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INTRODUCTION



Le diabéte est une affection chronique considérée aujourd’hui comme une
véritable pandémie.

Selon la fédération internationale du diabéte(FID), 1I’Inde compte le plus grand
nombre de personnes atteintes du diabete avec une estimation de 35 millions de
personnes [45].

Aux FEtats Unis, ’enquéte du National Health Interview Survey(NHIS) men¢e
en 1998 estimait le nombre de diabétiques a 10,5 millions [42].

En Afrique, le nombre de personnes atteintes du diabéte était estimé a 7millions.
Ce nombre a aujourd’hui plus que doublé. Il est évalué selon la FID a pres de
I5millions de personnes [58].

Le Sénégal, ne disposant pas de données exactes sur la prévalence du diabete,
PAYET trouvait dés 1960 une fréquence de 1,1 % a Dakar [63]. Au Centre
Anti-Diabéte de Dakar, structure de référence nationale, le nombre de nouveaux
cas est pass¢ de 200 par an entre 1980 et 1990 a plus de 2000 cas par an a partir
de 2000. En 2005, 2411 nouveaux cas y ont ¢té pris en charge [33]. L’¢tude
récente de MBAYE M-N et coll [55] menée a Saint-Louis avait montré une
prévalence de 10 ,4 %.

L'augmentation de la prévalence du diabete est due aux changements continus
des modes de vie [1], comme les mauvais régimes alimentaires (trop riches en
sucre, en graisse et pauvres en fruits et légumes), 1’inactivité physique et
I’obésité, souvent associés a 1’urbanisation [29, 69]. Les autres déterminants
identifiés sont : la prédisposition héréditaire [67], I’insuffisance de 1’éducation
sanitaire.

Ce diabéte est en corrélation avec I’obésité notamment dans le cas du diabéte de
type2. En effet, la prévalence de 1’obésité est en constante augmentation dans les
pays occidentaux, en raison d’une sédentarisation accompagnée d’une
alimentation malsaine. L’obésité est souvent associée a une dysfonction
endothéliale et a un risque athérogene ¢€leve. Plusieurs observations cliniques ont

montré que la modification du mode de vie, incluant la pratique réguliere d’une
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activit¢ physique et D’adoption d’un mode alimentaire sain, représente une
stratégie  efficace pour combattre [’obésit¢ et ses complications
cardiovasculaires. Cependant, de nombreux mécanismes précisant les effets
thérapeutiques directs de l’exercice physique sur le risque athérogeéne li¢ a
I’obésité sont encore largement inconnus.

L’objectif de notre étude est de mettre en évidence la relation entre 1’obésité et
les aspects sociodémographiques dans une population de diabétiques de type 2 a

propos de 303 cas.

Ce travail est divise en deux grandes parties :
- Une premiere partie comportant les rappels bibliographiques sur le
diabete et I’obésité
- Une deuxieéme partie concernant notre travail personnel et qui
comporte la description de notre méthodologie, suivi de I’exposé de
nos résultats commentes et discutés et d’une conclusion comportant

des recommandations.



PLREMIELE PALTIE :
PEVUE DE LA LITTERATURE



CHAPITRE I : LE DIABETE SUCRE

I- DEFINITION
Le diabete est défini par une glycémie supérieure a 1,26 g/l (7 mmol/l) aprés un
jetine de 8 heures et vérifiée a deux reprises [5, 6]. Cette valeur correspond au
seuil d’apparition de la micro angiopathie diabétique.
I1 est aussi défini par la présence de symptomes de diabéte (polyurie, Polydipsie,
amaigrissement) associée a une glycémie aléatoire (sur plasma veineux)
supérieure ou égale a 2 g/l (11,1 mmol/l) [7].
La déclaration d’affection de longue durée pour un diabete de type 2 doit étre

Justifiée par 2 glycémies a jeun supérieures a 1,26 g/1 [8].

II- EPIDEMIOLOGIE
Quand on évoque la prévalence du diabéte a 1’échelle planétaire on peut parler
d’épidémie mondiale voire de pandémie.
L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) estime en effet a plus de
346millions le nombre de personnes diabétiques dans le monde en 2011[62].
Selon I’International Diabétes Fédération (IDF) le nombre de décés imputables
au diabete est de 3,2 millions par an et pourrait augmenter de 50 % dans les
10prochaines années [49].
Le diabete de type 2 représente pres de 90 % des diabétes et commence a Etre de
plus en plus présent chez les enfants et les adolescents [62].

Les trois pays les plus affectés sont I’Inde, la Chine et les Etats-Unis (Figure 1).
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III- PHYSIOPATHOLOGIE
Le diabete est une maladie chronique d’évolution lente. Sa physiopathologie

débute plusieurs années avant que le diagnostic de diabéte soit porté.

Figure 2 : Histoire naturelle du diabéte de type 2

Il existe deux phénomenes distincts qui expliquent I’apparition du diabéte de
type 2. Ils sont présents a des degrés variables :
— Tout d’abord une insulino-résistance qui siége au niveau des tissus
périphériques et du foie.
Cette insulino- résistance se traduit dans les tissus périphériques par une
diminution de la sensibilité des récepteurs a I’insuline et une diminution de
la réponse de ces récepteurs une fois que I’insuline s’y est fixée. Puisque
I’insuline permet de faire rentrer le glucose dans les cellules, cette insulino-
résistance entraine une augmentation de la concentration sanguine en
glucose soit une hyperglycémie. Cette insulino-résistance n’est pas
responsable du diabéte si elle est isolée (pas d’insulino-résistance) comme
c’est le cas chez de nombreux patients obeses qui présente uniquement une
hyperinsulinisme réactionnel témoignant de la compensation du pancréas.
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L’insulino-résistance serait due a priori a des causes essentiellement
environnementales (alimentation et sédentarité¢) mais aussi génétiques

— En parall¢le, il existe un déficit de I’insulino-sécrétion 1ié a une atteinte des
cellules B de Langerhans. Ces cellules, qui permettent la sécrétion
d’insuline, ont perdu en moyenne 50% de leur masse au moment du
diagnostic du diabete. Cette destruction des cellules B serait liée a des
phénomenes de glucotoxicité et de lipotoxicité. Ainsi, I’hyperglycémie
¢tant toxique pour les cellules B, il existe un cercle vicieux
I’hyperglycémie majore la destruction des cellules B, ce qui diminue
I’insulinémie et majore encore I’hyperglycémie.

— A ces deux premiers phénoménes se surajoute, apres quelques années, une
augmentation de la production hépatique de glucose. Cette dernicre a aussi

tendance a aggraver cette hyperglycémie.

Figure 3 : Physiopathologie du DT?2 : contributions relatives dans le temps



I1 existe un délai d’environ 10 a 12ans entre le début de la destruction cellulaire
B et le diagnostic du diabéte. Ceci explique la possibilit¢ de complications

dégénératives existant de¢ja lors du diagnostic de diabéte.



IV- DIAGNOSTIC

I'V-1. Diagnostic clinique
L’hyperglycémie existe souvent de nombreuses années avant la découverte du
diabete de type 2. On évalue le retard moyen du diagnostic 2 en moyenne 5 ans.
Le diabete de type 2 se caractérise typiquement par la découverte fortuite d’une
hyperglycémie chez un sujet de plus de 40 ans, avec un surpoids ou ayant été
obese, avec surcharge pondérale de prédominance abdominale (androide). Le
plus souvent, on retrouve une hérédit¢ familiale de diabéte non insulino-
dépendant. Le diabete de type 2 est souvent associ¢ a une hypertension artérielle
essentielle et/ou a une hypertriglycéridémie et/ou a une hypo HDL-
cholestérolémie.
Les femmes diabétiques ont pu présenter un antécédent de diabéte gestationnel,
ou avoir eu des enfants de gros poids de naissance (macrosomie).
Il n’y a pas habituellement de cétonurie (pas de carence insulinique absolue),
mais il peut y avoir une glycosurie. La médecine du travail dépiste un certain
nombre de diabétiques sur la découverte d’une glycosurie, traduisant le fait que
la glycémie a dépassé a un moment de la journée le seuil rénal du glucose qui se
situe a environ 1,80 g/l. En dessous de ce seuil, le glucose est réabsorbé par le
tubule rénal proximal.
Trés rarement il sera découvert en présence d’une hyperglycémie élevée avec
une défaillance insulinique se traduisant par un syndrome cardinal (polyuro-
polydipsie et amaigrissement, associ€s tres rarement a une cétonurie). Ce tableau
de décompensation fait habituellement suite a une prise de poids progressive sur
de nombreuses années, le poids ayant atteint son maximum avant 1’apparition
des signes cliniques.
Parfois le diabéte de type 2 sera découvert a 1’occasion d’une complication :

infarctus du myocarde, plaie chronique du pied, gangréne, protéinurie...
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I1 doit étre complet, a la recherche de complications. En effet, contrairement au

diabete de type 1 ou I’hyperglycémie est symptomatique dés le début de la

maladie, dans 30 % des cas de diabete de type 2 une complication chronique est

déja présente a la découverte du diabéte qui évolue depuis longtemps a bas bruit.

poids, taille, périmétre abdominal

tension artérielle en position couchée et debout, pouls, auscultation
cardiaque et des trajets artériels et palpation des pouls distaux de jambe
auscultation des bases pulmonaires, recherche d’cedéme des membres
inférieurs

recherche d’une polynévrite sensitive des membres inférieurs (ROT,

sensibilité a tous les modes), d’une plaie au niveau des pieds.

I'V-1. Diagnostic biologique

Le test de dépistage recommandé¢ est la mesure de la glycémie veineuse a jeun.

Selon les recommandations ANAES, il n’est pas recommand¢ de doser

I’hémoglobine glyquée pour dépister un diabete

IV-2.1. Diagnostic de confirmation

Le diagnostic est confirmé lorsqu’une seule glycémie est =2 g/l (11,1 mmol/l),

qu’il y ait ou non des symptomes de diabete associés.

Lorsque la glycémie est = 1,26 g/l (7 mmol/l) et < 2 g/l (11,1mmol / 1), la

confirmation diagnostique du diabete de type 2 sera faite par un second test de

glycémie veineuse a jeun. Le diagnostic est confirmé en cas de glycémie a

nouveau = 1,26 g/l (7 mmol/l).

Lorsque la glycémie est comprise entre 1,10 g/l et 1,25 g/l (6,0 et 6,8 mmol/l), le

diagnostic d’hyperglycémie modérée a jeun (pré diabete) est posé.
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IV-2.2. Rythme de dépistage
Selon le parcours de soins HAS de 2014, le rythme de répétition du dépistage du
diabete de type 2 est renouvelé :
- apres 1-3 ans si la glycémie veineuse a jeun est < 1,10 g/1 (6,0 mmol/l) ;
- 1 an plus tard si la glycémie veineuse a jeun est comprise entre 1,10 et

1,25 g/1 (6,0 et 6,8 mmol/l).
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V- COMPLICATIONS DU DIABETE DE TYPE 2
V-1. Complications aigues [64]

V-1.1. L’hypoglycémie

Elle est classiquement définie par un abaissement de la glycémie en-dessous de
0.50 g/ pour les sujets non diabétiques. Cependant, il n’existe pas de
consensus officiel. L’ American Diabétes Association (ADA) a proposé en 2005
de fixer le seuil de diagnostic d’une hypoglycémie chez le diabétique a un taux
de 0.70 g/L soit 3.85 mmol/L. Elle s’observe chez des diabétiques traités par
insuline ou insulino-sécréteurs. L’hypoglycémie est la conséquence du
déséquilibre dans le trio « insuline-glucide-activité physique », due a une
inhibition de la production de glucose par le foie ou a un exces de
consommation de ce méme glucose par les tissus périphériques.
Différents signes cliniques

- signes adrénergiques: sudation, irritabilité, tremblement, asthénie, pas de

faim ;
- signes de la neuroglycopénie
- signes non spécifiques : céphalées, nausées, paresthésie notamment
péribuccales.

Chaque patient ne ressent en général qu’une sensibilité¢ de chacun est différent
devant I’hypoglycémie. Des 1’apparition de ces symptomes, il est important de
controler la glycémie et de mettre en place les mesures nécessaires a la
correction de I’hypoglycémie, précisées dans la de glucose, injection de

glucagon...).
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Hypoglycemie

Légére: de 3.9 a 3mmol/l:
Sudation/palpitations/paleur

15g de glucose per os : 4
morceaux de sucre/ 2 cuilleres
a soupe de sirop/ 1.5dl de jus
de fruit/ coca cola non light/
limonade +glycémie a 15’

Glycémie < a 3.9mmol/l et
persistances des symptomes

Glycemiecorrigee

Collation / repas

Figure 4 :Prise en charge des hypoglycémies.

