiz, 2017). Les patients avec un niveau élevé de TSH et faible niveau 

de LT4 et LT3, et les patients avec un faible niveau de TSH et un taux élevé de LT4 et LT3 

ont été considérés comme ayant une hypothyroïdie et hyperthyroïdie, respectivement (keskek 

et al., 2014). 

    Chez les individus sains, T3 a un effet suppressif sur la sécrétion de TSH hypophysaire et 

donc sur la production de T4 par la glande thyroïdienne. Dans l’hyperthyroïdie, à cause de la 

production autonome des hormones thyroïdiennes et de l’inhibition de la production de TSH, 

il n’y a pas de rétrocontrôle. (Collard. 2007) 

   Les patients présentant une résistance à l'insuline et des niveaux accrus de l'insuline 

circulante, la conversion de T4 en T3 est diminué avec une augmentation de la conversion en 

T3. Il y a une diminution de la réponse de la glande thyroïde à la TSH et une diminution des 

récepteurs T3 en tissus périphériques. (mario et pisarev. 2010) 
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4. Variation des paramètres lipidique plasmatique (Cholestérol total, triglycérides, LDL 

et HDL)   

    La figure14 : représente la variation de la concentration plasmatique de Cholestérol total, 

triglycérides, LDL et HDL) chez les trois groupes : T, HPO et HPR. 

     Les résultats obtenus pour la variation de Cholestérol total ont montré une augmentation 

très hautement significative (p < 0,001) chez les patientes de groupe HPO par rapport au 

groupe T (HPO : 2,027 ± 0,105 vs T : 1,136 ± 0,066). Chez les patientes de groupe HPR une 

augmentation hautement significative de cholestérol total (p < 0,01) par rapport au groupe T 

(HPR : 1,865 ± 0,131vs T : 1,136 ± 0,066) a été marquée.  

      Les résultats obtenus pour la variation de TG ont montré une augmentation significative 

(p < 0,05) chez les patientes de groupe HPO par rapport au groupe T (HPO : 1,315 ± 0,253 vs 

T : 0,737 ± 0,078). Chez les patientes de groupe HPR une augmentation significative de TG 

plasmatique (p < 0,05) par rapport au groupe T (HPR : 1,076 ± 0,132 vs T : 0,737 ± 0,078). A 

été enregistrée.  

Nous constation une augmentation hautement significative de la concentration de LDL (p < 

0,01) chez les patientes de groupe HPO par rapport au groupe T (HPO : 1,130 ± 0,0906 vs T : 

0,776 ± 0,0749). Le même résultat observé chez les patientes de groupe HPR par rapport au 

groupe T (HPR : 1,107 ± 0,065 vs T : 0,776± 0,0749).  

     Les résultats obtenus pour la variation de HDL ont montré une augmentation significative 

(p < 0,05) chez le groupe HPO par rapport au groupe T (HPO : 0,56 ± 0,023 vs T : 0,41± 

0,027).  
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Figure 14: Variation de la concentration de Cholestérol total, triglycérides, LDL et HDL des 

groupes (T), (HPO) et (HPR) 

    Les résultats sont exprimés en moyenne ± écar-type: comparaison entre group(T) et (HPO) :(*p < 

0,05, **p < 0,01, ***p < 0,001) ; comparaison entre groupe (T) et (HPR) : (
#
p < 0,05, 

# #
p ˂ 0.01)  

 

0

0.5

1

1.5

2

2.5

T HPO HPR

C
h

o
le

st
é
ro

le
 (

g
/l

) 
Groupes expérimentaux 

*** # #  

0

0.5

1

1.5

2

T HPO HPR

T
ri

g
ly

cé
ri

d
e 

(g
/l

) 

Groupe expérémentalaux 

* 
#  

0

0.2

0.4

0.6

0.8

1

1.2

1.4

T HPO HPR

L
D

L
 p

la
sm

a
ti

q
u

e 
(g

/l
) 

Groupes expérimentaux 

** # #  

0

0.1

0.2

0.3

0.4

0.5

0.6

0.7

T HPO HPRH
D

L
 p

la
sm

a
ti

q
u

e 
(g

/l
) 

Groupes expérimentaux 

* 



                                                                                                                                Résultats et discussion  

 

38 
 

    Discussion 

        La dysfonction thyroïdienne à une influence évidente sur le poids corporel, 

l'hypothyroïdie est associée à une augmentation du poids corporel, tandis que l'hyperthyroïdie 

entraîne une réduction du poids, principalement en raison des effets cataboliques sur le tissu 

adipeux et musculaire (Alexander et al., 2013). Bien que l'indice de masse corporelle (IMC) 

ait été largement utilisé comme indice d'obésité (Shi et al., 2016). L'obésité a été associée de 

façon concluante à des risques accrus de résistance à l'insuline, est définie comme l'excès de 

graisse corporelle (Sears et  Perry. 2015). 

