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LPL :Lipoproteine lipase.

MCV : Maladies cardiovasculaires.

VLDL : Very low density lipoproteins
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INTRODUCTION

La dyslipidémie est I’ensemble des manifestations cliniques et biologiques liées
a I’augmentation ou a la diminution d’un ou de plusieurs composés lipidiques
sanguins[1].Elle peut étre primitive (lorsque le trouble n’est pas dii a une
maladie sous-jacente identifiable) ou secondaires (lorsque le trouble est la

manifestation d’une autre maladie (Diabéte, IR, hypothyroidie))[2].

La fréquence de la dyslipidémie est estimée a 4% de la population générale et

augmente avec I'age (2,5% a I'age de 20 ans, 4 a 19% a partir de 30 ans [3].

L'Organisation Mondiale de la Santé (OMS) définie le terme « diabéte » comme
¢tant un trouble métabolique a 1’¢tiologie multiple, caractérisé par une
hyperglycémie chronique accompagnée de perturbations du métabolisme des
hydrates de carbone, des lipides et des protéines dues a des desordres dans la

sécrétion et/ou I’action de I’insuline (insulinorésistance) [4].

La prévalence du diabete en 2017 était présentée sous forme de chiffres
inquiétants. D’apres les estimations, quelque 425 millions de personnes a travers
le monde, soit 8,8% des adultes dgés de 20-79 ans, sont atteintes de diabete. Si
cette tendance se poursuit, d’ici a 2045 ; 629 millions de personnes agées de 20-
79 ans, seront atteintes de diabéte. Environ 79% vivent dans des pays a faible et

moyen revenu [5].

En 2017, plus de 298.160 décés dans la région d’Afrique ont pu étre attribués au
diabete. Par ailleurs, 77% des déces imputables au diabéte sont survenus chez

des personnes de moins de 60 ans, la proportion la plus élevée au monde.

D’apres les estimations, au Mali, la prévalence de diabéte serait comprise entre

1,4-4,2 de la population adulte[5].

Le diabéte de type 2, non insulinodépendant, résulte de 1’incapacité de

I’organisme a réagir correctement a ’action de Dl’insuline produite par le




pancréas. Elle entraine sur le long terme des lésions, des dysfonctionnements et

des insuffisances de divers organes [6].

Le diabéte, par sa chronicité, est susceptible de provoquer bien des
complications, la dyslipidémie s’inclut parmi cette gamme de complications. Du
point de vue quantitatif, il est souvent rencontré, au cours du diabete de type 2,
une augmentation des triglycérides (TG) accompagnée d’une diminution du
HDL cholestérol (HDL-C) sans hypercholestérolémie franche. Les anomalies
qualitatives touchent généralement les VLDL de grande taille. Les LDL et HDL
s’enrichissent en TG, les LDL subissent aussi une oxydation et, pour ce cas
spécifique du diabéte, une glycation des apolipoprotéines contribue a la

modification qualitative des lipoprotéines [7].

L’augmentation des taux de lipides sériques et la diminution des HDL associés
au diabete augmentent le risque d'acquisition des maladies cardiovasculaires. Le
traitement de la dyslipidémie chez les diabétiques exige un contréle précis de la
glycémie, la diminution des niveaux de lipides sériques par les médicaments ou
I'alimentation ont été signalés pour diminuer le risque de I’atteinte de maladies

cardiovasculaires [8].

Le suivi a long terme du diabéte reste une préoccupation, tant dans les pays
developpés que dans ceux en voie de développement. Dans les pays en
développement, notamment en d’Afrique sub-saharienne, les difficultés sont
essentiellement liées a la faible accessibilité aux soins sur le plan géographique

et financier contribuant a la majoration de la morbi-mortalité liée au diabéete [9].

L'objectif de notre travail est d'abord de définir et caractériser le profil lipidique
du patient diabétique de type 2 dans une série de diabétiques suivis au service de
diabétologie du CSREF de la commune 1 et d'analyser, dans un deuxieme
temps, les changements du dit profil chez ces patients avant et apres équilibre du

diabete et avec ou sans traitement hypolipémiant.




OBJECTIFS

¢ Objectif général
Etudier les aspects cliniques et épidéemiologiques du profil lipidique chez les

patients diabétiques de type 2.

4.

Objectifs spécifiques

.
1. Décrire les profils sociodémographiques des patients diabétiques type 2.

2.

3. Déterminer la prévalence de la dyslipidémie chez les diabetiques de type 2.

Décrire le profil lipidique chez les patients diabétiques de types 2.

Analyser le profil clinique des dyslipidémies chez les patients diabétiques de

type 2.




I. GENERALITES

1. Diabétes:

1-1. Définitions :
Le diabete est défini par une hyperglycémie survenant lorsque la quantité
d’insuline plasmatique n’est plus suffisamment produite et/ou assez active par
rapport aux besoins de 1’organisme. Le diabéte est un probléme de santé
publique, selon les estimations de I’OMS, le taux de prévalence du diabéte dans
la population adulte est de 12,4% dans le monde en 2018.
Au Mali, 9 a 10% de la population adulte est touchée par le diabéte soit environ

2 000 000 diabétiques. Le terme de diabéte recouvre essentiellement deux
entites differentes[10] :

e le diabete de type 1 (insulinodépendant), qui survient le plus souvent chez le
sujet jeune. Il est di a une destruction des cellules béta par un mécanisme
auto-immun. 1l représente environ 10% des diabétes.

o le diabéte de type 2 (non insulinodépendant) qui represente environ 90 % des
diabétes, il pose un probleme majeur de santé publique, sa prévalence ne
cesse d'augmenter aussi bien dans les pays développés que dans les pays en
voie de développement suite a I'urbanisation, la sédentarité et le changement

des habitudes alimentaires[11].
1-2. Aspect physiopathologique du diabéte de type 2

La physiopathologie a I’origine de cette carence est complexe et hétérogene.
Outre les facteurs génétiques et environnementaux, les travaux de recherche
révélent désormais 1’importance de 1’épi génétique, de la fonction intestinale et
du microbiote comme des acteurs clés dans le développement des différents
types de diabete[11].

Dans I’histoire de la maladie, la perte relative ou absolue de la sensibilité de
I’insuline précede le dysfonctionnement des cellules béta pancréatiques. Ce

défaut fonctionnel serait ensuite accompagné par une réduction de la masse




totale des cellules béta, ce qui participerait au développement de la maladie. Une
augmentation de la mort des cellules béta par apoptose, possiblement associée
avec une non- et/ou dé-différentiation des cellules béta, est une des causes

principales de la diminution de cette masse[12].

Une diminution de la prolifération et de la genése pourraient aussi contribuer a
la perte de la masse béta pancréatique[13].Ce dysfonctionnement des cellules
béta pancréatiques pourrait étre favorisé par des facteurs génétiques. En effet,
I’héritabilit¢ du DT2 a ¢été estimée a plus de 40 %. Les ¢tudes d’association
pangénomiques ont révélé de nombreux genes de susceptibilité du DT2 (> 100),
dont la majorit¢ d’entre eux jouent un role dans la sécrétion de 1’insuline et la

survie des cellules béta [14].

L’exceés d’apport lipidique et 1’insulino-résistance systémique, associes a
I’obésité, joueraient un role clé dans le déclin de la masse et de la fonction des

cellules béta[14].