V-1.2. Cétose et Acidocétose Diabétique

Modérée: de 2.9 a 2mmol/I:
céphalées/vertiges/irritabilité

30g de sucre per os + glycémie a 15’

Glycémie < a 3.9mmol/l et
persistances des symptomes

Glyceémiecorrigee

Collation / repas

Sévere: < 2mmol/l:
perte de connaissance/
convulsions/ coma

Glucagon i.m. Glucose i.v. 40%
40ml Bolus puis 10% i.v. en
continu + glycémie a 15’

Glycémie < a 3.9mmol/l

Glycémie corrigée et stable
pendant 2heures/ glycémie aux
2heures

Glucose en i.v continu +
collation/ repas en fonction de
I’état de conscience

L’acidocétose est une aggravation du diabéte, suite & une carence grave en

insuline, absolue ou relative. Elle est rare dans le diabéte de type 2 mais peut

apparaitre en cas d’omission d’insuline, de stress physiologique (infection,

chirurgie, infarctus du myocarde...).

En absence d’insuline, les cellules du corps sont privées de glucose qui reste

piégé dans le compartiment sanguin. En réaction, le tissu adipeux stimule la
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lipolyse, ce qui aboutit a une libération d’acides gras libres dans le sang. Ces
acides gras sont absorbés puis transformés en Acétyl-CoA par les cellules du
corps, ce qui leur procure 1’énergie dont elles ont besoin.

L’Acétyl-CoA est dégradé en corps cétoniques libérés en quantité excessive
dans le sang puis dans les urines. Le diagnostic de cétose est établi lorsqu’un
patient présente une glycosurie et une cétonurie associée a son hyperglycémie
(généralement >2.50g/L).

L’acidose apparait quant a elle pour un pH<7,25 lorsque I’hyperventilation ne
parvient pas a compenser 1’acidité des corps cétoniques et que les capacités de
tampon du plasma sont dépassé€es (taux de bicarbonates sériques<lSmmol/L,

taux sanguins d’urée et de créatinine ¢élevés).

V-1.3. Acidose Lactique

L’acidose lactique est une complication rare mais grave observée chez des
diabétiques traités par biguanides. On observerait de 1 a 8.4 cas d’acidose
lactique pour 100.000 patients traités par biguanide (metformine
essentiellement). Elle s’explique sur le plan physiopathologique par un blocage
de la néoglucogenese par les biguanides pouvant entrainer une hyperproduction
de lactates. L’acidose lactique apparait en général en cas d’insuffisance
d’¢limination des biguanides (insuffisance hépatique ou le plus souvent rénale).

Au niveau clinique, le patient souffre d’asthénie et de crampes pendant quelques
heures a quelques jours (point d’appel pour les professionnels de santé, qui
doivent étre vigilants). Puis survient le tableau de grande acidose métabolique :
polypnée, instabilité tensionnelle, oligo-anurie, hypothermie et troubles de la

conscience variables.
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V-2. Complications a long terme
Les complications a long terme du diabéte sont nombreuses, on les dissocie en
trois groupes : les complications micro-angiopathiques sont la conséquence
directe de I’hyperglycémie, les complications macro-angiopathiques qui doivent
étre évitées afin de réduire le risque cardio-vasculaire du patient (le diabete
s’inscrit dans les facteurs de risques vasculaires au méme titre que
I’hypertension artérielle ou les dyslipidémies au sein du syndrome métabolique)
et enfin les complications au niveau du pied du diabétique, que nous allons
détailler ci-apreés. Au vu de ces différentes complications, il est évident qu’un
dépistage précoce du diabete de type 2 est important, d’autant plus que
I’apparition de ce type de diabete se fait de manicre discrete (symptomatologie
peu ¢évidente). L’ensemble des professionnels de santé¢ doit donc étre vigilant
dans le dépistage de patients présentant des facteurs de risque au diabéte de

type 2.

Figure 5 :Exemple d'illustration distribuée aux patients diabétiques pour mettre
en avant de maniere simple les nombreuses complications du diabéte
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V-2.1. Complications micro-angiopathiques [60]
Ce sont les complications regroupant 1’ensemble des 1ésions observées au cours
du diabéte sur les petits vaisseaux, d’un diametre inférieur a 30um. La micro-
angiopathie est la conséquence de quatre mécanismes essentiels :

- la glycation : I’hyperglycémie entraine une fixation chimique directe (et
non enzymatique) du glucose sur les protéines intra- et extracellulaires.
Les produits finaux de la glycation sont particuliecrement délétéres aux
tissus formant les micros vaisseaux.

- les voies parall¢les du métabolisme du glucose : lors de I’hyperglycémie,
le glucose est aiguillé sur des voies métaboliques relativement
quiescentes. Exemple : la voie des polyols qui aboutit a la formation et a
I’accumulation dans les tissus du sorbitol. Celui-ci provoque une
hypertonicit¢ de la cellule avec gonflement osmotique et déséquilibres
¢lectrolytiques.

- la production de facteurs de prolifération tissulaire : elle se fait localement
de mani¢re pathologique, pouvant provoquer par exemple une
rétinopathie proliférante.

- le stress oxydatif : I’augmentation de 1’oxydation des glucides provoque
une accumulation de composés carbonyles trés réactifs ce qui entraine un

stress oxydatif, responsable de 1ésions tissulaires diffuses.

Figure 6:Schéma des voies métaboliques reliant hyperglycémie,

complications vasculaires et nerveuses du diabete [17] 17



V-2.1.1. Rétinopathie [17, 38, 73]

La rétinopathie diabétique serait responsable de la cécité de 1.8 millions de
personnes dans le monde. Dans les régions les plus favorisées d’Amérique du
Nord et d’Europe, la rétinopathie diabétique représenterait 15 a 17 % des causes
de cécité. Apres quinze ans, quelque 2 % des diabétiques perdent la vue et 10 %
environ présentent une perte visuelle importante sévere.

Cette pathologie se développe petit a petit et pendant longtemps le patient ne
percoit pas le moindre symptome. Sur le plan physiopathologique, on observe
une atteinte privilégiée des vaisseaux capillaires rétiniens, par épaississement de
la membrane basale, qui entraine une fragilisation et une dilatation capillaire
avec augmentation du débit sanguin. Apparaissent alors des micro-anévrismes et
des micro-occlusions qui se compliquent d’hypoxie. La baisse d’acuité visuelle
témoigne de lésions trés avancées. Il est essentiel que tout patient diabétique
bénéficie d’un examen systématique annuel du fond d’ceil. Cette information
doit étre réguliecrement communiquée au patient. De plus, la meilleure
prévention contre 1’apparition d’une rétinopathie diabétique reste 1’obtention de

glycémies équilibrées, avec une hémoglobine glyquée aux environs de 6.5 %.

V-2.1.2. Néphropathie [17, 38, 64, 70]
Une néphropathie clinique est définie par une protéinurie persistante supérieure
a 300 mg/24h d’albumine. Elle est précédée par une période dite de
néphropathie débutante caractéris€e par une excrétion supra-physiologique
d’albumine (30-300 mg/24h). Pour confirmer le diagnostic de néphropathie
diabétique, il est impératif de vérifier ’absence d’une autre pathologie uro-
néphrologique. De plus, les complications micro-angiopathiques ayant des
conséquences cliniques plus tardives au niveau rénal, la néphropathie diabétique
est le plus souvent associée a une rétinopathie diabétique (sévere dans la plupart
des cas) dont il conviendra systématiquement de vérifier 1’existence. Une

néphropathie diabétique est toujours la conséquence d’un diabéte mal équilibré :
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I’hyperglycémie provoque des anomalies hémodynamiques, telle qu’une
¢lévation du flux sanguin rénal et de la pression intra-glomérulaire, pour aboutir
a des anomalies structurales caractéristiques : hypertrophie glomérulaire,
expansion de la matrice mésangiale, épaississement de la membrane basale
glomérulaire.

La néphropathie évolue vers une insuffisance rénale classée en fonction de la

valeur du Débit de Filtration |Glomérulaire |(DFG) du patient, estimé par la

formule de Cockroft et Gault ou par la formule du MDRD. On délimite plusieurs
stades pour un DFG en ml/min/1.73m? :
— DFG = 60 (avec anomalies rénale, biologique, histologique) Insuffisance
rénale chronique
— 30 =DFG =59 Insuffisance rénale modérée
— 15=DFG =29 Insuffisance rénale sévere

— DFG =15 _Insuffisance rénale terminale

Afin de freiner 1’évolution de cette insuffisance rénale, 1’utilisation de
médicaments néphroprotecteurs est recommandée. Dans la prise en charge du
patient diabétique hypertendu par exemple, la mise en place d’un traitement par
Inhibiteurs de I’Enzyme de Conversion(IEC) ou par Antagonistes de la Rénine-
Angiotensine 2 (ARA 2) permet de retarder la progression de I’insuffisance
rénale. Les IEC et les ARA 2 diminuent la pression hydrostatique
transcapillaire, d’ou leur rdle spécifique de néphroprotecteurs, comme

représenté sur la Figure 8 ci-dessous :
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Figure 7 :Action des [EC sur ’hémodynamique intra-rénale [17]

V-2.1.3. Neuropathie diabétique [60]
La neuropathie diabétique est extrémement fréquente, sa prévalence varie d’une
¢tude a I’autre, de 5 a 60 % selon les auteurs, ceci s’explique par la disparité des
criteres utilis€és pour la définition de la neuropathie. Cette neuropathie est la
conséquence de différents phénomenes :

- une atteinte microvasculaire, causée par une micro-angiopathie des vasa
nervorum ;

- des facteurs métaboliques comprenant des mécanismes déja détaillés
précédemment tels qu’une accumulation de sorbitol intracellulaire (voie
despolyols), un processus de glycation et un stress oxydatif augmenteés ;

- une altération des facteurs neurotrophiques, protéines qui agissent de
facon a favoriser le développement, la croissance et la survie des fibres

nerveusces.
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On distingue différents types de neuropathies :

> Les mononeuropathies [38, 64]
Elles représentent 10 a 15 % des neuropathies diabétiques. Elles associent des
symptomes moteurs (atteinte de degré variable de la force musculaire), sensitifs
(avec douleur parfois trés vive d’exacerbation nocturne) et réflexes (réflexes
diminués ou abolis dans le territoire atteint). Les mononeuropathies peuvent
toucher : I’aire crurale, les membres supérieurs et le tronc, le canal carpien et les

paires craniennes (nerfs oculomoteurs, nerfs craniens...).

» Les polyneuropathies diabétiques [38]
Beaucoup plus fréquentes, elles représentent 80 a 85 % des neuropathies
diabétiques.
Elles peuvent avoir des manifestations de type :

— algique : les douleurs sont fréquentes, souvent exacerbées la nuit, parfois
intolérables avec des sensations d’écrasement ou de briilure continues ou
fulgurantes;

— par esthétiques ou dysesthésiques (fourmillements, démangeaisons,

sensation de froid ou de chaud).

» La neuropathie végétative [38]

v' Manifestations cardiovasculaires
Une dénervation est la cause d’une perte du baroréflexe physiologique et majore
les fluctuations tensionnelles. De plus, une hypotension orthostatique avec chute
de la tension artérielle est le témoin d’une dénervation sympathique périphérique

au niveau des membres inférieurs.
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v Manifestations uro-génitales
La neuropathie végétative peut fréquemment donner lieu a des manifestations
urogénitales chez le patient diabétique. On peut ainsi observer une ¢jaculation
rétrograde ou bien une impuissance qui atteindrait prés de 30% des diabétiques.
L’atteinte vésicale est fréquente et se traduit par une rétention urinaire post

mictionnelle confirmée au-dela de100 ml.

v' Manifestations digestives
Elles sont de deux types :

- la gastroparésie avec achlorydrie gastrique se traduit par une sensation de
pesanteur gastrique, de nausées et des éructations malodorantes. Elle
constitue un facteur d’instabilit¢ du diabete, puisqu’elle entraine un
ralentissement du péristaltisme (manque de reproductibilité des glycémies
quotidiennes, risque plus important d’hypoglycémies post prandiales
immédiates...) ;

- la diarrhée est hydrique, fécale, non sanglante et évolue par poussées en
quelques jours a quelques semaines pour atteindre une fréquence de 10 a

30 selles par jour.

