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Contrairement a une vieille opinion considérant le diabéte sucré comme
une maladie des pays riches, cette affection constitue de plus en plus une
préoccupation majeure dans les pays en développement et particulierement en
Afrigue subsaharienne. On note une croissance galopante de sa prévalence alors
que parallelement les structures sanitaires n’ont pas connu un deéveloppement
adapté. L’OMS prévoit une croissance mondiale de la prévalence du diabéte, qui
devrait atteindre 300 million de malades en 2025 [56]. Cette évolution est plus
nette dans les pays en développement, et particulierement en Afrique
subsaharienne.

Dans ces pays, cette expansion s’inscrit dans une véritable transition
epidémiologique des maladies transmissibles vers les maladies non
transmissibles. Ce phénomene reconnait plusieurs causes dont le vieillissement
de la population, la sédentarit¢ et [’obésité. En dehors de 1’obésite,
I’hypertension artérielle est le principal facteur de risque cardio-vasculaire
associé au diabete. Seul ou associé aux autres facteurs de risque, le diabéte sucré
est responsable d’une lourde morbidité notamment cardio-vasculaire et rénale.
La prise en charge connait de nombreuses difficultés : une méconnaissance de
I’ampleur du probléme, le colt des médicaments, un contexte socio-économique
peu propice au régime diabétique, des infrastructures et du personnel sanitaires
insuffisants.

La croissance rapide de la prévalence du diabéete sucré en Afrique
subsaharienne constitue une menace. Il est urgent de procéder a une evaluation
chiffrée de la pandémie diabétique, permettant la formation en nombre
conséquent de personnels sanitaires qualifiés, et 1’acquisition d’un équipement
suffisant pour une prise en charge décentralisée. Ces conditions appellent la
sensibilisation et la participation de tous les acteurs intervenant dans la santé
publique [56].

L’association de I’hypertension artérielle (HTA) au diabéte est un fait

classique. De nombreux travaux leur ont été consacres [16, 43]. Treés fréquente



pourtant 1’association HTA - Diabéte n’a pas attiré I’attention. Cette association
constitue par sa chronicite, la difficulté de son traitement et la gravité de ses
complications un probleme de santé publique. Il nous a paru donc intéressant
d’appréhender cette réalité que constitue I’association HTA - diabete. Notre
étude se propose d’évaluer les caracteristiques épidémiologiques de 1’association
diabete-hypertension artérielle dans le service d’endocrinologie de 1’hopital
Abass Ndao et de recenser les complications spécifiques de ’HTA chez les
diabétiques. Ainsi notre travail consistera dans une premiere partie a une revue
de la littérature sur la maladie diabétique avant d’exposer dans une seconde
partie la méthodologie et les résultats. En troisieme chapitre nous commenterons
les résultats puis nous terminerons avec une conclusion en formulant quelques

recommandations.






1. DEFINITIONS
Le diabéte sucré est une pathologie caractéris€¢ par un état d’hyperglycémie
chronique lié a une carence absolue ou relative en insuline, en rapport avec des

facteurs génétiques et/ou environnementaux agissant souvent de concert [53].

La glycémie désigne le taux de glucose dans le sang. La glycémie a jeun

normale est comprise entre 0,7 g/l et 1,10 g/I.

Le diabete sucre correspond a un état d’hyperglycémie chronique dont le
diagnostic est porté sur les critéres édictés depuis 1998 par 1’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) :

- Glycemie a jeun supérieure ou égale a 1,26 g/l a deux reprises. Le jeun
¢tant défini par une absence d’apport calorique depuis au moins 8 heures.

- Signes cliniques d’hyperglycémie et découverte au hasard d’une glycémie
supérieure ou égale a 2 g/l. Les symptomes de ’hyperglycémie sont des
signes cardinaux classiques : polyurie, polydipsie et perte de poids
inexpliquée souvent associée a une polyphagie [5].

- Glycémie a la deuxiéme heure d’HGPO supérieure ou égale a 2 g/l. Si
I’hyperglycémie n’est pas flagrante des le premier test, ces critéres

doivent étre confirmés par un nouveau test.

Le diabéte gestationnel correspond a un trouble de la tolérance glucidique
apparaissant entre la 24°™ et la 28°™ semaine de la grossesse et disparaissant
apres 1’accouchement. Son diagnostic doit étre systématique et repose sur une
glycémie supérieure & 1,80 & 60°™ minute et & 1,53 g/l & la 120°™ minute d’une

épreuve d’HGPO avec 75g de glucose effectuée au 6°™ mois de la grossesse.

On parle d’hyperglycémie a jeun non diabétique lorsque la glycémie a jeun est

comprise entre 1,10 g/l et 1,25 g/I.



L’intolérance au glucose correspond a une glycémie a jeun comprise entre 1,40
g/l et 2 g/l a la deuxiéme heure de I’hyperglycémie provoquée par voie orale
(HGPO).

2. CLASSIFICATION DU DIABETE SUCRE

2.1. Nouvelle classification

La classification nosologique du diabéte publiée en 1997 par un groupe
d’experts sous la responsabilité de I’ Association Américaine du Diabéte (ADA)
remplace celle élaborée en 1979 par le National Diabétes Data Group et
entérinée par I’OMS [64]. Plusieurs mécanismes physiopathologiques distincts
peuvent aboutir au syndrome biologique commun a tous types de diabete sucré :
I’hyperglycémie. Ce sont ceS entités physiopathologiques qui permettent de
définir le type de diabéte et non le mode de traitement, 1’dge ou les circonstances
de survenue (méme s’il s’agit d’éléments d’orientation). Ainsi cette nouvelle
classification répartit le diabéte selon la pathogénie en 4 types. Le tableau I

montre la classification du diabéte proposée par ’ADA.

— Diabeéte de type |: défini par une disparition profonde ou totale de
I’insulinosécrétion endogéne pancréatique par destruction auto-immune des
cellules béta pancreéatiques.

o la:auto-immun
o |lb: autre cause

— Diabete de type Il : lié a un déficit relatif en insuline en rapport avec un
trouble de I’insulino-sécrétion ou une anomalie de 1’effet insulinique.

— le diabéte gestationnel : il est défini comme une intolérance au glucose de
séverité variable survenant ou diagnostiquée pour la premiere fois pendant
la grossesse, quel que soit le terme de cette grossesse, quel que soit le
traitement nécessaire et I'évolution apres I'accouchement. Le diagnostic est
généralement fait entre la 24°™ et 28éme SA (6°™ mois) [35].



— les autres types de diabétes spécifiques plus rarement rencontrés que le
type 1 et 2 correspondent a la catégorie appelée antérieurement "diabetes
secondaires” [2].

o Défauts génétiques de la[cellule bétd : "Maturity onset diabetes of the
young" MODY : C'est une forme particuliere de diabete de type 2 qui
commence a un age relativement jeune (25 ans) et qui est transmis
comme un caractére autosomique dominant [13, 14, 15]. Cette maladie
représente environ 1% des diabétiques de type 2. Dans certaines familles
le géne responsable a été identifie ; actuellement plus de 60 mutations
hétérozygotes différentes identifiées dans le géne HNF 1’alpha sont
associées au phénotype MODY 3, parmi lesquels ;

e une mutation du chromosome 12, HNF-12 (anciennement MODY 3)

e une mutation du chromosome 7, glucokinase (anciennement MODY2)

e une mutation du chromosome 20, HNF-42 (anciennement MODY'1)

e une mutation de I’ADN mitochondrial associ¢ a de la surdité et parfois

d'autres troubles neurologiques.

o Défauts génétiques dans I'action de I'insuline.

o Maladies du pancréas exocrine :

« traumatisme/ pancréatectomie ;
« infection/ pancréatite ;

« cancer du pancréas ;

« hémochromatose.

o Endocrinopathie qui s'accompagne d'une hypersécrétion hormonale
et/ou inhibition de I'action ou de la sécrétion d'insuline :
« syndrome de Cushing,

. acromegalie,
« phéochromocytome,
« glucagonome,

« hyperthyroidie,
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« SOmastatinome,

« hyperraldosteronisme primaire.

o Meédication ou intoxication :

. La rodenticide et la pentamidine détruisent les cellules béta

suline et/ou
es, acide

nicotinique, alpha- et béta agonistes, thiazides). &

. certains médicaments peuvent diminuer l'action de

rendre manifeste un diabéte latent tels que les glucoc

o Syndromes génétiques : syndrome de DoWR pAt de Friedreich,

Chorée de Huntington, Klinefelter, Turner, aut
o Les infections (Rubéole congénitale, Cl\%

&
&
<



Tableau I : Classification du diabete selon ADA [4].