Figure 6. Altération des cellules béta pancréatiques dans le diabéte de type 2.
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Figure 1 : Altération des cellules béta pancréatiques dans le diabéte de type 2
[15].

L’inflammation chronique de faible grade, induite par 1’hyperlipidémie

contribue a aggraver 1’insulino-résistance et le role diabétogéne de 1’obésité[16].

En effet, ’exposition chronique des tissus insulino-sensibles aux cytokines pro
inflammatoires entrainent une insulino-résistance [17]. De méme, les cellules
béta pancréatiques exposées longuement aux cytokines pro-inflammatoires sont
incapables de sécréter de I’insuline en réponse au glucose et finissent par mourir
par apoptose [18]. Cette inflammation chronique pourrait aussi étre induite par
une augmentation de la perméabilité intestinale et un changement de
composition du micro biote, aussi observes chez les sujets obeses présentant un
DT2 [19].

Cette hypothése est confortée par le fait que I’introduction d’une flore intestinale
de donneurs minces chez des patients obeses améliore leur sensibilité a
I’insuline[20].

Les mécanismes intracellulaires via lesquels 1’0bésité peut induire le
dysfonctionnement des cellules béta pancréatiques ont été ainsi en partie
identifiés. Au coté de 1’activation du stress du réticulum endoplasmique qui
diminue la capacité des cellules béta a produire de I’insuline et active 1’apoptose
[21], Ialtération de 1’expression de génes clés du fonctionnement et de la survie

des cellules béta par des mecanismes épi génétiques a été observeée [22].

Cette modification de I’expression des genes pourrait-€tre la conséquence de
modifications du niveau de la méthylation de I’ADN comme le soulignent les
études pan-génomiques du méthylome de I’ADN et les analyses systématiques
de I’expression des geénes réalisés a partir des Tlots de patients diabétiques de
type 2 [23].




1-3 .Facteurs de risques du diabete de type 2

Plusieurs facteurs de risque de développer un diabéte de type 2 sont
actuellement identifiés. L’interaction entre certains de ces facteurs d’ordre
endogene, biologique et/ou exogenes (facteurs environnementaux), ne fait

qu’accélérer la prédisposition des individus[8].
a. Facteurs de risques génétiques

La part du déterminisme génétique dans le diabéte de type 2 est trés importante
puisque 1’on estime que le risque de développer la maladie est de 30% avec un
parent atteint de diabéte de type 2 et de 70% si les deux parents le sont. Le taux

de concordance entre jumeaux monozygotes est de pres de 90%.

La partition geénétiqgue semble donc jouer un réle capital, supérieur a celui
observée dans le diabéte de type 1. En pratique, l'existence d'antécedents

familiaux de diabete de type 2 est un facteur de risque primordial [8].
b. Facteurs de risques liés au mode de vie et aux comportements

Le facteur le plus puissant prédisposant au diabéte de type 2 est I’obésite,
particulierement a répartition abdominale, puisque 80% des personnes atteintes
de ce type de diabéte présentent un exceés pondéral. L’obésité est capable
d’induire ou d’aggraver une insulino-résistance, imposant au pancréas une
hypersécrétion permanente d’insuline. Pour la majorité des personnes obeses le
pancréas sera capable de s’adapter et de maintenir une glycémie dans les valeurs
normales mais pour un tiers d’entre eux les capacités de compensation

s’épuiseront et ils développeront un diabéte de type 2.

La sédentarité, de plus en plus présente dans nos sociétés industrialisées, est
¢galement mise en cause dans I’apparition de la maladie, puisque 1’activité
physique améliore la sensibilité des tissus a I’insuline et donc présente un effet

protecteur.




Enfin la qualité de la composition du régime alimentaire, notamment la présence
d’un index glycémique élevé : alimentation riche en acides gras et pauvre en

fibres double le risque de diabéte [8].
c. L’Hypertension Artérielle(HTA) :

Chez le diabétique, ’HTA est un facteur aggravant de la néphropathie, de la

rétinopathie, et de la cardiopathie diabétique.

Selon les études, environ 60 a 80% des patients sont hypertendus. D’apres
I’UKPDS, 39% des patients sont hypertendus au moment de la découverte du
diabete. Cette étude montre également qu’il existe une corrélation importante
entre le niveau de pression artériel et la survenue de complications micro-
angiopathies (rétinopathie et néphropathie) mais avec un effet cependant moins

fort que pour le contréle glycémique.

Le contr6le tensionnel (TA <140/80mmhg) permet de diminuer de 25% le risque
de complications micro-angiopathies, de 15% le risque d’infarctus et de 13% la
mortalité toutes causes confondues. Le risque de complications macro-
vasculaires augmente de maniére linéaire et continue avec I’augmentation des
chiffres tensionnels. La tension artérielle recommandée pour les patients

diabétiques est inférieure a 130/80 mmHg[8].
2. Les Dyslipidémies
2.1) Définition

La dyslipidémie est une anomalie qualitative ou quantitative d'un ou de plusieurs
lipides plasmatiques : cholestérol total (CT) et ses fractions, HDL-cholestérol
(HDLc),LDL-cholestérol (LDL-c), triglycérides (TG)[24].

La recherche d'une dyslipidémie est fondée sur les examens biologiques dits
d’exploration d'une anomalie lipidique » (ou EAL) comportant le dosage du
cholestérol total (CT), du HDL-cholestérol (HDL-c) et des triglycérides (TG).




Le plus souvent, le LDL-cholestérol (LDL-c) est calculé selon la formule de

Friedewald.

En I'absence de facteurs de risque (FDR) cardiovasculaire associes, le bilan est
considéré comme anormal si LDL-c > 1,60 g/1 (4,1 mmol/l) et/ou HDL-c < 0,40
g/l (1 mmol/l) et/ou TG > 1,50 g/l (1,7 mmol/l). En présence d'une maladie
coronaire ou de plus de 2 autres facteurs de risque cardiovasculaire associés, les
résultats biologiques doivent é&tre interprétés en fonction d'objectifs

thérapeutiques qui déterminent des valeurs de LDL-c cible[25].

Dyslipidémie

chez les adultes diabétiques

Lignes directrices de pratique clinique 2006

Assoclation canadienne du diabete

Figure 2: Dyslipidémie chez les adultes diabétiques|[8].




2.2 Classification des dyslipidémies

Les dyslipidémies peuvent étre « primaires », d’origine génetique, présentes des
I’enfance, ou « secondaires » découlé d’excés alimentaires, de pathologies ou de

traitements.
> Les dyslipidémies primitives

La mise en évidence d’une dyslipidémie primitive implique une enquéte

familiale pour dépister efficacement les apparentés éventuellement affectés.

Essentiellement d’origine familiale : facteurs genétiques avec transmission
dominante, récessive ou polygenique, dont les grands groupes sont
I’hypercholestérolémie familiale, [I’hyperlipidémie familiale combinée et
I’hypertriglycéridémie familiale. Ces dyslipidémies sont associées a un risque
cardiovasculaire ¢élevé, la plus sévere est I’hypercholestérolémie familiale
classique (prévalence 1/200-300, mutation du géne LDLR) et la plus fréguente

est
L’hyperlipidémie familiale combinée (prévalence : 1-3%, oligogénique)[26].
Trois variétés sont les plus fréquentes[27]:

— D’hypercholestérolémie essentielle (type i1a) qui comprend :

— la forme « polygénique » ou de surcharge qui est due a un régime trop riche
en cholestérol et en graisses saturées ;

— la forme familiale qui comprend trois formes d’intensité croissante :
I’hypercholestérolémie pure sans xanthome (cholestérol entre 2,4 - 4 g/l), la
xanthomatose tendineuse hypercholestérolémique familiale (cholestérol
entre4 - 6 g/l et la xanthomatose cutanéotendineuse (cholestérol entre 6-12
g/l)

— L’hyperlipidémie combinée familiale ou mixte (type Ilb) et

— L’hypertriglycéridémie familiale (type V).




