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INTRODUCTION

Hypertension artérielle (HTA) et diabéte sucré coexistent frequemment dans la
population générale. La prévalence de I’association HTA-diabete au Mali,
estimée a 16,7 %, concorde avec celle des autres pays africains. [1] Par ailleurs, le
diabéte favorise la survenue d’une HTA, par divers mécanismes complexes,
tandis que I’HTA est également reconnue comme un facteur de risque de
survenue d’un diabéte de type 2 (DT2). [2] L’analyse des relations entre HTA et
le diabete de type 2 démontre a la fois une grande complexité sur le plan
physiopathologique et une hétérogénéité importante des situations rencontrées en
pratique clinique. [2] L’HTA est en Afrique subsaharienne le principal facteur de
risque cardio-vasculaire associé au diabéte [3] Cette association concerne une
population particuliére de patients caractérisée par un état d’insulino-résistance ou
se retrouve également la triade dyslipidémie atherogene (hypertriglycéridémie,
HDL-cholestérol bas, excés de LDL cholestérol), ainsi que 1’existence d’une
obésité androide. [3] La moitié des patients diabétiques étaient hypertendus dans
I’étude PROCAM et la prévalence de ’HTA était trois fois plus élevée chez les
patients diabétiques que les non-diabétiques. Les études Overall Interheart et
Africain Interheart, montraient que I’HTA est plus fortement liée a la survenue
d’un infarctus du myocarde (IDM) chez 1’Africain que dans les autres
populations ; alors que, s’agissant du diabéte, le risque relatif de présenter un
IDM est identique pour 1’ensemble des populations étudiées : 24% des cas d’IDM
africains étaient porteurs d’un diabéte. [4] Outre les complications cardio-
vasculaires, les complications rénales du diabete sont également préoccupantes.
[1] Environ 18 millions d’individus meurent chaque année de maladies cardio-
vasculaires principalement liées a des facteurs de risque comme le diabete sucré
ou I’hypertension artérielle. [5] Toute ces deux pathologies representent des
facteurs majeurs de risque cardio-vasculaire (CV) et rénal Dembélé rapportait au
Mali que la prévalence de I’HTA chez les diabétiques de type 2 était de 29% [4],
de méme que Lokroua en Cote-d’Ivoire [5] et Akintewe au Nigéria qui trouvaient
une prévalence de 31% chacun.[6] C’est devant une fréquence élevée de
I’association de ces deux facteurs de risque cardiovasculaires majeurs engendrant
des difficultés thérapeutiques et des complications, que nous avons entrepris ce
travail et nos objectifs etaient les suivants.
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Objectifs
Objectif général :

Etudier les caractéristique épidémiologique, clinique et thérapeutique de
1I’hypertension artérielle chez les patients diabétiques de type2

Objectifs spécifiques :

» Determiner la fréquence de 1’hypertension artérielle  chez les patients
diabétiques de type 2 ;

> Décrire les principaux facteurs de risques cardiovasculaires chez les
patients diabétiques de type 2 hypertendus ;

» Classer I’HTA chez les diabétiques de type ;2

> Décrire la prise en charge des patients diabétiques de type 2 hypertendus ;
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1.Généralités
1.1. Le diabéete sucré

1.1.1. Définition

Le diabeéte est une endocrinopathie caractérisée par un état d’hyperglycémie
chronique et permanente due a une insuffisance de production et/ou d’action de
I’insuline

1.1.2. Classification actuelle

Elle repose sur les critéres étiopathogéniques. [7]

v’ Diabete de type 1
Représente 10-15% de 1’ensemble des diabétes, il se subdivise en :

- Type 1 A : Lié a la destruction auto-immune des cellules
langerhansiennes

- Type 1 B : Idiopathique.

v’ Diabete de type 2

Forme la plus fréquente : 90% de ’ensemble des diabétes.

Maladie tres hétérogene, non auto-immune, secondaire a une insulino résistance
associée a un déficit relatif de D’insulinosécrétion a des degrés variables ;
Subdivisé en :

- DT2 avec prédominance de 1’insulino-résistance : 1’insulino-résistance est
constante chez les diabétiques de type 2 indépendamment de leur statut
pondéral. Responsable d’une baisse d’efficacité de 1’insuline

e Dans le foie : { captation du glucose et T néoglucogenése

e Dans le tissu adipeux : 4 captation du glucose et T lipolyse

e Dans le muscle strié : 4 captation du glucose et de la glycogénése

- DT2 avec prédominance du déficit insulino-sécrétoire : au cours du DT2 il
existe une insulino-déficience due a une reduction de la masse des cellules
B avec:

e Disparition du pic précoce d’insulinosécrétion

e Diminution de I’insulinémie a jeun lorsqu’elle est rapportée a la glycémie

e Aggravation progressive

v' Diabete spécifique ou secondaire : cause connu
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Diabetes pancreatiques : hémochromatose, pancréatite
chronique/pancréatectomie, cancer, mucoviscidose, pancréatite
fibrocalculeuse ;

Endocrinopathie : acromégalie, hypercorticisme, hyperaldostéronisme,
hyperthyroidie, phéochromocytome, tumeur endocrine du pancréas ;
Diabetes iatrogéniques (médicamenteux) : corticostéroides,
antirétroviraux, interféron alpha, diurétiques, streptozotocine, oestro-
progestatifs.

Dysfonctionnement d’origine génétique des cellules B :

Diabeéte de types MODY
- Diabéte mitochondrial
- Syndrome d’insulinorésistance avec ou sans lipodystrophie

- Syndromes génétiques parfois accompagnés d’un diabete : trisomie 21,
syndrome de Turner, syndrome de Klinefelter.

v’ Diabéte gestationnel
1.2. Diabete de type 2

Le diabéte de type 2 anciennement appelé « diabéte non insulinodépendant »
représente environ 90 % de I’ensemble des diabétes (10 fois plus fréquent que le
diabéte de type 1). Il s’agit d’une pathologie hétérogéne, caractérisee par une
hyperglycémie chronique due a une insuffisance de la capacité du pancreas
endocrine a faire face a un état d’insulinorésistance, le plus souvent en rapport
avec un surpoids.

1.2.1. Epidémiologie
Selon les estimations de la FID (Atlas2015) 14,2 millions d'adultes agés de 20-79
ans ont le diabete dans la région Afrique, ce qui représente une prévalence
régionale de 2,1 a 6,7%. La région Afrique a la plus forte proportion de diabéte
non diagnostiqueé ; plus des deux tiers (66,7%) des personnes diabétiques ne
savent pas qu'elles ont la maladie. La majorité (58,8%) des personnes diabétiques
vivent dans des villes, méme si la population de la région est majoritairement
(61,3%) rurale. Le diabete chez les adultes est en géenéral beaucoup plus éleve sur
les Tles de la région de I'Afrique, par rapport au continent. La prévalence la plus

These de médecine soutenue a la FMOS par Mme NIMAGA Mariam MAIGA



éleveée se trouve aux Seychelles (17,4%), suivie de I'lle de la réunion (15,8%) et
des Comores (9,9%). Certains des pays les plus peuplés d'Afrique ont le plus
grand nombre de personnes atteintes de diabéte, y compris I'Afrique du Sud (2,3
millions), la République démocratique du Congo (1,8 millions), le Nigéria (1,6
millions) et I'Ethiopie (1,3 millions). Prés de la moitié de tous les adultes
diabétiques de la région vivent dans ces quatre pays.

A mesure que l'urbanisation augmente et que les populations vieillissent, le
diabete de type 2 posera une menace toujours grandissante. Il est prévu qu’en
2040, 1l y aura 34,2 millions adultes dans la région d’Afrique vivant avec le
diabete, plus du double du nombre de 2015.

1.2.2. Caractéristiques du diabete de type 2

Le diabete de type 2 apparait généralement a 1’age moyen de la vie, mais plus
précocement en Asie qu’en Europe. Les symptomes ne sont que rarement
majeurs, et le diagnostic peut en étre fortuit. L hyperglycémie est souvent
présente plusieurs années avant le diagnostic, et la survenue de complications
degénératives peut ainsi précéder le diagnostic de diabete.Toutes les
complications specifiques peuvent étre observées dans le diabete de type 2, mais
leur évolution et leur présentation générale different de celle du diabete de type 1
;les complications macrovasculaires sont au premier plan en raison de
I’association privilégiée avec d’autres facteurs de risque cardio-vasculaire (tabac,
dyslipidémie, obésité, HTA...).L’espérance de vie de ces patients est plus courte
que celle des sujets non diabétiques.

1.2.3. Histoire naturelle de l’intolérance au glucose

Le risque de développer un diabéte est plus important dans le groupe des patients
intolérants au glucose, méme si 30 % d’entre eux peuvent spontanément
normaliser leur tolérance glucidique ; la valeur de la glycémie a jeun et de la
glycémie postprandiale sont les meilleurs marqueurs prédictifs de la survenue
ultérieure d’un diabéte de type 2, tout comme ’existence d’une obésité androide.
Les patients intolérants au glucose ont un risque accru de complications cardio-
vasculaires.

1.2.4. Physiopathologie

Plusieurs facteurs interviennent dans 1’étiopathogénie du diabete de type 2 ; il est
probable qu’un individu hérite la susceptibilité de développer un diabéte de type
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2, et qu’un ou plusieurs facteurs environnementaux sont déterminants pour en
favoriser I’expression clinique.

v" Facteurs génétiques

Toutes les études convergent pour affirmer que le diabete de type 2 est une
maladie polygénique ; il existe sans doute un trés grand nombre de genes de
predisposition au diabéte de type 2. La concordance se situant selon les études
entre 60 et 100 % pour les jumeaux monozygotes et le risque pour les apparentés
au premier degré des sujets diabétiques de type 2 de développer a leur tour un
diabete de type 2 est d’environ 40 % [8].

Différents genes ont pu étre identifies comme des candidats potentiels
(glucokinase, récepteur de [I’insuline, récepteur du glucagon, glycogéne-
synthéase...), mais aucun de ces génes n’est considéré comme un géne « majeur »
du diabeéte de type 2 (sauf pour les formes de type MODY).

v’ Facteurs métaboliques

Perturbations de I’insulinosécrétion et insulinorésistance sont associées pour
déterminer I’hyperglycémie ; le siége de I’anomalie primitive (cellules béta,
muscles striés, foie) demeure toutefois sujet a controverse.

v" Insulinorésistance

- Définition :
Elle est définie comme une diminution d’efficacité de I’insuline comme facteur
d’utilisation du glucose ; elle s’accompagne d’un hyperinsulinisme
(insulinosécrétion compensatrice). L’insulinorésistance n’explique pas seule la
survenue du diabéte de type 2, mais elle caractérise la plupart des diabétes de type
2 avec obeésité. L’insulinorésistance aggrave les troubles de 1’insulinosécrétion («
épuisement pancreéatique »).Un certain degré d’insulinorésistance est retrouvé
dans de nombreuses situations cliniques en dehors du diabete (obésite,
hypertension artérielle essentielle, grossesse )

- Siege de I’insulinorésistance :
L’insulinorésistance intéresse principalement les muscles striés squelettiques, le
tissuadipeuxetlefoie.

- Mécanismes de I’insulinorésistance : il existe

e Des anomalies du nombre de récepteurs a I’insuline (I’hyperinsulinisme

induit une diminution du nombre de récepteurs a I’insuline « down-
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regulation »), ou de I’affinité insuline-récepteur (avec réponse biologique
maximale conservée au prix d’un hyperinsulinisme compensateur).

e Des anomalies post récepteur (avec altération de la réponse biologique
maximale)Au cours du diabete de type 2, ces anomalies coexistent, mais
les anomalies post recepteur prédominent et sont d’autant plus marquées
que I’équilibre métabolique est mauvais. [9] L hyperglycémie chronique et
I’exces d’acides gras libres aggravent I’insulinorésistance, tout comme
I’obésité ou I’inactivité physique.