1.
V.

Diabeéte de type | (anciennement appelé Diabéte insulinodépendant)
1. De cause auto-immune

2. Diabete Idiopathique

. Diabete de type Il (anciennement appelé Diabete non insulinodépendant)

1. Insulino résistance prédominante
2. Insulinopénie prédominante
Diabeéte gestationnel
Autres diabétes spécifiques (diabétes secondaires)
1. Disfonctionnement d’origine génétique des cellules béta
1.1. MODY 1 par anomalie du chromosome 20
1.2. MODY 2 par anomalie du chromosome 7
1.3. MODY 3 par anomalie du chromosome 12
1.4. MODY 4, 5,6 autres mutations
1.5. Diabete mitochondriale
2. Anomalies génetiques impliquant I’action de 1’insuline
3. Pathologie du pancréas
3.1. Hémochromatose
3.2. Pancréatite chronique/Pancréatectomie
3.3. Pancréatite fibrocalculeuse
3.4. Cancer ou tumeur endocrine
4. Endocrinopathie
5. Diabeétes induits par des medicaments ou des toxiques

6. D’autres maladies géneétiques parfois associées au diabete



2.2. Ce qui est modifié dans cette classification

o Le DID est appelé diabéte de type 1, le DNID diabéte de type 2.

o La catégorie de diabéte liée a la malnutrition disparait dans cette
classification

o La pancréatopathie fibrocalculeuse a été reclassée comme maladie
pancréatique

o Les diabétes de type 2 vont progressivement se démembrer vu les progres
de la physiopathogenie. Ainsi les MODY sont classés a part

o Pour le diabéte gestationnel les criteres du NDDG (National Diabeétes
Data Group) sont maintenus

o Les critéres de I’intolérance au glucose sont maintenus

3. EPIDEMIOLOGIE DU DIABETE

Le diabete pose un probleme de santé publique car sa prévalence augmente
parallelement au vieillissement, a 'urbanisation, a la sédentarisation et au
développement de 1’obésité dans les populations des pays industrialisés. Mais
cette maladie de pléthore n’épargne pas les pays sous-développés en raison
d’une prédisposition héréditaire associée a une modification rapide du mode de
vie caractérisée par I’urbanisation brutale allant de pair avec une sédentarisation
accrue des populations. Il constitue la quatrieme ou la cinquieme cause de déces
dans la plupart des pays a revenu élevé. De nombreuses données tendent
aujourd'hui a prouver qu'il atteint des proportions épidémiques dans de
nombreux pays en développement et récemment industrialisés. Le diabéte est
incontestablement un des problemes de santé les plus compliqués de ce
XXI1° siécle.



3.1. Répartition géographique
3.1.1. Diabéte dans le monde

Le diabete est un probléme majeur de santé publique. L’OMS évoque une
« véritable épidémie mondiale ». Le nombre de cas de diabéte est passé de 30
millions en 1985 a 135 millions en 1995. Ce chiffre est passé de 177 millions en
2000 a 234 millions en 2003 [69]. En 2012, le nombre de sujets diabétiques dans
le monde était estimé a 371 millions selon la FID. Selon les toutes dernieres
estimations, ’OMS suggerent que 552 millions de personnes dans le monde
seront diabétiques d’ici 2030 [40].

Le diabéte de type 2 touche principalement 300 millions de personnes soit 6,6%
de la population adulte [40]. Ce chiffre augmente de 7 millions chaque annee.
Aux Etats-Unis, le diabéte sucré est en expansion constante. Quinze millions de
personnes, soit 8% de la population sont atteintes avec des différences selon
I’ethnie. Les afro-américains sont 1,7 fois plus susceptibles de développer le
diabete de type 2 dont 10,8% d’entre eux qui sont atteints. Ce taux est de 10,2%
chez les hispano-américains, de 12% chez les amérindiens et de 50% chez
I’indien Pima adulte en Arizona [70]. La prévalence varie aussi selon les

groupes raciaux. Elle est de 10% chez les noirs et 5,7% chez les blancs [19].

En Europe on estime a plus de 21 millions de diabétiques de type 2 avec une

prévalence entre 2 et 4% [19].
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Figure 1 : Estimation du nombre de diabétiques dans le monde en 2013 [40]
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3.1.2. Diabéte en Afrique

L’Afrique n’échappe pas a cette augmentation de I’incidence du diabéte sucré.
On parle d’épidémie galopante pour le diabéte de type 2. En 1901, Albert Cock,
médecin missionnaire en Ouganda rapportait que « Le diabéte est assez rare et
trés mortel ». Ce n’est qu’au début des années 60 que son existence a éte
affirmée. Par la suite, diverses études dans différents pays d’Afrique noir I’ont
confirmé. Les données étaient basées sur des statistiques hospitalieres. Les

fréquences oscillaient entre 2 a 6% en milieu urbain [7].

En Afrique du nord, selon I’'IDF édition 2012, un adulte sur 9 est atteint de
diabete sucré avec une prévalence de 10,9% dont 52,9% des personnes

diabétiques ne seraient pas diagnostiquées.

En Afriqgue Sub-saharienne, le diabete était longtemps considéré comme une
maladie rare. Pour les 20 prochaines années, I’Afrique sub-Saharienne devrait
enregistrer la plus forte augmentation mondiale du nombre de cas de diabete.
Les prévalences actuellement observés en Afrique sub-saharienne laissent
penser que la seule évolution démographique géneérera 9,5 millions de cas de
diabéte supplémentaires entre 2010 et 2030 [26, 39]. En 2013, 12,1 millions
d’adultes étaient diabétiques dont 15% seulement ont été diagnostiqués. D’ici
2030, I’Afrique sub-saharienne devrait recenser 23,9 millions d’adultes atteints
de diabete sucré [7, 44].
3.1.3. Diabéte au Sénégal

Au Sénégal nous ne disposons pas de données exactes sur la prévalence
nationale, les statistiques proviennent d’études hospitaliéres. Payet trouvait déja
une frequence de 1,1% en 1960 a Dakar [54]. Déja en 1965, une étude réalisee
en zone suburbaine de Dakar basée sur la glycosurie a jeun avait estimé a 1,73
% la prévalence globale du diabete sucré [10]; la glycosurie n'étant

habituellement positive que pour des glycémies supérieures ou égales a 1,80 g/l,

11



il est clair que beaucoup de cas de diabete n'aient pas été pris en compte lors de

cette étude.

Et curieusement, une autre étude basée sur la glycémie capillaire au hasard

menée en 1996 a rapporté une prévalence de 0,75 % en milieu rural [52].

Le nombre limité des sujets de ces études et l'inadéquation des moyens
diagnostiques permettent cependant d'affirmer que ces données sont sous-

estimées.

Au Centre antidiabétiqgue Marc Sankalé de Dakar, référence nationale dans la
prise en charge du diabete sucré, le nombre de nouveaux cas est passé de 200
par an entre 1980 et 1990 a plus de 2000 cas par an a partir de 2000 [34].

Selon la FID, on compte actuellement au Sénégal 160110 cas de diabetes.

Les statistiqgues hospitalieres ont l'avantage de mieux mettre en évidence
I’augmentation du nombre des diabétiques en service de médecine interne d’un
CHU de Dakar [21] de 1,1% en 1957 elle passe a 4,4% en 1960 [57], a 6,96 %
en 1979[50] puis 8,56 % en 1984 [25].

Une étude réalisée en 1999 a I’hopital principal de Dakar avait montré que le

diabéte est la premiere cause d'hospitalisation médicale d'adulte [50].

Une enquéte sur les facteurs de risques cardiovasculaires chez 1424 sujets
résidants a Saint-Louis du Sénégal, rapportait en 2010 une prévalence du diabete
sucré de 10,4% ; bien loin des 1,73% retrouves par Baylet et coll, en zone

ambulatoire a Dakar [7].

A Gueéoul, en zone semi-urbaine du Sénégal, une étude observationnelle,
transversale, descriptive réalisée en décembre 2012 auprés de 1411 individus
rapportait une prévalence de 7,2 % dont 5,4 % de cas connus et 1,8 % de cas
nouvellement déepistés. Les autres facteurs de risque cardiovasculaire étaient une
HTA dans 46,4%, une obésité dans 12,9%, une sédentarité dans 56,1%, la
dyslipidemie dans 61,1% dont 59,5% de cas ignorée.
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Ainsi vraisemblablement le Sénégal comme les autres pays en voie de
développement n’est nullement épargné par cette pandémie ; le diabete sucré

dont la prévalence est en perpétuelle augmentation [26].

3.2. Répartition selon I’age et le sexe [40].

La prévalence du diabéte augmente avec 1’age. De plus, I’age de début du
diabéte de type 2 est de plus en plus jeune du fait notamment de 1’augmentation
de la prévalence de 1’obésité, contribuant également a 1’augmentation du nombre

absolu de diabétiques

Le diabéte frappe de facon équivalente a peu pres les deux sexes. Il atteint plus
fréquemment les hommes dans 60 a 65% des cas avant 1’dge de 40 ans,

cependant cette proportion s’ inverse ensuite apres 1’age de 40 ans.

Les diabétiques dans le monde

- estimation en millions, par groupe d'age -

200 Fd
150 I
100 rd 2010
p 142030
50
0 .

de203a39ans de40a 59 ans de 60379 ans

Figure 3 : Estimation selon I’OMS du diabéte dans le monde par tranche d’age.
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4. ETIOPATHOGENIE

4.1. Biosynthése de I’insuline

L’insuline est une hormone constituée de deux chaines polypeptidiques A et B,
reliées entre elles par deux ponts disulfures et un pont disulfure intra-chaine. La
chaine A est constituée de 21 acides Amines et la chaine B de 30 acides aminés.

Elle est sécrétée par les cellules béta des ilots de Langerhans du pancréas.

4.2. Role de I’insuline et implications de son déficit

L’insuline facilite le transport du glucose dans la cellule. La carence en insuline
entraine la mise en jeu de mecanismes de régulation dont le but est une
augmentation de la pression intracellulaire du glucose. Ceci permet un passage
de glucose vers la cellule afin d’assurer les besoins energétiques [11]. Dés lors
I’équilibre habituel entre 1’insuline et les hormones hyperglycémiantes disparait.
A cOté de la carence en insuline, il y a toujours une augmentation du cortisol, de
I’adrénaline, du glucagon, de I’hormone de croissance. Il en résulte une
hyperglycémie liée a I’augmentation du débit hépatique du glucose. Cette
hyperglycémie est responsable de la symptomatologie du diabete : élimination
de glucose par le rein dés que la glycémie dépasse le seuil rénal (environ
1,80g/1). Lorsque la glycosurie devient importante, le rein dilue ce glucose dans
un volume d’eau plus élevé et la polyurie apparait suivie d’une polydipsie
destinée a compenser les pertes hydriques.