» Traitement des neuropahies
Tout d’abord préventif, il repose sur I’optimisation des glycémies. Le traitement
curatif des neuropathies repose quant a lui sur un algorithme thérapeutique

représenté par la figure 8.
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Figure 8: Traitement curatif des neuropathies

L’arrivée de nouvelles molécules (avec la Duloxétine par exemple) a permis ces
derniéres années de proposer une prise en charge plus large des douleurs
neuropathiques. L’ensemble de ces molécules est résumé dans la Figure 10 ci-

dessous :

Figure 9 :Liste des différentes molécules adaptées a la prise en charge

des douleurs neuropathiques [11]
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V-2.2. Complications macro-angiopathiques [64]
Le terme de macro-angiopathie désigne I’ensemble des lésions des grosses et
moyennes artéres. Les complications macro-angiopathiques constituent le plus

important facteur de mortalité des patients diabétiques.

V-2.2.1. Physiopathologie [3, 64]
Au niveau physiopathologique, la macro-angiopathie s’observe par la formation
d’athérome au niveau de la paroi interne des artéres (dépdts de cholestérol), ce
qui entraine au fil du temps une médiacalcose. Le diabéte et 1’hyperglycémie

qu’il provoque favorisent la formation d’athérome selon différents processus :

modification de I’adhésion des plaquettes et de la viscosité du sang ;

augmentation des hormones de croissance et des catécholamines

(développement d’athéromes) ;

- glycosylation de 1’hémoglobine donc moindre transfert de 1’oxygene des
globules rouges vers les tissus ;

- enrichissement de certaines protéines en sucres : c’est la glycosylation qui

perturbe le fonctionnement des tissus et entraine un vieillissement

accéléré des tissus dans lesquels elle se produit.

V-2.2.2. Détail des complications macro-vasculaires

> Pathologie coronaire
L’athérome se situe au niveau des artéres coronaires, pouvant causer une
ischémie cardiaque, ainsi qu’un infarctus du myocarde. Celui-ci est également
indolore dans 30% des cas et se complique plus souvent que chez les non
diabétiques d’arythmie ou de rechute, d’ou une plus grande fréquence

d’insuffisants cardiaques chez les patients diabétiques.
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> Pathologie vasculaire périphérique

v’ Artériopathie des membres inférieurs
La composition et la formation de la plaque d’athérome est la méme que chez
les patients non diabétiques, les 1ésions ont simplement des situations plus
diffuses et distales, elles entrainent des claudications intermittentes et des

douleurs au repos ou nocturnes.

v’ Artériopathie carotidienne
Les arteres du cou sont touchées par I’athérome, le patient risque donc un
accident vasculaire cérébral (AVC), avec les complications qui en découlent

(deces, hémiplégie...).

V-2.2.3. Autres facteurs de risque macro-vasculaire [3]
Le diabete n’est ¢videmment pas le seul facteur de risque d’apparition des
complications macro-angiopathiques. Sont également mis en cause : le tabac, les
dyslipidémies, I’hypertension artérielle, 1’obésité... La prise en charge de
I’ensemble de ces facteurs de risques (arrét du tabac, contrle des taux de
cholestérol et triglycérides...) va donc de pair avec une bonne régulation de la
glycémie chez le patient diabétique pour la prévention du développement de ces

complications macro-angiopathiques.

V-2.3. Cas particulier du pied du diabétique [51]
Le pied peut étre le si¢ge de nombreuses complications chez le patient
diabétique pour différentes raisons :

- son role mécanique de sustentation du reste du corps. Le pied subit des
pressions ¢levées pouvant étre majorées par un éventuel surpoids du
patient, ce qui favorise les ruptures tissulaires ;

- un risque de neuropathie ¢levé : la neuropathie touche préférentiellement
les fibres nerveuses les plus longues, donc celles qui innervent les pieds.
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Ainsi atteint, le patient diabétique aura des difficultés a ressentir la
présence d’une plaie ou a disposer ses pieds de manicre correcte en
marchant ou en enfilant ses chaussures. Nous pouvons résumer
I’intrication entre neuropathie et plaie diabétique avec la Figure 11 ci-

apres :

NEUROPATHIE

s v S

Motrice Sensitive

Déformations du pied Insensibilité du pied

Microtraumatismes locaux

S

Ulcération "neuropathique"

Figure 10 : Intrication entre neuropathie et plaie diabétique

son environnement : sans cesse confiné dans des chaussures, le pied est
soumis a des frottements et a une atmosphére confinée, propice a la
macération et donc au développement d’infections bactériennes et
mycosiques

son hygiene, souvent négligée, par ’incapacité de la personne a atteindre
ses pieds (vue difficile, age, arthrose...) ou par manque de te

le contexte diabétique immunitaires et donc a favoriser les infections
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Les atteintes au niveau du pied diabétique sont diverses et variées, nous pouvons

citer parmi celles-ci :

» Le mal perforant plantaire
On observe généralement un orifice externe (figure 10), entouré de kératose,
sous lequel il existe une importante chambre de décollement (figurell). Le mal
perforant sieége au niveau des points d’appui ou peut se développer sous la
kératose des points de frottements anormaux (oignon d’un hallux valgus, cor

d’un orteil en griffe, ceil de perdrix...)

Durillon (gii/f//’ N \)>
& /i

A Y
S

sous le durillon
Ouverture
a la peau

Infection

Mal perforant

Figure 10 : Mal perforant plantaire [5] Figure 11: Développement d'un mal perforant

plantaire [38]
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» Le pied de charcot
Le pied de Charcot (du nom du médecin I’ayant décrit en premier en 1868) est
une complication ostéo-arthropathique nerveuse diabétique. Il s’agit d’une
atteinte progressive et destructrice de 1’architecture du pied qui évolue le plus
souvent de fagon indolore et bilatérale. Le pied de Charcot s’observe chez des
patients diabétiques au long cours. Les neuropathies périphériques et végétatives
provoquent I’apparition d’atteintes sensitivo-motrices et d’une ostéopénie. Lors
de la marche, les destructions articulaires et les fractures se forment : le pied de

Charcot est installé.

Figure 12 : Pied de charcot
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> Les ulcéres ischémiques [49]

Les ulcéres ischémiques se traduisent par une perte de substance bien limitée. Le
fond de la plaie est tapissé d’un tissu fibrinoide jaunatre, douloureux lors des
soins. Les berges sont souvent inflammatoires.

Ces ulceres sont généralement observés chez des patients présentant une
artériopathie des membres inférieurs, qui n’est rien d’autre qu’une macro-
angiopathie (comme décrite précédemment). Le pied, moins bien irrigué, est
davantage sujet a complications, d’ou I’apparition d’ulceres ischémiques (Figure

13).

Figure 13 : Ulcére ischémique [5]
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VI- TRAITEMENTS DU DIABETE DE TYPE 2

VI.1. Les mesures hygiéno-diététiques
Les mesures hygiéno-diététiques sont la pierre angulaire du traitement du
diabete. Elles permettent a la fois de controler les perturbations de 1’équilibre
glycémique et de prévenir I’apparition des complications micro et macro-

vasculaires.

VI.1.1. Les mesures diététiques

Une grande majorité des patients diabétiques de type 2 sont en surcharge
pondérale ou obeses. Un régime hypocalorique modéré leur est alors conseillé.
Une perte de poids d’environ 5 a10% permet de mieux contrdler la glycémie et
parfois de se passer de médicaments pendant plusieurs mois voire des années.
L’objectif de perte pondérale se situe entre 2 a 4 kg/mois. Cela permet une
baisse glycémique progressive et soutenue dans le temps. A 1’inverse le patient
diabétique de type 2 a poids normal ne reléve pas d’une réduction des apports
énergétiques globaux. Pour une observance correcte, les mesures diététiques
doivent étre simples, réalistes, adaptées a chaque patient en fonction de son age,
son poids, son mode de vie. Une enquéte alimentaire est vivement conseillée
pour repérer les habitudes alimentaires du patient, ses erreurs et voir comment
les corriger.

La revue Prescrire [65] recommande, pour les patients diabétiques, une
alimentation qui se rapproche du régime méditerranéen traditionnel. Le patient
doit faire attention aux aliments qui contiennent beaucoup de calories et a ceux
qui contiennent des graisses dites saturées (qui augmentent le risque d’accident
cardio-vasculaire) comme le beurre, le saindoux, la graisse de canard ou d’oie,
la créme fraiche, la margarine. Il faut préférer les huiles d’olive ou de colza. Il
n’est pas nécessaires de se priver totalement de sucre ou d’aliments sucrés mais

ils contiennent souvent beaucoup de calories et calment peu la faim. A I’inverse,
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il est conseillé de manger des féculents ou du pain a chaque repas en préférant
les 1égumes secs et les céréales complétes. Les fruits et Iégumes sont conseillés
ainsi que les produits laitiers et les viandes non grasses (comme les volailles) ou

le poisson.

VI.1.2. L’activité physique

C’est une partie intégrante du traitement en complément des mesures diététiques
et du traitement médicamenteux s’il a lieu. Les études [S0] montrent que
I’exercice physique permet d’améliorer la sensibilit¢ & I’insuline des tissus
périphériques (permettant un meilleur controle glycémique) et contribue
¢galement a corriger les facteurs de risques associés (HTA, dyslipidémie). Il doit
étre régulier, d’intensité modérée et de durée raisonnable pour permettre une
observance correcte. Une activité physique comme la marche pied pendant 30
min 3x/semaine serait suffisante.

Il faut penser a dépister une rétinopathie, une atteinte coronarienne ou des

pieds, avant toute recommandation d’activité physique

VI1.2. Les traitements médicamenteux

VI.2.1. Les Biguanides
La metformine (1-1 diméthylbiguanide) (Glucophage®, Stagid®) est la seule
molécule de cette classe utilisée en thérapeutique. Elle diminue la
néoglucogenese hépatique, la glycogénolyse et diminuerait 1’insulino-résistance
par une action directe sur les cellules. Elle diminuerait également 1’absorption de
glucose au niveau intestinal. Elle aurait également des effets favorables sur le
métabolisme des lipoprotéines. Elle permet de faire baisser de 1,5% I’HbAlc en
moyenne et est généralement bien tolérée. Elle n’entraine pas de prise pondérale

au long cours, voire on observe méme parfois une réduction du poids liée a un
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certain effet anorexigéne de la metformine. Elle pourrait entrainer une baisse des
triglycérides et un peu du cholestérol total.

Elle donne peu d’hypoglycémie en monothérapie. L’acidose lactique est I’effet
secondaire le plus grave mais reste exceptionnel (<1 pour 100 000 patients
traités.) Les troubles digestifs sont nombreux : nausées, vomissements,
diarrhées, douleurs abdominales. Elle est la premiére cause de diarrhées chez le
patient diabétique.

Elle est contre indiquée en cas de grossesse ou d’allaitement, d’insuffisance
rénale modérée (cl<60ml/min), d’insuffisance hépatique, d’intoxication
alcoolique aigué€, de décompensation acido-cétosique, de précoma diabétique, de
pathologie aigiie pouvant altérer la fonction rénale (déshydratation, fievre, état
infectieux) ou d’hypoxie tissulaire (insuffisance cardiaque ou respiratoire). Les
biguanides doivent étre interrompus 48h avant toute anesthésie générale ou tout
acte radiologique iodé et ne doit étre repris que 48h apres pour éEviter
I’apparition d’une insuffisance rénale aigué.

Ce traitement est relativement peu colteux.

Chez le sujet agé, il est recommandé par ’'HAS d’utiliser avec prudence la
metformine et de respecter scrupuleusement les contre-indications, notamment

I’insuffisance rénale.

VI1.2.2. Les Sulfamides

Gliclazide (Diamicron 30 LM®, le 80 n’étant plus fabriqué par le laboratoire et
plus récemment le 60 LM), glipizide (Glibénese® ou Minidiab®),
glibenclamide (Daonil®, HemiDaonil®, Daonil faible®), Glibornuride
(Glutril®) pour les sulfamides de 2 génération.