- Mise en évidence de I’insulinorésistance :
L’insulinorésistance du diabéte de type 2 peut étre mise en évidence par de
nombreuses méthodes (élévation du rapport insulinémie/glycémie, test de
tolérance a I’insuline, clamp euglycémique hyper insulinémique...).

v' Dinsulinosécrétion

Elles sont quantitatives et qualitatives et s’accentuent au cours de 1’évolution de
la maladie : Elévation des concentrations plasmatiques d’insuline ;

Disparition du pic précoce de sécrétion en réponse a un stimulus glucosé ;
Abolition de la pulsatilité sécrétoire de I’insuline ;

Augmentation de la sécrétion de précurseurs inactifs. L’hyperglycémie s’installe
lorsque les capacites secrétoires des cellules béta sont dépassées et les anomalies
de [I’insulinosécrétion sont aggravées par [’hyperglycémie chronique
(glucotoxicité) responsable ensuite d’une mort précoce des cellules B (apoptose).

1.2.5. Facteurs de risque
v' Obésité

Plusieurs études, en Afrique sub-saharienne, ont confirmé 1’association entre la
prévalence du diabete et I’obésité. Les études faites au Mali [10], au Nigeria [11]
et en Tanzanie [12] ont montré que la prévalence du diabéte augmente avec la
croissance de I’'IMC (Indice de la masse corporelle). L’obésité est donc un des
facteurs de risque du diabete. [13]

v’ Sédentarité

L’inactivité physique est source d’insulinorésistance. La prévalence du diabéte de
type 2 augmente dans certaines populations dés lors qu’elles changent
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radicalement de mode de vie (migration en zone urbaine, abandon des activités
traditionnelles...). Il semble avoir une relation significative entre 1’inactivité
physique, le diabéte et I’obésité [14].

v Age et ethnie

La prévalence augmente avec 1’age, du fait de 1’augmentation de la masse grasse
et de I'insulinorésistance. Selon King, Aubert, et Herman (1998), dans les pays
développés, la courbe de la prévalence décroit a partir de 65 ans ou plus, alors
que dans les pays en voie de développement, c’est entre 45 et 64 ans et en
Afrique sub-saharienne entre 20-44 ans et 45-64 ans. [15]

v Antécédents familiaux

Les antécédents familiaux semblent étre un facteur de risque indépendant du
diabéte. Mais cela n’était pas le cas dans 1’étude réalisée a Cape Town. [13]

v" Urbanisation et changement du style de vie

Parmi les facteurs de risque modifiables, la résidence semble étre un facteur
déterminant dans la survenue du diabéte. Les residences urbaines enregistrent une
prévalence de 1,5 a 4 %, alors que la prévalence rurale est basse. Ceci est
provoqué par le changement du style de vie associé a 1’urbanisation. [16, 17]

1.2.6. Diagnostic
v En présence de signe cardinaux
Une glycémie aléatoire supérieure ou égale a 2 g/l (11,1 mmol/Il)

v Forme cliniqguement asymptomatique

- Glycémie plasmatique a jeun supérieure ou égale a 1,26 g/l (7 mmol/l),
dosée par le glucose oxydase et controlée a deux reprises, a distance d’un
stress;

- Ou HGPO apres 75g de glycose par voie orale supérieure ou égale a 2 g/l
(11,1 mmol/l)

- Ou HbAlc supérieure ou égale a 6,5% Le diagnostic sera cependant
toujours confronté a la clinique, aux antécédents et aux circonstances ayant
conduit au dosage sanguin.
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1.2.7. Circonstances du diagnostic
v' Lors d’un bilan systématique

Prescrit devant des antécédents familiaux de diabéte de type 2 ou des antécedents
personnels de diabete gestationnel ou de macrosomie, au cours d’un bilan
d’obésité, lors d’une demande de contraception oestroprogestative ; Parfois dans
le cadre d’un dépistage de masse, ou a la medecine du travail.

v" Devant une pathologie spécifique ou non

Il n’est pas rare (5 a 30 % des cas) qu’une complication dégénérative liee au
diabéte conduise au diagnostic (nephropathie, retinopathie, neuropathie, macro
angiopathie) ; Des complications non specifiques, infectieuses ou cutanées
notamment peuvent également conduire au diagnostic ; Le diagnostic est plus
rarement porté devant un syndrome cardinal (asthénie, polyurie, polydipsie,
amaigrissement) ; Un coma hyperosmolaire (chez le sujet agé) ou une
décompensation cétosique (sans acidose habituellement) peuvent révéler un
diabete non insulinodépendant

1.2.8. Examen clinique
v" Signes cliniques classiques

Les signes cardinaux (asthénie, polyurie, polydipsie, amaigrissement) font le plus
souvent défaut, sauf en periode de décompensation.

v' Examen physique

Il ne retrouvera qu’une surcharge pondérale androide, parfois des signes
traduisant 1’existence de complications dégéneratives. Un seul signe est
caractéristique du diabéte : la nécrobiose lipoidique, Iésion constituée de larges
placards érythémateux et jaunatres avec épiderme aminci et atrophique laissant
voir un réseau capillaire chevelu, au niveau de la face antérieure des jambes.

1.2.9. Autres données biologiques
v Glucosurie

Seule I’hyperglycémie affirme le diabéte, et la découverte d’une glucosurie,
méme par une méthode spécifique a la glucose-oxydase, doit étre confrontée a la
valeur de la glycémie.
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v' Cétonurie

Sa recherche doit étre systématique des que la glycémie dépasse 2,5 g/l. Elle peut
étre présente lors du diagnostic d’un diabéte de type 2, signe Seulement I’état
d’insulinopénie relative sévére et ne doit pas étre prise pour un diabéte
insulinodépendant. La clinique (&ge, obésité, histoire personnelle...) permettra de
rectifier le diagnostic et de mettre en place un traitement adapté.

v" Hémoglobine glyquée

Sa valeur est bien corrélée aux valeurs des glycémies a Jeun et postprandiales des
2 a 3 derniers mois

v Anomalies lipidiques :
- Hypertriglycéridémie fréquente (liée a I’insulinorésistance).

- Cholestérol total variable, mais le plus souvent, élévation du LDL-C et
diminution du HDL-C.

1.3. Formes particulieres

v" Forme MODY

Les diabetes de type MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) représentent
pres de 5 % des diabetes de type 2. Il s’agit de diabéte a début précoce (avant
I’age de 25 ans), avec transmission autosomique dominante a forte pénétrance ;
ils sont caractérisés par des anomalies de I’insulinosécrétion. On différencie
plusieurs types de diabétes MODY parmi lesquels :

- Le MODY 1: est en relation avec une mutation du geéne de I’HNF-4
(Hepatocyte Nuclear Factor 4) ; il s’agit d’un syndrome rarissime.

- Le MODY 2: (50 % des cas en France) est en relation avec une mutation du
gene de la glucokinase ; [I’hyperglycémie est souvent modérée, et
I’insulinorequérance rare et tardive.

- Le MODY 3: est en relation avec une mutation du gene de I’HNF-1
(Hepatocyte Nuclear Factor 1) ; I’évolution vers I’insulinorequérance est plus
fréquente et plus précoce.

-Le MODY 4 : tres rare, évolue trés tardivement vers un diabete aveéré.

- Le MODY 5: est en relation avec une mutation du gene de I’HNF — 4a. Ces
facteurs de transcriptions sont exprimés dans le foie et dans d’autres organes
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comme le pancréas et le rein (pouvant entrainer des malabsorptions renales et des
kystes rénaux).
- Et le MODY 6 : trés rare. [18]

v" Diabéte mitochondrial

I1 s’agit de diabéte de transmission purement maternelle liés a des délétions ou
des mutations de I’ADN mitochondrial ; selon les études, ils représentent 1 a 10
% de I’ensemble des diabetes, Ils s’accompagnent généralement d’une surdité de
perception bilatérale, d’une rétinite pigmentaire atypique, parfois de signes
neurologiques variés ; la biopsie musculaire retrouve des lésions de myopathie
mitochondriale. Dans la majorité des cas, le diabete mitochondrial est associé a la
mutation en A3243G de I’ADN mitochondrial, bien qu’il y ait d’autres mutations
de I’ADN mitochondrial. [43]

1.4. Evolution

L’évolution, en dehors des complications métaboliques aigués, est marquée par la
survenue, a plus ou moins long terme, de complications dégénératives ; le diabete
de type 2 peut rester méconnu de nombreuses années et étre diagnostique devant
une complication dégénérative. Les complications chroniques sont principalement
liées a la durée de I’évolution du diabéte et a ’intensité de I’hyperglycémie ; elles
sont egalement favorisées par la présence de facteurs de risque associés (tabac,
dyslipidémie, obésité, hypertension artérielle...).Ces complications déterminent
le pronostic tant vital que fonctionnel ; il faut néanmoins noter que, selon I’age de
survenue du diabéte, certaines complications n’ont pas le temps suffisant pour se
développer ou que la mortalité peut étre liée a d’autres affections fréquentes dans
cette tranche d’age. Certains diabétes de type 2 peuvent nécessiter une
insulinothérapie,  soit  transitoirement, soit  définitivement  (diabéte
insulinorequérant).

1.5. Complications
1.5.1. Complications métaboliques aigues du diabete sucré

v" Acidocétose diabétique

L’acidocétose est la conséquence d’une carence absolue en insuline. Le coma
acidocétosique était la cause classique du déces des patients diabétiques de type 1
avant la découverte de I’insuline. Cette mortalité élevée est due soit au manque
d’insuline, soit a une prise en charge tardive des patients diabétiques du type 1
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présentant une acidocétose, ou soit une prise en charge médicale généralement
pauvre, notamment celle du diabéte. [12,20, 21,] La prise en charge adaptée des
diabétiques et leur éducation devraient tendre a faire de cette complication une
rareté. Son incidence annuelle se situe pourtant autour de 5 cas pour 1 000
patients diabétiques. Le diagnostic précoce de 1’acidocétose et son traitement
intensifié en milieu spéecialisé ont permis de réduire considérablement le taux de
mortalité liée a cette complication (1 a 5 % selon les séries). Le pronostic vital
dépend de 1’age, de la précocité de la prise en charge, des tares associées, et du
degré de spécialisation du service d’accueil.

v' Coma hyperosmolaire

Le coma hyperosmolaire est une complication des diabétiques du type 2 ; il est
moins fréquent avec une prévalence de 10% de toutes les hyperglycémies aux
urgences dans les pays développés. [22] Selon une étude realisée en Afrique du
Sud, I’infection représentait la plus grande cause de mortalité par coma
hyperosmolaire (44%), peut-étre parce que les patients etaient souvent tres agés et
avaient d’autres maladies sous-jacentes. [23] Le coma hyperosmolaire se
caractérise donc par :

- Une déshydratation majeure ;

- Une osmolarité supérieure a 350 mmol/l due a I’hyperglycémie massive (>

33 mmol/l) et a I’hyper natrémie
- Une cétose absente ou modérée ;
- pH supérieur a 7,25.

v" Acidose lactique

L’acidose lactique est une complication rare, mais extrémement grave (taux de
mortalité autour de 50 %) du diabete de type 2, en particulier chez les sujets ages.
Elle est définie par un tableau sévere d’acidose métabolique en relation avec une
hyperlactatémie. Les biguanides favorisent ’acidose lactique secondaire a tout
¢tat d’hypoxie séveére. Le respect scrupuleux des contre-indications des
biguanides devrait permettre de réduire au maximum le risque d’acidose lactique.

v" Hypoglycémie
L’hypoglycémie ne peut étre affirmée que par la mesure du taux sanguin de
glucose. Son expression clinique est multiforme, souvent dominée par des signes
neurologiques ou psychiatriques. Un traitement symptomatique immediat est
nécessaire pour pallier les complications propres de I’hypoglycémie avant
d’envisager la correction du facteur déclenchant. Tout diabétique insulinotraité a
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vecu ou vivra un accident hypoglycémique. La recherche d’un équilibre
glycémique optimal (HbAlc < 6,5 ou 7 %) favorise inévitablement la survenue de
tels accidents. A I’hopital de Baragwanath au Johannesburg (Afrique du Sud), sur
un total de 51 épisodes d’hypoglycémies chez 43 patients hospitalisés, 14 cas
(33%) étaient associés a un traitement aux sulfamides. La cause principale
précipitant la survenue des symptomes était le saut d’un repas (36%), bien que
I’alcoolisme (22%), les gastroentérites (20%) et les traitements inadéquats (18%)
soient également des facteurs importants. [24] Toute manifestation anormale chez
un diabétique connu est une hypoglycémie jusqu’a preuve du contraire.