Les cellules ne recevant pas assez de glucose suite a la carence en insuline,
I’organisme fait appel a une deuxiéme source d’énergie : les corps cétoniques
produits par le foie a partir des acides gras issus de la néoglucogenese. Ceci se
fait au dépend des masses musculaires et de la mobilisation des acides gras du

tissu adipeux expliquant I’amaigrissement [69].
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4.3. Diabeéte de type 1 (DT1)

Le diabéte de type 1 est provoqueé par la destruction progressive des cellules béta
des ilots de Langerhans du pancréas. L hyperglycémie apparait lorsqu’environ

90% de cellules B ont été détruites.

L’hypothése pathogénique retenue actuellement fait intervenir trois facteurs : La

prédisposition génétique, 1’auto-immunité et I’environnement.

4.3.1. Prédisposition génetique au diabéte de type 1

Le DT1 est une maladie a caractere familial qui se développe sur un terrain
prédisposant sans doute multi génique. Cette susceptibilité au diabete est pour
une grande partie déterminée par des genes localisés sur le bras court du
chromosome 6 au niveau du systeme HLA de classe 2 (région génomique
appelée IDDM1). Il existe en particulier une relation entre la fréquence du
diabete et les antigenes HLA DR3 et DR4. Le risque relatif est de 3 a 5 lorsqu’il
existe un antigene HLA DR3 ou DR4. Ce risque relatif atteint 20 a 40 lorsque

les deux antigénes sont associés [19].

D’autres régions du génome (IDDM?2) sont ont été aussi évoqué dans I’influence
de la survenue du diabete de type 1. Cependant il ne s’agit pas de génes du
diabéte mais de prédisposition au diabéte. Chez les jumeaux monozygotes,
lorsque 1’un est diabétique, le risque pour que I’autre ne soit diabétique est de

36% [19].

4.3.2. Mécanisme d’auto immunité
Le diabéte de type 1 est di a une atteinte auto-immune des cellules B des ilots
pancréatiques. Le processus auto-immun se déroule sur de nombreuses années
(5 a 10ans voire plus) avant ’apparition clinique du diabéte. L’hyperglycémie

apparait lorsque 80 % des cellules B sont détruites.
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La destruction de la cellule B est essentiellement due a une infiltration des ilots
de Langerhans par des lymphocytes T. Au cours de cette réaction sont produits
des auto-anticorps dirigés contre certains antigenes pancréatiques. Ces auto-
anticorps n’ont pas en eux-mémes de rdle pathogene majeur mais sont des
marqueurs du processus auto-immun pathologique. Cette phase de détérioration
progressive est donc totalement asymptomatique mais des auto-anticorps sont

détectables.

L’aggravation de déficit de la masse des cellules 3, s’accompagne des troubles
métaboliques telles que la perte de la phase précoce de la secrétion insulinique
apres administration intraveineuse de glucose. Plus tard, apparait une diminution
de la tolérance orale au glucose. Cette phase prodromique entre le début de la
destruction des cellules B et la manifestation clinique de déficit en insuline est

appelée pré diabete [64].
Les auto-anticorps spécifique du diabéte de type 1 sont :

— Anticorps anti ilots Langerhans (islet cell antibody : ICA) ; détectés par
immunofluorescence, ils sont présents dans 90% des cas au moment du
diagnostic Clinique.

— Anticorps anti GAD (glutamate acid déecarboxylase) : leur présence traduit
I’existence d’un processus auto-immun dirigé contre les cellules béta du
pancréas ; ils sont présent trés tot dans le pré-diabeéte.

— Anticorps anti [A2 (islet antigen 2) : c’est un anticorps dirigé contre une
phosphatase membranaire des cellules béta.

— Anticorps anti GAD (glutamic acid decarboxylase) : leur présence traduit
I’existence d’un processus auto-immun dirigé contre les cellules béta du
pancréas.

— Anticorps anti insuline (IAA) retrouvés surtout chez 1’enfant [64].
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4.3.3. Les facteurs d’environnement

Ces facteurs seraient susceptibles d’altérer les cellules B et de déclencher la
réaction auto- immune. lls pourraient intervenir aux différents stades de la

maladie. Leurs effets varient selon le stade d’intervention. Il s’agit de :

— du déclenchement ou au contraire du blocage du processus auto-immun,

— de la modulation positive ou négative de I’agressivité du processus auto-
immun une fois engagée,

— de la précipitation de la survenue de I’hyperglycémie a un stade tardif de la

réduction des cellules béta.

Les variations géographiques de I’incidence du diabete, I’accroissement tres
rapide dans certaines populations (Finlande), le fait que le risque chez les
populations migrantes rejoint rapidement celui du pays de destination sont

autant d’éléments en faveur de facteurs environnementaux [40].

4.4. Le Diabete de type 2 (DT2)

Le Diabete de type 2 est une maladie génétique, qui s’ extériorise plus ou moins
précocement sous I’influence de facteurs d’environnement. Il s’agit du surpoids

ou de I’obésité favorisés par la sédentarité et 1’alimentation hypercalorique.

Il est défini par une hyperglycémie chronique et par la présence dun défaut
d’action de I’insuline (insulinorésistance) et d’un défaut de sécrétion de

I’insuline (insulinodéficience).

4.4.1. La prédisposition genétique
De nombreux arguments demontrent le réle de I’hérédité dans le DT2. La
présence de DT2 dans une famille augmente le risque de survenue du diabéte
chez les autres membres de la famille. De plus des études de concordance entre

jumeaux montrent une pénétrance plus importante chez les homozygotes (58 a
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80% selon les études) que chez les hétérozygotes 17% a 40% [69]. Ce risque est
de 26 % en cas de diabéte de type 2 chez un frére ou une sceur. Si les deux
conjoints sont diabétiques, les enfants auront deux fois plus de risque de

développer un diabete que si un seul parent est atteint [40].

Les géenes de susceptibilité sont peu connus car le DT2 résulte de la conjonction
de plusieurs genes qui sont probablement différents selon les populations et
I’environnement. Le tableau ci-dessous montre la relation entre le diabete de

type 2 et I’hérédité familiale.

Tableau |1 : Diabéte de type 2 et hérédité familiale [64]

Probabilitée %  Sujets consanguins diabétiques

100 e Jumeau univitellin ou les deux parents
80 a 50 e Un des parents ; une partie des fréres et sceurs et 1’'un des
grands-parents de la branche non diabétique
e Un des parents et I’'un des grands-parents de la branche non
diabétique
e Un des parents et une partie des fréres et sceurs du parent
non diabétique
50 1. Un des parents et une partie des fréres et sceurs
40a 30 2. Un des parents et un cousin germain (ou une cousine de

la branche du parent non diabétique

Deux grands-parents (pas du méme couple)
25 Une partie fréres et sceurs
<20 Un des couples de grands-parents ou un des parents

Un des grands-parents

Oncle ou tante

vV V V V Vv @

Cousin germain
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4.4.2. Altération de ’insulinosécrétion et de I’insulinosensibilité

L’insulinorésistance est définie par une diminution de I’efficacité de 1’action de
I’insuline sur les tissus cibles que sont le muscle, le foie et le tissu adipeux [46].
La transition vers le diabete de type 2 se caractérise par une diminution de cette

insulinosecrétion et augmentation de la production hepatique de glucose.

Quatre-vingt pourcent des diabétiques de type 2 présentent une obésité androide.
Ce tissu graisseux viscéral présente une activité métabolique avec lipolyse
accrue et libération massive d’acides gras libres dans le systéme porte. Ces
acides gras favoriseraient I’insulinorésistance au niveau hepatique. IlIs
stimuleraient aussi la néoglucogenese et inhiberaient la glycogénolyse. Ils
favoriseraient au niveau musculaire 1’insulinorésistance par inhibition

compétitive de la captation du glucose [46].

Les dysfonctions de I’insulinosécrétion ont probablement une origine génétique.
Mais interviendraient des facteurs aggravants tels que I’accumulation de
triglycérides dans le pancréas et le plasma : il s’agit de la lipotoxicité. De méme,
I’hyperglycémie chronique entraine un phénoméne de glucotoxicité sur les
cellules béta du pancréas participant a la diminution de 1’insulinosécrétion [46].

4.4.3. Facteurs environnementaux

Le role de D’environnement est important, comme en témoigne la forte
augmentation de la prévalence dans plusieurs populations, une fois celles-ci
transplantées dans un milieu au mode de vie occidental. Cela suggere que sur un

terrain génétique donné I’environnement joue un role additif [40].

4.4.4. Autres facteurs de risque

- L’hyperglycémie a jeun non diabétique et les intolérances au glucose
sont considérées comme des facteurs de risque de survenue du diabéte.
Environ 25 a 50% des patients atteints évolueront vers un diabete dans les

10 ans.
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L’obésité : L obésité est un facteur de risque connu du diabete de type 2
[18]. La durée de I’obésité est un facteur de risque additionnel a 1’obésité.
Chez les indiens Pima qui présentent un index de masse corporelle
supérieur ou égal a 30 kg/mz, le risque de diabete augmente de 24,8 pour
1000 pour ceux qui sont obeses depuis moins de 5 ans. Ce chiffre atteint
35 pour 1000 entre 5 et 10 ans et jusqu’a 59,8 pour 1000 pour ceux qui le
sont depuis plus de 10 ans [18]. Une étude Suédoise [69] a montré que
c’¢tait surtout I’obésite abdominale qui serait le facteur déterminant.

