
La fréquence de l'autoimmunité thyroïdienne dans le diabète latent autoimmun de l’adulte (LADA) varie dans la 

littérature entre 20 et 30 %. Le but de notre travail est de décrire la relation entre l'autoimmunité thyroïdienne et 

l'autoimmunité pancréatique, dans une population adulte de la ville de Constantine diagnostiquée cliniquement comme 

diabétique type 2. 

Nous avons analysé les sérums de 241 sujets chez qui nous avons évalué la présence des Ac anti-GAD 65 (GADA) et des 

anticorps antithyroperoxydase (TPOAb). Tous les patients recrutés étaient sélectionnés parmi ceux qui avaient été traités 

initialement par hypoglycémiants oraux et/ou mesures diététiques pendant au moins 6 mois après la découverte du 

diabète et tous ont été naïfs à l’insuline durant cette période. Le dosage de tous les anticorps s’est fait par méthode 

radioimmunologique (trousse CIS bio®); les GADA ont été considérés comme positifs à 3 seuils respectivement pour des 

valeurs ≥ 1,0 UI/l, ≥ 1,2 UI/l et ≥ 1,5 UI/l et les TPOAb pour des valeurs > 130 UI/l. 

* Pour un seuil ≥ 1,0 UI/l, nous 

avons 36 GADA+ dont 6 TPO+ (17 

%) p=NS (Pearson).                             

* Pour un seuil ≥ 1,2 UI/l, on 

retrouve 23 GADA+ dont 6 TPO+ 

(26 %) p=0.02.                                      

* Pour un seuil ≥ 1,5 UI/l, on 

retrouve 20 GADA+ dont 6 TPO+ 

(30 %) p=0.009. 

Ces résultats suggèrent que chez les 
patients LADA, la fréquence de 
l’autoimmunité thyroïdienne s’élève 
parallèlement à l’augmentation du 
seuil du processus auto-immun de la 
cellule β. La présence de TPOAb+ 
chez les patients atteints de LADA 
pourrait suggérer l'implication de 
systèmes immunitaires de 
réglementation des gènes autres 
que HLA de classe II et qui 
pourraient contribuer à un 
processus plus actif de  destruction 
des cellules bêta. 
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Une association entre la présence de 

TPOAb+ et un effondrement de la 

fonction béta insulaire a été observée 

dans notre étude. Souvent le Diabète 

de type 1 (DT1) est associée à une 

atteinte  auto-immune d’un organe 

cible parmi cela figure la maladie 

thyroïdienne auto-immune en citant 

l’exemple du DT1 japonais [1] ou 

ailleurs [2][3] et surtout dans le 

diabète LADA [4,5,6,7]. Dans l’étude 

Ehime [8], les TPOAb+ étaient 

retrouvé dans 49,2% des GADAb+ 

contre 28 % dans notre étude cela 

pouvant être expliquéchez nous par le 

faible échantillon de notre série et le 

taux de positivité élevé des GADAb 

retenue à notre niveau de 1,5 UI/l . 

On a retrouvé 28 % de patients 

GAD65Ab+ atteints d'insuffisance 

bêta pancréatique confirmant ce qui a 

été rapporté dans la littérature [9]  

Ces résultats suggèrent que 
l'apparition TPOAb peut être lié à 
une accélération du processus auto-
immun de la cellule bêta 
pancréatique chez les patients 
LADA, aboutissant à la détérioration 
de la fonction bêta.  

 

Répartition des anticorps antipancréatique 
dans la population de l’étude 

Seuil 1 UI/l Seuil 1,2 UI/l Seuil 1,5 UI/l 

Effectifs % Effectifs % Effectifs % 

TPOAb 6 17 % 6 26  % 6 30 % 

LADA 36 15,3 % 23 10,1 % 20 8,6 % 

Evolution de la fréquence des  TPOAb en 
fonction du seuil des GADA 
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