1.5.2. Complications chroniques du diabete sucre

Une grande prévalence de complications diabétiques a été rapportée dans la
population africaine d’origine Caucasienne. [25, 26] Les prédispositions
génétiques ont été évoquées pour expliquer cette situation, mais n’ont jamais été
confirmées. L’HTA et les disfonctionnements du contréle métabolique restent les
facteurs de risque majeurs de la survenue des complications vasculaires au cours
du diabéte [27]. La prévalence de I’'HTA est élevée dans la population afro
americaine [14] ; cependant elle est frequemment mal contrdlée. [28,29,30,31].
Tous les diabétiques sont menacés a plus ou moins long terme de complications
degénératives chroniques, pouvant mettre en jeu le pronostic fonctionnel ou vital.
Le diabéte est responsable de complications dégénératives de type micro- et
macro vasculaires. Les complications macro vasculaires concernent avant tout le
diabete de type 2 en raison de la présence habituelle d’autres facteurs de risque
(obésité androide, dyslipidémie, HTA). En raison de son évolution longtemps
silencieuse, le diabete de type 2 peut étre revélé par une complication
dégénérative.

v Micro angiopathie diabétique
On désigne sous ce terme les complications spécifiques du diabéte qui atteignent
les petits vaisseaux, artérioles et capillaires de tout 1’organisme, 1’épaississement
de la membrane basale des capillaires est la lésion fondamentale de la micro
angiopathie diabétique. Tous les patients en sont menaces, mais le niveau de
gravité est variable en fonction de prédispositions génétiques, notamment pour la
néphropathie et la rétinopathie.

- Physiopathologie
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La micro angiopathie est liée avant tout a I’hyperglycémie chronique, et elle est
observée quel que soit le type ou la cause du diabéte. Une vaste étude américaine
(DCCT, 1993) [32] montre que 1’obtention d’un équilibre glycémique optimal au
cours du diabete de type 1 permet de réduire I’incidence des complications micro
vasculaires et de ralentir leur progression. L’étude anglaise UKPDS [33] arrive
aux mémes conclusions avec une réduction de 25 % des complications de micro
angiopathie pour des patients présentant un diabéte de type 2. Il faut en moyenne
15 ans de diabéte mal contr6lé pour aboutir aux stades ultimes de ces
complications. Tous les types de diabéte peuvent présenter ces complications a
condition que I’évolution soit suffisante. L’hyperglycémie chronique est
responsable d’une atteinte de la paroi des petits vaisseaux caractérisée par un
¢paississement de la membrane basale, une perte d’¢lasticité des parois
vasculaires et du collagéne, une hyperperméabilité capillaire (exsudats) et une
fragilité capillaire globale (hémorragies). L’hyperglycémie chronique exerce ses
effets déléteres par I'intermédiaire de différents mécanismes, parmi lesquels
I’activation de la voie des polyols (accumulation intra tissulaire de sorbitol,
déplétion en myo-inositol), ’auto oxydation des protéines, la glycation des
protéines (= glycosylation non enzymatique), ou les effets potentiels du glucose
sur D’expression génique. On retrouve egalement certaines perturbations
hémodynamiques (augmentation du débit sanguin local) et rhéologiques
(hyperviscosité sanguine, hyperadhésivité et hyperagrégabilité plaquettaires,
hypofibrinolyse). L hypertension artérielle joue un réle aggravant certain.

- Rétinopathie diabétique

Le diabete est la premiere cause de cecité entre 20 et 74 ans aux USA. Les
africains semblent avoir un risque plus élevés que les indiens et les caucasiens
(57%). La prévalence des rétinopathies diabétiques en Afrique varie entre 15 et
55%. [34, 35,36,37,38,39] La rétinopathie diabétique est fréquente chez les
patients diagnostiques tardivement. Entre 21-25% des diabétiques du type 2 et
9,5% des diabétiques du type 1 avaient déja une rétinopathie a la découverte du
diabete. [34, 40, 41] Des cedémes maculaires ou des ischémies et/ou des
rétinopathies prolifératives sont présentent chez 15% des patients ayant une
rétinopathie. [36,42]

e Stades de la rétinopathie

Rétinopathie ischémique débutante (rétinopathie background) ;
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Retinopathie préproliférante ;

Rétinopathie proliférante (néo vaisseaux+++) ;

Rétinopathie cedémateuse ;

Rétinopathie mixte (cedémateuse et ischémique) ;

Rétinopathie Floride (néo vascularisation tres rapide chez le sujet jeune).
e Clinique

La rétinopathie est présente chez prés de 80 % des diabétiques apres 15 ans
d’évolution. La rétinopathie diabétique est la premiére cause de cécité non
traumatique dans les pays développés (cécité liée aux complications de la
rétinopathie proliférant ou a I’existence d’une atteinte maculaire). Il n’existe pas
de parallélisme entre atteinte anatomique et retentissement visuel. 1l faut donc
dépister la rétinopathie par un examen annuel du fond d’ceil, suivi par une
angiographie a la fluorescéine permettant de depister le stade de la rétinopathie et
de codifier le traitement. Méme en 1’absence d’une atteinte rétinienne
cliniquement deécelable, une angiographie doit étre réalisée apres cing ans
d’évolution du diabéte. L’examen ophtalmologique doit étre complet (fond d’ceil,
examen du segment antérieur, cristallin, pression oculaire) ; en effet, en dehors de
la rétinopathie, le diabéte s’accompagne d’une fréquence accrue de cataracte
(métaboligue) et de glaucome chronique ; en outre, il peut exister précocement un
trouble de la vision des couleurs (dyschromatopsie).

e Facteurs de risque

Ancienneté du diabete. Type de diabéte (50 % du type 2 et 90 % des types 1 apres
15 ans d’évolution). Mauvais controle glycémique. Hypertension artérielle.
Néphropathie avec protéinurie. Grossesse.

e Traitement

Il est avant tout préventif, avec un équilibre glycémique optimal (HbAlc <a 7 %,
voire 6,5 %).un équilibre tensionnel parfait (< 135 / 85). Le traitement doit étre
d’autant plus exigeant que le sujet est jeune, qu’il y a un désir de grossesse ou
gu’il existe déja des lésions. Le traitement curatif et/ou préventif des lésions
repose sur la photo coagulation au laser :
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Traitement des exsudats, des plages ischémiques, de 1’cedéme maculaire ;
Traitement des néo vaisseaux pré rétiniens isolés ;

Photocoagulation s’il existe une rétinopathie proliférante ;

Antiagrégants plaquettaires ;

Vitrectomie en cas d’hémorragie vitréenne non résolutive ;

Mesures préventives en cas de rétinopathie proliférante ;

Recommander la position semi-couchée pour la nuit ;

Proscrire les efforts de soulévement et de poussée (lutter contre la constipation) ;
Supprimer les anticoagulants ;

Eviter les variations glycémiques brutales (une normalisation glycémique trop
brutale ou la multiplication des hypoglycémies pourraient aggraver une
rétinopathie proliférante).

- Néphropathie diabétique

Des etudes réalisées dans certains hopitaux ont montré que la néphropathie
diabétique est présente chez 32 a 57% des patients avec une durée d’évolution de
la maladie de 5 — 10 ans. [34,42,43] La proteinurie est présente chez 5,3 a 28 %
des patients, et augmente avec la durée d’évolution du diabéte. [36] Le tiers des
patients hospitalisés dans les services de dialyse en Afrique ont le diabete. [44]
En Afrique du sud la moitié des déces chez les patients diabétiques du type 1 est
due aux insuffisances rénales. [45]

e Anatomopathologie

Il s’agit d’une glomérulopathie caractérisée initialement par une hypertrophie
glomérulaire, par un épaississement de la membrane basale des capillaires et par
I’apparition de dépdts fibrinoides (PAS positif) dans le mésangium. Une
hyalinose des artéres glomérulaires afférentes et efférentes et une
glomérulosclérose d’origine ischémique se constituent progressivement,
entrainant une réduction inexorable du débit de filtration glomérulaire. Il n’y a
pas de corrélation stricte entre I’importance des Iésions anatomiques et les aspects
cliniques.
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e Stades de la néphropathie diabétique (classification de Mogensen)
Stade 1 = néphropathie fonctionnelle : pré albuminurique ;
Stade 2 = néphropathie latente ;
Stade 3 = néphropathie incipiens ou néphropathie débutante ;
Stade 4 = néphropathie clinique ;
Stade 5 = insuffisance rénale chronique terminale.
e Clinique

La néphropathie diabétique constitue la premiére cause d’insuffisance rénale
chronique terminale, avec recours a [’épuration extrarénale ou a la
transplantation. Elle ne concerne que 30 a 35 % des patients apres 20 ans
d’évolution du diabete, ce qui témoigne de 1’existence d’une prédisposition
génétique. L’incidence n’est pas croissante avec la durée du diabéte, elle présente
un pic a 15 ans d’évolution, puis il y a une décroissance ; ainsi, un patient qui n’a
pas de néphropathie aprés 25 ans d’évolution court un risque faible d’en
developper une. Longtemps asymptomatique cliniquement, elle est dépistée par la
recherche réguliere d’une micro albuminurie ; la présence d’une micro
albuminurie entre 30 et 300 mg/24 heures (ou entre 20 et 200 ug/min) retrouvée a
deux reprises, a distance d’un déséquilibre glycémique majeur et en 1’absence
d’infection urinaire, signe le diagnostic de néphropathie incipiens. Au stade de
néphropathie incipiens, le traitement préventif prend tout son importance, dans
I’espoir de ralentir la progression vers la macro protéinurie et 1’insuffisance
rénale. La présence d’une protéinurie au cours du diabéte, en particulier du
diabete de type 2 peut traduire une glomérulopathie d’une toute autre étiologie :
la présence d’une rétinopathie diabétique est alors un bon argument pour affirmer
I’origine diabétique de la néphropathie.

e [Facteurs aggravants
Désequilibre glycémique ;
Hypertension arterielle ;
Infections urinaires ;

Régime hyperprotidique ;
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Médicaments nephrotoxiques et produits de contraste iodeés ;
Non-correction d’une acidose.
e Traitement

Néphropathie incipiens : A ce stade, il est indispensable d’obtenir un équilibre
glycémique et tensionnel optimal (130/80 mm Hg en D’absence de risque
hypotensif manifeste). Les IEC seraient capables de ralentir specifiqguement la
progression de la néphropathie indépendamment de tout effet sur ’HTA. L’arrét
du tabac est vivement recommandé.

Néphropathie clinique : A ce stade, I’obtention d’un équilibre glycémique optimal
a peu d’influence sur la progression de la maladie, alors que 1’obtention d’un
équilibre tensionnel optimal est capitale. Les IEC ont démontré leur supériorité
sur les autres antihypertenseurs sur la progression vers I’insuffisance rénale
terminale. Il est également important de proposer un régime protidique
modérément restreint (0,7 a 1 g/kg/j) et hyposodé.

Insuffisance rénale terminale : Envisager et préparer 1’épuration extrarénale
lorsque la créatinémie est supérieure ou €gale a 450 umol/l et ou sa clairance
inférieure & 30 ml/min ; 1’épuration s’impose lorsque sa clairance est inférieure a
20 ml/min. Hémodialyse, dialyse péritonéale continue ambulatoire et greffe sont
discutées en fonction de chaque cas particulier (age, autres complications).