     Les hormones thyroïdiennes modifient le taux de cholestérol des lipoprotéines de haute 

densité (HDL) (Haghi et al., 2017). Comme défauts ciblés de l'action de l'insuline dans les 

adipocytes conduisent à une résistance insulinique (peppa et al., 2011). L'hypothyroïdie 

conduit à des anomalies lipidiques caractérisées par une hypercholestérolémie avec des taux 

élevés de lipoprotéines de basse densité (LDL), en raison de la diminution du nombre de 

récepteurs LDL dans le foie. Et les niveaux de HDL-C ont également été élevés dans la 

présente étude, et pourraient avoir résulté d'une diminution de la lipase hépatique et de 

l'activité des protéines de transport cholestérol-ester, entraînant une baisse du catabolisme des 

HDL (An et al., 2017).  

       Dans l'hyperthyroïdie, bien que l'activité lipoprotéine lipase soit normale, une 

augmentation de la synthèse et de l'oxydation des acides gras hépatiques est observée en 

raison de l'augmentation de l'expression de l'acétyl-CoA carboxylase 1(peppa et al., 2011). 
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5. Variation des paramètres du stress oxydatif plasmatique 

5. 1. MDA plasmatique     

La variation de concentration plasmatique de MDA est présentée dans la figure15. 

       Les résultats obtenus pour la variation de MDA plasmatique montre une augmentation 

significative (p < 0,05) chez les groupes HPO et HPR par rapport au groupe T (HPO : 5,8 ± 

0,1vs T : 2,8 ± 0,73). (7±1,2 vs 2,8 ±0,73 Mmol/mg protéine) 

    

 

 

Figure 15: Concentration de MDA des groupes (T), (HPO) et (HPR) 

   Les résultats sont exprimés en moyenne ± écar-type. Test « t » de student : comparaison entre 

group(T) et (HPO) :(*p < 0,05), comparaison entre groupe (T) et (HPR) :( 
#
p < 0,05 

5.2. L’activité des enzymes antioxydantes (la CAT, GPx et SOD) 

     La figure16 : représente les variations de l’activité enzymatique de la CAT, GPx et SOD 

chez des patientes saines comme témoin et des patientes dysthyroïdiennes. 

     Pour la catalase, Nous avons constaté une augmentation significative (p < 0.05) de 

l’activité de la CAT chez les patientes des groupes HPO et HPR (HPO : 9,57 ± 0,31 vs T : 

4,88 ± 1,22UI/mg pro), (HPR : 9,70 ± 0.025 vs T : 4,88 ± 1,22 UI/mg pro).  

       Pour la GPx nos résultat montrent une augmentation hautement significative (p < 0.01) de 

l’activité enzymatique de la glutathion peroxydase chez les patientes de groupe HPO par 

rapport au groupe T (HPO : 0,0068 ± 0.00075 vs T : 0,0043 ± 0,00055 μmol/min/mg pro), et 

une augmentation significative (p < 0,05) chez les patientes HPR par rapport au groupe T 

(HPR : 0,046 ± 0.014 vs T : 0,0043 ± 0.00055 μmol/min/mg pro). Une variation significative 

(p < 0.05) entre les patientes de groupe HPR et les patientes de groupe HPO (HPR : 0,046 ± 

0.014 vs HPO : 0,0068 ± 0.00075 μmol/min/mg pro) a été enregistrée.  
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    Pour la SOD nos résultat montrent une augmentation significative (p < 0.05) de l’activité 

enzymatique de SOD chez les patientes HPO (HPO ; 0,053 ± 0.00054 vs T : 0,0521 ± 0,00044 

μI/mg pro), et une augmentation hautement significative (p < 0,01) chez les patientes de 

groupe HPR par rapport au groupe T (HPR : 0,0567 ± 0.0017 vs T : 0,0521 ± 0.00044 

μmol/mg pro).  

 

 

 

 

 

Figure 16: Activité anti oxydant de CAT, GPx et de SOD chez les groupes (T), (HPO) et 

(HPR). 

   Les résultats sont exprimés en moyenne ± écar-type. Test « t » de student : comparaison entre group 

(T) et (HPO) :(*p < 0,05, **p < 0,01) ; comparaison entre groupe (T) et (HPR) :(
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   Discussion 

     La dysfonction thyroïdienne est considérée comme une cause potentielle de diverses 

perturbations physiologiques. Le mécanisme de ces perturbation est principalement induit à 

travers voie oxydantes / antioxydantes (Messarah et al., 2010).  

    Chez les patientes dysthyroidiennes, les hormones thyroïdiennes favorisent la lipolyse, 

augmentant ainsi la concentration d’acides gras libres dans le sang, Le MDA est considéré 

comme un des produits terminaux de l’oxydation des acides gras insaturés. (Berrachid, 2017).  