Les sulfamides de premiére génération (Carbutamide: Glucidoral®) avaient un
effet biologique médiocre et une demi-vie longue qui exposait fortement le
patient aux risques d’hypoglycémie. Leur utilisation est maintenant

abandonnée. Les sulfamides de deuxiéme génération se différencient par une
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demi-vie beaucoup plus courte et une plus grande puissance pharmacologique. Il
existe ¢galement des sulfamides de deuxiéme génération a libération prolongée
comme le glipizide LP (Ozidia®) et glimépiride (Amarel®). Les sulfamides ont
tous en commun un radical sulfonyluride (-SH). Ils stimulent la sécrétion
d’insuline en se fixant sur la cellule béta de Langerhans en se liant & un
récepteur membranaire ce qui permet d’ouvrir des canaux calciques et de fermer
des canaux potassiques. Cette modification des canaux entraine la libération
d’insuline déja formée dans les cellules p mais ne permet pas d’augmenter la
synthése hormonale. Ils font diminuer enmoyenne de 1,5% I’HbAlc. Ce sont
des médicaments peu coliteux. L hypoglycémie est 1’effet secondaire le plus
grave et peut parfois étre mortel. Elle est favorisée par une alimentation
insuffisante et irréguliere (personnes agées), un exercice physique inapproprié
ou une prise importante d’alcool. Elle peut étre la conséquence également d’un
surdosage chez des patients insuffisants rénaux et/ ou hépatiques. Les autres
effets secondaires sont plus rares : intolérance digestive, ictere cholestatique,
leucopénie agranulocytose, réaction allergique cutanée. Ils entrainent également
une prise de poids d’environ 2 kilos. Les contre-indications des sulfamides sont
I’hypersensibilité aux sulfamides, le diabéte insulino dépendant, I’insuffisance
hépatique ou rénale sévere (cl<30ml/min), I’association aumiconazole (majore
le risque d’hypoglycémie), la grossesse et I’allaitement.

Chez le sujet ag¢, il est recommandé par ’HAS d’utiliser avec prudence les
sulfamides et de respecter scrupuleusement les contre-indications, notamment

I’insuffisance rénale et d’apprécier le risque d’hypoglycémie.

VI.2.3. L’Inhibiteur des alpha-glucosidases.
Il existe deux principes actifs : 1’ascarbose (Glucor®) et le miglitol
(Diastabol®). Ils permettent de réduire le pic d’hyperglycémie post prandiale en
inhibant les alpha-glucosidases (Enzymes permettant de dégrader les

disaccharides en sucres simples) présents essentiellement dans la partie
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proximale de I’intestin gréle au niveau de la bordure en brosse. Ils agissent au
niveau local dans I’intestin gréle et ne sont pratiquement pas absorbés. Leur
effet est modéré puisque I’HbAlc baisse en moyenne de 0,5 a 0,8 %. Ces
molécules ont un effet neutre sur le poids. Elles permettent essentiellement de
diminuer la glycémie postprandiale et ont peu d’effet sur la glycémie a jeun. Par
ailleurs, elles sont responsables d’effets secondaires sur le tractus digestif
(flatulences, douleurs abdominales, selles molles). Ces effets sont généralement
bénins mais handicapants dans la vie courante et touchent de 25 a45% des
patients traités. Ils s’améliorent généralement avec le temps et peuvent étre
prévenus par une augmentation progressive de la posologie et une limitation de
I’apport glucidique. Les contre-indications des inhibiteurs de 1’alpha-glucosidase
sont I’hypersensibilit¢ a 1’acarbose, certaines pathologies du tube digestif
comme les maladies chroniques du tube digestif associant des troubles de la
digestion ou de I’absorption, MICI (maladie inflammatoire chronique de
I’intestin), les hernies intestinales majeures et les antécédents de syndromes
subocclusifs, I’insuffisance rénale sévere (cl<30ml/min) 1’allaitement. Ils ne

peuvent €tre prescrits chez I’enfant de moins de quinze ans.

VI1.2.4. Les Glinides
La répaglinide (Novonorm®) est la seule molécule dans la famille des glinides.
Comme les sulfamides, les glinides stimulent 1’insulinosécrétion mais par le
biais de récepteurs différents. Ils ont une durée d’action trés courte (réponse
insulinique maximale apres 15 a 30 min) et agissent rapidement. Ils sont donc a
prendre juste avant le repas (ne pas le prendre s’il n’y a pas de repas ensuite). Ils
peuvent permettre une diminution de 1 a 1,5% de I’HbAlc. Le risque
d’hypoglycémie est moins important qu’avec les sulfamides grace a leur demi-
vie courte. Leur prescription se fait en trois prises par jour. Les glinides ont les
mémes risques que les sulfamides concernant la prise de poids. Leurs effets

indésirables outre I’hypoglycémie sont les troubles digestifs, les réactions
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d’hypersensibilité, et quelques rares cas d’augmentation des enzymes
hépatiques. Leurs contre-indications sont le diabéte insulinodépendant,
I’insuffisance hépatique, la grossesse et ’allaitement.

Les glinides ne sont pas recommandés apres 75 ans devant le manque d’études
spécifiques validées. Toutefois, les risques hypoglycémiques sont moindres
qu’avec les sulfamides. Leur utilisation est possible jusqu’a 25ml/min de

clairance calculée.

VI1.2.5. Les Glitazones

C’¢était une classe d’antidiabétiques oraux mise sur le marche en 2002 et retire
en juin 2011.11 en existait 2 différentes : la pioglitazone (Actos®) et la
rosiglitazone (Avandia®). C’est des agonistes des récepteur PPARf
(peroxisome proliferator-activated receptor ). Elles permettaient d’augmenter la
captation et ’utilisation du glucose au niveau du muscle et des adipocytes et
diminuent la néoglucogenese hépatique. En moyenne, une diminution de 0,5 a 1,
4% de I’HbAlc était envisageable. Elles étaient métabolisées au niveau
hépatique principalement avec une élimination fécale des métabolites. Les
glitazones étaient indiquées chez un patient diabétique non équilibré par la
metformine ou les sulfamides prescrits a dose maximale tolérée. Elles ne
devaient pas étre prescrites seules. Elles pouvaient étre prescrites soit en
association avec la metformine chez les sujets obeéses, soit en association avec
les sulfamides chez les patients intolérants a la metformine.

Leurs effets secondaires comprenaient une rétention hydrique avec cedéme
pouvant entrainer une décompensation d’une insuffisance cardiaque ou une
anémie de dilution. Elles pouvaient également avoir une toxicité hépatique
(augmentation des ALAT).

Les contre-indications de ces molécules était 1’insuffisance cardiaque (quel que
soit le stade), Dl’insuffisance hépatique, I’hypersensibilit¢ aux glitazone et

I’acidocétose diabétique. Il importait de surveiller D’existence de signes
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d’insuffisance cardiaque et de controler régulicrement la NFS et le bilan
hépatique.

En 2008, la rosiglitazone devenait contre-indiquée non plus seulement en cas
d'insuffisance cardiaque mais aussi en cas de maladie cardiovasculaire
ischémique. Des méta-analyses qui ont duré¢ de 2007 a 2010 ont confirmé
I’augmentation du risque cardiovasculaire chez les patients traités par marché
des médicaments a base de rosiglitazone (Avandia®, Avandamet®),
principalement la survenue d’infarctus du myocarde et d’accident vasculaire
cérébral.

En septembre 2010, I'Agence européenne du médicament (EMA) recommande
la suspension des autorisations de mise sur le marché des médicaments a base de
rosiglitazone. L’augmentation significative du risque cardiaque étant trop
importante au regard des bénéfices attendus de la diminution de la glycémie.

En Juin 2011, ’afssaps suspend également ’utilisation de la pioglitazone devant
I’augmentation significative de cas de cancer de la vessie. Cette décision fait
suite a une ¢étude de cohorte faite sur 1 500 000 patients diabétiques traités de
2006 a 2009 dont 150 000 sont traité par pioglitazone. L’augmentation du risque
de néoplasie vésicale était faible mais la commission d’AMM a jugé que le
rapport bénéfice/risque de ce produit devenait défavorable. Ces résultats sont
similaires a une autre étude de cohorte américaine.

Depuis cette date la classe des glitazones n’est plus disponible mais elle 1’était

toujours au moment de la réalisation de notre étude en mars 2010.

V1.2.6. Les Incrétines

VI1.2.6.1. Généralités
Il en existe deux grandes classes différentes : les formes orales (inhibiteur du

DPP4) et les formes injectables (analogue du GLP1)
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Des chercheurs avaient remarqué que I’administration par voie orale d’une dose
de glucose stimulait davantage la libération d’insuline (environ 3 a 4 fois plus)
que I’administration par voie intraveineuse. Cette différence de sécrétion
d’insuline a ét¢ nommée « effet incrétine ».

Cette observation suggere la présence d’un ou plusieurs facteurs intestinaux
améliorant la sécrétion d’insuline. Ces facteurs sont appelés « incrétines ».
L’intestin produit deux sortes d’incrétines : le GIP (Glucose-dependent
insulinotropic polypeptide) et le GLP-1 et 2(Glucagon like peptide-1 et 2) qui
sont sécrétés en réaction a l’arrivée de nourriture dans le tractus digestif et
stimulent la libération d’insuline par les cellules de langerhans du pancréas.
Chez les patients diabétiques de type 2, la différence entre la réponse
insulinique apres ingestion de glucose par voie orale et veineuse n’est pas aussi
marquée que chez le sujet non diabétique. L’effet incrétine est amoindri. La
sécrétion de GLP-1 est fortement diminuée en cas de diabéte ou d’intolérance au
glucose. La sécrétion de GIP, elle, est secretée de fagon normale ou excessive
mais la réponse insulinotrope a ce peptide est plus faible.

Le GIP est produit par les cellules K du duodénum, il stimule la libération de
I’insuline des cellules. Il a un effet modéré sur la vidange gastrique, il n’inhibe
pas de manicre notable la sécrétion de glucagon. Il a peu d’effet sur la satiété ou
le poids. Il permet la croissance et la survie des cellules. Dans le diabéte de type
2, la réponse insulino-tropique est faible au GIP.

Actuellement, son utilisation en clinique n’est pas possible.

Le GLP-1 est produit par les cellules entéro-endocriennes de 1’iléon et du colon.
Apres sa sécrétion, le GLP-1 est rapidement dégradé dans la circulation par une
enzyme la DPP-4(dipeptidyl peptidase -4) qui clive les deux premiers acides
aminés N-terminal du GLP-1 le rendant inactif. Administré par voie IV, sa
demi-vie est d’environ deux minutes. Il stimule la sécrétion d’insuline par les
cellules. Il inhibe la vidange gastrique ainsi que la sécrétion de glucagon. La

prise de nourriture est réduite en favorisant la sensation de satiété et permet ainsi
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une perte de poids corporelle. 11 stimule la croissance et augmente la survie des
cellules en inhibant 1’apoptose (chez 1’animal et dans les cultures de cellules 3
de langerhans humaines).

Son action insulino-tropique est conservée dans le diabéte de type 2.

Le GLP-2 présente peu d’intérét clinique.

Il existe donc deux stratégies thérapeutiques pour utiliser les incrétines comme
médicaments antidiabétiques. La premicre consiste a augmenter la durée
d’action des agents exogenes qui stimulent I’activité du GLP-1 et la deuxiéme
consiste a inhiber 1’activité¢ de la DDP-4 pour augmenter les taux plasmatiques

du GLP-1.