- Neuropathie diabétique
e Physiopathologie

La neuropathie diabétique est due aux conséquences directes ou indirectes de
I’hyperglycémie, et a I’existence de phénomenes ischémiques liés a I’obstruction
des micro vaisseaux irriguant le systéeme nerveux. Il existe initialement une
atteinte fonctionnelle par cedéme endoneuronal régressant sous équilibration
métabolique, puis atteinte axonale ischémique et/ou métabolique, puis atteinte
axonale et schwannienne. Le role de I’hyperglycémie chronique est essentiel,
mais il semble également exister une susceptibilité géenétique, certaines ethnies
étant particulierement exposées (Maghrébins).

e Caractéristiques
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La fréquence des symptbmes des neuropathies périphériques varie entre 9,5 et
36,4% et les troubles érectiles représentent plus de 49% chez les patients
diabétiques. [35,46,47,48] Les neuropathies autonomes cardiaques représentent
32% d’un échantillon de 50 patients dans la population diabétique du type 1. [49]
La neuropathie peut apparaitre trés t6t mais ne semble pas étre influencée par la
durée du diabéte comme c’est le cas des néphropathies et des neuropathies. Un
controle glycémique pauvre favorise I’apparition de ces complications. [50] Des
différences ethniques peuvent exister vu que la population Maghrébine présente
plus de neuropathies que les autres groupes ethniques. [51]

e Formes cliniques
Neuropathie périphérique :
Polynévrite

Il s’agit de la forme la plus fréquente de la neuropathie diabétique, d’installation
progressive, avec une atteinte symétrique et distale (typiquement et le plus
souvent en chaussette au niveau du membre inferieur et en gant au niveau du
membre supérieur) elle est a nette predominance sensitive et réflexe ; le patient se
plaint le plus souvent de paresthésies ou de dysesthésies (marche sur du coton),
plus rarement de douleurs (a recrudescence nocturne) a type de brdlure ou
d’écrasement. Le déficit moteur est tardif et souvent discret. A I’examen clinique,
on note une abolition précoce des réflexes achilléens, plus rarement rotuliens, une
atteinte de la sensibilité profonde prédominante (pallesthésie, sens de position
segmentaire) mais aussi de la sensibilité superficielle, en genéral a tous les modes
mais pouvant prédominer sur la douleur et la chaleur (anesthésie douloureuse) ;
des troubles trophiques sont frequemment associes. * L’électromyogramme n’est
pas indispensable ; il objective la diminution d’amplitude du potentiel sensitif et
la diminution des vitesses de conduction.

Mononévrites et multinévrites

De survenue brutale et asymétrique, elles sont beaucoup moins fréquentes, et
d’évolution le plus souvent favorable ; la symptomatologie est principalement
motrice et douloureuse Elles intéressent surtout les membres inférieurs (cruralgie,
méralgie paresthésies, atteinte du nerf fémoro-cutané) et les paires craniennes
(VI, Il extrinseque, 1V, VII), plus rarement les membres supérieurs.
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Neuropathie motrice proximale :

Il s’agit d’une atteinte symétrique avec amyotrophie proximale pseudo-
myopathique. Neuropathie végétative Systeme cardio-vasculaire : Tachycardie de
repos (atteinte  parasympathique). Hypotension orthostatique (atteinte
sympathique). Troubles vasomoteurs (vasodilatation cutaneée, anomalies de la
température cutanée). Perte de 1’adaptation de la fréquence cardiaque lors du
passage en orthostatisme. Perte de I’adaptation de la fréquence cardiaque lors de
la manceuvre de Valsalva. La neuropathie cardiaque est responsable du caractére
volontiers asymptomatique des nécroses myocardiques chez le diabétique et
supprime les signes d’alerte (adrénergiques) de I’hypoglycémie.

Appareil digestif

Diarrhée motrice jusqu’a 20 selles/par jour, evolution par poussees de quelques
jours (+ rare). Gastroparésie : pesanteur postprandiale, nausées, hypoglycémie
(vidange gastrique irréguliere). Achlorhydrie (responsable de pullulation
microbienne). Reflux gastro-cesophagien. Atonie colique et vesiculaire.

Appareil urogénital

Vessie neurogéne, avec raréfaction du besoin d’uriner, mictions espacées,
distension vésicale, résidu post mictionnel, rétention, reflux vésico-urétéral
(favorise les infections). Impuissance (multifactorielle : psychogene +++,
vasculaire, neurologique). Ejaculation rétrograde.

Sudation

Anhidrose ou, a l'opposé, crises sudorales profuses ressemblant a une
hypoglycémie.

Troubles neurotrophiques du pied

Peau séche, hyperkératose, fissures, cors, irritations, anomalies de I’appuli ;
Traitement :

Soins locaux ;

Education (hygiene, chaussures adaptées, prévention des traumatismes,
pédicure...).Le mal perforant plantaire est une lésion d’origine neurologique
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aggravée par ’artériopathie associée. C’est une ulcération chronique indolore,
créée en regard des points de pression d’un pied déformé par les troubles de la
statique ou de 1’appui, troubles liés a ’atteinte de la sensibilité profonde ; sous le
durillon se forme une bourse séreuse qui va s’ouvrir a la peau et peut s’infecter
(manque d’hygiene, macération, bain de pied). Cellulite et ostéite completent le
tableau en cas d’infection. A terme, le pronostic est dominé par le risque
d’amputation si la prise en charge est tardive ou inadaptée. L’ostéoarthropathie
diabétique est caractérisée par 1’affaissement de la voite plantaire et un coup de
pied élargi (pied de Charcot) ; traduite radiologiqguement par une rupture de
I’articulation médiotarsienne, une ostéonécrose ou une ostéolyse (métatarsiens,
phalanges), elle s’associe volontiers a un ou plusieurs maux perforants.

e Traitement
Neuropathies périphériques :
Equilibre métabolique ;

Insulinothérapie optimalisee souvent nécessaire pour les neuropathies
douloureuses ;

Vitaminothérapie B1-B6. Traitement symptomatique Antalgiques, carbamazépine
(Tégrétol), amitryptiline (Laroxyl). Gabapentine (Neurontin).

Neuropathie végétative :

Hypotension orthostatique :bas de contention élastique; DHE, 9 alpha-
fludrocortisone.

Vessie neurogene : rééducation mictionnelle, alphabloquant.

Gastroparésie : repas fragmentes, metoclopramide (Primpéran) ou dompeéridone
(Motilium).

Diarrhée : lutter contre la pullulation microbienne (tétracycline, métronidazole).
Mal perforant : Prévention ++radiographie du pied,prélevements bactériens,
Eviction de I’appui jusqu’a cicatrisation (repos au lit, puis semelles adaptées),
insulinothérapie optimalisée,débridement des lésions,désinfection et soins locaux,
Prévention du tétanos,antibiothérapie par voie générale en cas de surinfection ou
d’ostéite,mise a plat chirurgicale parfois nécessaire,une prise en charge précoce et
adaptée devrait réduire au minimum le risque d’amputation.
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v Macro angiopathie diabétique
- L’athérosclérose

Elle est plus précoce, plus frequente et plus grave chez le patient diabétique, mais
ne se distingue pas sur le plan anatomopathologique de celle du sujet non
diabétiqgue ; toutefois, elle est plus précoce et sa topographie est
préférentiellement diffuse et distale. [9] Le diabéte multiplie par 40 I’incidence de
I’artérite des membres inférieurs, par 3 celle de I’infarctus du myocarde et des
accidents vasculaires cérébraux. Les complications macrovasculaires sont la
source principale de déces au cours du diabéete. Le risque de survenue de
complications macrovasculaires est plus important au cours du diabéte de type 2,
mais il est ¢galement majeur dés qu’il existe une atteinte rénale quel que soit le
type de diabéte. L’implication de ’hyperglycémie est probable, mais la toxicité
directe de I’hyperglycémie n’est pas démontrée. D’autres facteurs favorisent ou
aggravent 1’athérosclérose chez le diabétique :  Insulinorésistance.
Hyperlipoprotéinémie. Hypertension artérielle. Obésité androide. Tabagisme.
Sédentarité. Hyperadhésivité et hyperagregabilité plaquettaires. Hyperviscosité
sanguine. Hypofibrinolyse.

- Insuffisance coronaire

Les complications macro vasculaires du diabete ne sont pas fréquentes en Afrique
comparées aux pays occidentaux. Par contre la morbidite et la mortalité
cardiovasculaires sont plus élevées chez les africains vivants dans les pays
developpés. En Afrique la prévalence des ischémies éclectiques chez les
diabétiques est entre 5,1 et 8,7%. [35, 52] L’hypertrophie ventriculaire gauche et
les dysfonctionnements ont été retrouvés chez les patients diabétiques africains.
Plus de 50% des patients asymptomatiques peuvent présenter ces anomalies. [52,
53] Elle peut se traduire par un angor d’effort, un angor spastique, des anomalies
ECG isolées, un IDM (bruyant ou découvert sur I’ECG) ; il est indispensable de
dispose d’un ECG annuel et lors de toute manifestation suspecte. La prescription
réguliere d’une épreuve d’effort ou d’une scintigraphie myocardique au thallium
doit étre large chez les patients asymptomatiques en raison de la fréquence de
I’ischémie silencieuse en raison de la neuropathie. Les sujets explorés en priorité
sont les diabétiques de type 2 présentant au moins un autre facteur de risque
cardiovasculaire, et les diabétiques de type 1 présentant une néphropathie.

e [’IDM:
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Peut-étre typique ou silencieux, rudimentaire ou étendu, se compliquant plus
souvent que chez le sujet normal (troubles du rythme, de la conduction auriculo
ventriculaire) ; la mortalité demeure plus importante (x2) que dans la population
normale en raison des autres complications dégénératives et des décompensations
métaboliques ; un IDM peut étre la cause ou la conséquence d’une acidocétose ; il
faut donc y penser devant tout déséquilibre du diabete. Les infarctus
rudimentaires peuvent conduire a une myocardiopathie ischémique. Les principes
thérapeutiques sont identiques a ceux proposés chez les patients non-diabétiques,
mais il faut se méfier : Des hypotensions sous dérivés nitrés. Du pouvoir
hyperglycémiant des inhibiteurs calciques. Des bétabloguants non cardiosélectifs.
L’existence d’une coronaropathie contre-indique généralement la prescription des
biguanides, en particulier s’il existe une cardiomyopathie ischémique.
L’insulinothérapie adaptée en phase aigué d’IDM améliore le pronostic immédiat
et a long terme.

- Artérite des membres inférieurs

Le diabete est la principale cause d’amputation non traumatique des membres
inférieurs aux Etats-Unis.

En fonction du critere diagnostic (absence de pouls a I’examen clinique ou lésion
vasculaire au Doppler), la prévalence de la maladie vasculaire périphérique varie
entre 4,4 et 28%. [54,55] Le taux d’amputation des membres inférieurs chez les
patients diabétiques varie entre 1,4 et 6,7 % et le pied diabétique est retrouvé chez
11,9% des diabétiques hospitalisés. [56] Elle est plus précoce, plus fréquente et
plus sévere au cours du diabete ; les lésions sont diffuses, mais predominent en
distalité. La symptomatologie peut étre typique (claudication intermittente,
douleurs au repos, troubles trophiques) ou non (artériopathie silencieuse) ;
I’artériopathie peut étre découverte devant une nécrose surinfectée ou non
(gangrene). L’existence d’un pied sec et froid évoque une atteinte artérielle, alors
quun pied chaud avec pouls paradoxalement bondissant évoque un pied
neurologique.

L’artérite des membres inféricurs doit étre soigneusement dépistée : recherche
des pouls, auscultation des arteres, trophicité des téguments, prise de pression aux
chevilles, mesure transcutanée de la pression partielle d’oxygene, écho-doppler
artériel annuel et recherche de lésions sur les troncs supra aortiques. Le
traitement est avant tout préventif (correction des troubles métaboliques, arrét du
tabac...). Antiagrégants plaquettaires et vasodilatateurs lorsque les lésions sont
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constituées. Lorsqu’un geste de revascularisation est envisagg, il est indispensable
de recourir a une artériographie ; les signes artériographiques typiques sont
I’atteinte de la fémorale profonde, I’aspect grignoté des artéres de jambe, la
pauvreté du reseau collatéral ; les gestes de revascularisation sont souvent
difficiles (lésions diffuses et distales). Amputations en cas d’ischémie et de
nécrose constituée (orteils, avant-pied, voire jambe).