La sédentarité : L’activité physique protege de la survenue du diabéte de
type 2. Pour chaque augmentation de 500 kcal de dépense énergétique par
semaine, le risque de diabéte de type 2 diminue de 10% [8].

L’4age : La prévalence du diabéte de type 2 augmente avec 1’age [32].

La dyslipidémie : L’association d’une dyslipidémie et d’un diabéte est
trés fréquente [23, 65]. Le diabete de type 2 et les anomalies métaboliques
qui lui sont associées s’inscrivent dans le contexte du syndrome
métabolique qui associe une obésité, une hypertriglycéridémie, une
hypertension artérielle, une hypoHDLémie et un troubles du métabolisme
glucidique [12]. Les anomalies lipidiques les plus souvent retrouvees sont
une augmentation de la concentration plasmatique des triglycérides et une

diminution de la concentration plasmatique du HDL cholestérol.
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5. DIAGNOSTIC

5.1. Circonstances de découverte

Les circonstances de découvertes du diabéte sucré sont diverses et variées et le

plus souvent fonction du type étiologique.

5.1.1. Dépistage systématique
Le plus souvent le sujet est asymptomatique et le diabéte ne sera découvert
qu’au decours d’un bilan systématique. Il s’agit le plus souvent du dépistage
dans le cadre de la médecine du travail, de la médecine militaire ou scolaire et

enfin dans le cadre de ’assurance maladie.

5.1.2. Dépistage dirigé

C’est un dépistage motiveé par 1’existence de facteurs de risque chez le patient. Il
s’agit entre autres facteurs, les antécédents familiaux au premier degré de
diabéte sucré, I’existence des ¢éléments du syndrome métabolique, les
antécédents personnels obstétricaux (macrosomie fcetale, fausses couches a

répétition, diabéte gestationnel).

5.1.3. Manifestations cliniques

Lorsque la maladie est symptomatique on retrouve le syndrome cardinal

caractérise par :

— une polyurie qui est une sécrétion excessive d’urine abondante et

fréquente supérieure a 2,5 litres /24h ;
— une polydipsie conséquence de la polyurie ;

— une polyphagie contrastant avec un amaigrissement progressif et

important. Il s’associe parfois une asthénie physique.
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D’autres fois encore, la clinique est moins démonstrative et le diabéte est révélé
par une de ses complications aigues (acidocétose, acidose lactique, hyper

osmolarité) ou chroniques.

Tableau 111 : Distinction entre le diabéte de type 1 et le diabete de type 2

Diabéte de type 1 Diabéte de type 2

Début brutal Découverte fortuite

Syndrome cardinal Asymptomatique

Sujet mince Sujet en surpoids ou obése

Avant 35 ans Apreés 40 ans

Pas d’hérédité familiale Hérédité familiale

Glycémie > 3g/I Glycémie < 29/l

Souvent pas de facteur déclenchant Souvent facteur déclenchant

Cétonurie Souvent pas de cétonurie

Complication dégénérative souvent absente Complication dégénérative présente dans 50%

des cas au moment du diagnostic

5.2. Critéres Diagnostiques du Diabete sucré

Tableau 1V : Nouveaux criteres du diabéte

Glycémie A jeun HGOP
Tolérance glucidique normale <1,10g/I

<6,05mmol/I
Hyperglycémie modérée a jeun 1,10-1,25 g/l Si >2 g/l

6,1 — 6,9mmol/l
Intolérance au glucose <1,26 g/l 1,4-1,99 g/l

<7,0 mmol/| 7,8 -10,9mmol/I
Diabéte >1,26g/1 >2 gl

>7,0 mmol/l
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6. PARAMETRES DE SURVEILLANCE DU DIABETE SUCRE

Le diabéte est une maladie chronique évolutive qui s’aggrave progressivement
avec le temps. Ce qui requiert des ajustements thérapeutiques successifs et une

surveillance clinique et paraclinique. Les moyens de surveillance sont :

— La glycémie a jeun : elle apprécie 1’élévation de 1’équilibre du diabéte et
permet d’adapter le traitement.

— La glycémie post-prandiale : c’est un élément utile pour la modulation
du traitement.

— L’hémoglobine glycosylée (HbAlc) : ’'HbAlc représente la glycation
non enzymatique des protéines, c'est-a-dire la fixation post-tradutionnelle
des oses simples ou de leurs dérivés sur les fonctions amines des
protéines. L’HbAlc reflete 1’équilibre glycémique des trois mois
précédant son dosage. Les études UKPDS [69] et DCCT [20] ont montré
I’intérét du dosage de I’hémoglobine glycosylée dans le suivie des
diabétiques. Les pathologies érythrocytaires constituent par contre une
limite dans ce dosage car elles entrainent une sous-estimation de
I’équilibre glycémique.

— La fructosamine : c’est un test colorimétrique simple qui évalue la
glycosylation de I’ensemble des protéines plasmatique sous forme de
ceto-amine. Elle refléte 1’équilibre glycémique des deux a trois semaines
précédant son dosage. Ce parameétre est intéressant pour le suivi des
diabétiques dans des situations particuliéres ou 1’obtention de 1’équilibre

glycémique parfaite est nécessaire (grossesse, préparation a la chirurgie).
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7. COMPLICATIONS

7.1. Complications aigués métaboliques

7.1.1. Acidocétose diabétique

L’acidocétose diabétique survient le plus souvent chez les patients diabétiques
de type 1. Son pronostic peut étre séveére avec un taux de mortalité estimé a 5%
[42, 58]. Il existe a la clinique deux phases :
» Phase de cétose sans acidose
- Syndrome polyuro-polydipsique et une soif intense,
- un tableau digestif plus ou moins complet associant douleur abdominale par
pseudo chirurgicale, nausées, vomissements
- une cétonurie

> Phase d’acidocétose

Elle se caractérise par I’intensification des symptomes précédents et I’apparition

des manifestations de d’acidose :

- la déshydratation,
- D’haleine présente une odeur caractéristique d’acétone,
- la dyspnée a deux ou plusieurs temps appelée dyspnée de Kusmaul,
- un tableau digestif pouvant simuler une urgence chirurgicale notamment
chez I’enfant,
- un tableau neurologique avec des troubles de la conscience retrouvés chez
seulement 10% des patients,
- une hypothermie favorisée par 1’acidose et la vasodilatation périphérique.
- Alabiologie :
o hyperglycémie généralement supérieure a 2,5g/l (14mmol/l),
o cétonémie ¢levée correspondant au dosage de 1’acide béta hydroxy
butyrique associée a une cétonurie aux bandelettes urinaires,
o pH artériel inférieur a 7,30 avec un taux de bicarbonates inférieur a
15mmol voire inférieur aL0Ommol/l dans les formes séveres.
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7.1.2. Hyperosmolarité diabétique

La décompensation hyperosmolaire se rencontre chez les patients DT2. La

mortalité est ¢levée de I’ordre de 15 a 20% [10]. Il associe une hyperglycémie >

6 g/l (88 mmol/l), une osmolalité¢ plasmatique > 320-350 mosm/kg et ’absence

d’acidose et de cétonémie. A la clinique, il existe :

- une période d’installation : le coma hyperosmolaire est précédé d’une

phase de plusieurs jours au cours desquels vont se développer

progressivement une hyperglycémie avec une polyurie osmotique et une

déshydratation. L’état clinique du patient évolue progressivement allant

d’une asthénie vers un ¢tat de torpeur.

un stade de coma installé vrai :

o Altération de la conscience chez une personne agée. La sévérité des
troubles de la conscience est corrélée avec I’hyperosmolalité.

o déshydratation globale souvent impressionnante.

o une polyurie et une absence de cétose. C’est une polyurie osmotique qui
contraste avec 1’état d’hydratation du patient.

o une glycémie toujours tres €levée, en regle > 6g/1 (33mmol/l) et peut
parfois dépasser 15 g/l (83mmol/l).
. la natrémie peut étre faussement normale ou abaissée au depart

o l’osmolalité est €levée > 320mosmol/kg.

7.1.3. Acidose lactique [51]

L’acidose lactique est due a une accumulation d’acide lactique supérieure a

5mmol/l. Le traitement par metformine chez le diabétique de type 2 expose

classiquement au risque d’acidose lactique de type B surtout chez les

insuffisances rénale, hépatique, en cas d’hypoxie chronique, d’injection de

produit de contraste iodé, de choc cardiogénique, d’ischémie aigué de membre

ou d’infarctus du myocarde a la phase aigu€ ou trés récent. Le tableau clinique

d’acidose lactique associe :
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- un malaise,
- des myalgies,
- des douleurs abdominales,
- une anorexie,
- une dyspnee,
- une hypothermie,
- une hypotension par vasoplégie,
- et des troubles du rythme.
- Alabiologie :
o une acidose métabolique organique avec pH < 7,35

o et hyperlactatémie> 5 mmol/I.