NB : L’¢lévation des triglycérides (due aux triglycérides des VLDL) est en
genéral provoquée par une alimentation trop riche en alcool ou en glucides, ou

par un exces pondéral.

Les autres hyperlipidémies sont beaucoup plus rares : la dysbétalipoprotéinemie

(type 1), I’hyperchylomicronémie (type I) et I’hyperlipoprotéinemie (type V).

Tableau | : Classification des dyslipidémies selon Fredrickson
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Chol: cholestérol, TG: rtriglycerides, Lp: lipoproteines, CM: chylomicrons, LDL: low density
lipoproteins, HDL: high density lipoproteins, VLDL: very low density lipoproteins, IDL: intermediate

density lipoproteins.
> Les dyslipidemies secondaires

Les dyslipidémies secondaires représentent la cause la plus fréquente des
troubles du métabolisme lipidique chez le sujet adulte. Leur dépistage est
imperatif, avant d’affirmer qu’une dyslipidémie est primaire, et donc de
I’étiqueter et de la traiter comme telle. Elles peuvent parfois modifier, voire

aggraver la présentation d’une hyperlipidémie primitive[8].




Parmi les causes des dyslipidémies secondaires on distingue, pour la plupart, des
causes liées a des pathologies et d’autres liées aux médicaments et conditions
physiologiques. Les mécanismes générateurs de la dyslipidémie secondaire sont
diversifiés en fonction des causes qui interférent avec le métabolisme lipidique.
Dans la suite, on s’intéressera seulement a la physiopathologie de la

dyslipidémie provoquée par le diabete.

Tableau Il : Causes des dyslipidémies secondaires.|[8]
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> Ladyslipidémie du diabéte

Le terme de dyslipidémie du diabéte regroupe plusieurs anomalies quantitatives
et qualitatives des lipoprotéines. Contrairement au diabete type 1 qui est
modérément bien contr6lé et au cours duquel ne sont rencontrées que les
anomalies qualitatives, on reconnait le diabete type 2 qui fait observer des
anomalies quantitatives et qualitatives des lipoprotéines, toutes potentiellement
athérogenes[28].

2.3. Physiopathologie de la dyslipidémie du diabétique de type 2

Les principales anomalies  quantitatives sont  représentées  par
I'nypertriglycéridémie, secondaire a une augmentation de la production
hépatique des VLDL et a un ralentissement du catabolisme des VLDL et IDL, et
la diminution du taux plasmatique de HDL-cholestérol, liée a I'augmentation du
catabolisme des HDL. Les principales anomalies qualitatives comprennent la

présence de VLDL de grande taille(VLDL1), relativement riches en




triglycérides, de LDL petites et denses et un enrichissement en triglycérides des
LDL et HDL.

¢ Lipoprotéines riches en triglycerides[8]

L’hypertriglycéridémie du syndrome métabolique et du diabete de type 2, est
essentiellement due a une augmentation des VLDL et a un moindre degré des
IDL.

Un des mécanismes en cause dans cette hypertriglyceridémie est une
augmentation de la production hépatique des VLDL, et plus particulierement des
VLDL1.Celle-ci parait liée a plusieurs facteurs dont une augmentation des
substrats de la biosynthése des triglycérides (acides gras libres), a une résistance
de I’effet inhibiteur de I’insuline sur la production et la sécrétion des VLDL et

éventuellement a une augmentation de la lipogenése de novo dans I’hépatocyte.

Ainsi P’augmentation de la production des VLDL, au cours du syndrome
métabolique et du diabete de type 2, pourrait, en partie, s’expliquer par une

résistance a 1’effet inhibiteur de 1’insuline sur la production hépatique des VLDL

Ce mécanisme semble intervenir relativement précocement dans la mesure ou
une résistance a 1’effet inhibiteur de I’insuline sur la production des VLDL est

deja observée chez le patient obese non diabétique.

Pour expliguer cette réduction du catabolisme des VLDL, chez le diabétique de
type 2, une diminution de 1’activit¢ de la lipoprotéine lipase a €t€ mis en

évidence.

Cependant, la diminution de la clairance des lipoproteines riches en triglycérides
ne se limite pas seulement aux VLDL, mais aussi elle est observée sur les IDL.

Enfin, I’hyperglycémie chronique, par le biais de la glycation des
apolipoprotéines pourrait aussi intervenir dans les modifications du métabolisme

des lipoprotéines riches en triglycérides. En effet, la glycation de 1’apo-B




apparait susceptible de réduire la liaison des lipoprotéines au récepteur B/E. La
glycation de 1’apo-C 11, cofacteur de la lipoprotéine lipase, pourrait aussi étre en
cause dans la réduction de son activité. Par ailleurs, signalons que les VLDL1,
riches en triglycérides, s’accumulent préférentiellement dans les macrophages

favorisant la promotion de cellules spumeuses.

¢ LDL[8]

La source primaire des LDL est le remodelage et donc la transformation des
VLDL en LDL grace a l'activité de la lipoprotéine lipase. Si cette activité est
réduite, il en résulte une production diminuée de LDL.

Ce type de LDL (connu dans la littérature comme «Small, dense LDL»)
caractérise également la dyslipidémie diabétique. Elles ont été la cible de
beaucoup d'études qui suggerent qu'elles représentent une forme de lipoprotéine
particulierement athérogene. En effet, chez les patients diabétiques de type 2
ayant un taux LDL-C identique a celui d’une population normale, il a ét¢ montré
une diminution de 28% du catabolisme des LDL compensée par une réduction
de leur production. Cette diminution de leur catabolisme fait augmenter leur
temps de résidence plasmatique et ainsi leur offre une grande susceptibilité a
I’athérogénicité. Comme il a été démontré in vivo, ce ralentissement du
catabolisme des LDL semble, en partie, étre lié a une réduction du nombre des
récepteurs LDL-C. Cette reduction apparait secondaire a la carence « relative »
en insuline. En effet, comme il est signalé plus haut, I’insuline est un facteur
induisant I’expression des récepteurs LDL-C et le traitement par elle, chez le
diabétique type 2, ramene a la normale le nombre des récepteurs LDL-C. Par
ailleurs, il n’est pas exclu que les modifications qualitatives des LDL-C (comme
la glycation de 1’apo-B) puissent réduire leur affinité pour leur récepteur.

¢ HDL[8]
Les taux abaissés de HDL sont également une caractéristique de la dyslipidémie

diabétique. lls sont en partie la conséquence des liens métaboliques entre les




HDL et les lipoprotéines riches en triglycérides, avec de nouveau un réle pour la

lipoprotéine lipase.

La réduction du HDL-cholestérol est liée a I’accroissement de son catabolisme,
en partie favorisé par une augmentation de 1’activité de la lipase hépatique,

enzyme en cause dans le catabolisme des HDL.