- Autres atteintes artérielles
e Atteinte des troncs supra-aortiques

Elle est fréquente, dépistée par I’examen clinique (souffle) et 1’écho-doppler
annuel. Le pronostic est dominé par le risque d’accidents vasculaires cérébraux.
Sa présence impose un contrdle optimal de la pression artérielle. Le traitement
préventif est essentiel. Lorsque les lésions sont constituées, le traitement est
médical (antiagrégants plaquettaires) ou chirurgical.

e Atteinte pelvienne
L’atteinte des arteres péniennes peut induire une impuissance organique.
e Hypertension artérielle

Elle est extrémement fréquente (20 % a 60 %) des patients diabétiques sont
hypertendus). [57].Au cours du diabéte de type 2, il s’agit le plus souvent d’une
HTA essentielle pré existante ou concomitante, probablement liée a
I’insulinorésistance et/ou a 1’obésité ; dans un certain nombre de cas, il s’agit
d’une HTA rénovasculaire. Au cours du diabéte de type 1, 'HTA est le plus
souvent secondaire a la glomerulopathie. Il s’agit d’'une HTA permanente,
imposant la prescription d’un bilan de retentissement (échographie cardiaque,
fond d’ceil, créatinine...).Une HTA mal contr6lée aggrave I’atteinte rénale et
I’atteinte macro vasculaire, et expose au risque d’accident vasculaire
cérébral.Outre ’importance de 1’amaigrissement (s’il existe un surpoids) et de la
lutte contre les autres facteurs de risque, le traitement fera appel en premiére
Intention aux inhibiteurs de I’enzyme de conversion ; les bétabloquants
cardiosélectifs, les diurétiques de 1’anse ou les antihypertenseurs centraux
peuvent étre utilisés en seconde intention ; les thiazidiques sont a éviter (car ils
majorent 1’insulinorésistance). La monothérapie peut étre suffisante au départ,
mais peut aussi se révéler rapidement inefficace et imposer des associations. S’il
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existe une nephropathie, les objectifs tensionnels doivent étre stricts (<125/75
mmHg) ; les IEC seront privilégiés, et on associera un régime peu sodé. [57]

- Autres complications
e Complications dermatologiques

Prurit sine materia (diffus ou genital) lié au déséquilibre glycémique. Nécrobiose
lipoidique (papules nodulaires jaunatres indolores a la face antérieure des jambes)
: Pas de traitement spécifique.Granulome annulaire (petite Iésion arrondie et
saillante du dos des mains et des pieds) : Régression spontanée ou corticoides
locaux.Bulles idiopathiques (indolores, spontanément résolutives). Mycoses
génitales (balanite, vulvo-vaginite) et cutanées (intertrigo, pied d’athléte, onyxis).

e Infectieuses

Infections bactériennes : Elles sont fréquentes et souvent graves chez le
diabétique (altération de I’'immunité cellulaire) ; elles entrainent un risque de
décompensation cétosique. I1 s’agit principalement d’infections broncho-
pulmonaires, urinaires (souvent latentes) et cutanées (érysipéle, furonculose).
Infections virales (importance des vaccinations).

e Buccales

Parodontites, gingivites et infections dentaires peuvent étre favorisées par le
diabéte et/ou entrainer une décompensation du diabéte ; I’examen de la cavité
buccale est systématique, et les soins dentaires (extractions) seront pratiques sous
antibiothérapie.

e Meétaboligques

o Hypertriglycéridémie et hyperuricémie sont classiques au cours du diabéte
de type 2.

o Autres

Hyperkaliémie (hypoaldostéronisme avec hyporéninisme). Acanthosis nigricans
(insulinorésistance majeure). Maladie de Dupuytren (épaississement de
I’aponévrose palmaire). Maladie de Lapeyronie (sclérose des corps caverneux).
Algodystrophies. Périarthrite scapulo-humérale et capsulite rétractile de 1’épaule
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Hyperostose vertébrale. Névrite optique rétrobulbaire (NORB)Neuropathie
optique ischémique antérieur aigué (NOIAA)
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- Traitement

e But:
Equilibrer les glycémies a jeun et postprandial (HbAlc <7)
Retarder la survenue des complications

e Moyens et indication :
Diététique et hygiene de vie

L’amaigrissement permet de diminuer I’insulinorésistance, d’améliorer ainsi
I’équilibre métabolique, de corriger la plupart des perturbations lipidiques et de
réduire sensiblement 1’hypertension artérielle ; le régime sera adapté a chaque
patient.

Régime du diabétique obeése

Un régime hypocalorique sera prescrit ; une réduction de I’ordre de 25 a 30 % de
la ration calorique usuelle est généralement admise, sachant que le seuil de 1 200
calories/jour ne peut étre depasse sans entraver la vie quotidienne du patient.

Le régime doit étre équilibré, apportant 50 a 55 % de glucides, 30 % de lipides et

15 % de protides. L’essentiel de la ration glucidique repose sur les sucres lents.
Les boissons alcoolisées sont fortement déconseillées. Les lipides mono- et
polyinsaturés sont privilégiés comme chez le diabétique obése. L’objectif est
d’obtenir un poids normal ou se rapprochant de la normale .

Régime du diabétique non insulinodépendant de poids normal

Les consignes diététiques sont les mémes, mais cette fois, en 1’absence de
surpoids, la ration est normo calorique, adaptée au mode de vie et a ’activité
physique. L’exercice physique sera adapté a 1’age du patient et a sa possibilité
cardio-vasculaire. La pratique d’une activité physique réguliére diminue
I’insulinorésistance et est un élément indispensable a 1’équilibre du diabéte
:Amelioration de la glycémie et de la sensibilité a I’insuline, augmentation des
HDL circulants, stabilisation du poids, adaptation cardiovasculaire a 1’effort,
Sensation de bien-étre, lutte contre les facteurs de risques cardiovasculaires, arrét
du tabac, traitement d’une dyslipidémie, traitement d’une hypertension artérielle
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Thérapeutiques orales

Leur prescription ne dispense pas de la poursuite des régles hygiéno-diététiques.
Schématiquement, les biguanides seront utilisés en premiére intention chez le
patient obése alors que les sulfamides hypoglycémiants (SH) seront prescrits en
premiére intention chez le patient de poids normal ou avec un surpoids modéré.
Les thiazolidinédiones (TZD) ne seront prescrites qu’en association avec des SH
ou des biguanides et par des spécialistes sur une ordonnance de médicaments
d’exception. Devant un deséquilibre glycémique persistant, il est possible
d’augmenter la posologie ou la puissance du traitement, puis d’associer les
differentes classes thérapeutiques. En cas d’échec, I’insulinothérapie, seule ou en
association avec les antidiabétiques oraux, demeure la seule issue.

L’insulinothérapie : Plusieurs situations imposent [I’instauration d’une
insulinothérapie elle peut étre :

Transitoire Grossesse (insulinothérapie obligatoire) ; Intervention chirurgicale ;
Infections intercurrentes ; Complications évolutives (neuropathie algique, mal
perforant plantaire, plaie en cours de cicatrisation, infarctus du myocarde,
rétinopathie évolutive...).

Insulinothérapie définitive L’échec du traitement oral peut étre primaire ou
secondaire (a plus ou moins long terme) ; Certains patients, souvent avec
surpoids, ne sont pas équilibrés par les thérapeutiques orales ; apres une période
plus ou moins longue, les signes d’insulinorequérance apparaissent
(amaigrissement spontané, signes cardinaux, cétonurie) temoignant de
I’épuisement de I’insulinosécrétion ; Les réserves insuliniques endogenes peuvent
éventuellement étre évaluées par le dosage du peptide C a jeun et/ou apres
stimulation par le glucagon (1 mg par voie IM ou IV) ; Avant d’instaurer une
insulinothérapie définitive chez un diabétique non équilibré par une thérapeutique
orale, il faut éliminer plusieurs éléments responsables de cet échec (nhon
observance du régime ou de la prise méedicamenteuse, affection intercurrente,
interférence médicamenteuse) ; ces patients peuvent redevenir sensibles aux
thérapeutiques orales aprés une période plus ou moins prolongée de normo
glycémie obtenue par insulinothérapie a la pompe, par exemple (diminution de la
glucotoxicité).
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Surveillance
Auto surveillance glycémique

Le patient contrdle son équilibre glycémique par 1’évaluation réguliére des
glycémies capillaires a 1’aide d’un lecteur automatique

Les controles doivent étre pluri hebdomadaires, a des horaires difféerents.

La recherche d’une glycosurie et d’une cétonurie a I’aide de bandelettes urinaires
doit étre réalisée des que la glycémie dépasse 2,5 g/l a Jeun afin de dépister un
passage a I’insulinorequérance.

Controle au laboratoire

Glycémies a jeun et postprandiale tous les trois mois. L’hémoglobine glyquée
(HbALlc) intégre les valeurs glycéemiques des 2 a 3 mois précédents, et elle est
bien corrélée a la valeur de la glycémie a jeun (normale 4 a 6%) ; I’HbAlc sera
dosée tous les trois mois ; 1’équilibre glycéemique est considéré comme bon pour
une HbAlc inférieure a 7 % et parfait si inférieure a 6,5 %.

Bilan annuel

Outre 1’examen clinique complet (évolution pondérale, examen cardio-vasculaire,
examen neurologique, examen des pieds, évaluation de I’état bucco-dentaire...),
il comprend :

Un dosage des triglycérides et du cholestérol (HDLc et LDLc) ;
Creatinémie ;

Une micro albuminurie ou protéinurie des 24 heures ;

Un examen cytobactériologique des urines.

Un ECG de repos.

Un fond d’ceil et/ou une angiographie (tous les 5 ans).

Un écho-doppler artériel des troncs supra-aortiques et des membres inférieurs
sera réalisé en cas d’anomalie clinique ou apres 10 ans d’évolution.
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I1 est indispensable de programmer réguliérement une épreuve d’effort (ou une
scintigraphie myocardique au thallium) afin de dépister une coronaropathie
silencieuse ; cet examen sera bien évidemment réalis€é devant 1’existence de
signes cliniques évocateurs d’angor ou devant la présence d’anomalies ECG
(troubles de la repolarisation, séquelles d’IDM).

Education :

Le programme d’éducation du diabétique doit permettre d’aborder les points
suivants

Qu’est-ce que le diabéte ?

Principes du traitement.

Techniques d’autocontréle. Pourquoi le contréle est-il important ?
Conduite a tenir devant une hypoglycémie.

Conduite a tenir devant une cétonurie

Regles diététiques.

Soins et hygiéne du pied.

Diabéte et exercice physique.

Diabéte et voyages.

Problemes sociaux et professionnels liés au diabéte.
Connaissance des principales complications.

Importance du suivi médical. Diabete et contraception.

Diabete e grossesse.