VI.2.6.2. Les analogues du GLP-1

Les analogues du GLP-1 sont des incrétines injectables. Ce sont des composés
qui ont la méme activité mais qui sont plus résistants a la dégradation par le
DDP-4. L’ex¢énatide (Byetta®) est le premier de cette classe. Il est disponible
depuis novembre 2006. La posologie est de deux injections par jour. La dose
posologie initiale est de Sug deux fois par jour. Elle peut étre doublée a 10ug
deux fois par jour pour améliorer I’équilibre glycémique. Il faut respecter un
intervalle d’au moins six heures entre deux injections. Plus récemment, la
liraglutide (Victoza®) est maintenant disponible en 1 injection/jour. Il existe 3
posologies :

0,6 mg, 1,2 mg et 1,8 mg. Cette injection se fait par voie sous cutan¢e dans le
bras, la cuisse ou I’abdomen. L’injection doit étre effectuée dans 1’heure
précédent le petit déjeuner ou le diner (ou les deux principaux repas de la
journée) mais jamais apres le repas. Il n’y a pas d’adaptation de dose en fonction
de la glycémie capillaire. Son utilisation est recommandée en association avec
de la metformine ou un sulfamide hypoglycémiant. L’exénatide ne donne pas
d’hypoglycémie s’il est associ¢ a la metformine. Il peut toutefois en donner s’il

est associ¢ a un sulfamide. Il est recommandé de baisser la posologie du
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sulfamide afin de diminuer le risque d’hypoglycémie. L’exénatide doit étre
utilisé¢ avec prudence chez les personnes de plus de 75ans. Chez les patients
insuffisants rénaux modérés (clairance entre 30 et 50 ml/min) I’augmentation de
posologie de Sug a 10ug doit étre prudente. Pour les insuffisants rénaux séveres
(clairance < a30ml/min), son utilisation n’est pas recommandée.
Les effets secondaires sont :

- Hypoglycémie s’il est associé a un sulfamide

- Nausées trés fréquentes mais 1’intensité et la fréquence diminuent si le

traitement est poursuivi.
- Quelques cas de pancréatites ont €té rapportes (incidence 0,34 événement
par 1000 patients-années)

Les analogues du GLPI permettent de baisser ’HbAlc d’environ 1%. Ils
permettent également une perte de poids significative indépendamment de la
présence de nausées. La perte ponderale est lice a une augmentation de la vitesse
de satiété avec une réduction de I’appétit et un ralentissement de la vidange
gastrique. Une étude en 2005 dans Annals of internal Medicine [15] a comparé
I’exenatide a une injection vespérale d’insuline glargine.
Les deux traitements sont associés a une bithérapie par metformine et sulfamide.
Apres 26semaines de traitement, la diminution de ’HbA1c est comparable dans
les 2 groupes (-1.1%).
Par rapport a I’insuline, I’exénatide diminue de manic¢re plus importante la
glycémie a jeun mais majore le risque d’hypoglycémie diurne. A I'inverse, elle
diminue le risque d’hypoglycémie nocturne. Sous exenatide il existe une
diminution du poids (en moyenne 2.3kg) alors qu’il augmente sous Glargine
(+1.8kg). Il permet également un meilleur contrdle des glycémies post
prandiales que I’insuline.
Une ¢étude publiée en 2009 dans Diabetes Care [16] montrerait également que
I’exenatide permettrait une amélioration significative de la sensibilité et de la

sécrétion d’insuline apres lan de traitement.
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D’apres I’HAS, le service médical rendu par ’exénatide et le liraglutide est
important mais 1’amélioration du service rendu est mineur (ASMR 1V)

Son AMM concerne les patients diabétiques de type 2 traités par metformine ou
sulfamide hypoglycémiant n’ayant pas obtenu un controle glycémique

satisfaisant a dose maximale tolérée.

VI1.2.6.3. Les inhibiteurs du DPP4

Les inhibiteurs du DPP-4 (dipeptidyl peptidase -4) sont des incrétines orales. En
diminuant 1’action des enzymes responsables de la dégradation du GLP 1, on
augmente ainsi sa demi-vie, ce qui permet de diminuer la glycémie. Il existe
actuellement 3 molécules différentes la Sitagliptine (Januvia® / Xelevia®), la
Vildagliptine (Galvus®) et la Saxagliptine (Onglyza®). Il existe ¢galement des
formes associées avec de la metformine, il s’agit respectivement de Janumet® et
Velmetia® pour la Sitagliptine et de Eucréas® pour lavildagliptine. 11 n’en
existe pas actuellement pour la saxagliptine. La sitagliptine est le premier
inhibiteur de DPP-4 qui a obtenu son AMM. Il bloque la dégradation du GLP-1
par I’enzyme dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4). La concentration deGLP-1 s’en
trouve donc augmentée. En pratique, la sitagliptine permet de stimuler la
production d’insuline en présence de glucose et d’inhiber la production de
glucagon. Ceci permet un meilleur équilibre glycémique en réduisant les
glycémies post prandiales et basales.

Par contre, il n’existe pas a ce jour d’effet connu sur la satiété ou la vidange
gastrique (contrairement aux analogues du GLP-1)

Une étude publiée dans Diabete care en 2006 [6] montre qu’apres 24 semaines
de traitement le taux d’HbA1c diminuerait de 0.9% en moyenne. La baisse étant
d’autant plus importante que le taux initial est haut (-1.52% si HbAlc de départ
est > 9% contre 0.57% si HbAlc de départ est <8%). L’effet sur le poids est tres
modeste (-1kg contre placebo). Toujours publi¢ dans le Diabétes care, une autre

¢tude [18] démontrait I’efficacité d’une association de la metformine avec la
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sitagliptine. Ce traitement aurait également des effets favorables sur le bilan
lipidique (diminution du LDL cholestérol et des triglycérides). La tolérance de
ce traitement serait excellente avec treés peu d’effets secondaires.

I1 existe des résultats tout a fait similaires avec la vidagliptine et la saxagliptine.
Effets secondaires des inhibiteurs du DPP4:

- Pas d’hypoglycémie en monothérapie ou s’ils sont associés a de la
metformine. Par contre il existe une augmentation du nombre
d’hypoglycémies s’ils sont associés a un sulfamide ou a de I’insuline.

- Nausées, diarrhées, douleurs abdominales (peu fréquentes).

Pour les patients insuffisants rénaux, les inhibiteurs du DPP4 sont contre-
indiqués en cas de clairance < a 60ml/min. En revanche, il n’existe pas de
restriction en ce qui concerne le patient insuffisant hépatique ou le patient age.
D’apres ’'HAS, le service médical rendu par ces nouvelles molécules est
important (SMR 1) mais ’amélioration est mineure (ASMR IV) pour la
sitagliptine et nulle (ASMR V) pour lavildagliptine et la saxagliptine.

VI1.2.7. Insulinothérapies

L’évolution naturelle du diabéte de type 2 en parallele avec I’insulino-résistance
se fait de maniére inexorable vers un déficit de 1’insulino-sécrétion.
L’instauration d’un traitement par insuline peut se faire soit de maniere
transitoire pour faire face a une situation clinique aigu€ soit de manicre
définitive (le plus souvent) apres échec des traitements oraux.
L’insulinothérapie transitoire [13] peut E&tre nécessaire suite a différentes
situations cliniques aigu€s comme :

- Complications métaboliques aigués (acidocétose, coma hyperosmolaire,

infection sévére)
- Intervention chirurgicale
- Pathologies aigués notamment cardiovasculaires (AVC, IDM,

pneumopathie, ischémie aigué des membres inférieurs)
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D’apres les recommandations de ’HAS [41], ’insulinothérapie définitive peut
avoir lieu en cas de contre-indications aux traitements oraux, en cas d’age trés
avancé ou fin de vie (insulinothérapie de confort), ou échec secondaire aux
traitements oraux a posologie maximale. Il existe plusieurs schémas

thérapeutiques.

VI1.2.7.1. Les différents types d’insuline
Il existe d’une part les insulines humaines (en fait obtenues par génie génétique)
et les analogues de I’insuline (la séquence d’acides aminés est modifiée par
rapport a I’insuline).
Dans les insulines humaines, on distingue :

- Les insulines rapides

- L'insuline intermédiaire (NPH) leur durée d’action est de 12 heures (deux
injections par jour). On peut I’utiliser comme insuline au coucher ou «bed
time » pour les anglo saxons : cela correspond a une injection de NPH le
SOir.

- Les mélanges de rapide et d’intermédiaire dans des proportions variables :
c’est le pourcentage d'insuline rapide du mélange qui figure a la fin du
nom.

Dans les analogues de 1'insuline :

- Les analogues rapides qui ont une durée d'action (3 a 4 h) et un délai (15 a
30 mn) plus court que celle des insulines rapides.

- Les analogues lents (glargine, détémir) ont une durée d'action d’environ
24 heures. La courbe d’insulinémie est plus plate que les NPH.

- Les mélanges d'analogue rapide et d’intermédiaire : c’est le pourcentage

d'analogue rapide qui figure a la fin du nom.
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VI1.2.7.2. Les effets secondaires

Les deux effets secondaires les plus fréquents de 1’insuline sont la prise de poids
et I’hypoglycémie. La prévention des hypoglycémies devra faire 1'objet d'une
¢ducation du patient et de son entourage. L’objectif de cette éducation étant de
reconnaitre les signes d'hypoglycémie, de pouvoir les corriger et analyser leur
cause (repas manqué, activité physique majorée...) pour pouvoir éviter les
récidives. Elle comprendra également une formation a la manipulation du
glucagon.

La prise de poids est essentiellement li¢e a la disparition de la glycosurie. Elle

pourra &tre prévenue par une prise en charge diététique appropriée.

VI1.2.7.3. Les schémas d’insulinothérapie les plus courants

¢ Insuline « Bed-time »
C'est le schéma "insuline au coucher" (bed-time en anglais). Il associe une
injection de NPH le soir et la poursuite des antidiabétiques oraux. Cet ajout
d'insuline pendant la nuit permet de s'opposer a la néoglucogenese hépatique et
de normaliser ainsi la glycémie au réveil, les glycémies de la journée étant
normalisées dans la foulée.

% Analogue lent
Ce schéma proposé également en premicre intention consiste en une injection
par jour d’un analogue lent dont la durée d’action est d’environ 24h. L’injection
peut avoir lieu soit au coucher (dans la plupart des cas) soit a un autre moment
de la journée. La poursuite des antidiabétiques oraux est nécessaire ¢galement

dans ce schéma.
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¢ Le schéma Basal-Bolus

Ce schéma est le schéma de référence dans le diabete de type 1. Il nécessite
I’arrét des autres antidiabétiques. Ce schéma oblige a faire entre 4 et 6
injections (1 a 2 d'analogue lent et 2 a 3 voire plus d'analogue rapide) mais il est
idéal en terme d'équilibre glycémique et d'adaptation des doses. Il peut étre
proposé dans le diabéte de type 2 aux patients devenus insulino requérants non
agés et qui l'acceptent. Des schémas utilisant des mélanges d’insuline
intermédiaire et d'analogue rapide ont également été proposés. Ils limitent le
nombre d'injections (2 ou 3 avec ces schémas) mais ne permettent pas d’adapter

séparément les doses d'analogue rapide et d'insuline intermediaire.

VI.2.7.4. Les recommandations actuelles de P’HAS
Les dernieres recommandations de I’HAS (Haute Autorité de Santé) datent de
novembre 2006. Elles ont été corrigées en 2008 pour definir la place des
incrétines dans la stratégie thérapeutique de la prise en charge du patient

diabétique.

VI.2.7.4.1. Les régles hygiéno-diététiques
Si I’HbAlc est supérieur a 6.5%, il faut (comme nous 1’avons vu ci-dessus)
tout d’abord préconiser I’exercice physique (3h/semaine) et quelques régles

diététiques (réduction des graisses, sucres et alcool)

VI1.2.7.4.2. La monothérapie
Si apres six mois de regles hygiéno-diététiques bien suivies, I’HbAlc est
toujours supérieur a 6,5%, il faut débuter une monothérapie tout en poursuivant
la diététique déja mise en place. Quel que soit I’'IMC, on peut débuter par de la

metformine (si CI : Inhibiteur de 1’glucosidase).
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Si I'IMC est inférieur a 27, un insulino-sécréteur (sulfamide ou glinide) peut

¢galement étre utilis¢é (ou Inhibiteur de o glucosidase). Certains auteurs

recommandent de prescrire de la metformine des 6% de HbAlc.

VI1.2.7.4.3. La bithérapie

Si apres six mois de monothérapie, 1I’HbAlc reste supérieur a 6,5%, il faut

envisager une bithérapie. Il n’est pas conseillé de rester en monothérapie en

changeant de classe thérapeutique mais bien d’introduire un 2éme antidiabétique

oral

. Les possibilités sont multiples. Les exemples les plus fréquents sont :

Metformine + insulinosécréteur (sulfamide ou glinide)

Metformine + glitazone

Metformine + Inhibiteur de a glucosidase

Metformine + incrétine (Analogue du GLP1 ou Inhibiteur du DPP4)
Glitazone + incrétine (Analogue du GLP1 ou Inhibiteur du DPP4) si
intolérance averée ou CI a la metformine

Glitazone + Insulinosécréteur (si intolérance avérée ou CI a la
metformine)

Insulinosécréteur + Inhibiteur de o glucosidase (si intolérance avérée ou
CI a la metformine)

Insulinosécréteur + incrétine (Analogue du GLP1 ou Inhibiteur du DPP4)

s1 intolérance avérée ou CI a la metformine

VI1.2.7.4.4. La trithérapie ou introduction de I’insuline

Si apres six mois de bithérapie, ’HbAlc est supérieur a 7%, il faut envisager :

Soit une trithérapie qui peut, entre autre, associer la metformine, un
insulinosécréteur et une glitazone ou la metformine, un insulinosécréteur
et une incrétine (Analogue duGLP1 ou Inhibiteur du DPP4). D’autres

trithérapies sont également possible.
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Soit I’introduction de I’insuline (lente ou NPH), tout en poursuivant la
metformine. Il est possible ¢également de garder un deuxiéme
antidiabétique oral sauf si celui-ci est une glitazone. Elle doit étre

interrompue avec un traitement par insuline.