La lipolyse des triglycérides portes par les lipoprotéines libere non seulement
des acides gras, mais d'autres lipides et apolipoprotéines qui sont absorbés par
les HDL. Ce transfert de matériel contribue de facon importante aux taux
sérigues des HDL et, évidemment, il est diminué quand le métabolisme des
VLDL/chylomicrons est ralenti. Le phénomene deécrit ci-dessus pour les LDL,
I'échange de triglycérides et cholestérol, touche également les HDL. Cette perte
de cholestérol vers les VLDL meéne d'une part a une diminution apparente des
taux des HDL, qui sont universellement exprimes en contenu de cholestérol. Cet
échange crée également les conditions ou la lipase hépatique peut transformer
les HDL, devenus riches en triglycérides, en particules plus petites, par
élimination des triglycérides. Ce changement qualitatif des HDL a des
conséquences pour le catabolisme ou les reins jouent un role important. Le
catabolisme des HDL est inversement proportionnel a leur taille et la perte
rénale de HDL augmente au fur et a mesure que les HDL deviennent plus

petites.
¢ Les protéines de transfert

L’enrichissement en triglycérides des LDL et des HDL témoigne d’un transfert
lipidigue accru entre les différentes lipoprotéines, in vivo, tres
vraisemblablement via la CETP. Le principal facteur en cause dans
I’augmentation du transfert des triglycérides entre les lipoprotéines riches en

triglycérides, d’une part, et les LDL et HDL, d’autre part, est I’augmentation du




pool des lipoprotéines riches en triglycérides (VLDL principalement) qui active

directement ’activité de la CETP.

Les données sur la PLTP, au cours du diabete, sont encore peu nombreuses,
mais une hausse de son activité et de sa masse a été rapportée chez les patients
diabétiques de type 2. Nous ne connaissons pas encore les conséquences de cette
augmentation de PLTP.
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Figure 3 : Principales anomalies lipidiques au cours du diabéte de Type
2[8].

VLDL : Very Low Density Lipoprotein ; IDL : Intermediate Density Lipoprotein, LDL : Low Density
Lipoprotein ; HDL : High Density Lipoprotein ; LPL : lipoprotéine lipase ; HL : hépatique lipase ;
CETP : Cholesteryl ester Transfer protein ; LCAT : lecithin-cholesterol acyl transferase ; AGL :
acides gras libres ; LRP : LDL-receptor related protein ; B/E rec. : récepteur B/E (LDL récepteur) ;
ABCAL : ATP binding cassette transporteur Al ; TG : triglycérides.

1. hypertriglycéridémie (augmentation de la production des VLDL, diminution
du catabolisme des lipoprotéines riches en TG (par réduction d’activite de la
LPL) ;

2. diminution du HDL-cholestéerol (par augmentation du catabolisme des HDL)

3. ralentissement du turn over des LDL (diminution des récepteurs LDL) ;

4. augmentation de Dactivit¢ CETP (transfert accru de triglycérides des
lipoproteéines riches en TG vers les LDL et HDL) ;

5. augmentation de la production de VLDLde grande taille (VLDL1), captés de
facon préférentielle par les macrophages ;

6. augmentation des LDL petites et denses (riches en TG) et des LDL oxydés,
captés de facon préfeérentielle par les macrophages ;

7. augmentation du contenu en TG des HDL.




¢ Modalités de realisation du bilan lipidique

Le bilan lipidique doit étre fait apres 12heures de jeune. En cas de valeurs

anormales, une confirmation est indispensable.

Le bilan en premiere intention doit consister en une EAL (exploration d’une
anomalie lipidique) comportant la détermination des concentrations du
cholestérol, des triglycérides et du HDL-cholestérol par une méthode adéquate,
afin de permettre le calcul du LDL-cholestérol par la formule de Friedewal. Si la
triglycérique < 4g /I (4,6mmol/1)[29].

LDL-cholesterol (g/l) =cholesterol total (g/l)-HDL cholesterol (g/l) —
triglycerides (g/1)/5 ou

LDL-cholesterol (mmol/l) =cholesterol total (mmol/l) — HDL cholesterol

(mmol/l) —triglycerides (mmol/l)/2, 2

Si les triglycérides sont > 4 g/l (4,5 mmol/l), quel que soit le niveau du
cholestérol total, le LDL-cholestérol ne peut étre calculé (un dosage direct du
LDL est possible) ; on est en présence d’une hypertriglyceridemie (plus
rarement d’une hyperlipidémie mixte) devant faire 1’objet d’une prise en charge

adaptée.

Chez un patient sans facteur de risque, le bilan lipidigue suivant sera considéré

comme normale :




Cholesterol total < 2.0 g/l (< 5,2 mmol).
Triglycérides < 1,5g/1 (< 1,7 mmoll)

LDL-cholestérol < 1.6 g (< 4,1 mmolL)
HDL-cholestérol > 0.4 g/L (> 1,0 mmoll)

Figure 4 : Valeurs normales du bilan lipidique[7]
Il n’est pas justifi¢ de répéter le bilan, sauf en cas d’apparition d’un facteur de

risque cardiovasculaire.

En I’absence d’un changement des habitudes alimentaires ou d’une intervention
médicamenteuse spécifique, d’un événement cardiovasculaire ou d’une
augmentation du poids, la répétition du bilan lipidique plus d’une fois tous les
cinq(5) ans n’est pas justifiée. En régle générale, la réalisation du bilan lipidique

de dépistage au-dela de 80 ans n’est pas justifiée.

¢ Secuils d’intervention et les valeurs ciblent du LDL cholestérol

Tableau |11 : les valeurs ciblent du LDL cholestérol a atteindre en dehors

du diabéte (prévention primaire)

Nombre de facteurs de risque (FDR) Cible du LDLc

OFDR 2,20 g/l (5,7mmol/l)
1 FDR 1,90 g/l (4,9mmol/l)
2 FDR 1,60 g/l (4,2mmol/Il)
> 2FDR 1,30 g/l (3,4mmol/l)

Selon les nouvelles recommandations de ’ESC/EAS 2016 [30]




— Le patient diabétique a haut risque cardiovasculaire la valeur cible du LDLc
doit étre inférieur a 1 g/l.

— Le patient diabétique a trés haut risque cardiovasculaire : Diabete + 1 facteur
de risque cardiovasculaire ou atteinte d’organe cible notamment
I’albuminurie la valeur cible doit étre inférieur a 0,70g/1
¢ Dépistage ciblé ou systématique

Un dépistage systématique précoce sur I’ensemble des sujets entre 16 et 20 ans

présenterait les avantages de ne devoir laisser échapper aucune des plus graves

hyperLDLémies, de permettre d’étendre la prévention aux parents des sujets a

risque et de déterminer la fréquence des anomalies glucidolipidiques chez ces

jeunes sujets, encore a établir en France. Il ne faut cependant pas ignorer le
possible retentissement psychologique indésirable de la découverte d’une
anomalie et prendre en compte le colit immeédiat de la mise en place d’un tel

dépistage[31].

Les parametres qu’il faut mesurer ; Les FRCV du sujet jeune ne différent pas
de ceux de I’adulte. Le bilan biologique de dépistage devrait donc comprendre
les mémes parameétres : glycémie, cholesterol total, HDL-c et calcul du LDL-c,

triglycérides.