L’oxydation des acides gras insaturés engendre la formation de plusieurs molécules 

d’aldéhydes réactives tel que les MDA qui en s’associant de manière covalente avec les 

protéines ou lipides, entrainent des modifications structurales affectant ainsi l’activité 

biologique Ceci permet d’expliquer les teneurs élevées en MDA chez les dythyroïdienne 

comparées aux témoins. (Grimsrud et al. 2008). 

    Dans des conditions de stress oxydatif , l'activité de SOD augmentent et elles jouent leur 

rôle antioxydant en réduisant la concentration de superoxyde. (Goharbari et al.; 2016). La 

superoxide dismutase catalyse la dismutation de l’anion superoxide en eau oxygénée, qui par 

la suite est transformée en eau par action catalytique de la glutathion peroxydase (GPx) (Das 

et Chainy, 2004 ; Senthil et al., 2004). La SOD peut être originaire du cytosol CuZn-SOD  ou 

de la mitochondrie Mn-SOD et  interagit avec le O•2-  intracellulaire, cependant le O•2-

plasmatique est neutralisé par la SOD extracellulaire (EC-SOD). Cette dernière est 

particulièrement abondante au niveau interstitiel de la paroi artérielle (Stralin et al., 1995). 

   La catalase agit comme un agent cytoprotecteur contre les ROS dans un état de stress 

oxydatif. Cette enzyme catalyse le peroxyde d'oxygène en oxygène et en eau. Il semble que 

les hormones thyroïdiennes peuvent augmenter l'expression et l'activité des enzymes 

antioxydantes.(Goharbari et al., 2016)  

   Les patientes dysthyroïdiennes ont un stress oxydative plus sévère de que les personnes en 

bonne santé. Conséquence l'hypothyroïdie indique un potentiel élevé d'antioxydant. Les 

hormones thyroïdiennes accélèrent les réactions cellulaires et augmentent le métabolisme 

oxydatif (Derouiche et Djouadi, 2017).  L’augmentation de l’activité de catalase et SOD ont 

été considérés dans l'état hyperthyroïdien, cependant, ils croient qui cette activité enzymatique 

accrue en réponse à l'augmentation de ROS en raison de l'état d’hyperthyroïdien.                
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     Le peroxyde d'hydrogène hydroxyles toxiques, il est éliminé par une réaction catalysée par 

CAT et GPx. Toute augmentation de l'activité catalytique de SOD produit un excès de 

peroxyde d'hydrogène qui doit être efficacement neutralisé par la CAT ou la GPx (Campos et 

Casado. 2015) 
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    L'interaction de l'insuline et les hormones thyroïdiennes dans la régulation du métabolisme 

du glucose est toujours une question de débat, les hormones de la thyroïde sont généralement 

considérées comme antagonistes de l’action de l'insuline sur l'homéostasie du glucose.  

     Nos résultats suggèrent qu’ une faible et basse  fonction thyroïdienne est liée à un risque 

accru d’une dyslipidémie, un hyperinsulinémie et une insulinorésistance marquée par une 

augmentation de l’indice HOMA-IR, avec un risque de la  progression vers le diabète sucré 

comme conséquence d’ un épuisement pancréatique et un stress oxydatif caractérisé par une 

augmentation  de MDA  et des enzymes antioxydantes (GSH-Px, catalase et SOD).   

    En effet, un traitement spécifique de l'insulinorésistance avant l'installation d'un diabète 

chez ces patients à risque permettrait une probable diminution de la morbidité. 

   Plus de recherche sont nécessaires pour confirmer ces résultats actuels dans diverses 

populations  
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Résumé 

   La dysthyroïdie c’est un groupe de  pathologies fréquentes chez les femmes. Elle est à l’origine des 

perturbations métaboliques : la dyslipidémie, l’obésité et l’insulinorésistance. ces perturbations métaboliques  

engendrent des modifications du statut oxydant/antioxydant. 

     L’objectif de notre travail est d’étudier la relation entre la dysthyroïdie et l’insulinoresistance 

      Une étude clinicobiologique est menée auprès de 30 femmes dont 10 femmes témoins (Euthyroïdiennes), 10 

femmes hypothyroïdiennes et 10 femmes hyperthyroïdiennes. Un bilan de l’insulinoresistance (Glycémie ajeun, 

insulinémie et l’indice HOMA-IR), un bilan lipidique (triglycérides, cholestérol total, HDL et LDL), bilan 

thyroïdien (TSH, LT3 et LT4) et le statut oxydant/antioxydant (MDA, l’activité de la CAT et de la SOD et 

laGSH-GPX) ont été explorés chez les femmes dysthyroïdiennes et les témoins.  