7.1.4. Hypoglycémie
Son diagnostic repose sur la triade de Whipple [9] avec des symptdmes
d’hypoglycémie, une glycémie inférieure a 0,5 g/l et une résolution rapide des
symptdémes sous resucrage avec la normalisation de la glycémie. Les signes
cliniques de I’hypoglycémie sont [19, 59] :
» Symptomes adrénergiques
— Sueurs,
— Paleur,
— Tremblements,
— Palpitation,
— bouffée de chaleur.
» Symptdmes neuroglucopéniques
— troubles de la concentration,
— vertiges,

— difficulté d’élocution,

agressivite,

— convulsions, coma.
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L’encéphalopathie hypoglycémique fait toute la gravité de I’hypoglycémie. Elle

est responsable directement ou non de 2 a 4% des déces dus au diabéte.

7.2. Complications infectieuses [24, 33, 58]

La sensibilité aux infections des patients diabétiques est un phénoméne bien
connu. Quelques tableaux cliniques particuliers sont fréquents : I’infection
urinaire, le pied diabétique, les cellulites infectieuses, 1’infections pulmonaires

(germes banals ou spécifiques).

7.3. Complications chroniques

7.3.1. Micro angiopathie

La classique triopathie diabétique regroupe la rétinopathie, la néphropathie et la
neuropathie diabétique. La survenue et 1’évolutivité des complications sont

¢troitement corrélées a la durée du diabete et au degré d’équilibre glycémique.

7.3.1.1. Rétinopathie diabétique (RD)

La rétinopathie diabétique demeure la cause la plus fréquente de cécité acquise
dans le groupe d’age des 25 a 75 ans. Dans le DT1, la RD ne survient en général
pas avant 7 ans d’évolution. Sa prévalence varie de 47 a 75%. Dans le DT2,
20% des diabétiques ont une RD dés la découverte de leur diabéte [44]. Les

signes de la RD sont:

— les micro-anévrysmes et les hémorragies rétiniennes punctiformes
sont les premiers signes de la RD.

— les nodules cotonneux
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D’autres signes sont évocateurs de d’ischémie rétinienne sévere :

— les hémorragies intra retiniennes
— les anomalies veineuses

— les anomalies micro-vasculaires intra rétiniennes.

Récemment la classification de la rétinopathie diabétique proposée par
I’American Academy Ophtalmology trés proche de celle de 1’Association
Francaise pour I’Etude du Diabéte et des Maladies Métaboliques (ALFEDIAM)

répartie la rétinopathie diabétiqgue comme suit [47].

— Absence de rétinopathie.
— Rétinopathie diabétique non proliférante (RDNP)

o RDNP minime (micro anévrysmes isoles)

o RDNP modérée (micro anévrysmes, hémorragies rétiniennes
punctiformes, nodules cotonneux, exsudats)

o Rétinopathie Diabétique Non Proliférante (RDNP) sévere ou
rétinopathie Diabétique (RD) préproliférante : association des signes
précédents et des signes ophtalmoscopique évocateurs d’ischémie
rétinienne sévere.

— Rétinopathie diabétique proliférante (RDP) :

o RDP non compliguée avec présence de néo vaisseaux pré rétiniens et
ou pré papillaires.

o RDP compliquée : hémorragie du vitrée, décollement de rétine par

traction, glaucome des néo vaisseaux.

Il existe une autre classification de la maculopathie diabétique (MD). Elle n’est
qu’un des aspects de la RD et s’observe aussi bien dans les formes proliférantes

que non proliférantes de RD. Elle se différencie comme suit.
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— Maculopathie cedémateuse : (Edéme maculaire entouré d’exsudats et

(Edéme maculaire diffus de la région centrale

— Maculopathie ischémique

7.3.1.2. Néphropathie diabétique (ND)

Il s’agit d’une glomérulopathie attribuable a I’hyperglycémie chronique. Vingt a

trente pour cent des patients diabétiques de type 2 développent une

microalbuminurie. Vingt a 40 % de ceux-ci evoluent vers une maladie rénale

avérée assortiec d’une microalbuminurie [3]. Et parmi ces derniers, 20%

évolueront vers I’insuffisance rénale. La ND est retrouvée chez 35 a 40% des

patients diabétique de type 1 aprés 15 a 20 ans d’évolution du diabéte [40].

Il existe cing stades de la ND selon la classification de Mogensen [55] :

Tableau V : Classification de Mogensen des néphropathies diabétiques

> Stade 1:

> Stade 2

» Stade 3

> Stade 4

» Stade 5

Hypertrophie rénale, hyper filtration glomérulaire, Tension
artérielle (TA) normale, albuminurie normale.

Phase silencieuse: TA normale, Albuminurie normale,
Filtration glomérulaire élevee

Néphropathie incipiens : Microalbuminurie entre 30-
300mg/24H ou entre 20-200mg/l, la TA peut é&tre
discretement augmentée, Filtration glomérulaire normale ou
discrétement abaissée

Néphropathie clinique :  Protéinurie  (albuminurie >
300mg/24H ou 200mg/l), TA souvent élevée, Baisse de la
filtration glomérulaire de 10ml/min/an en 1’absence de
traitement

insuffisance rénale terminale : Protéinurie massive a faible
lorsque la fonction rénale est profondement altérée, TA
souvent élevée, Filtration glomérulaire basse a effondrée.
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7.3.1.3. Neuropathie diabétique

La prévalence de la neuropathie augmente avec la durée du diabéte, surtout au-
dela de 5 ans dans les diabetes de type 2. Exceptionnellement, une neuropathie
sévere peut apparaitre dans les 2 a 3 ans qui suivent I’installation d’un diabéte de
type 1 [61]. La moitié environ des patients diabétiques présentent apres 25 ans

une neuropathie directement liée au niveau de contréle métabolique.

La forme la plus fréquente est une atteinte de I’innervation sensitive distale avec
paresthésies, douleur, une sensibilité diminuee, généralement symétrique dans
les jambes. De leur c6té, les nerfs moteurs (parésie) et le systéme nerveux
autonome (impuissance, gastroparésie, hypotension orthostatique, rétention
urinaire etc.) peuvent également étre touchés [6, 71]. Une neuropathie sensitive
aux membres inférieurs provoque une forte augmentation du risque de lésions

du pied. Le dépistage doit principalement étre axé sur :

— une anamnese ciblée (paresthésies, douleurs, absence de sensibilite,
plaies des pieds), les troubles moteurs (parésie) et les manifestations
neurovégétatives (impuissance, gastroparésie, hypotension orthostatique,
rétention urinaire) ;

— D’examen clinique des pieds : examen visuel minutieux et test de la
sensibilité a I’aide d’un mono filament 10 g.

— Une eélectromyographie (EMG) qui peut étre parfaitement normal en

présence d’une neuropathie sensitive douloureuse [66].

7.3.2. Macroangiopathie

La macroangiopathie diabétique associe deux maladies artérielles distinctes :

— d’une part, I’athérosclérose plus précoce chez le diabétique. Les facteurs

de risque cardiovasculaire aggravent 1’athérosclérose chez le diabétique.
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— d’autre part, Dartériosclérose, caractérisee par une prolifération
endothéliale et une dégénérescence du média aboutissant a la

médiacalcose.

7.3.2.1. Hypertension arteérielle (HTA)
Sa physiopathologie est différente selon qu’il s’agit d’un diabéte de type 1 ou de
type 2. Dans le diabete de type 1, I’hypertension est souvent la conséquence
d’une néphropathie sous-jacente alors que dans le diabéte de type 2, elle est plus
souvent essentielle et s’inscrit dans un contexte d’insulinorésistance [45]. Tres
fréqguemment, I'HTA est associée au diabéte et parfois précéde le diagnostic de
celui-ci. Elle participe largement aux risques cardio-vasculaires et
néphrologiques. L'HTA et le diabéte interagissent pour accelérer le

vieillissement artériel [40].

7.3.2.2. Ischémie myocardique [37]

Le plus souvent silencieux, il faut y penser systématiquement devant la survenue
soudaine de symptémes par ailleurs inexpliqués tels que des troubles digestifs et
parfois douleurs €pigastriques, une asthénie en particulier a I’effort, des troubles
du rythme cardiaque, une hypotension artérielle, une embolie et parfois devant
un simple déséquilibre inexplique du diabéte. Dans tous ces cas, il importe de
faire un électrocardiogramme (ECG) qui permettra le diagnostic.

7.3.2.3. Artérite des membres inférieurs
L’artériopathie des membres inférieurs est une complication habituellement de
la macro angiopathie. Elle n’est que trés rarement isolée, et s’associe souvent a
la neuropathie et a I'infection, pour aboutir a ’entité du « pied diabétique »
[24,37]. Le diabéte augmente par 4 a 6 fois le risque d’AMI [52]. L’examen
clinique permet de classer ’artériopathie selon les quatre stades de Leriche et

Fontaine :
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— Stade 1 : il s’agit de I’abolition d’un pouls a la palpation systématique des
axes artériels du membre inférieur.

— Stade 2 : c’est le stade de la claudication intermittente.

— Stade 3 : ce sont les douleurs de décubitus.

— Stade 4: il s’agit du stade évolué de troubles trophiques (nécrose,

gangrene).

L’échographie Doppler des membres inférieurs explore la macro circulation,
apprecie le flux et les pressions systoliques. Le doppler continu permet la

mesure des pressions systoliques a la cheville.

L’Index de Pression Systolique (IPS) [29] : En cas d’artériopathie, la pression
artérielle diminue aux membres inférieurs. La mesure de I’'IPS correspond au
rapport entre la pression a la cheville et la pression humérale. La valeur normale
de I’'IPS est entre 0,9 et 1,3. Quand il est > 1,3, on parle de médiacalcose et
d’AOMI probable quand il est < 0,9.