Seuils d’alerte pour les 16-20 ans : Les seuils suivants ont été proposés par le

Pr. Jean-Luc de Gennes :

— Cholesteérol total < 1,90 g/l soit 5 mmol/l mais 1,75 g/l (4,5 mmol/l) en cas de
cumul de plusieurs FR.

— LDL-c < 1,15 g/l soit 3 mmol/l mais 1,00 g/l (2,5 mmol/l) en cas de cumul de
plusieurs FR.

— HDL-c > 0.40 g/l (1 mmol/l) chez I’lhomme et HDLc> 0.45 g/l (1.2 mmol/l)
chez la femme.

— Triglycérides < 1.50 g/l soit 1.7mmol/I.




¢ Prévention
On appelle prévention tout acte destiné a diminuer l'incidence de survenue
ultérieure d'accident cardiovasculaire (infarctus du myocarde, accidents

vasculaires cérébraux, artériopathie des membres inférieurs, mort subite)[32].
On distingue :

— La prévention primaire : concerne des individus indemnes de la maladie.
— La prévention secondaire : concerne les patients ayant déja présenté un

accident cardiovasculaire.

Elle a pour objectif d'éviter la récidive ultérieure d'accident chez le patient mais

aussi de depister les autres localisations de la maladie athéromateuse.

— La prévention primo secondaire : s'adresse aux patients qui n'ont pas eu
d'accidents cardiovasculaires majeurs, mais chez qui ont ete mis en évidence
des lésions d'athéromes infra cliniques (par exemple plagues athéromateuses
en échographie vasculaire ou ischémie myocardique silencieuse sur une
scintigraphie).

> Le paramétre de I’équilibre glycémique : HbAlc

Le principe du dosage se fait par mesure photométrique du trouble amené par la
réaction antigéne Anticorps en méthode point final a 600Nm pour déterminer

directement la concentration en HbAlc dans le sang total.

Les limites de la méthode sont connues : elles sont liées a une durée de vie
modifiée des globules rouges, une hémolyse physiologique ou un taux

d’hémoglobine total insuffisant qui peuvent invalider le résultat du dosage[33].

Les valeurs attendues chez I’homme normal sont de 1’ordre de 4,8 — 6,0%

HbAlc.




Pour un diabétique de type 2, ’ADA recommande comme objectif thérapeutique
un niveau d’HbAlc < 7% ainsi qu’une réévaluation du traitement des patients

dont les valeurs HbAlc sont toujours >8%.

Valeurs de référence HbA1c HbA1c IFCC

NGSP (%) (mmol/mol Hb)
Non diabétique : <6,0% 42

Personne diabétique

<< 0 =
(Contrdle de glycémie) : <7,0% 23

Figure 5 : Valeurs de références de I’hbAlc chez le diabétique type 2 [34].

Prise en charge thérapeutique de la dyslipidémie du diabétique de type 2

Il est bien démontré que la prise en charge de la dyslipidémie chez les patients
diabétiques type 2 réduit considérablement la morbimortalité cardiovasculaire

dans cette population.
¢ Les objectifs d’une thérapie hypolipémiante

Les recommandations conjointes de la Société européenne de cardiologie (ESC)
et de la Société ecuropéenne d’athérosclérose (EAS) préconisent comme
principal objectif un taux de LDL-C < 1,0 g/L pour I’ensemble des patients
diabétiques de type 2. L’objectif secondaire pour ces patients est un taux de non-
HDL-C < 1,3 g/L et un taux d’apoB < 1,0 g/L. Le non-HDL-C est une
estimation du nombre de particules plasmatiques athérogénes (VLDL + IDL +
LDL) et peut étre facilement calculé en utilisant la formule suivante : cholestérol
total-HDL-C. Elle permet d’évaluer le risque athérogéne méme si le LDL ne
peut étre calculé quand le taux de TG est > 4 g/L, situation fréquente notamment

lors d’un diabéte non équilibré[35].

Pour les patients diabétiques de plus de 40 ans avec un autre facteur de risque

cardiovasculaire ou une atteinte d’un organe cible, 1’objectif principal est encore




plus strict : LDL-C < 0,7 g/L. Un non-HDL < 1 g/L et une Apo B < 0,8 g/L sont

les cibles secondaires[36].

L'Instauration d’une thérapie hypolipémiante passe par plusieurs étapes : d'abord
il faut confirmer le diagnostic puis typer la dyslipidémie et enfin calculer le
niveau de risque cardiovasculaire. La prise en charge passe tout d'abord par les
mesures hygiéno-diététiques, le traitement hypolipémiant ne sera prescrit qu'en

seconde intention. Des notions importantes sont a transmettre au patient :

— ne pas faire de régime sévere,

— avoir une alimentation variée et équilibrée (fruits et légumes),

— @viter la consommation de sucre rapide,

— ne jamais sauter de repas,

— faire de I'exercice physique adapté aux capacités cardio-vasculaires etostéo-

articulaires du patient [37].

Si  l'objectif de LDL-cholestérol n'est pas atteint, une intervention
médicamenteuse sera mise en place incluant un traitement hypolipémiant

généralement a base d'une statine[38].




1. METHODOLOGIE

1. Cadre et lieu d’étude

Cette etude a été réalisée dans le service de Diabétologie du Centre de Santé de
Référence de la Commune I du District de Bamako (Mali).

a-Situation géographique :

Situé a Korofina Nord prés de la mairie de la commune I, le CSRéf est I’un des
centres de référence les plus animés du district de Bamako. Sa capacité d’accueil
est de 42 lits. Il comprend les services techniques suivants : Diabétologie,
chirurgie générale, médecine interne, pédiatrie, gynécologie, Ophtalmologie,
Odontostomatologie, L’Oto-rhino-laryngologie (ORL), anesthésie-réanimation,
le laboratoire d’analyses médicales, service social, USAC, la pharmacie,
morgue et administration du centre.

b- Activites :

Les consultations externes ont lieu tous les lundis, Mercredis et jeudis

Une visite quotidienne était dirigée par les diabétologues.

Les hospitalisations se faisaient tous les jours.

2. Type et période d’étude

Il s’agissait d’une étude transversale descriptive avec collecte de données

rétrospective et prospective.

La collecte des données rétrospectives a portée sur les dossiers de janvier 2018 a
Décembre 2018.

La collecte des données prospectives a été portée sur les patients vus de mars
2019 a octobre 2019.




3. Population d’étude

Notre population d’étude a concernée tous les patients diabétiques de type 2
hospitalisés ou vus en consultation dans le Centre de santé de référence de la

commune 1 durant la période allant de mars a octobre 2019.
Criteéres d’inclusion
Les critéres d’inclusion retenus étaient les suivants :

v’ Les patients diabétiques de type 2 hospitalisés ou vus en consultation au
CSRéf de la commune | entre mars a octobre 2019 quel que soit le sexe et
I’age.

v" Les dossiers médicaux des patients diabétiques de type 2 recus entre janvier
et a décembre2018 et qui contiennent les informations nécessaires a
I’enquéte.

v' Les patients ayant accepté de participer a 1’étude

Criteres de non inclusion
N’ont pas été inclus dans I’étude :

v" Les patients diabétiques n’ayant pas consenti de participer a 1’étude.
v" Les patients n’ayant pas pu honorer les examens complémentaires par faute

de moyen.
4. Technique et outils de collecte de données

Technique de collecte

Les informations ont été collectées au cours d’un entretien en mode face a face

et a partir des dossiers médicaux.
Ouitils :

Un questionnaire a été utilisé pour recueillir les informations sur les patients;




Chagque fin de journée les fiches remplies étaient vérifiées et corrigées au besoin.