Diabete et médicaments (diurétiques, corticoides, pilule oestroprogestative).
Consultations réguliéres

Elles ont pour but d’adapter la thérapeutique, de reprendre 1’éducation, d’insister
sur certains points — soins du pied, précautions avant un examen complémentaire
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invasif, contraception, vérification des vaccinations (antitétanique en particulier),
diététique, sport

1.6. HTA et Diabeéte

1.6.1. Définitions :
v Hypertension artérielle

Est définie dans la population genérale selon les recommandations de ’OMS, du
JNC-VII et de la haute autorité de santé(HAS) par une PAS > 140mmHg et /ou
une PAD > 90 mmHg mesurée(s) au cabinet médical et confirmée(s) par deux
mesures par consultation, au cours de trois consultations successives, sur une
période de 3 a 6 mois (en excluant les patients de moins de 18 ans et les femmes
enceintes)

- Hypertension artérielle chez le diabétique sans néphropathie
Le diagnostic est posé apres 3 visites si la TA excede 130/80 mmHg. [57]

- Hypertension artérielle chez le diabétique en présence d’une néphropathie
significative associée (soit une protéinurie supérieure a 1 gramme/jour)

Le seuil d’HTA est établi si la TA est supérieure a 125/75 mmHg apres 3 visites.
[57]
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1.6.2. Epidémiologie

L’hypertension artérielle (HTA) représente une comorbidité tres fréquente,
touchant de 20 % a 60 % des diabétiques. L’HTA est un facteur de risque
important dans le développement de complications cardiovasculaires, tel
I’infarctus du myocarde et I’accident vasculaire cérébral (AVC), ainsi que des
complications micro vasculaires telles la rétinopathie et la néphropathie. La
coexistence du diabéte et de I’HTA amplifie le risque de maladie

cardiovasculaire, qui est la cause d’environ 85 % des déces chez les diabétiques.
[57]

1.6.3. Différents types d Hypertension chez le diabétique :

On peut, de fagon schématique, reconstituer une histoire naturelle de ’HTA chez
le patient diabétique, en particulier le DT2, avec une composante principale qui
¢volue en fonction de I’4ge du patient. Se succéderont ainsi une HTA avec
composante génétique, métabolique, rénale et/ou vasculaire.

v' Hypertension génétique

L’HTA dite essentielle est plus souvent observée au sein des membres d’une
méme famille, orientant vers une prédisposition génétique. Ce constat est vrai
dans la population générale, mais se retrouve aussi dans la population DT1 ou
DT2. Par ailleurs, il est connu de longue date que le risque de néphropathie est
plus important si le patient DT1 a des antécédents familiaux d’HTA, tous autres
facteurs étant comparables par ailleurs. [58]

v' Hypertension métabolique

L’HTA est plus fréquemment observée chez les personnes avec un exces
pondéral et a fortiori obeses. C’est particulierement le cas en présence d’une
adiposité abdominale, telle qu’on peut I’observer dans le syndrome métabolique.
Comme déja mentionné, le tissu adipeux, surtout intra-abdominal péri-viscéral,
est tres actif sur le plan metabolique. Par ailleurs, il est souvent infiltre de
macrophages capables de libérer des cytokines et d’entretenir une inflammation
silencieuse. L’obésité s’accompagne d’une hyper- activité du SRAA et du SNS,
qui contribue a I’augmentation de PA. [59,60]

Comme 80% des patients DT2 ont un exces de poids ou sont obéses et comme la
méme proportion présente également ce qu’il est convenu d’appeler un syndrome
métabolique. [61]
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La composante métabolique de ’HTA joue sans aucun doute un role majeur
pendant une période prolongée de la vie d’un patient DT2.

v Hypertension rénale

Un diabéte mal équilibré au long cours peut se compliquer d’une néphropathie
diabétique. Dans le DT2, les causes de I’atteinte rénale sont variées et peuvent
combiner une néphropathie diabétique, une nephroangiosclérose hypertensive ou
encore d’autres atteintes diverses (infectieuses, médicamenteuses, ...). Par
ailleurs, I’obésité et le syndrome métabolique participent également a cette
détérioration de la fonction rénale chez le patient DT2. [62] Ce risque augmente
avec le nombre de composants de ce syndrome. [63]. La réduction de la filtration
glomérulaire contribue a accroitre le risque d’inflation hydro-sodeée et, des lors, le
niveau de PA. L’insuffisance rénale peut voir sa vitesse de progression
s’accelerer chez un patient hypertendu diabétique spontanément ou, plus souvent,
aprés introduction d’un inhibiteur du SRAA si une sténose d’artére rénale
(souvent bilatérale) se surajoute au tableau. Cette association est loin d’étre
exceptionnelle, surtout si une macro angiopathie coexiste. [64]. Un renforcement
de la prise en charge des facteurs de risque de 1’athérosclérose est capital avant
d’envisager une approche thérapeutique invasive (dilatation) ; en effet, Histoire
naturelle schématisée des différentes formes d’hypertension (geénétique,
métabolique, rénale, vasculaire) en fonction de 1’age et des facteurs de risque
associés chez le patient diabétique, en particulier de type 2.

v Hypertension vasculaire par atteinte des grosses artéres

Le diabéte sucré entraine une rigidité artérielle accélérée qui va, par ailleurs,
s’accentuer avec 1’age, qu’il s’agisse d’un patient DT1 ou d’un patient DT2. [65]
Cette rigidité artérielle va entrainer une elévation préférentielle de la PA
systolique, avec une diminution de la PA diastolique, ce qui conduit a une
augmentation de la PA différentielle ou pression pulsée (avec augmentation de la
vitesse de 1’onde de pouls). Ces différentes anomalies sont responsables d’une
augmentation des complications CV, mais aussi rénales. [65]

1.6.4. Stratégie thérapeutique du patient diabétique hypertendu :

Le patient diabétique hypertendu est & haut risque de complications micro
vasculaires et macro vasculaires. Il doit donc étre traité de facon trés vigoureuse
par une modification des habitudes de vie et de tous les facteurs de risque. De
plus, le traitement pharmacologique doit étre plus puissant que celui administré
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au patient hypertendu non diabétique, en visant une TA inférieure a 130/80
mmHg. Cependant, en présence d’une protéinurie significative (supérieure a 1
g/jour), il est recommandé de viser une TA inférieure a 125/75 mmHg. Compte
tenu que le SRAA joue un role important dans le processus pathophysiologique
de I’atteinte d’organes cibles, de par I’impact sur la fonction endothéliale et le
remodelage vasculaire, I’amorce du traitement pharmacologique par un IEC ou
un ARA est habituellement privilégié. Par contre, afin d’atteindre la TA visée, il
est fréquemment nécessaire d’utiliser de deux a quatre agents antihypertenseurs.
Plusieurs patients doivent étre référés pour une évaluation médicale plus pousseée,
en présence d’atteinte d’organes cibles modérée ou grave (c’est-a-dire
rétinopathie, maladie coronarienne, hypertrophie ventriculaire gauche,
claudication intermittente, ischémie cérébrale transitoire ou insuffisance rénale).
[57]

v Traitement du patient diabétique hypertendu : il comporte
L’utilisation intensive des regles hygiéno-diétetiques ;

Un objectif de réduction pondérale dans le diabete de type 2 avec surpoids et/ou
obésité ;

Un bloqueur du systeme rénine-angiotensine, d’autant qu’il existe une
néphropathie

Le recours fréquent a une polythérapie antihypertensive composée de : d’un (IEC
ou sartan ; beta-bloguant ou antagoniste calcique et d’un duiretique) ;

Un contrOle des facteurs de risque cardiovasculaires. [66]
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2. METHODES

2.1. Cadre d’étude .
L’étude a été realisée au centre national de lutte contre le diabéte (CNLD)

Le Centre de Lutte Contre le Diabete

Le centre de lutte contre le diabete a été crée en 1998 par 1’association malienne
de lutte contre le diabete en collaboration avec le ministere de la santé publique, il
est situé en plein centre-ville de Bamako au quartier du fleuve. Le centre accueil
environ 10 milles patients et fait parti des trois centres de références en
diabétologie de la ville de Bamako. Le centre est composé de :

Deux salles d’accueil ;
Une salle de régime ;

Six salles de consultation ,
Deux salles de pansement ,
Une salle d’échographie ,
Une d’analyse sanguin ;

Neuf salles d’hospitalisation soit (2 grande salle commune et 7salles
personnelle) ,

Et une salle de garde

2.2. Type d’étude

I1 s’agit d’une étude transversale rétrospective de patients diabétique hypertendu
2.3. Durée d’étude . Février 2016-Mai 2016

2 4. Population d’étude :

Elle regroupe les patients vus en consultation d’age variant de 35 ans et plus sans
distinction de sexe, de race, d’ethnie, ou de profession

La sélection des dossiers se fait selon deux criteres : criteres d’inclusion et
d’exclusion.

2 4 1. Criteres d’inclusion
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Nous avons retenu uniquement les patients diabétiques de type 2 consentants
ayant consultés au Centre national de Lutte contre le Diabete (CNLD).

2 4 2. Criteres de non inclusion :

Ont été exclus de 1’étude : Les patients non diabétique ou diabétique du type 1
ayant consultés au Centre National de Lutte contre le Diabéte (CNLD).

Les patients non consentants
Les patients recus en dehors de la période d’étude
2.5. Collection des données

Les données ont éte recueillies sur des fiches d’enquéte ; les données retenues ont
été classées en trois groupes ;

Les données sociodémographiques : Nom, prénom, age, sexe, profession,
résidence, ethnie, tabagisme, activités physiques, durée d’évolution du diabéte et
de I’hypertension, antécédents familiaux de I’hypertension et du diabéte,

Les données cliniques : poids, taille, tour de taille, IMC, TA

Les données paracliniques : Un bilan lipidique : (triglycéridemie ; LDLc ; HDLc,)
HbAlc, créatininémie, uricémie, kaliémie, ECG, Echo doppler des Ml .

2.6. Considérations éthiques

La participation a cette étude par un patient avait été volontaire. Le refus du
patient a ne pas participer a cette étude n’empéchait en rien sa prise en charge et
son suivi dans les unités. Les renseignements donnés par chaque patient étaient
totalement confidentiels et ne s’auraient étre divulgués. Ils ont été uniquement
utilisés a des fins de recherche.

2.7. Traitement et analyse des données

Les données ont éteé enregistrées et analysées avec le logiciel SPSS 20. Le test de
comparaison Khi-2 a été utilise.
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3. Résultats

Nous avons réalise une étude transversale rétrospective allant du 22 Février au 16
Mai 2016, Au total 75 patients diabétiques de type 2 hypertendu ont été retenu
parmi 169 patients diabétiques type 2 recus en consultation au Centre National de
Lutte contre le Diabete (CNLD).

3 1. Résultats globaux
Tableau | : Répartition des patients selon le genre :

Genre Effectif Pourcentage
Femme 56 75%
Homme 19 25%

Total 75 100%

Cinquante-six soit (75%) de nos patients étaient des femmes et dix-neuf soit
(25%) étaient des hommes.

Le sexe Ratio (femmes /hommes) est de 2,95

Tableau Il : Répartition des patients selon I’age :

TRANCHE D’AGE EFFECTIF POURCENTAGE
35— 44 5 %
45— 54 23 31%
55- 64 31 41%
65— 74 13 17%
75 3 4%
TOTAL 75 100%

L’age moyen des patients était de 58,1 + ou — 6,71ans ; plus de deux tiers (2/3) de
nos patients avaient un age compris entre 45 et 64 ans
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Tableau 111 : Répartition des patients selon le FRCV :

FRCV Effectif Pourcentage
ATCDF de Diabéte 43 57%
ATCDF d’HTA 48 64%
Sédentariteé 37 49%
Alcoolique 1 1%
Tabagique 3 4%

Obesité androide 63 84%
Micro-alb 25 33%

Hyper uricémie 60 80%
Dyslipidémie 58 7%

Pres de 57% de nos patients avaient un ATCD familial de diabete ; 64% avaient
un ATCD familial de ’'HTA ; 49% étaient sédentaire ; seulement 1% étaient
alcoolique ; 4% étaient tabagique ; plus de 4/5 avaient une obésité androide ; la
micro albuminurie était supérieure a la normale dans 33% des cas ; plus de 4/5
avaient une hyper uricémie et plus de 4/5 avaient une dyslipidémie
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Tableau IV : Répartition selon la durée d’évolution du Diabete

Durée d’évolution du

diabéte Effectif Pourcentage
<5 48 64%
>5 et <10 17 23%
>10 10 13%

Quarante-huit soit (64%) de nos patients avaient une durée d’évolution du diabéte

< Bans

Tableau V : Répartition selon la durée d’évolution de ’HTA :

Durée d’évolution de

'HTA Effectif Pourcentage
<5 41 55%
>5 et <10 24 32%
>10 10 13%

Quarante-un soit (55%) de nos patients avaient une durée d’évolution de ’'HTA

<5ans
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Tableau VI : Répartition des patients selon IMC

IMC Effectif Pourcentage
<25 28 37%
>25 47 63%

Quarante-sept soit (63%) de nos patients avaient un IMC >25

Tableau VII : Répartition des patients selon I’équilibre du diabéte HbAlc

HbAlc Effectif Pourcentage
HbAlc <7 12 16%
HbAlc >=7 63 84%

Seulement douze soit (16%) de nos patients avaient un diabéte bien equilibré

Tableau V111 : Répartition des patients selon le grade de ’HTA :

Grade de ’'HTA Effectif Pourcentage
Optimal 2 3%
Normal 21 28%
Grade 1 12 16%
Grade 2 11 15%
Grade 3 8 10%

HTA systolique isolé 21 28%
Total 75 100%

Environ 69% de nos patients avaient un chiffre tensionnel > 130/85mmhg
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Tableau IX : Répartition des patients selon la valeur de la créatininémie

Créatininémie Effectif Pourcentage
Normale 71 95%
Anormale 4 5%

Soixante-onze soit (95%) de nos patients avaient une créat normale

Tableau X : Répartition des patients selon I’observance thérapeutique

Observance o :
thérapeutique Anti diabétique Anti hypertenseur
Oui 52 38
Non 23 37

Environ 69% de nos patients étaient bien observant pour le traitement du diabéte
et 51% des patients étaient bien observant pour le traitement de ’'HTA

3.2 Résultats analytique

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Pourcentage des patients

ADO Insuline
Type de traitement antidiabetique

m Risque moyen (<3FDR) m Risque élevé (=3FDR)
Figure 1 : représentation des patients selon le nombre de facteur de risque et
le type de traitement antidiabétique.