La Pression systolique d’orteil explore la circulation au niveau des petites
artéres. Une pression inférieure a 30mmHg définit I’ischémie critique. A ce
stade, la nécessité d’une revascularisation doit étre discutée pour éviter une

amputation.

L’artériographie reste I’examen de référence lorsqu’une revascularisation est
nécessaire. Elle doit permettre la visualisation des artéres qui sont encore
perméables au niveau de la jambe, de la cheville et du pied.

L’Angiographie par résonnance magnétique (ARM) étudie le flux sanguin a

I’intérieur du vaisseau et non le vaisseau lui-méme.

7.3.2.4. Accidents vasculaires cérébraux
Ils sont plus rarement hémorragiques en dépit de 1’augmentation de la fréquence

de I’hypertension artérielle. Par contre, les micro-infarcti responsables de

32



lacunes semblent plus fréquents en particulier en cas d’association diabéte et

hypertension artérielle [29].

7.4. Pied diabétique

Le pied diabétique peut se definir comme I’ensemble des complications
trophiques et infectieuses résultant des atteintes artérielles et neurogéenes liées au
diabéte siégeant au niveau du pied. Le pied du diabétique est exposé a des
microtraumatismes et des troubles trophiques et est une cible privilégiée du
diabéte pour trois raisons: par son role de sustentation du corps, sa localisation a
I’extrémité inferieure du corps humain. Il est vulnérable face au développement
de la neuropathie et de I’artériopathie qui sont volontiers distales.

Ces lésions du pied conduisent a des amputations dans 5 a 15% des cas et 20 a
25 % des diabétiques consultent au moins une fois dans leur vie pour une lésion
du pied. La neuropathie concerne au moins 1/3 des diabétiques a long terme et
ne s’accompagne de signes fonctionnels que dans 13 a 15% des cas. Elle est
sensitive, motrice et autonome. L’atteinte vasculaire, élément majeur dans la
constitution de I'ulcére du pied, est présente dans au moins 60% des cas, le plus
souvent intriquée a la neuropathie. L’infection intervient dans 2/3 des
amputations et son diagnostic est souvent retardé du fait de 1’association d’une

artériopathie ou d’une neuropathie.

Pres de 15 % des patients diabétiques sont confrontés a des ulcérations et plaies
du pied pendant leur vie. Dans la population des patients diabétiques,

I’incidence annuelle d’ulcére de pied est de 2 % [24, 36].
La classification de 1I’Université de Texas se fait selon deux axes [38] :

— La profondeur des lésions
o Grade 0 : antécédent d’ulcération cicatrisée
o Grade 1 : ulcération superficielle ne touchant ni les tendons, ni les

capsules, ni I’os
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o Grade 2: ulcération profonde touchant tendons, aponévroses, ou
capsules
o Grade 3 : atteinte articulaire ou osseuse
— L’existence d’une ischémie ou d’une infection :
o Stade A : plaie ni ischémique, ni infectée
o Stade B : plaie infectée non ischémique
o Stade C : plaie ischemique non infectée

o Stade D : plaie ischemique infectée.

Rapport- gratuit.com @
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I. OBJECTIFS

I.1. Objectif général

L’objectif de ce travail est d’étudier les caractéristiques épidémiologiques
de I’association du diabéte et de I’HTA chez les patients diabétiques et

hypertendus au centre Marc Sankalé.

1.2. Objectifs spécifiques
Décrire les caractéristiques épidémiologiques de la population d’étude ;
Décrire le profil clinique de nos patients ;

Décrire les complications du diabete et de ’HTA.

Il. METHODOLOGIE

I1.1. Cadre d’étude

L’étude s’est déroulée au Centre anti diabétique Marc Sankalé (CMS) de
I’hopital Abass Ndao de Dakar. Ce centre assure le traitement ambulatoire du
diabéte et de diverses maladies endocriniennes en plus de pathologies relevant
de la médecine interne.
Cela se fait sous forme de routine sur rendez-vous et de consultations d’urgence
destinées a la prise en charge des urgences métaboliques du diabete, des lésions
du pied chez le diabétique et de tous les cas de médecine interne requérant une
prise en charge immédiate.
Cette consultation d’urgence est assurée chaque jour par un interne ou faisant
fonction d’interne a tour de role sous la supervision d’un maitre-assistant.
Une sale de pansement fonctionne sous la supervision du staff medical au sein
du CMS et permet la prise en charge des lésions légeres du pied.
L’hospitalisation des malades regus au CMS se fait au niveau du Service de
Médecine Interne (SMI).
En dehors des activités de soin, la mission universitaire du CMS est assurée par

le personnel d’encadrement. Ainsi, il accueille des étudiants de 4°™ année et les
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étudiants de 7°™ année de médicine, des étudiants du CES de médecine interne
et des éleves infirmiers et assistants sociaux. Des conférences d’internat sont
tenues au SMI pendant toute I’année et les candidats au concours d’agrégation

sont encadrés par le staff médical.

11.2. Type d’étude
Il s’agit d’une étude transversale descriptive portant sur les
caractéristiques épidémiologiques de 1’association du diabete et de I’HTA chez
les patients au centre Marc Sankalé. Le recrutement de nos patients s’est fait sur
un mois (15 décembre 2014 au 15 janvier 2015).

11.3. Population d’étude
La population d’étude est constituée 232 patients diabétiques connus quel que

soit le type et la provenance, suivis au centre pendant la période d’étude.

11.3.1. Critéres d’inclusion
Sont inclus dans notre travail tous les patients diabétiques, suivis dans le
centre anti diabétiqgue Marc Sankalé recus en consultation ou en hospitalisation

durant la période de recrutement.

11.3.2. Criteres de non inclusion
Ne sont pas inclus, les patients non diabétique consultant au service

d’endocrinologie.

11.4. Procédure de collecte des données

- Outils de collectes : Une fiche est établie pour servir de base de recueil
de données. Il porte sur 1’état civil, le mode de vie, les antécédents
familiaux et personnels du patient, les données anthropométriques, les

manifestations cliniques et 1’étude du diabéte.
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- Sources de collettes : Les données ont été recueillies a partir des dossiers
des patients remplissant les critéres d’inclusion.
- Meéthodes de collecte des données : les données des patients sont

répertoriées dans la fiche.

I1.5. Variables de I’étude
Les données recueillies portent sur :
- Les données socioprofessionnelles : 1’age, le sexe, la profession |,
I’ethnie et ’adresse.
- Les antécédents et facteurs de risques associes :
Les antécédents familiaux (chez les parents de 1% degré) et les antécédents
personnels (médico-chirurgicaux et gynéco-obstétricaux). Les habitudes et
modes de vie tels que le tabagisme, 1’alcoolisme et la sédentarité.
L’étude du diabéte sucré

L’étude du diabéte s’est intéressée au type de diabete, a ses complications.

11.6. Définition opérationnelle des donnees

+ Données socioprofessionnelles
Ménagere : Personne n’effectuant que des tdches ménagéres ; suivi des sans-
emplois puis des commercants.

+ Les classes d’Ages
Nous avons conformément aux recommandations de la Nouvelle Société
Frangaise d’Athérosclérose en 2007 [49], considéré 1’dge comme facteur de
risque cardio-vasculaire a partir de 55 ans chez I’homme et 60 ans chez la
femme.

+ Sédentarité
Il s’agit de I’absence d’activité physique quotidienne ou la présence d’une

activité physique d’une durée < 120 minutes par semaine.
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* Le tabagisme
Il est souvent spécifié actif par opposition au tabagisme passif, qui découle de
I'inhalation de la fumée du tabac contenue dans l'air environnant.
e Tabagisme actif: personne qui fume actuellement ou qui fumait au cours
des trois derniéres années.
e Tabagisme passif: personne qui est exposée a la fumée du tabac sans étre
soi-méme fumeur.
e Ancien tabagique : personne qui a arrété de fumer depuis plus de 3 ans.
- Une consommation excessive d’alcool
Elle se definit comme une consommation de plus d’un verre par jour pour la
femme et de 2 verres par jour pour I’homme.
+ Diagnostic et équilibre glycémique
Le typage du diabéte, en 1’absence d’immunologie et du dosage du
peptide c’est présomptif basé sur les arguments cliniques et évolutifs (age du
patient, son morphotype, délai d’installation des symptomes, antécédents
familiaux et évolution sous traitement). Les patients sont en equilibre
glycemique si :
- La glycémie a jeun est inférieure a 1,089/l selon la FID [40] et inférieure a
1,21¢g/1 selon I’ADA [4].
- L’HbA1C inférieur a 6,5% selon la FID et inférieur a 7% selon I’ADA [40].
Les bandelettes urinaires sont utilisées pour rechercher la glycosurie et la
cetonurie. Le déséquilibre est considéré hyper glycémique devant une glycemie
> 1,2 g/l associée ou non a un syndrome cardinal et a la présence de sucre dans
les urines. Il est cétonique si a I’hyperglycémie s’associée une symptomatologie
cetonique et des corps cétoniques dans les urines. La présence d’une dyspnée de
Kusmaul avec une odeur acétonique de I’haleine sur un tableau de cétose

caractérisait I’acidocétose diabétique.
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+ Hypertension Artérielle
- Définition de PHTA
Il s’agit d’une pression artérielle > 140 et/ou 90 mm Hg, mesurée au
cabinet de consultation par un sphygmomanometre de préférence a mercure.
Cette valeur doit étre retrouvée a plusieurs consultations. La répétition des
mesures est en effet indispensable en raison d’une variabilit¢ spontanée
importante de la pression artérielle. Elle doit étre confirmée au cours d’au moins
trois consultations différentes (deux mesures a chaque consultation au cours
d’une période de 3 a 6 mois) si toutefois la gravité de ’'HTA ne justifie pas un
traitement immédiat [1, 68].
- Classification de PHTA
La classification est basée sur une moyenne de 2 mesures au moins par
consultation, au cours de 3 visites distinctes. Si la PAS et la PAD appartiennent
a des catégories différentes, le stade le plus éleve est retenu. Classification de