Nous avons utilisé les dossiers médicaux (d’hospitalisation et de consultation

externe des patients) du service de la Médecine dans le CSREF de la communel.

5. Les variables étudiées

Les variables qualitatives concernaient : le sexe, la profession, la résidence et

I’ethnie.

Les variables quantitatives concernaient : 1’age, le Poids, la Taille, I’'Indice de
Masse Corporelle (IMC), la Glycémie, le cholestérol total, les Triglycérides,
I’HDLc, la LDLc, I’HbAlc.

Des données de 1’examen clinique et de I’anamnése étaient également prises en
compte : Etat géneral, Polyurie, Polydipsie, Asthénie, Amaigrissement et les

antécédents.
6. Saisie et analyse de données

Les fiches ont été dépouillées manuellement les données ont été saisies sur EPI
Data 3.5.1 et transférées sur ENA for SMART pour la normalisation

anthropométrique.

Elles ont été ensuite analysées sur SPSS 22 .0. Les resultats sont présentés sous
forme de tableaux et de graphiques par Excel 2016. Le document a été rédigé a

I’aide du logiciel Microsoft Word 2016. Une analyse descriptive a été faite.

7. Considerations éthiques

Apres une explication claire des bénéfices de 1’étude, le consentement verbal a
été obtenu avant ’administration du questionnaire. La confidentialité des
informations recueillies a été garantie. La dignité et la liberté des enquétés ont

¢été respectées par I’enquéteur durant toute 1’enquéte.




I1l. RESULTATS
3-1 Les profils socio-démographies chez les patients diabétiques de type 2 :

Tableau IV : Répartition des patients selon la tranche d’age

Tranche d’age n %
20-40 6 91
40 — 60 34 51,5
60 et plus 26 39,4
Total 66 100

La tranche d’age de 40 a 60 ans etait la plus représentée soit 51,5% des cas avec

1’age moyen était de 54,95+ 12ans les extrémes étaient de 31 et 85ans.

Tableau V : Répartition des patients selon la profession

Tranche d’age n %
Ménagére 35 53,0
Fonctionnaire 11 16,7
Retraité 13 19,7
Commercant(e) 4 6,1
Autres 3 4,5
Total 66 100

Les ménageres ont représenté 53% des patients.
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Figure 6 : Répartition des patients selon du sexe

La majorité des patients était des femmes soit 77% des cas.
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Figure 7 : Répartition des patients selon I’ethnie

Les Bambara étaient les plus représentés dans notre étude avec un taux de 36,4%

des cas.




Tableau VI : Répartition des patients selon la résidence

Commune | 59 89,4
Commune 11 4 6,1
Commune I 1 1,5
Commune VI 1 1,5
Hors BAMAKO 1 1,5
Total 66 100

Les patients résidence en Commune | du District de Bamako étaient les plus

représenté soit 89,4% des cas.

Tableau VII : Répartition des patients selon I’année de découverte

Année de découverte n %
2018 38 57,6
2019 28 42 .4

Total 66 100

Le diabéte découvert en 2018 a représenté 57,6% des cas.




Divorcé
2%

Figure 8 : Répartition des patients selon le statut matrimonial

La majorité des patients était marié soit 98% des cas.

Non Instruit
68%

Figure 9 : Répartition des patients selon I’instruction

Les 68% des patients étaient non instruits.




Tableau VIII : Repartition des patients selon I’indice de masse corporel

IMC n %
Surpoids 20 30,3
Obesité 23 34,8
Normal 23 34,8
Total 66 100

L’obésité et les patients ayant le poids normal ont été retrouvés chez 34,8% des

patients, cependant les patients en surpoids representaient 30,3% des cas.

Tableau IX : Répartition des patients selon la sédentarité

Sedentarite n %
Oui 35 53,0
Non 31 47,0
Total 66 100

Plus de la moitié des patients étaient sédentaires avec 53,0% des cas.




Tableau X : Répartition des patients selon la consommation du tabac

Tabac n %
Oui 1 1,5
Non 65 98,5

Total 66 100

Dans notre étude 98,5% des patients n’étaient pas tabagiques.
p p g1q

Tableau XI : Répartition des patients selon la consommation d’alcool

Alcool n %
Oui 1 1,5
Non 65 98,5

Total 66 100

Plus de 98% des patients ne buvaient pas alcool.




Tableau XI1 : Reépartition des patients selon le poids

Poids n %
40 - 60 9 13,6
60 — 80 28 42,4
80 et plus 29 44
Total 66 100

La majorité des patients avaient un poids supérieur a 80kg avec proportion de

44%.

Tableau X111 : Repartition des patients selon la glycémie

Glycémie (g/dL) n %
0,5-1,26 34 51,5
> 1,26 32 48,5
Total 66 100

Plus de la moitié des patients avaient la glycémie équilibrée avec 51,5% au

cours de notre étude.




Tableau X1V : Répartition des patients selon I’hémoglobine glyquée

Hémoglobine glyquée en% n %
< 7 38 57,6
> 7 28 42,4
Total 66 100

La majorité des patients avait I’hémoglobine glyquée normale avec un taux de

57,6% des cas.

Tableau XV : Répartition des patients selon I’hypertension artérielle

HTA n %
Oui 28 42,4
Non 38 57,6
Total 66 100

L’hypertension artérielle a été retrouvée chez 42,4% de nos patients.




3-2 le profil lipidique chez les patients diabétiques de type2

Tableau XVI : Répartition des patients selon les triglycérides

Triglycérides n %
Normal 48 72,7
Elevés >1,72mmol/I 10 15,2
Non fait 8 12,1

Total 66 100

L’hypertriglycélemie a été retrouvé chez 15,2% des patients.

Tableau XVII : Répartition des patients selon le cholestérol total

Cholestérol total n %
Normal 31 47

Eleves 26 39,4
Non fait 9 13,6
Total 66 100

Le cholesterol total était élevé chez 39,4% des patients.




3-3 la prévalence de la dyslipidémie chez les patients diabétiques de type 2

Tableau XIX : Répartition des patients selon le LDL cholestérol

LDLc n %

Normal 50 75,8
Elevés 16 24,2
Total 66 100

Le LDL-cholestérol total était éleve chez 24,2% des patients.

Tableau XX : Répartition des patients selon le HDL cholestérol

HDLc n %
Bas < 1 mmol/L 44 66,7
Normal > 1 mmol/L 22 33,3
Total 66 100

Le HDL-cholestérol total était bas chez 66,7% des patients.




Tableau XXI : Répartition des patients selon les complications du diabéte

AVC 3 4,5
Reétinopathies 6 9,1
Neuropathies 12 18,2
Aucune 45 68,2
Total 66 100

Nous avons retrouvé comme complication les neuropathies diabétiques dans

18,2% des cas.

Tableau XXII : Repartition des patients selon le traitement du diabete

Traitement n %

RHD seul 5 7,58
RHD et ADO 42 63,6
RHD + ADO et INSULINE 14 21,2
RHD + INSULINE 5 7,6
Total 66 100

La majorité des patients ont été traité par 1’association RHD + ADO et

INSULINE dans 63,6% des cas.