VI1.2.7.4.5. L’insulinothérapie

Si apres six mois de trithérapie, I’HbA1c reste supérieur a 8%, il faut introduire

I’insuline selon les différents schémas décrits ci-dessus. La metformine, ainsi

qu'un deuxieme antidiabétique oral, peuvent étre conservés s’ils sont bien

tolérés. Les glitazones doivent étre arrétées avec I’insuline. L’objectif

glycémique du patient reste a 7%.

VI1.2.7.4.6. Un cas particulier : Le sujet agé

L’ HAS distingue 3 cas de figure pour le sujet agé avec des objectifs différents :

les patients agés sans pathologie sévere ou invalidante pour lesquels il est
logique d’extrapoler les résultats des études d’intervention et donc
d’extrapoler également la prise en charge thérapeutique

Les patients agés polypathologiques : il s’agit souvent de patients
dénutris, peu ou pas autonomes a risque iatrogene ¢levé. L’objectif
glycémique sera revu a la hausse (HbAlc < 8%). On choisira souvent de
s’abstenir de tout traitement antidiabétique oral, I’insulinothérapie sera
preferée.

Les patients treés agés ou en fin de vie, relevant d’une insulinothérapie de

confort.

Cette stratégie de prise en charge peut étre résumée par le tableau ci-dessous

provenant des recommandations de ’HAS [40].
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Tableau I : Traitements des cas particuliers du sujet agé

Situation d’Hb1Ac Traitement Objectif d’Hb1Ac
HbAlc entre 6 % et 6,5 % Monothérapie par <6,5%
malgré MHD metformine
HbAlc> 6,5 % malgré Monothérapie par Maintenir I’HbAlc
MHD insulinosécréteur ou <6,5 %

metformine ou [AG

HbAlc> 6,5 % malgré Bithérapie Maintenir I’HbAlc
monothérapie et MHD <6,5%
HbAlc>7 % malgré Trithérapie ou insuline + Ramener I’HbAlc

bithérapie et MHD metformine <T7%
+ autres ADO

Excepté glitazone

HbAlc > 8 % malgré
trithérapie et MHD

Insuline + metformine =+
autres ADO exceptée

glitazone

Ramener I’HbA1lc
<7%
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CHAPITRE 11 : OBESITE ET RISQUE CARDIOVASCULAIRE

I. DEFINITION DE L’OBESITE
L’obésité est définie comme un excés de masse grasse entrainant des
inconvénients pour la santé [9] .
En pratique clinique, on définit I’obésité par 1’Indice de Masse Corporelle
(IMC) qui correspond a la formule : poids (kg) /taille (m)2 (le poids et la
taille étant mesurés et non rapportés par le patient).

L’IMC permet de définir plusieurs catégories de poids :

Tableau II: Classification des patients en fonction de I'IMC

Classification IMC (KG/m2)
e Maigreur o <I&S5
e Poids « normal » e 18.5-249
e Surpoids e 25-299
e Obésité (classe 1) e 30-34.5
e Obésite sévere (classe 2) e 35-395
e Obésité morbide (classe 3) e >40

I1 existe plusieurs limites a la définition de 1’obésité par I'IMC.

Premicrement, cette définition est imprécise et n’est qu’une approximation de la
masse grasse de 1’individu, celle-ci pouvant étre mesurée par plusieurs
méthodes (mesure de densit¢é corporelle, ¢évaluation par absorption,
tomodensitométrie, résonnance magnétique), cependant trop couteuses pour étre

utilisées en pratique courante

Deuxiémement, I’IMC prend en compte le poids total de I’individu et non sa
composition corporelle, le poids pouvant étre élevé sans augmentation de

la masse grasse, en particulier du fait d’une masse musculaire importante
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(bodybuilder par exemple). Enfin, cette définition est valable jusque I’age

de 65 ans, au-dela il n’existe pas de définition consensuelle.

Pour étre précis, il faudrait parler des obésités car le morphotype de I’individu
est important autant que son IMC dans la définition de 1’obésité. On distingue
I’obésité abdominale ou androide, caractérisée par  une augmentation du tissu
adipeux au niveau intraabdominal, et associée a une augmentation du risque
cardiovasculaire et métabolique, et 1’obésité gynoide, caractérisée par
augmentation du tissu adipeux au niveau des fesses et des cuisses. Un tour de
taille, mesuré a équidistance entre le rebord costal de la derniere cote et 1’épine
iliaque antérosupérieure au niveau médioaxillaire, supérieur a 102 cm chez

I’homme et 88cm chez la femme définit 1’obésité abdominale.

Obeésité androide Obeésité gynoide

Figure 14 : Types d’obésité
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II. FACTEURS FAVORISANTS L’OBESITE

I1.1. Roéle de la sédentarité
Dans l'histoire de I'humanité, 1'activité physique était essentielle a la survie de
l'espéce, car elle était nécessaire pour la quéte de nourriture. Or, on constate que
ce n’est plus le cas aujourd’hui, et le mode de vie sédentaire représente un
facteur de risque de mortalité non négligeable. En effet, une étude américaine,
réalisée par [57] a estimé que le nombre de morts li¢ a la sédentarité et a une
mauvaise alimentation a augmenté de 25% en 2000 par rapport aux estimations
de 1990. Les résultats de la Nurses' Health Study ont €également démontré que
'obésité et la sédentarité augmentaient le risque de mortalité. Dans cette étude,
116 564 femmes agées entre 30 et 55 ans ont éte suivies pendant 24 ans. Lors de
ce suivi, 10 282 déces de toutes causes ont été rapportés. En comparaison avec
les femmes les plus actives qui avaient un IMC inférieur a 25,0 kg/m2 les
femmes les plus sédentaires qui avaient un IMC supérieur a 30,0 kg/m2,
présentaient un risque relatif de mortalité de 2,42. Le risque relatif de mortalité
cardiovasculaire se chiffrait quant a lui a 4,73. Certains auteurs parlent méme
d’un « Sedentary Death Syndromy.

e D'un point de vue quantitatif, le gain de poids est un processus se
déroulant souvent sur plusieurs années, et le déséquilibre énergétique n'a
pas besoin d'étre important pour conduire a une obé¢sité. En ce sens, des
apports quotidiens dépassant de 5% les dépenses énergétiques (soit
environ 100 kcal/jour) sont susceptibles d'induire une augmentation
annuelle pouvant aller jusqu’a 5 kg de masse grasse, suggérant qu'un
faible déséquilibre entre 1'apport et la dépense énergétique peut mener a
une obésité [S52]. L’inactivité physique évaluée par le temps passé devant
la télévision, auquel il faudrait ajouter celui passé devant les autres écrans
(ordinateurs et jeux vidéo) a été largement ¢tudi¢e. Par exemple, une

¢tude américaine portant sur 50 277 femmes agées de 30 a 59 ans, ayant
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un BMI <30 et sans antécédent cardio-vasculaire a montré que, durant les
6 années du suivi, 7.5% des femmes développent une obésité [45].
D’aprés cette étude, chaque tranche de 2 heures quotidienne passée
devant la télévision augmente de 23% le risque de I’obésité et de 14% le
risque de diabéte. De plus, il a été rapporté chez de jeunes obéses que la
surcharge pondérale n’est pas corrélée avec les apports énergétiques,
mais avec le temps passé devant I’écran. Le risque d’obésité diminue de
10% par heure d’activité physique par jour, et augmente de 12% par
heure passée devant la télévision. D’autre ¢études ont démontré que la
sédentarité, ainsi qu’une capacité cardiorespiratoire faible, sont toutes
deux associées a une détérioration de certains marqueurs de risques
cardiovasculaires tels que les parametres lipidiques (cholestérol totale et
triglycérides) et les marqueurs de I’inflammation (CRP, TNFa et IL-6), et
ce, indépendamment de 'adiposité totale[21].
Comparativement a des individus sédentaires, les individus obeses pratiquant
une activité physique régulicre présenteraient une pression artérielle moins
¢levée, de meilleurs profils lipidiques, de plus faibles niveaux de graisse
viscérale, des niveaux de marqueurs d'inflammation systémiques plus faibles et
une meilleure fonction cardiaque et endothéliale, réduisant ainsi le risque de
mortalité cardiovasculaire.
D’autre part, plusieurs travaux ont utilisé la méthode de 1’alitement « BedRest »
pour ¢étudier les effets déléteres directs de I’inactivité physique sur la santé
cardiovasculaire et métabolique. A ce sujet, ont démontré sur des sujets sains,
que I’alitement pendant 5 jours entraine une augmentation significative de la
pression artérielle systolique, des taux plasmatiques de cholestérol total et des
triglycérides, ainsi qu’une diminution de la sensibilité¢ a I’insuline. Ces résultats
nous montrent bien le role de la sédentarit¢ dans I’apparition des facteurs de

risque cardiovasculaire.
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I1.2. Role de I’hérédité

La thése de I’origine génétique de I’obésité repose sur plusieurs études récentes.
A la question : « comment les génes peuvent-ils expliquer une augmentation
rapide de [’obésité enfantine ? » répond le concept « d’environnement
obésogene » incluant abondance de nourriture et diminution de 1’activité
physique.

Interviennent aussi des facteurs dits « épigénétiques »: malnutrition de la mere
pendant la grossesse, mode d’alimentation pendant les premiers mois de la vie
de I’enfant. Ces données enrichissent le débat et plaident en faveur d’un
dépistage tres précoce, particulierement aupres des enfants aux facteurs de
risques connus, par exemple I’obésité d’un parent. Ces théses, qui restent a

approfondir, sont a nuancer par d’autres approches.

I1.3. Contexte socioéconomique
La sociologie a tenté de répondre a la question « est-on gros parce qu’on est
pauvre, ou pauvre parce qu’on est gros ? ».
Autrement dit, la pauvreté induit-elle des comportements alimentaires générateurs
d’obésité, ou, au contraire, le fait d’étre obése fait-il obstacle a un parcours
scolaire et professionnel que la personne aurait pu avoir en €tant mince ?
La premic¢re branche de I’alternative conduit a la stigmatisation morale qui
accable I’obése, suspect de « mal manger ». La seconde fonde les revendications
des associations de personnes obeses.
La distribution différenciée de 1’obésité dans 1’échelle sociale varie selon les
sociétés: dans les sociétés en voie de développement, I’obésité est plus présente
en haut de 1’échelle qu’en bas, ¢’est un signe de prospérité.
Dans les sociétés développées, cette distribution différenciée est inversée, mais
cette affirmation est a nuancer fortement : elle se constate clairement chez les
femmes (obésité en bas, minceur en haut : 16% d’obeses chez les ouvrieres, 4%

chez les cadres), beaucoup moins chez les hommes. L’attention au corps et au
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poids chez les femmes augmente avec la proximité aux classes moyennes d’une
part, au monde du travail d’autre part.

Selon des études réalisées aux Etats-Unis, la stigmatisation des obeses affecte
leurs trajectoires sociales et personnelles : le rejet dont ils font 1’objet les conduit
a faire des études moins longues, a étre moins bien payés et moins promus que
les « minces». IlIs se marient moins, et les femmes obéses ont des trajectoires
sociales volontiers descendantes (elles épousent des hommes dont la CSP est
moins ¢élevée que celle de leur propre pére).

Pour le sociologue enfin, 1I’idée que le repas est une décision individuelle sur
laquelle la volonté peut agir en permanence est suspecte : le repas et les prises
alimentaires sont une construction sociale, c’est a dire résultent de situations et
de contraintes sociales.

La question est abordée sous un angle complémentaire par les économistes, qui
ont cherch¢ a ¢évaluer quels ¢étaient les moyens financiers nécessaires pour avoir
une alimentation équilibrée.