     Les résultats montrent que 63,6 % les femmes hypothyroïdiennes est 33,3% femmes hyperthyroïdiennes sont 

insulinorésistantes, contre 0% dans le groupe témoin , cette insulinorésistance caractérisée par : une glycémie 

normale, une hyperinsulinémie, avec une hyperlipidémie et des anomalies du statut redox (une élévation de la 

peroxydation lipidique et le système antioxydant). En conclusion la dysthyroïdie est associée à des anomalies 

métaboliques essentiellement une insulinresistance un déséquilibre de la balance oxydante/antioxydante 

marquée par une augmentation des biomarqueurs du stress oxydatif. 

Mots clés : Hypothyroïdie, Hyperthyroïdie, Insulinoresistance, Stress oxydant 

 

                                                                  Abstract  

Dysthyroidism is a group of common pathologies in women. It is at the origin of metabolic 

disturbances: dyslipidemia, obesity and insulin resistance, these metabolic disturbances cause changes in the 

oxidant / antioxidant status. The aim of our work is to study the relationship between dysthyroidism and insulin 

resistance 

A clinical study was conducted in 30 women including 10 control women (Euthyroid), 10 hypothyroid women 

and 10 hyperthyroid women. An assessment of insulin resistance (A glycemia, insulinemia and HOMA-IR 

index), of lipid (triglycerides, total cholesterol, HDL and LDL), thyroid status (TSH, LT3 and LT4) and 

oxidative / antioxidant status (MDA, CATand SOD activity and GSH-GPX) were explored in dysthyroid 

women and controls. The results show that 63.6% hypothyroid women and 33.3% hyperthyroid women are 

insulin-resistant, compared to 0% in the control group, this insulin resistance characterized by: normal blood 

glucose, hyprinsulinemia, hyperlipidemia and abnormalities of redox status (an elevation of lipid peroxidation 

and the antioxidant system). In conclusion, dysthyroidism is associated with metabolic abnormalities essentially 

insulin resistance an imbalance of the oxidative / antioxidant balance marked by an increase in biomarkers of 

oxidative stress 

Key words: Hypothyroidism, Hyperthyroidism, Insulinoresistance, Oxidative stress 

 
ملخص                                                                                                 

أمشاض انغذة انذسقٍت مه اكثش الامشاض انشائعت عىذ انىساء، َ ًٌ اصم الاظطشاباث الاٌعٍت كاسحفاع وسبت انذٌُن، انسمىت، 

. َمعاداث الاكسذة / َمقاَمت الاوسُنٍه ٌزي الاظطشاباث حؤري انى حغٍشاث فً حانت انمؤكسذاث 

.  انٍذف مه ٌزا انبحث ٌُ دساست انعلاقت بٍه امشاض انغذة انذسقٍت َ مقاَمت الاوسُنٍه

 10وساء مصاباث بقصُس انغذة انذسقٍت 10َوساء سهٍماث ٌمثهه انفُج انشاٌذ، 10 امشأة، 30اخشٌىا دساست سشٌشٌت  بٍُنُخٍت  عهى 

 (وسبت انسكش فً انذو، َمؤشش مقاَمت الاوسُنٍه )وساء مصاباث بفشغ انغذة انذسقٍت، قمىا بإخشاء ححانٍم لاخخباس مقاَمت الاوسُنٍه حخمثم فً 

، بالإظافت انى اخخباساث َظائف انغذة (انكُنسخشَل انكهً، انغهٍسٍشٌذاث انثلاثٍت، انكُنسخشَل عانً انكثافت َانمىخفط انكثافت)اخخباسانذٌُن 

 %33.3  مه انىساء انمصاباث بقصُس انغذة انذسقٍت َ%63.6بٍىج انىخائح ان.معاداث الاكسذة /، َحانت الاكسذة( انحشةTSH ،T3 ،T4)انذسقٍت 
شبً سكش عادٌت، :  اصابت  فً انفُج انشاٌذ ٌزي انمقاَمت حخمٍض بـ%00مه انمصاباث بفشغ انغذة انذسقٍت ٌه مصاباث بمقاَمت الاوسُنٍه مقابم 

.  معاداث الاكسذة/اسحفاع وسبت الاوسُنٍه فً انذو، اظطشاب فً وسبت انذٌُن، َاخخلال حُاصن  وظاو الاكسذة 

مقاَمت الاوسُنٍه اخخلال حُاصن الاكسذة َمعاداث الاكسذة  عه : أمشاض انغذة انذسقٍت مشحبطت باظطشاباث اٌعٍت اٌمٍا: وسخىخح أن

. غشٌق اسحفاع معاٌٍش الاخٍاد انخأكسذي

  . قصُس انغذة انذسقٍت، فشغ افشاص انغذة انذسقٍت، مقاَمت الاوسُنٍه، الاخٍاد انخاكسذي: المفتاحية الكلمات
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