Tableau XXII1 : Répartition des patients selon le traitement associé

Traitement associé n %

Antihypertenseurs 30 45,5
Anti agrégeant plaquettaire 13 19,7
Hypolipémiants 17 25,8
Anti coagulants 5 7,56
Total 66 100

Les antihypertenseurs étaient les plus associé chez 45,5% des patients.

Tableau XXIV : Répartition des patients selon la durée du traitement

1an 30 42,4
2 ans 38 57,6
Total 66 100

La durée du traitement était de 2ans dans 57,6% des cas.




Tableau XXV : Répartition des patients selon I’évolution

Evolution n %
Favorable 58 87,9
Défavorable 7 10,6
Déces 1 1,5
Total 66 100

L’évolution était favorable dans 87,9% des cas. Nous avons enregistré 1cas de

déces.




IV. COMMENTAIRES ET DISCUSSION

Limites de I’étude :

Les conditions socio-économiques défavorables de la plupart des patients ne
permettent pas la réalisation des bilans demandés par les médecins. Ceci a causé
un handicap majeur a notre étude puisque les informations recueillies venaient
des dossiers médicaux.

Il s’agissait d’une étude transversale descriptive prospective et rétrospective
réalisée dans le Centre de Santé de Référence de la Commune | pendant une
période de 9 mois

Notre échantillon était de 66 patients agés de 31 a 85 ans, parmi lesquels nous
avons recensé 51 femmes et 15 des hommes.

4.1. Données epidémiologiques

Le role majeur des dyslipidémies dans la genese des maladies cardiovasculaires

a ete établi par de grandes études réalisees dans des cohortes de population [39].

Ce travail dont I’objectif était d’évaluer la prévalence de la dyslipidémie, a
montré une fréquence de 24,2% de dyslipidémie chez les patients diabétiques de

type 2.

Ce résultat est supérieur a celui de Doumbia M [37] 18,3%. Ceci pourrait
s’expliquer par le niveau de vie de nos populations en mode alimentaire

occidental qui s’installe progressivement dans nos habitudes alimentaires.
4.2. Donnees sociodémographiques

¢ Sexe
Les femmes ont représenté 77% des cas soit un sexe ratio (H/F) d’environ 0,3.
Ce résultat est proche de celui de Doumbia A. [33]; COULIBALY 1 [19] et
MAIGA A [29] avec respectivement 74% ; 67% et 69,6%. Ce nombre élevé

s’explique par la plus grande fréquentation des structures de santé par les




femmes, nos réalités socio-économiques (femmes au foyer sédentaire, avec

surpoids)

¢ Statut socio-professionnel
Les ménageéres ont représenté 53% des patients. Ce résultat est proche a celui de
Maiga A [29] qui a retrouvé 52,9%. Ce résultat pourrait s’expliquer par le fait
que le sexe féminin est un facteur de risque cardiovasculaire et représente la
majorité de la population générale. La majorité des patients était marié soit 98%

des cas.

¢ Scolarisation
Les 68% des patients étaient non scolarisés. La non scolarisation peut étre
considérée comme un facteur risque du fait de la méconnaissance des facteurs de
risques tels que la sédentarité, la mauvaise habitude alimentaire et I’'importance

d’un suivi régulier.

4.3. Facteurs de risque

¢ Age
L’age moyen de nos patients était de 54,95+ 12ans et des extrémes de 31 et
85ans. Ce résultat se rapproche de celui de Doumbia A. [33] qui a retrouve une
moyenne d’age de 56 ans +10,34 ans au CSRef de la Commune |1 et de celui de
COULIBALY 1 [19] qui a retrouvé un age moyen de 53,53ans £12,47ans avec

des extrémes a 7 et 88ans.

¢ Indice de masse corporelle
Le surpoids est le facteur de risque retrouve dans 35,2% des cas, favorisé
surtout par les changements du mode de vie : alimentation mais surtout la
sédentarité qui a représentée 53,0% dans notre étude ; 1’obésité soit 34,8% et le

surpoids dans 30,3% des cas.




COULIBALY 1 [19] rapporte 72% du surpoids dans son étude et Doumbia M
[37] a retrouvé 56,7% sont en surpoids, et 11,7% des obeses. Cela pourrait étre
di aux habitudes socio-culturelles de certains patients (I’insuffisance d’activité
physique et sportive pour la plus part surtout chez les femmes) le mode

alimentaire de plus en plus riche en sucre et en lipide.

Le tabagisme était peu représenté dans cette étude de méme que 1’alcoolisme
soit 1,5% chacun contrairement a 1’étude de COULIBALY 1 [19] ou 30,3% des

patients étaient tabagiques.

Ce qui s’expliquerait par le fait que le sexe féminin occupe la grande partie de
notre population d’étude et dans notre société, les femmes ont un taux faible de

tabagisme et d’alcoolisme.

¢ L’hypertension artérielle
L’hypertension artériclle a été retrouvée chez 42,4% de nos patients. Notre
proportion se rapproche a celle de COULIBALY | auMali avec 39,9% [19] mais
different des résultats de Kagone au Togo [39] et Sankalé au Sénégal [22] qui

ont retrouvé respectivement 13,9% et 49%.
Cette différence de résultat est liée aux différentes méthodes utilisées.

¢ Ancienneté du diabéte
Le diabete decouvert en 2018 a représenté 57,6% des cas la durée moyenne était
de 2ans. Doumbia M [37] a retrouvé une moyenne de 1’ancienneté du diabéte de

5,21 + 3,40 années avec des extrémes de 1 a 20 ans.

¢ Equilibre glycémique
La majorité des patients avait un bon équilibre glycémique avec un taux de
57,6% des cas. Doumbia M [37] a retrouve un moyen équilibre glycémique dans
43,3% et Wotchueng D [23] a trouvé 80% de mauvais équilibre glycémique.
SARA A au Maroc [7] a trouvé 42,8% des patients mal équilibrés Hb1 Ac>7




La cible glycémique a obtenir chez un patient diabétique est basée sur la valeur
de I’HbAlc qui est la seule a avoir étée validée dans les grandes études

d’intervention.

L’objectif a atteindre a fait I’objet de nombreux débats au cours de ces dernicres
années. Il est actuellement admis que les objectifs glycémiques doivent étre

centrés sur le patient et ses caracteristiques.

¢ Le bilan lipidique
Dans notre étude nous avons trouvé 39,4% hypercholesterolémie, 24,2% de
I’hyperLDLémies suivie de 15,2% d’hypertriglycéridémie et
I’hypercholestérolémie 21,7%. Le taux de HDL-cholestérol était bas chez 66,7%

des patients.

Nos résultats sont comparables a celui de Doumbia M [37] qui a trouvé dans son
étude 21,7% I’hypercholestérolémie, 18,3% d’hyperLDLémies et 16,7%
d’hypertriglycéridémie. Doumbia A. [33] a trouvé une hyperLDLémies dans
29,6 % une hypercholestérolemie dans 28,8% et une Hypertriglycéridémie

étaient dans 16% des cas.

Par contre COULIBALY | [19] a retrouvé 54,6% d’hypercholestérolémie et
27,9% d’Hypertriglycéridémie.

La LDLémie constitue un facteur de risque cardiovasculaire élevé surtout
associée dans notre étude a un age avancé des patients (age moyen de 54,95+
12ans). Ces facteurs de risques associés notamment 1’age, dyslipidémie et le

diabete corroborent avec tous les auteurs en Afrique et dans le monde [23].