Nicole Darmon a ainsi mis en évidence que la consommation de fruits et
légumes est difficile voire impossible a concilier avec des moyens limités:

- en dessous d’un budget « alimentation » de 3,50 euros par jour et par
personne, il est impossible de composer des repas équilibrés ;

- simultanément, un euro permet d’acheter 1’équivalent de 76kcal de fruit
ou légume contre 384kcal d’un autre aliment ; il y a donc une rationalité
dans le choix de ce type d’aliment lorsque le budget alimentation est une
variable d’ajustement. Pourtant, I’euro « fruits et légumes » apportera

beaucoup plus de nutriments indispensables que 1’euro « autres aliments.
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III. COMPLICATIONS SOMATIQUES DE L’OBESITE

I11.1. Complications cardio-vasculaires
L'hypertension artérielle (HTA) est la complication la plus fréquente de
'obésité, elle est présente chez prés de 35 % des obeses (34,7 % dans 1'étude
ObEpi réalisée en France en 2012). Il y a 3,6 fois plus d'HTA traitée chez les
personnes obeses que chez les personnes avec un IMC < 25 I<g/M2[31]. Les
mécanismes physiopathologiques expliquant la survenue d'une HTA chez les
patients obeses sont multiples : augmentation du tissu adipeux, en particulier
visceral, qui est le lieu de synthese de I'angiotensinogene, activateur du systeme
rénine-angiotensine qui entraine une €lévation de la pression artérielle, ainsi que
l'insuline-résistance et 1'activation du systéme nerveux sympathique.
L'obésit¢ a de nombreuses autres complications cardio-vasculaires
I'hypertrophie ventriculaire gauche (HVG), l'insuffisance cardiaque, les
coronaropathies, les troubles du rythme cardiaque et les pathologies
thromboemboliques [61].
L'augmentation de la masse graisseuse augmente la précharge du cceur
entrainant une HVG avec dilatation, et 'HTA entraine une augmentation de la
postcharge du cceur majorant 1'HVG, ceci aboutissant a une insuffisance
cardiaque congestive. De plus, le retentissement respiratoire de 1'obésité
(syndrome d'apnées du sommeil et hypoventilation alvéolaire) entraine une
insuffisance cardiaque droite, aboutissant au final a une insuffisance cardiaque
globale. Par ailleurs, il a été observé chez des sujets obeéses une augmentation de
taille de l'oreillette gauche avec un risque accru de fibrillation auriculaire.
L'obésité augmente le risque de maladie coronarienne, et ceci indépendamment
des autres facteurs de risque comme le diabéete, 1'hypercholestérolémie, HTA. En
effet, une ¢étude de cohorte américaine a évalué le risque relatif de survenue

d'évenements coronariens a 1,9 pour les sujets avec un IMC initial supérieur a
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29 kg/M2 par rapport a ceux dont I'IMC initial était inférieur a 21 kg/m2, en
prenant en compte la présence de diabéte, d'HTA et d'hypercholestérolémie.

L'obésité¢ favorise l'apparition de certains troubles du rythme comme les
extrasystoles ventriculaires, l'allongement de l'espace QT et, par ces

mécanismes, est un facteur de risque de mort subite.

II1.2. Complications métaboliques
Le diabéte de type 2, via l'insulino-résistance, est une complication fréquente de
l'obésité niais non présente chez tous les obéses.
L'é¢tude ObEpi de 2012 a retrouvé un diabéte traité chez 16 % des adultes
obeses, ce nombre étant 7 fois plus €élevé que chez des adultes de poids normal.
Par ailleurs, parmi les diabétiques de type 2, 43,1 % sont obeses [27].
La théorie explicative de survenue de l'insulino-résistance chez les personnes
obe¢ses est complexe[43]. Le mécanisme initial serait une faible capacité de
stockage des graisses dans le compartiment sous-cutané abdominal, entrainant
une accumulation des graisses au niveau intra-abdominal, hépatique et
musculaire. Ceci s'accompagne d'une augmentation des acides gras libres
circulants dans le sang et aboutit a une insulino-résistance. Il en résulte une
diminution des phénomenes contrdlés par l'insuline, qui sont ['utilisation
musculaire du glucose, le freinage de la production hépatique de glucose et
I'inhibition de la lipolyse. Il existe une théorie inflammatoire de l'insulino-
résistance, via les macrophages, le TNF-a et VIL-6, qui suppose que
I'inflammation du tissu adipeux serait la conséquence d'une adipogencse
excessive et qui aggraverait l'insulino-résistance, mais cette théorie n'est pas
démontreée.
Cependant, tous les sujets obeses ne sont pas insuline-résistants, et cela peut
s'expliquer par le fait que certains ont une plus grande capacité de stockage des

graisses dans le tissu sous-cutané abdominal.
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Enfin, le développement d'un diabéte de type 2 nécessite deux conditions : une
insulino-résistance et un dysfonctionnement de la cellule a qui ne peut
augmenter sa production d'insuline. Par ailleurs, I'insulino-résistance et le
diabete de type 2 ont une composante familiale.
L'insuline-résistance est accompagnée d'un effet pro-inflammatoire et d'un effet
pro-thrombotique qui augmentent le risque cardio-vasculaire.
Selon I'é¢tude ObEpi de 2012, 25,9 % des adultes obéses sont traités pour une
dyslipidémie, ceci correspond a 2,7 fois plus que des sujets de corpulence
normale (IMC < 25 kg/m2) [27].
Ces dyslipidémies correspondent a une hypertriglycéridémie et a une hypo-
HDL-cholestérolémie. Les données physiopathologiques montrent que
l'insuline-résistance entrains une augmentation des acides gras libres circulants
qui stimulent la synthése hépatique de triglycérides sous la forme de VLDL,
ainsi que la diminution des HDL cholestérol [15]. De plus, il existe des
anomalies qualitatives des lipoprotéines : les LDL deviennent plus athérogenes
et plus oxydables et les HDL sont moins anti-athérogénes et moins anti-
oxydants.
Nous pouvons nous pencher sur le syndrome métabolique, entité controversée,
qui peut se définir par l'intolérance a I'accumulation de la graisse viscérale,
augmentant le risque cardio-vasculaire.
Sa nouvelle définition, proposée par I'American Heart Association et le National
Heart, Lung and Blood Instituts, repose sur l'association de trois critéres ou plus
parmi : [13]

— augmentation du tour de taille > 102 cm chez I'homme et > 88 cm chez la

femme
— triglycérides > 1,50 g/l ou I'existence d'un traitement hypotriglycéridémiant
(fibrates ou acide nicotinique)
— HDL-cholestérol bas < 0,40 g/I chez 'homme et < 0,50 g/1 chez la femme

— Glycémie a jeun > 1,0 g/1 ou l'existence d'un traitement antidiabétique
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— TA > 130/85 mmFIg ou l'existence d'un traitement hypotenseur
L'é¢tude INTERHEART a étudié les facteurs de risque chez des sujets victimes
d'infarctus du myocarde [14]. Elle a prouvé que le marqueur le plus fort du
risque d'infarctus du myocarde est le rapport tour de taille/tour de hanches, avec
un risque relatif de 2,52 pour le cinquieéme quintile par rapport au premier
quintile, aprés ajustement sur plusieurs variables (age, sexe, tabagisme, origine
géographique), avec une relation similaire pour le tour de taille. L'IMC n'était
pas un aussi bon marqueur de risque d'infarctus du myocarde.
Le syndrome métabolique est lui aussi a risque cardio-vasculaire, par sa
composante d'obésité abdominale.
Une autre complication métabolique de [I'obésité est la stéatohépatite
métabolique, mais elle est mal connue donc insuffisamment recherchée en
pratique clinique. Elle est aussi identifiée sous le terme de NASH (non alcoholic
steatohepatitis) en anglais, mais elle peut étre associée a une autre maladie
chronique du foie, comme la maladie alcoolique du foie, lui préférant donc le
terme de stéatopathie métabolique, regroupant la stéatose et la stéatohépatite.
L'incidence de la stéatose métabolique est mal connue, évaluée a 2% par an dans
une ¢tude italienne [66]. Chez des sujets vivants donneurs de foie pour greffe,
donc considérés comme sains, une stéatose a été retrouvée chez 12 a 18% des
cas, et une stéatohépatite chez 3 a 16 % des sujets, en Europe. La stéatose est
liée a l'insulino-résistance et peut étre considérée comme un précurseur- du
syndrome métabolique, apparaissant avant les complications de l'insu lino-
résistance.
Du point de vue pathogénique, la 1ésion initiale serait un stress oxydatif et une
apoptose, entrainant une augmentation des acides gras libres intra-hépatiques,
constituant la stéatose hépatique, puis des lésions secondaires nécrotico-
inflammatoires et enfin une fibrose hépatique. Celle-ci pouvant se compliquer

d'une cirrhose puis d'un carcinome hépatocellulaire.
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Concernant le diagnostic de la stéatohépatite métabolique, une stratégie de
dépistage peut étre proposée aux patients présentant des signes d'insulino-
résistance par un bilan hépatique standard et une échographie hépatique. Si une
¢lévation des transaminases ou une stéatose hépatique est retrouvée, la fibrose
hépatique peut étre recherchée par des tests non invasifs (Fibroscan par
exemple) associés a une imagerie hépatique plus performante comme 1'IRM. La
biopsie hépatique doit étre secondairement discutée au cas par cas.

D'autres anomalies biologiques sont plus fréquentes chez les sujets obeses
biologiques reconnus pour €tre associé¢e a I'hypertriglycéridémie, les anomalies
de la coagulation et de la fibrinolyse avec un risque de thrombose veineuse
augmenté, et un état inflammatoire, pouvant étre mesuré par la Protéine C

Réactive ultrasensible[15].

II1.3. Complications respiratoires
Au-dela de la dyspnée d'effort, trés fréquente, 1'obésité a de nombreuses
complications respiratoires qui doivent étre recherchées chez tout patient

obese.

> Le syndrome d'apnées-hypopnées obstructives du
sommeil (SAHOS)

Il est défini, selon la Société de pneumologie de langue frangaise, par un index
d'apnées-hypopnées >  S/heure de sommeil, a l'enregistrement
polysomnographique, associ¢ a une somnolence diurne non expliquée par
d'autres facteurs ou a au moins deux des critéres suivants non expliqués par
d'autres facteurs : ronflements séveres et quotidiens, sensations d'étouffement ou
de suffocations pendant le sommeil, éveils répétés pendant le sommeil, sommeil
non réparateur, fatigue diurne, difficultés de concentration, nycturie (plus d'une
miction par nuit) [71].Le SAHOS correspond a des collapsus du pharynx,

complets ou incomplets répétés pendant le sommeil.
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» Le syndrome obésité-hypoventilation (SOH)
I1 est défini par l'association d'une obésité et d'une hypercapnie diurne 45SmmHg
aux gaz du sang sans autre étiologie pour l'expliquer. Les gaz du sang peuvent
aussi objectiver un effet shunt, défini par une somme Pa02 + PCO2 <120mmHg,

ou une hypoventilation alvéolaire, définie pat-hypercapnie ~~ 45mmHg [35].

» L'hypertension artérielle pulmonaire (HTAP)
Il est définie par une pression artérielle pulmonaire moyenne (PAPm) ~:
25nimFIg au repos, le cathétérisme cardiaque droit étant la mesure de référence
[20].Chez le sujet obese, 'HTAP peut étre due a un dysfonctionnement
cardiaque gauche, a la prise de substances anorexigénes ou a un SOH via
I'hypoxémie chronique.
Dans la Sleep Heart Health Study, le pourcentage de sujets atteints de
SAHOS avec un index apnées-hypopnées> 15/heure passe de 12% pour
des sujets de poids normal a 32 % en cas d'obésite.
Dans les obésités massives, la proportion de SAHOS est supérieure a 60
Dans une étude sur des malades enregistrés en laboratoire de sommeil pour une
suspicion de SAHOS, 12% présentent un SOH. Une HTAP Iégere
(PAPm<35mmHg) ou modérée (35<PAPm<45mmHg), sans retentissement
fonctionnel, est retrouvée chez 40% des sujets obeses.
D'un point de vue physiopathologique, I'obésité entraine une ventilation a
petits volumes et a plus haute fréquence respiratoire. Ceci a pour
conséquence un syndrome restrictif objectivé aux  épreuves
fonctionnelles respiratoires (EFR) par une diminution de la capacité
pulmonaire totale, de la capacité résiduelle fonctionnelle et du volume de

réserve expiratoire.
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Il existe une augmentation des résistances bronchiques, sans syndrome
obstructif, ainsi qu'une altération du rapport ventilation/perfusion, se manifestant
par un effet shunt. Des mécanismes permettent de compenser cette augmentation
du travail respiratoire et, lorsqu'ils sont dépassés, il apparait une hypercapnie.
L'HTAP est expliquée par un dysfonctionnement cardiaque gauche avec une
hypertrophie ventriculaire gauche et un trouble de la contractilit¢ myocardique.
Le SAHOS n'explique pas a lui seul I'existence d'une HTAP, mais peut entrainer
un dysfonctionnement du ventricule droit, puis une HTAP, s'il est associé a une
autre maladie pulmonaire chronique (comme une bronchopneumopathie
chronique obstructive), a un SOH ou a une insuffisance cardiaque gauche.