Parmi nos patients mis sous Insuline environ 84% avaient au moins 3 facteurs de
risque cardiovasculaire. Et environ 64% de ceux qui étaient sous ADO avaient au
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moins 3 facteurs de risque. Les patients insulino-traités avaient plus de 3 facteurs
risque dans pres de 84% des cas et ceux traités par ADO 64% avaient plus de 3
facteurs risque mais cette différence entre les deux groupes n’était pas
statistiguement significative (P=0,055)

Tableau XI : Répartition des patients selon le nombre de facteur de risque en
fonction du type antihypertenseur

L T de trait tanti h t
Facteur de risqué ype , ; r_al alliil arT | Yper _ens,eur_ Total
Monotherapie | Au moins une bithérapie
Risque moyen O (e O (i O (e
(<3FDR) 71%(n=15) 29%(n=6) 100%(n=21)
Risque élevé (>3FDR) | 70%(n=38) 30%(n=16) 100%(n=54)
Total 53 22 75

(P=0,928) statistiqguement non significatif

Environ 71% de nos patients ayant moins de facteur de risque étaient sous
monothérapie et le reste 29% avaient au moins une bithérapie,

Aussi 70% de ceux qui avaient un facteur de risque élevé étaient sous
monothérapie et le reste 30% avaient au moins une bithérapie

On ne note donc pas de différence significative entre le nombre de FDR et le type
de traitement anti hypertenseur prescris aux malades.
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Figure 2 : Représentation des patients selon le nombre de facteur de risque
et le type de complication

Environ 95% de nos patients présentant une macro angiopathie avaient un facteur
de risque élevé (P=0,004) statistiguement significatif

Aussi 69% de ceux présentant une micro angiopathie avaient un facteur de risque
élevé (P=0,642) statistiquement non significatif

Et 54% de ceux ne présentant pas d’autre complication en dehors de I’'HTA
avaient un facteur de risque éleve (P=0,018) statistiquement significatif

Mais il n’y avait pas de différence significative entre le nombre de facteurs de
risque et le type de complication

Tableau X1 : Répartition des patients selon I’équilibre du diabéte et le type
de traitement anti diabétique

Equilibre du Type de traitement du diabéte Total
diabete ADO Insuline
Patients équilibrés 58%(n=7) 42%(n=5) 100%(n=12)
Patients non
0 — 0 e ) =
squilibrés 59%(n=37) 41%(n=26) 100%(n=63)
Total 44 31 75

Environ 58% de nos patients qui avaient un diabéte bien équilibré étaient sous
ADO, mais aussi 59% de ceux qui n’étaient pas équilibré étaient sous ADO
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On ne note donc pas de différence significative entre le type antidiabétique et
1’équilibre du diabéte (P=0,980)

Tableau XIl1I : Répartition des patients selon I’équilibre du diabéte et le type
de traitement antihypertenseur

. T I I’HTA
ST di ype de traitement du _
L o Au moins une Total
diabete Monothérapie .
bithérapie
Patients équilibrés 15%(n=8) 18%(n=4) 12
Pati
atients non 859(n=45) 8296(n=18) 63
équilibres
Total 53 22 75

(P=0,740) statistiquement non significatif

Sur I’ensemble de nos patients sous monothérapie 85% d’entre eux avaient un
diabete mal équilibré, et 82% de ceux qui avaient au moins une bithérapie aussi
étaient mal équilibrés

On ne note donc pas de différence significative entre le type de traitement anti
hypertenseur et 1’équilibre du diabéte

100%:
90%
80%
F70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

TPourcentage des patients

macro angiopathie micro angiopathie Pasde complication

Complication en dehors de 'HTA

m Patients équilibrés m Patients non équilibrés

Figure 3 : Représentation des patients selon I’équilibre de son diabete et le
type de complication
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82% de nos patients présentant une macro angiopathie avaient un diabéte mal
équilibrés soit (P=0,816) ;de méme que 83% de ceux présentant une micro
angiopathie (P=0,740) ; et presque la méme proportion était retrouvée chez les
patients ne faisant pas de complication 87% (P=0,571) ;

Nous notons donc une relation significative entre la survenue des complications
et I’équilibre du diabéte (P=2).

Tableau XIV : Répartition des patients selon I’équilibre de ’HTA et le type

d’anti diabétique

Equilibre de | Type de traitement du diabete Total
I’HTA ADO Insuline

Patients équilibrés | 27%(n=12) 35%(n=11) 23
Patients non | 73%(n=32) 65%(n=20) 52
equilibres

Total 44 31 75

(P=0,448) statistiguement non significatif

Environ 73% de nos patients sous ADO n’avaient pas un bon chiffre tensionnel,
de méme 65% de ceux qui étaient sous insuline n’avaient pas un bon chiffre
tensionnel

On ne note donc pas de différence significative entre le type de traitement anti
diabétique et le chiffre tensionnel.

Tableau XV : Répartition des patients selon I’équilibre de ’HTA et le type
d’anti hypertenseur

- T trait tde PHTA
Equilibre de S emenA(lljemoins une Total
I’HTA Monothérapie .
bithérapie
Patients équilibrés 28%(n=15) 36%(n=8) 23
Patients non 729(n=38) 649(n=14) 52
equilibres
Total 53 22 75

Environ 72% des patients sous monothérapie avaient un chiffre tensionnel
>135/85mmhg

64% de ceux ayant au moins une bithérapie

(P=0,491) statistiquement non significative
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Tableau XVI : Répartition des patients selon I’équilibre de ’HTA et le type
de complication

.- Complication en dehors de ’HTA
Equilibre de -
PHTA macro micro Pas de TOTAL
angiopathie angiopathie | complication
Patients
0 = 0 = 0 =
squilibrés 23%(n=>5) 38%(n=11) 29%(n=7) 23
Patients non |- 201217y | 6206(n=18) | 71%(n=17) 52
équilibrés
Total 22 29 24 75

Environ 77% de nos patients faisant une macro angiopathie avaient un chiffre
tensionnel >135/85mmhg (P=0,279) aussi 62% de ceux faisant une micro
angiopathie (P=0,337) et 71% de ceux n’ayant pas de complication aussi avaient
un chiffre tensionnel >135/85mmhg (P=0,847)

On ne note donc pas de relation statistiquement significative entre le type de
complication et le chiffre tensionnel (P=2)

84%
Insuline

80%
ADO

Type de traitement du diabéte

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%

H Présent mAbsent

Figure 4 : representation des patients selon le type de traitement du diabete
et la présence d’un syndrome métabolique

Le Syndrome Métabolique était retrouvé chez pres de 4/5 des patients sous ADO
et presque la méme proportion était aussi retrouvée chez les patients sous
insuline.
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On ne notait pas de différences statistiguement significatives entre les deux

groupes

(P=0,636) statistiquement non significatif

Tableau XVII : repartition des patients selon présence du syndrome

métabolique en fonction type d’antihypertenseur

Type de traitement de ’'HTA
Syndrome .
. . o Au moins une Total

Metabolique monothérapie .

bithérapie
Absent 21%(n=11) 14%(n=3) 14
Présent 79%(n=42) 86%(n=19) 61
Total 53 22 75

(P=0,471) statistiquement non significatif
Environ 79% de nos patients sous monothérapie présentait un syndrome

metabolique, 86% de ceux ayant au moins une bithérapie présentait un syndrome
métabolique

On ne note donc pas de relation entre le type d’antihypertenseur et la présence
d’un syndrome métabolique

Pas de complication

Micro-angiopathie

Complication en dehorsde 'HTA

Macro-angiopathie

0% 20% 40% 60% 80% 100%

m Absent m Présent

Figure 5 : Représentation des patients selon le type de complication et la
présence de syndrome métabolique
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Environ 95% des patients faisant une macro angiopathie présentait un syndrome
métabolique (P=0,043) ; et 69% des patients faisant une micro angiopathie
présentait un syndrome métabolique (P=0,029) ;

Aussi 83% de ceux ne faisant pas de complication présentait un syndrome
métabolique (P=0,760) ;

Mais la différence entre ces 3groupe n’¢était statistiquement significative (P=2).
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4. Discussion et commentaire

Nous avons recensé du 22 Février 2016 au 16 Mai 2016, 75 patients diabétiques
de type 2 hypertendus parmi 169 patients diabétiques type 2 regus en consultation
au National de Lutte contre le Diabéte (CNLD).

Le diabete et ’HTA sont des problemes majeurs de Santé publique par leur forte
prévalence en constante augmentation, leur depistage et leur contrble encore
insuffisants et I’impact de leur association sur la majoration du risque
cardiovasculaire et rénal, I’hypertension artérielle et le diabéte de type 2 sont de
réelles préoccupations medicales, sociales et medico-economiques.

Nous ne manquerons pas de dire que cette étude a rencontré plusieurs limites qui
sont :

- Absence de dossier et de registre dans le service ;

- Crises financieres qui empéchent les patients de réaliser les examens
complémentaires prescrits ;

- Certains examens ne sont pas demandes par le médecin traitant sans
symptomes évocateurs ;

Perte de certains examens complémentaires ;

v Données sociodémographiques
- Genre

Nous avons remarqué dans notre étude comme dans celle d’Hassan au Koweit
[67]Un nombre plus élevée de femmes diabétiques hypertendu (75%) que
d’hommes (25%), sGrement a cause de la fréquentation éelevée de celles-ci en
consultation, contrairement dans 1’étude de Gladys Oluchi Dibia au Nigeria [68]
qui retrouve un nombre élevé d’hommes que de femmes diabétiques hypertendu,
a cause des facteurs socio-économiques de celle-ci car les patientes éetaient en
général veuves, et n’avaient pas assez de moyens financiers pour aller en
consultation.

- Age
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Dans notre étude comme dans d’autres études réalisées [68,69] a montré que le
risque d’avoir I’HTA et le diabéte augmente avec 1’age. Seulement Cing (7%) de
ceux qui ont moins de 45 ans, Plus de deux tiers (71%) des patients avaient un
age compris entre 45 et 64 ans, treize (17%) de ceux qui ont entre 65-74ans, trois
(4%) de ceux qui ont 75ans et plus, sirement a cause des changements de mode
de vie (aliments trés salés, viandes, alcools, sucreries), et du manque d’exercice
physique (la sédentarité) qui surviennent avec 1’age.

v' Aspects cliniques

- Antécédents familiaux

Statistiquement, i1l y’a une relation entre les antécédents familiaux du diabete et
ceux de ’HTA avec le risque de devenir diabétique hypertendu. Cette étude a
montré que 57% de ceux qui avaient des antécedents familiaux de diabete et 64%
de ceux qui avaient des antécédents familiaux d’HTA étaient diabétiques
hypertendus. Les études précédentes [13,68] ont aussi démontrées cette relation.