L°’OMS 1999 selon le niveau de PA (brassard) ; proche des recommandations

JNC VI (recommandations nord-gmeéricaines) :

Tableau VI : Classification de I’HTA selon I’OMS [67].
Categorie PAS (mmHg) PAD (mmHg)

Optimale <120 <80

Normale 120-129 80-84

Normal Haute 130-139 85-89

Grade 1 Légére 140-159 90-99

Grade 2 Modérée 160-179 100-109

Grade 3 Sévére >180 >110

HTA Systolique >140 <90
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I1.7. Saisie et analyse des données
Les données ont été saisies avec le logiciel Microsoft office Excel et analyser

par logiciel épi info 2000 version 3.3.2.
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I11. RESULTATS

+ Aspects épidémiologiques

- Prévalence du diabete et de ’hypertension :
Notre population d’études est constituée de 232 patients diabétiques qui ont été
recus au centre Marc Sankalé de 1’hopital Abass Ndao de Dakar. Parmi eux,
224 sont hypertendus et diabétiques soit 96,9 %. Les hypertendus diabétiques
ages de plus de 60 ans représentent 111 cas.

- Répartition des patients selon I’age.
L’age moyen des patients est de 58,88 + 11,91 ans avec des extrémes de 17 et
90 ans. Le mode et la mediane sont respectivement de 64 et 60 ans. La tranche
d’age la plus représentée est celle de [60 - 80] ans avec 49,55 %.

Tableau VII : Répartition des patients selon 1’age.

Tranche d’age Effectifs pourcentage
[0-20ans [ 1 0.45%

[20 - 40 ans [ 18 8.04%

[40 - 60 ans [ 87 38.84%

[60 - 80 ans [ 111 49.55%
[80-90 ans] 7 3.13%

Total 224 100.00%
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- Répartition des patients selon le sexe.

La population d’étude est constituée de 163 femmes (72,8%) et de 61 hommes

(27,2%) soit une sex-ratio (h/f) de (0,37).

27,23%

12,77%

B Feminin

B Masculin

Figure 4 : Répartition selon le sexe
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- Répartition des patients selon la profession.

Dans notre population d’étude, les ménagéres représentent 32,1% des cas, suivis

des sans-emplois 27,7% et des commercants 14,3%. Les 25,9% restant sont

représentés par les autres professions.

Tableau VIII : Répartition des patients selon la profession.

Profession Effectifs | Pourcentage Pourcentage Pourcentage
valide cumulé

CHAUFFEUR 3 1,3 1,3 1,3
COMMER 32 14,3 14,3 15,6
COMPTABLE 3 1,3 1,3 17,0
COUTURIERE 4 18 1,8 18,8
CULTIVATEUR 1 0,4 0,4 19,2
ELEVEUR 1 0,4 0,4 19,6
EMIGRE 1 0,4 0,4 20,1
ETUDIANT 1 0,4 0,4 20,5
FONTIONAIRE 4 1,8 1,8 22,3
IMPRIMEUR 1 0,4 0,4 22,8
MARABOUT 2 0,9 0,9 23,7
MENAGERE 72 32,1 32,1 55,8
MENUISIER 1 0,4 0,4 56,3
MONITEUR 2 0,9 0,9 57,1
NP 11 4,9 49 62,1
PHOTOGRAP 1 0,4 0,4 62,5
RETRAITE 17 7,6 7,6 70,1
SANS 62 27,7 27,7 97,8
SECRETAIRE 1 0,4 0,4 98,2
TEAUXF 1 0,4 0,4 98,7
TAILLEUR 3 1,3 1,3 100,0
Total 224 100,0 100,0
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Répartition des patients selon I’adresse.
Les patients d’origine urbaine sont les plus représentatifs avec n=178 soit

79,46% ; 46 patients viennent hors de Dakar soit 20,54%.

20.54%

B Dakar
B Hors Dakar

79.46%

Figure 5 : Répartition selon I’adresse
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- Répartition des patients selon I’ethnie.
Dans notre population d’étude, les Wolofs, les Poulars et les Séréres sont les
plus représentés avec respectivement 46,0 % ; 37,1 % et 7,6 %. Les autres
ethnies sont minoritaires avec : 2,7 % pour les Mandingues ; 2,2 % pour les
Diolas ; 1,8 % pour les Babaras ; 0,9 % pour les Sarakhoules ; 0,4 % pour les

Francais ; 0,4 % pour les Maliens ; 0,4 % pour les Manjacques.

50.0% - 46.0%

45.0% |

400% + 37.1%

350%

300% |
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15.0% 1
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Figure 6 : Répartition selon I’ethnie
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- Répartition des patients selon la situation matrimonial.
Dans notre série, les mariés sont les plus représentés avec n=152 soit 67,9 %. Le
nombre de veufs est de 56 soit 25,0 % ; 12 patients sont divorcés soit 5,4 % et 4

célibataires soit 1,8 %.

Effectifs

1.8% 5.4%

B CELIBATAIRE
B DIVORCE

© MARIE

B VEUVE

Figure 7 : Répartition selon la situation matrimoniale.
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+ Profil clinique
- Type de diabéte :
Le diabéte de type 2 est largement majoritaire avec 93,8 % contre 6,2% pour le

diabete de type 1.

Tableau IX : Répartition des patients selon le type de diabéte

) Pourcentage Pourcentage
type Effectifs |Pourcentage _ )
valide cumule
1 14 6,2 6,2 6,2
2 210 93,8 93,7 100,0
Total 224 100,0 100,0
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- Antécédents personnels
Les antécédents les plus représentatifs sont HTA 60,3%, suivi du goitre 9,4% et

I’obésité suit en troisieme position avec 5,8%.

Tableau X : Répartition des patients selon les antécédents personnels

Antécédent Effectifs | Pourcentage | Pourcentage valide | Pourcentage cumulé
OBESE 1 0,4 0,4 1,8
ALCOOL 1 0,4 0,4 2,2
ASTHME 4 1,8 1,8 4,0
DEPISTAG 1 0,4 0,4 4,5
GOITRE 21 9,4 9,4 13,8
HTA 135 60,3 60,3 74,1
HTA/ASTM 1 0,4 0,4 74,6
HTA/OB 2 0,9 0,9 75,4
HTT 1 0,4 0,4 75,9
NEANT 37 16,5 16,5 92,4
OBESE 13 58 5,8 98,2
SANS 1 0,4 0,4 98,7
TA/OB/AL 1 0,4 0,4 99,1
TABAC 2 0,9 0,9 100,0
Total 224 100,0 100,0
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IV. DISCUSSION

Le diabéte est I'un des plus grands problémes de santé du 21°™ siécle [63]. Le
continent africain renferme approximativement 13,6 millions de personnes
vivant avec le diabéte. La région africaine de la Fédération Internationale du
Diabéte (FID) qui inclut I’ Afrique subsaharienne renferme environ 7 millions de
diabétiques [41]. La complication macro vasculaire du diabéte la plus fréquente
est hypertension artérielle. L hypertension est actuellement la cause la plus

importante de mort prématuree sur le plan mondial [22].

La majorité de nos patients ont un age compris entre 30 et 90 ans soit (99,55

%) ; et 0,45 % seulement de sujets sont agés de 0 a 20 ans. Ceci s’explique par
le fait que, le diabéte de type 2 est beaucoup plus fréquent chez les sujet agés.
L’age moyen de nos patients est de 58,88 ans. De nombreuses études ont montré
que la fréquence de la maladie augmente avec 1’age [30]. En effet, une étude
transversale prospective faite par Diyane et coll [27], concernant des patients
diabétiques de type 2, hypertendus, agés de 65 ans ou plus, recrutés de fagon
accidentelle au service d’Endocrinologie-Diabétologie de 1’hdpital Ibn Tofail du
CHU Mohammed VI de Marrakech avait retrouvé un dge moyen des diabétiques
de 69,2 ans. Une autre étude faite a 1’hopital principal de Dakar par Charles et
coll [17], concernant des sujets diabétiques agés de 60 ans et plus, rapportaient
une moyenne d’age sensiblement différente pour les deux types de diabete type
1 (67 ans) type 2 (62,6 ans).
De nos résultats, il ressort que 72,77 % des patients sont de sexe féminin. Ceci
pourrait s’expliquer par le fait que le centre de référence Marc Sankale semble
étre plus fréquenté par les femmes que les hommes. On note aussi que 67,9 %
des femmes sont mariées donc ont le soutien de leurs époux. Cette
prédominance de femmes a été retrouvée dans les travaux de Eliser et al.,
2015[28] ; et de Firmin et al., 2016[31] avec respectivement 82 % et 75 % de
femmes ; 18 % et 25 % d’hommes.
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Les résultats en rapport avec les facteurs socioprofessionnels montrent que la
maladie frappe surtout les couches les plus défavorisé de la population. Cela se
confirme dans notre étude car la majeure partie de nos patients sont des
managers 32,1 % suivi des sans-emplois 27,7 %. 79,46 % de nos patients
résident a Dakar donc urbaine. Nos résultats corroborent ceux de S. GUEYE
[60] avec 66,7 % de ses patients qui sont des citadins. Cette forte représentation
de la population citadine chez les diabétiques pourrait étre expliquée par les
changements du mode de vie (consommation de sucre raffinés ; de matieres
grasses d’aliments pauvres en fibres et de la sédentarité croissante). Mais aussi
du fait les consultations se sont déroulés en plein centre-ville de la capital
sénégalaise.