¢ Complications du diabéte
Nous avons retrouvé les complications dégénératives étaient dominées par les

neuropathies diabétiques dans 18,2% des cas.




Nos résultats sont proches de ceux de COULIBALY | [19] 28,8% d’AZEBAZE
[40] 28,9% au Mali.

Dans la littérature, la prévalence de la neuropathie varie d’une étude a I’autre.

La précocité d’installation de cette affection exige des moyens diagnostiques les
plus précis possibles : électromyogramme et biopsie nerveuse qui ne sont pas

réalisables dans notre contexte

¢ Traitement
La majorité des patients ont été traité par 1’association RHD + ADO et insuline
dans 63,6% des cas associé aux antihypertenseurs chez 45,5% des patients.

Quant aux hypolipiemiants ils ont été donnés chez 25,8% des cas.

¢ Evolution
L’évolution était favorable dans 87,9% des cas. Nous avons enregistré 1cas de

déces.




CONCLUSION

La dyslipidémie associée au diabéte augmente le risque cardiovasculaire, dont
I’identification et le contréle de ces anomalies lipidiques sont des objectifs
importants dans la prévention des complications cardiovasculaires chez le

diabétique de type 2.

Nous pouvons donc conclure qu’un bon équilibre du diabéte renforcé par une
sensibilisation du patient au changement de style de vie et aux mesures
hygiénodiététiques est de loin les premiers principes nécessaires pour prévenir la
survenue de complications cardio-vasculaires liees a la dyslipidémie chez le

diabétique.




RECOMMANDATIONS
Au Ministre de la Santé
¢ Assurer la formation et I’encadrement du personnel pour la lutte contre le
diabéte et les facteurs associes ;
¢ Reéduire le colt de réalisation du bilan de suivi diabétique.
Aux personnels soignants
¢ Rechercher systématiquement chez tout diabétique les facteurs des risques
cardiovasculaires
¢ Faire une gestion pluridisciplinaire des diabétiques présentant des
complications
Aux populations
¢ Respecter les mesures hygiéno-diététiques (activité physique réguliére et
continue et adapter ; alimentation variée équilibrée ; arrét de 1’alcool et du
tabac.
¢ Controler réguliéerement la glycémie

¢ Adheérer aux programmes d’information, d’éducation et de communication
sur le diabéte et les facteurs de risque associés.

¢ Adhérer aux associations de lutte contre le diabéte.

¢ Comprendre la nécessité d’'une bonne compliance aux soins
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Annexes

Fiche d’enquéte

Profession :............... 1.Ménagére ; 2.Fonctionnaire ; 3. Retraité ; 4.

Commercant ; 5.Ouvrier ; 6. Eléve/Etudiant ; 7. Cultivateur/Eleveur 8.

Autre.........ooooiiiiiiin.

Sexe:......... 1. Masculin ; 2. Féminin

Ethnie :......... 1. Bambara ; 2. Dogon ; 3. Peulh ; 4.Sarakolé ; 5.Malinké ; 6.
Autre.............

Résidence :............ 1.CI;2.CII;3.CIII ;4.CIV;5CV ;6.CVI; 7. Hors
de Bamako DDD oo

Statut matrimonial :............ 1. Marié ; 2. Célibataire

Niveaud’étude : ............... 1. Instruit ; 2. Non instruit

Bilan biochimique
Equilibre glycémique
Glycémie : ...............

Hémoglobine Glyquée : ..............coooiiinn..n




Profil lipidique

Triglycérides : ..........cceeenne. ..

Cholesterol total: .....................ooeell.

LDL cholesterol: .....................ooelll.

HDL Cholesterol: ............ccooiiiiiiiiiiiinn. ..
Antécedents de diabétes :

O DT1

O DT2

O D Gestationnel

O Autres types de diabétes...........coceiiiiiiii i,
Facteurs de risques cardiovasculaires :

O HTA

O Surpoids

O Obésité

o Age: Homme sup ou égal 55 ans

O Femme sup ou égal 65 ans

o  Tabac

O Nombre paquets année :

O Sédentarité




o Alcool
Dyslipidémies

Clinique :

Poids ........cooiiiiiiil. kg Taille .................. cm
IMC..oo i, kg/M2

Tourdetaille................... cm Tour de
hanche................... cm

TC °C TA . mmHg
................. bat/min

Glycémieajeun :..........oooiiiiiiiiiiiann. g/l

Hémoglobine glyquée (HbAIC) ..., g/l
Cholesterol total: ..............cooiiiiiiiiiiiiia, g/l

Triglycerides: .......coovviiiiiiiiiiiiinn.. g/l

Cholesterol total: ......... g/l HDL cholesterol: .....
LDL cholestérol :............ g/l

Créatinémie @...........coovennnn.n. umol/I

Clairance de la créatinémie :...........coooveiiiiiiiiiiiiiii e,
Micro albumine :..............coovvviininn... mg /24h

ECG i Fond d’ceil :.................

Pouls

-

.............




Complications :

m AVC:/......... / 1. Hémorragique 2.ischémique
O Coronaropathie

O Rétinopathies

O Neuropathie

m Pieds diabétique

Traitement :

o  RHD Seul

O RHD + ADO

O RHD + ADO + INSULINE
o  RHD + INSULINE
Traitement associé

o Antihypertenseurs :

O Antiagrégants plaquettaires :
O Hypolipémiants :

o Anticoagulants oraux

O AULTE oo
Durée du traitement ............... ans

Evolution

Evolution: ................ : 1. Favorable ; 2. Défavorable
Si défavorable : Déces ............. 1. Oui; 2. Non




Fiche signalétique
Nom : CAMARA
Prénom : Diawoye
Titre de la These : Aspects cliniques et Epidémiologies du profil lipidique chez
les patients diabétiques de type 2.
Année Universitaire : 2019-2020.
Ville de soutenance : Bamako
Pays d’origine : Mali
Téléphone : 77 24 05 55
Secteur d’intérét : santé publique, Endocrinologie.

Résume

La dyslipidémie est I’ensemble des manifestations cliniques et biologiques liees
a I’augmentation ou a la diminution d’un ou de plusieurs composés lipidiques
sanguins.
Etudier le profil lipidique chez les patients diabétiques de type 2.
Il s’agissait d’une étude transversale descriptive rétrospective et prospective.
Tous les patients diabétiques de type 2 ayant fait le bilan lipidique
(HDLc,LDLc,TG,et le CT) ont inclus durant la période d’étude.
Nous avons colligé 66 patients diabétiques de type 2. L’age moyen était de
54 95+ 12 ans avec des extrémes de 31 a 85 ans. Le sexe féminin était 77%
avec un sex-ratio de 0,3. Dans notre travail 57,36% des patients avaient un
diabéte évoluant depuis plus de 2 ans. Le suivi du diabéte était irrégulier chez
57,36% de nos patients. La fréquence de dyslipidémie était 24,2% de nos
patients suivie de I’hypercholestérolémie totale chez 39,4% ;
La dyslipidémie associée au diabéte augmente le risque cardiovasculaire, dont
I’identification et le controle de ces anomalies lipidiques sont des objectifs
importants dans la prévention des complications cardiovasculaires chez le
diabétique de type 2.
MOTS CLES : le Profil lipidique ET DIABETE
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