- Sédentarité

La Sédentarité semble étre un facteur de risque indépendant du diabéte et de
I’HTA dans notre étude car seulement 49% de nos patients étaient inactif
Certainement a cause du nombre éleve des femmes qui en genérale sont des
ménageres et considere leurs travaux ménagers comme de I’activité physique.
Mais cela n’était pas le cas dans d’autre étude [14] ou il semble avoir une relation
significative entre I’inactivité physique, le diabete et ’HTA

- L’alcool et le tabac

Semblent étre des facteurs indépendants de la survenue du diabéete et de ’'HTA,
cella peut s’expliqué par le nombre considérablement éleve des femmes qui dans
notre société ne sont pas susceptible de boire ou fumer

- IMC

Dans notre étude comme dans plusieurs études, en Afrique sub-saharienne, ont
confirmé ’association entre la prévalence du diabéte et de ’HTA avec 1’obésité.
Les études faites au Mali [10], au Nigeria [11] et en Tanzanie [12] ont montré que
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la prévalence du diabéte augmente avec la croissance de I'IMC (Indice de la
masse corporelle). L’obésité est donc un des facteurs de risque du diabéte. [13]

- Durée d’évolution du Diabete et de PHTA

Nous avons remarqué dans notre étude que ’'HTA (durée d’évolution<5ans 55%,
entre 5-10ans 32%,>10ans 13%) precede fréguemment la découverte du diabete
(durée d’évolution<5ans 64%, entre 5-10ans 23%,>10ans 13%). Cella pourrai
s’expliqué par le fait que le diabéte de type2 s’inscris fréqguemment dans le cadre
d’un syndrome métabolique, cet SM est attribué a une insulinoresistance, cette
insulino  résistance source d’hyperinsulinisme pourrait —contribuer au
développement d’une HTA par rétention sodée.

L’insulino résistance et 1’hyperinsulinisme préexistants au diabéte pourraient
expliquer que I’HTA soit frequemment découverte avant 1’apparution du diabete

- Chiffres tensionnels lors de la consultation

Selon la classification de JNC-VII beaucoup de nos participants sont au grade 1
(16%) et grade 2 (15%) et de grade 3 (10%) I’HTA systolique isolée (28%) de
I’HTA, mais aussi 31% de nos patients hypertendus ont une Tension Artérielle
bien controlée lors de la consultation. Ceci peut s’expliquer par le fait qu’ils sont
tres peu informés de la chronicité de leur maladie, ou soit que les médicaments
sont trop chers. Comme 1’ont constaté d’autres études précédentes, la situation
n’a pas changé malgré les grandes campagnes de sensibilisations publiques
réalisées contre le diabéte et ’'HTA. [70]

v’ Caractéristiques biologiques

Plus de 4/5 de nos patients présentaient une dyslipidémie de méme qu’une hyper
uricémie, contrairement a la micro albuminurie qui était normale dans 67% des
cas

v' Complications

Nous avions remarqué dans cette étude une relation statistiquement significative
entre le type de complication et la présence d’un SM ainsi que du nombre de
facteur de risque, mais la relation n’était pas significative avec 1’équilibre du
diabete et lui de ’'HTA contrairement a 1’étude UKPDS qui avait prouvé 1’effet
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bénefique du contrdle tensionnel sur la macro angiopathie du diabétique type 2.
[70]

v" Traitement
- Anti diabétique :

Les antidiabétiques utilisés chez nos patients sont par ordre de fréquence
décroissante ADO (59%) Insuline (41%) ce choix thérapeutique n’avait pas de
relation statistiguement significative avec (nombre de facteur de risque,
I’équilibre du diabéte, de I’'HTA et le syndrome métabolique). Parmi eux 69%
avaient une bonne observance thérapeutique

- Anti hypertenseur :

Le nombre de médicament anti hypertenseur utilisé monothérapie (71%) et
bithérapie (29%) n’avait pas de relation statistiquement significative avec
(nombre de facteur de risque, I’équilibre du diabete, de I’HTA et le syndrome
métabolique) Parmi eux 51% avaient une bonne observance thérapeutique
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5. Conclusion

Notre étude de 3 mois qui a porté sur 75 patients diabétiques hypertendus parmi
169 diabétiques recus en consultation au CNLD nous a rapporté une prévalence
de 44,37% d’hypertension artérielle chez les diabétiques de type2

Cette étude nous a permis de dire que le risque d’avoir ’'HTA et le diabéte
augmente avec 1’age car 2/3 soit (71%) de nos patients avaient entre 45 et 64 ans ;

Les ATCDF de diabéte soit (57%) ATCDF de I’'HTA soit (64%) ; et de I'IMC
soit (63%).

Selon le classement JNC-VII seulement 3% de nos patients avaient une TA
optimale ; TA normale (28%) ; grade 1 (16%) ; grade 2 (15%) ; grade 3 (10%) et
I’HTA systolique isolée (28%) au moment de I’enquéte.

La majorite de nos patients etaient sous ADO soit (59%) ; et avaient une
monothérapie antihypertenseur étaient de (71%)

Nous avons aussi remarqué qu’ils suivaient plus leur diabéte soit (69%) que leur
HTA soit (51%)
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6. Récommandations :

Au terme de cette étude les recommandations suivantes sont proposées et
s’adressent :

v Aux autorités sanitaires

- Privilégier la prévention, par la détection précoce du diabete et de 'HTA et
faire une lutte efficace contre les facteurs de risque ;

- Intensifier la surveillance épidémioclinique des patients diabétiques
hypertendus ;

- Améliorer d’avantage la prise en charge de ces patients par le renforcement
des capacités en personnel qualifié et en équipements ;

- Instauration d’une mutuelle assurance maladie pour couvrir les charges
liées au diabete, a ’HTA et aux maladies chroniques en général ;

v Au personnel sanitaire

- Encourager les patients a se sentir responsable de leur propre santé ;

- Renforcer 1’éducation des patients sur sa maladie, son traitement et son
suivi

- Encourager la prévention secondaire de I'HTA chez les patients
diabétiques ;

- Controle régulier de la glycémie

- Contrdle régulier de la pression artérielle

- Combat du tabagisme ainsi que des autres FDR

- Faire une prise en charge adéquate des complications associées

v Aux patients diabétiques

- Respecter les mesures hygiéno-diétéetiques,

- Suivre réguliérement les consultations chez le médecin ;

- Suivre les conseils prodigueés par le personnel soignant ;

- Controle régulier de la glycémie et la TA malgre un traitement optimal.
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8. Annexes

¢ FICHE SIGNALETIQUE

Nom et prenom : Mme NIMAGA Mariam MAIGA

Pays de soutenance : Mali

Année universitaire : 2016-2017

Titre de la thése : L’étude de I’hypertension artérielle chez les patients
diabétigues de type 2 suivis au Centre National de Lutte Contre Le Diabeéte a
Bamako.

Lieu de dépot : Bibliothéque de la faculté de médecine et d’odontostomatologie,
Bamako — Mali.

Secteurs d’intérét : Centre National de Lutte contre le Diabete

* RESUME

L’étude et I’analyse des paramétres sociodémographiques cliniques et biologiques
de nos soixante-quinze patients diabétiques type 2 hypertendus parmi les cent
soixante-neuf diabétiques type 2 recus en consultation au CNLD. Nous a montré
un age moyen des patient entre 58,1 + 6,7 ans avec un sexe Ratio a 2,95 en faveur
des femmes, le risque d’avoir I’'HTA et le diabéte augmente avec I’age, la
présence d’ATCDF de diabéte, de ’HTA et la présence d’obésité. Une différence
statistiqguement significative était observée entre le type de complication et la
présence d’'un SM ainsi que du nombre de facteur de risque, mais la relation
n’était pas significative avec 1’équilibre du diabéte et lui de I’HTA. Par contre, les
parametres biologiques comme une dyslipidémie de méme qu’une hyper uricémie
étaient présent chez plus de 4/5 de nos patients, contrairement a la micro
albuminurie qui était normale dans 67% des cas. Nous pouvons ainsi conclure
que I’hypertension chez les diabétiques du type 2 a une implication pronostique et
demande des efforts plus agressifs pour la prise en charge du patient.

Mots clés : Diabéte, hypertension, complications.
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¢ FICHE D’ENQUETE

» N° d’identification du patient : /.... /
» Date de la consultation............... y - AR

e Q2:Age:/.../[
e Q3:Sexe:/..... /

1=Homme ; 2=Femme

e Q4:Contacte : 00223..............cccc.cc.....
e Q5 : Situation matrimoniale: /......... /

1=Célibataire ; 2=Marié(e) ; 3=Divorcé(e) ; 4=Veuf (veuve)
e Q6:Adresse: /... /
1=Kayes ; 2=Koulikoro ; 3=Sikasso ; 4=Ségou ; 5=Mopti ; 6=Tombouctou ;
7=Gao ; 8=Kidal ; 9=Bamako ; 10=Autres
e Q7:Ethnie: /... /
1=Bambara ; 2=Peulh ; 3=Sarakolé ; 4=Malinké ; 5=Sonrai ; 6=Maure ;
7=Senoufo ; 8=Dogon ; 9=Bobo ; 10= Autres
e Q8: Profession: /......... /

1= Fonctionnaire 2= Ménagere 3= Ouvrier 4= Retraité 5= Autres

e Q9:Date de découverte : -Du Diabéte /......... /
-De L’HTA /.......... /

1=<5ans;2=5-10ans;3=>10ans

e Q10 : Circonstance de découverte : - Du Diabéte /......... /
1=Fortuite ; 2=Complication :( aigue ou chronique) ; 3= SPP ; 4=Autres

-De L’HTA /............ /

1= Fortuite ; 2= Complications ; 3= Autres a préciser

e Ql11:-ATCD familial du diabete : /........... /

-ATCD familial de 'HTA : /........... /
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-ATCD familial de dyslipidémie : /.......... /

-ATCD familial d’arthropathie microcristalline : /........... /
-ATCD familial d’obésité : /.......... /
1=0Ul; 2= NON

> Facteurs De Risque:
e Q12 : Habitude alimentaire /............. /

1= Gras ; 2=Sucré ; 3= Salé ; 4= Fruits et légumes ; 5 = protéine
e Q13: Activité physique : [................. /
1=0Ul ; 2= NON

e Q14 : Intensité de 'activité : [..................... /

1= Faible ; 2= Modérée ; 3= Intense

e Q15:-Alcoolique : /........... /
1=0Ul; 2= NON
- Nombre de verre par jour : [...........eeuu... /
e Q16: -Tabagique:/............... /

1=0Ul; 2= NON

-Nombre de paquet année : /......... /PA

Q17 : Sevré moins de 3 ans : /.......... /

1=0Ul; 2= NON
» Examens cliniques :

e TAC:cmhg BG........ /BD.ooeeen. /
e TAD:cmhg BG......../ BD....coco....... /
e Poids....ccceerereennns kg

o Taillew.ueeeernnee. cm

o IMC..oeeiiee

e Tour de taille............. cm

e Tour de hanches............. cm

e RTH (obésité androide)
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e Température.........u...... °c
L G bts/min
e Pouls....cveeeennnne. pul/min

e Mono-filament : -Pergu
-Non pergu

> Examens complémentaires :

» Les complications associées :

e Q18 : Désordres métaboliques:/..../

1=Coma hypoglycémique ; 2= Coma acidocétosique ; 3=Coma par acidose
lactique 4=Coma hyperosmolaire

e Q19:Chronique:/..../

1=Oculaires ; 2=Rénales ; 3=Cardiovasculaires ; 4=Neurologiques ; 5=Pied
diabétiques ; 6=Main diabétique ; 7=Impuissance sexuelle

e Q20:Autres:/..../

Paludisme
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Fievre thyroide

e Q21 : Traitement : - Antidiabétique a préciser
-Observance : /............ /

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

1=0Ul; 2= NON
-Antihypertenseur a préciser
-Observance : /..... /

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

1=0Ul; 2= NON
-Hypolipemiant a préciser
-Observance : /....... /

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

1=0Ul; 2= NON

-Autres a préciser

e Q22: Traitement des complications : /............. /

1=Traitement médical ; 2=Amputation ; 3=Laser ; 4=Chirurgie oculaire ;
5=Dialyse

e Q23 :Durée de traitement des complications : /........... /
1=Moins de 1 semaine ; 2=1semaine a 4semaines ; 3=1mois a 3mois ;
4=3mois a 6mois ; 5=Plus de 6mois

e Q24 :Temps d’hospitalisation : /....... /

1=Moins de 1semaine ; 2= 1 a 4semaines ; 3= 1 a 3mois ;
4= 3 a 6mois ; 5=Plus de 6mois

e Q25:suivi:-Dudiabéte /............ /

1= Régulier ; 2= Irrégulier
-De ’HTA /............ /
1= Régulier ; 2= Irrégulier
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