Nos résultats montrent également que le diabéte frappe dans toutes les ethnies au
Sénégal avec une prédominance chez les Wolofs 46,0 % ; suivi des Poulars 37,1
% et les Séreres viennent en troisieme position avec 7,6 %. Cela pourrait
s’expliquer par le lieu de notre étude. Le Wolof constitue I’ethnie la plus
representée dans les travaux de Firmin Senghor et Elise avec respectivement
33,2 % et42,5 % [28, 31].

Dans notre étude, les mariés sont les plus représentés avec 67,9 %. Le nombre
de veufs est de 56 soit 25,0 % ; 12 patients sont divorcés soit 5,4 % et 4
célibataires soit 1,8 %. Il n’existe pas a notre connaissance des travaux sur le
diabéte en rapport avec la situation matrimoniale des patients.

Nos résultats en rapport avec le profil clinique montrent que 93,8% des patients
sont des diabétiques de type 2 et 6,2% de type 1. Ces données vont dans le
méme sens que ceux retrouvées dans la littérature ou les diabétiques de type 1
représentent 10 % et les diabétiques de type 2 90 % [56].
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De nos résultats, il ressort que 84% des patients qui ont des antécédents
personnels de diabéte et d’HTA, sont diabétiques et hypertendus. Une étude
similaire faite par MAYAUDON H [48] a aussi montrée que la proportion de
sujets hypertendus est plus élevée dans le groupe de patients présentant des
antécédents familiaux d'hypertension mais ce chiffre n'est significatif que dans

la cohorte des diabétiques non insulinodépendants.
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Le diabete est une affection chronique et souvent mortelle. Chagque année plus
de 3 millions de déces sont attribués au diabéte. La coexistence d’un diabéte et
d’une HTA est fréquemment rencontrée en pratique clinique, en particulier en
médecine générale. L’histoire naturelle de I’HTA est fondamentalement dif-
férente selon qu’il s’agisse d’'un DT1 ou d’un DT2. Les deux entités diabéte et
HTA représentent autant de facteurs de risque cardio-vasculaire que rénal et
nécessitent une prise en charge globale optimalisée. En ce qui concerne ’'HTA,
les modalités de prise en charge en termes de cibles tensionnelles et de choix
médicamenteux devront étre ajustées en fonction des caractéristiques
individuelles des patients concernés. Selon la Fedération Internationale du
Diabéte ( FID), le nombre de diabétiques dans le monde estimé a 366,2 millions
de personnes passera a 552 millions en 2030. Au Sénégal, le taux de prevalence
du diabete n’est pas bien connu malgré quelques études limitées. La chronicité
de cette affection est marquée par la survenue de complications dégénératives,
de micro-angiopathies et de macro-angiopathies. Son association avec
I’hypertension artérielle est un fait classique surtout chez le sujet agé. La
croissance rapide de la prévalence du diabéte sucré dans les pays en
développement et en Afrique subsaharienne en particulier, constitue a la fois une
réalitt et une menace. Cependant, dans ces mémes pays la transition
épidémiologique entre maladies transmissibles et maladies non transmissibles
tarde a étre considérée. Il est urgent de proceder a une évaluation chiffrée de la
pandémie diabétique. Cette évaluation devrait permettre la formation, en nombre
conséquent, de personnels sanitaires qualifiés, et 1’acquisition d’un équipement
suffisant pour une prise en charge décentralisée de la maladie. Ces conditions
appellent la participation de tous les acteurs : personnels de santé, état, bailleurs
de fonds internationaux, qui doivent prendre conscience de 1’ampleur du
probléeme et enfin agir face a ce fléau devenu un véritable enjeu de santé
publique. Ce travail est notre contribution au plan national a une meilleure

connaissance de I’interdépendance diabéte et hypertension. Les objectifs étaient
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de décrire les caractéristiques épidémiologiques des diabétiques hypertendus
dans notre population d’étude, de décrire le profil clinique de nos patients. Nous
avons mené une étude descriptive et transversale au centre Marc Sankalé de
Décembre 2014 a Janvier 2015. Deux cent vingt-quatre (224) patients ont été
inclus. L’age moyen est de 58,88 £ 11,91 ans. La prédominance est féminine
avec un sex-ratio H/F égal a 0,37 %. Le diabete de type 2 représente 93,8 %. Les
couches les plus frappées par la maladie sont les ménageéres suivi des sans-
emplois et des commercants avec respectivement 32,1 % ; 27,7 % et 14,3 %.
Concernant le lieu d’habitation de nos patients, 79,46 % vivent a Dakar contre
seulement 20,54 % qui vivent hors de Dakar. Les wolofs, les Poulars et les
séreres représentent respectivement 46,0 % ; 37,1 % ; 7,6 %. La majeure partie
des patients sont mariées (67,9 %) suivi des veufs 25 % puis les divorcés 5,4 %
et 1,8 % seulement de célibataires. Devant I’importance de la problématique de
la prise en charge des patients diabétiques au Sénégal nous formulons les

recommandations suivantes :

v A I’endroit des populations
- Une campagne d’information, d’éducation, de communication renforcée et
adaptée aux populations avec pour but de :
- Transmettre les outils pour une prévention du diabete sucré que sont
I’activité physique et les mesures hygiéno-diététiques
- Sensibiliser sur I’intérét d’une consultation précoce en cas de signes
cardinaux de diabéte.
- Sensibiliser sur I’intérét d’une bonne observance thérapeutique et du
respect des rendez-vous d’évaluation.
- Sensibiliser sur Dl'intérét du suivi des autres facteurs de risque

cardiovasculaires.
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v" A I’endroit du personnel médical
- changement de comportement par la tenue correcte des dossiers,
enregistrement de toutes les informations des malades.
- meilleur collaboration pluridisciplinaire afin d’améliorer la prise en charge des
patients atteints de diabétes.
- La formation continue de 1’équipe médicale sur les nouvelles recommandations
internationales.
- Un dépistage systematique des sujets a risque.
- Une prise en charge précoce et adaptée du diabete et de ses facteurs de risques
cardio-vasculaires associés notamment chez le sujet age.
- Une bonne education thérapeutique sans négliger le soutien psychologique
comme pour toute maladie chronique.
- Les réajustements thérapeutiques devront étre précoces et énergétiques pour
atteindre les objectifs personnalisés, fixés avec 1’adhésion des patients et selon
les recommandations internationales.
- La multidisciplinarité de la prise en charge des patients devra étre respectee
pour la prévention et une meilleure prise en charge surtout des complications.
- La sensibilisation des autorités étatiques quant a la vulnérabilité
socioeconomique de cette population face a une affection débilitante, a lourde
charge psychologique.

v A P’endroit des autorités sanitaires
- Améliorer le plateau technique dans les structures de sante périphériques.
- Favoriser une prise en charge spécialisée du diabéte a tous les niveaux.
- Promouvoir la formation continue de 1’équipe médicale sur les nouvelles
recommandations internationales.
- Piloter les études épidémiologiques pour une meilleure connaissance du

diabéete, de I’hypertension et de leurs complications.
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- la création de centres de référence a I’instar de marc Sankalé dans toutes les
capitales régionales du Sénégal.

- utiliser les nouvelles technologies de I'information et de la communication
pour alerter les populations sur les risques de survenu de la maladie surtout avec

une alimentation trop sucré ou trop lipidique.

Rapport-gratuit.com @
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PARACLINIQUE :
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RESUME

Objectif: L’objectif de ce travail était d’étudier les caractéristiques

épidémiologiques de 1’association du diabéte et de I’ HTA chez les patients

diabétiques et hypertendus au centre Marc Sankalé.

Meéthode Une fiche d’enquéte est pour servir de base de recueil de donneées. Elle
comporte 1’état civil, le mode de vie, les antécédents familiaux et personnels du
patient, les données anthropométriques, les manifestations cliniques et 1’¢tude
du diabete. Les données sont recueillies a partir des dossiers des patients

remplissant les criteres d’inclusion.

Résultats : La majorité de nos patients ont un age compris entre 30 et 90 ans
soit 99,55% ; 0,45 % de sujet sont &gés de 0 a 20 ans. L’age moyen de nos
patients est de 58,88 ans. Les femmes représentent 72,77 % de la population
d’étude. Les données en rapport avec les facteurs socioprofessionnels montrent
que cette association diabete-hypertension frappe surtout les couches les moins
defavorisées de la population. 32,1% des patients sont ménagers suivi des sans-
emplois avec (27,7%). 79,46 % de nos patients résident a Dakar et sa banlieue.
De nos résultats, il ressort que le diabete frappe toutes les ethnies au Sénégal
avec une prédominance chez les wolofs (46,0 %); suis les poulars (37,1 %) et les
séreres viennent en troisieme position avec (7,6 %). Les mariés sont les plus
représentées avec 67,9 % de la population d’étude. Les veufs représentent 25,0
%, 5,4 % pour les divorcés et les célibataires 1,8 %.

Mots clés : Diabéte, Hypertension