Les complications respiratoires de l'obésité sont fréquentes et potentiellement
graves, elles justifient donc d'un dépistage par des EFR, des gaz du sang et
une polygraphie ventilatoire ou une polysomnographie. L'HTAP est
suspectée sur I'échocardiographie (par I'¢lévation de la pression artérielle
pulmonaire systolique), ainsi que sur l'existence de signes droits a
I'électrocardiogramme, et confirmée par le cathétérisme cardiaque droit.
Sa sévérité tient compte de la PAPm, du stade de la dyspnée et du test de
marche de 6 minutes.

D'un point de vue thérapeutique, la perte de poids est essentielle et peut
étre curative, associ€¢e a un réentrainement progressif et encadré a l'effort.
Le SAHOS est traité¢ par un appareillage respiratoire de type pression
positive continue, pas toujours bien toléré par les patients, et le traitement

de I'HTAP releve du pneumologue.

I11.4. Complications ostéo-articulaires
On estime que 60% des sujets obéses souffrent de douleurs i-nusculo-
squelettiques [24].
Parmi ces troubles, I'arthrose est une maladie tres fréquente, caractérisée par une

altération du cartilage articulaire avec atteinte de la synoviale et de l'os sous-
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chondral, entrainant des douleurs, une impotence fonctionnelle voire un réel
handicap. La gonarthrose, en particulier, est trés liée a 1'obésité. En effet, le
risque de gonarthrose est augmenté de 15 % pour chaque augmentation d'une
unité d'IMC.

L'enquéte NHANES 1 montre que les adultes obéses (IMC > 30 kg/m2) et tres
obeses (IMC > 35 kg/m2) ont un risque de gonarthrose trés augmente,
respectivement 3,7 et 7,7 chez la femme, et 4,78 et 4,45 chez I'homme, par
rapport a des sujets de poids normal ou en surpoids. En revanche, I'obésité n'est
pas un facteur de risque démontré de coxarthrose, et entraine un risque faible
d'arthrose digitale, estimé a 1,9.

D'un point de vue physiopathologique, le facteur mécanique est évident pour les
articulations portantes, les contraintes subies par les genoux représentant 5 a 6
fois le poids du corps lors de la marche. Cependant, le réle de certains facteurs
systemiques circulants est envisagé, comme les astrogenes du fait de la
prédominance féminine de l'arthrose, ainsi que la fonction endocrine du tissu
adipeux libérant des cytokines pro-inflammatoires et des adipokines, ce role
restant a préciser.

Le traitement repose sur les antalgiques, les infiltrations d'acide hyaluronique, la
kinésithérapie et le maintien d'une activité physique.

La perte de poids est un ¢lément important, la perte de deux unités d'IMC en dix
ans permettant une réduction du risque de 50 % de développer une gonarthrose
symptomatique. La perte de poids massive a un effet antalgique trés net. Apres
échec de ces différents traitements, une prothese totale de hanche ou de genou
est indiquée, sachant que le risque opératoire est plus élevé chez le patient obese
du fait de difficultés anesthésiques, de complications respiratoires et
thromboemboliques et d'une augmentation du risque de saignement

peropératoire et d'infection post-opératoire.
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D'autres pathologies thumatismales sont plus fréquentes chez le sujet obese :

— la goutte, du fait de I'hyperuricémie, liée aux exces alimentaires de purines,
d'alcool et de graisses 1'épiphysiolyse fémorale

— l'ostéonécrose aseptique du condyle fémoral interne ou de la té€te fémorale
les lombalgies, présentes chez environ 40% des sujets obéses, et
lombosciatiques 1'hyperostose engainante de Forestier, retrouvée jusque
chez 40 % des obeses, caractérisée par le développement d'ostéophytes
vertébraux l'arthrose inter apophysaire postérieure certaines tendinopathies,
de la patte d'oie et du moyen fessier en particulier

— les talalgies liées a une aponévrosite plantaire

IIL.5. Cancers
En 2012, le rapport publié par- National de Veille Sanitaire et par 1'Institut
National du Cancer montre une incidence tous cancers confondus de 200 350
cas chez 'homme et de 155 004 cas chez la femme, avec une mortalité de 85
255 personnes chez I'homme et de 63 123 personnes chez la femme, en France.
[12].11 existe une augmentation d'incidence des cancers de 1,2 % par an chez les
hommes et de 1,4 % par an chez les femmes, pouvant étre mise en relation avec
une augmentation de la prévalence du surpoids et de 1'obésité [28].
Une méta-analyse a évalué la relation entre I'lMC et l'incidence des cancers, et a
mis en évidence une augmentation du risque de cancer chez les patients obeses
par rapport a ceux de poids normal.
— cancer de I'endometre : risque 2 a 6 fois plus élevé
— cancer du sein : risque augmenté de 30 a 50 % chez la femme ménopausée
cancer colorectal : risque 1,5 a 2 fois plus élevé chez 'homme et 1,2 a 1,5
fois plus élevé chez la femme
— cancer du rein : risque 1,5 a 3 fois plus ¢leve

— adénocarcinome de I'eesophage: risque multipli¢ par 2 a 3

61



— cancer de la vésicule biliaire : risque augmenté de 60

— carcinome hépatocellulaire : risque relatif de 1,89

— cancer du pancréas, du cardia gastrique, de la prostate et cancers
hématopoiétiques (leucémie, lymphome non hodgkinien, myélome
multiple) : le risque semble augmenté sans chiffration précise de ce risque

— cancer de l'ovaire, de la thyroide et du col de l'utérus : la relation entre

obésité et augmentation du risque reste encore discutée

Cependant, il est difficile d'établir un lien causal précis entre le poids et le risque
de cancer, du fait de nombreux autres facteurs environnementaux,
comportementaux et génétiques.

D'un point de vue physiopathologique, I'hyperinsulinémie chronique provoquée
par l'obésité augmente la biodisponibilité plasmatique de 1'GF-1 dont les effets
sur les cellules cibles favorisent la formation des cancers (mitogénese, inhibition
de l'apoptose, angiogenese, régulation cellulaire et augmentation de la migration
cellulaire). Les adipokines sécrétées par le tissu adipeux, en particulier la leptine

et I'adiponectine, et les stéroides sexuels pourraient aussi €tre impliqués.

II1.6. Complications dermatologiques
Certaines dermatoses bénignes sont plus fréquentes chez le sujet obese : [22]

— la mycose des plis, intertrigo ou atteinte des grands plis (sous-mammaires,
axillaires, plis abdominaux, inguinaux, inter fessiers), par la macération
l'acné

— la cellulite, qui est une lipodystrophie superficielle associant adipose,
cedéme et fibrose au niveau des adipocytes, et qui peut se voir chez des
personnes minces 1'hyperhidrose (ou exces de transpiration)

— les vergetures, qui peuvent apparaitre lors de grande traction sur la peau,

comme une prise de poids importante ou la grossesse
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O [l'acanthosisnigricans, qui est une hyperpigmentation et un
épaississement des grands plis, dermatose spécifique de 1'obésité, et
doit faire rechercher une néoplasie profonde si elle apparait chez un
sujet non obese

0 les molluscumpendulum sont des excroissances cutanées bénignes
pédiculées I'hyperkératose plantaire, favorisée par le surpoids par une

action mécanique

II1.7. Complications veineuses et lymphatiques

Plusieurs études épidémiologiques ont suggéré que l'obésité est un facteur de
risque indépendant de l'insuffisance veineuse chronique et de la maladie
thromboembolique veineuse (MTEV), au méme titre que l'age ¢€levé, le sexe
féminin, la multiparité et les antécédents familiaux [76].L'obésité est un facteur
de risque de varices des membres inférieurs, la fréquence passant de 7 % si IMC
<27 kg/m2 a 30

— s1 IMC > 40 kg/m2. Le risque de MTEV est de 1,7

— s1 IMC > 25 kg/m2 et de 2,4 si IMC > 30 kg/m2.

De plus, l'obésité est un facteur de risque de récidive de thrombose veineuse
profonde et augmente le risque de syndrome post-thrombotique.

D'un point de vue physiopathologique, cela est dii a des facteurs mécaniques :
augmentation du volume abdominal diminuant le retour veineux, augmentation
du diameétre des veines favorisant la distension et l'incontinence valvulaire,
HTAP augmentant la pression dans les cavités droites du cceur et diminuant le
retour veineux. A ces facteurs mécaniques s'ajoute un €tat d'hypercoagulabilité
li¢ a l'augmentation des facteurs tissulaires, VII, VIII, Willebrand et du

fibrinogene.
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L'examen clinique retrouve des signes fonctionnels d'insuffisance veineuse, non
corrélés a sa sévérité : sensations de jambes lourdes, impatiences, crampes,
paresthésies, prurit, fatigabilité a l'effort et a 1'orthostatisme prolongé, associés a
des anomalies cutanées : télangiectasies, varicosités, dermite ocre, eczéma,
atrophie blanche, hypodermite scléreuse puis ulcére veineux. L'écho doppler
veineux fait le diagnostic.

Le traitement repose sur la contention ou la compression élastique ainsi que sur
des traitements chirurgicaux et endoveineux (€veinage, phlébectomie,

sclérothérapie).

» Le lipoedéme
Il est une accumulation de tissu adipeux, anormalement réparti du bassin
jusqu'aux chevilles, avec un respect initial du pied, associé a des cellulalgies. 11
touche essentiellement des femmes obeses. Le traitement est difficile, avec peu

d'effet de la perte de poids ou de la surélévation des membres inférieurs.

» Le lymphoedéme

Il est di & un dysfonctionnement du systéme lymphatique avec stase de la
lymphe puis cedéeme du membre. Il existe des lymphoedémes primaires, avec
souvent une forme familiale, et des lymphoedémes secondaires, au niveau des
membres inférieurs essentiellement dus a des cancers pelviens ayant nécessité
un curage pelvien ou une irradiation, ou a une insuffisance veineuse chronique
sévere a un stade tardif.

Le lymphoedéme primaire a une évolution ascendante du pied vers le genou,
alors que le lymphoedéme secondaire débute au niveau de la cuisse avec une
extension descendante. Il n'y a habituellement pas de douleurs. Il faut ¢liminer
une autre cause d'cedeéme (cardiaque, rénale, hépatique ou un syndrome
compressif), la lymphoscintigraphie confirme le diagnostic. La complication

principale du lymphoedéme des membres inférieurs est I'érysipele. Le traitement
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repose sur la physiothérapie décongestive compléte, associée a une perte de

poids.

I11.8. Particularités de 1'obésité du sujet agé

Il n'y a pas de définition consensuelle de 1'obésité chez les personnes agées de
plus de 65 ans [56]. En effet, le vieillissement physiologique entraine une
diminution de la masse musculaire et de la densité osseuse, liées a une
diminution de l'activit¢ physique, a des carences alimentaires et a des
changements hormonaux. Le risque de dénutrition protéino-énergétique est
éleve.

Le terme d' « obésité sarcopénique » a €té propos€¢ quand l'excés de masse
grasse est associ¢ a une diminution de la masse et de la force musculaire. Avec
l'age, le poids augmente et la taille diminue, du fait de la cyphose globale et des
tassements vertébraux, contribuant a I'augmentation de 1'IMC. La répartition de
la masse grasse au niveau visceral et tissulaire est plus pertinente pour définir le
risque médical de I'obésité.

La morbi-mortalité liée a 1'obésité chez les personnes agées est difficile a étudier
notamment car la prévalence de la plupart des complications associées a
'obésité augmente avec l'dge, en particulier les pathologies cardio-vasculaires,
métaboliques et les cancers.

Le but principal de la prise en charge d'un sujet 4gé obése est la prévention de la
perte de capacité fonctionnelle et de l'autonomie, via 1'activité physique, plus
que la perte de poids. Celle-ci est plutot associée a une augmentation qu'a une
diminution de la mortalité, du fait du risque fracturaire et de la fragilité lice a la

perte musculaire et osseuse.
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IV. COMPLICATIONS PSYCHOSOCIALES

La détresse psychologique s’exprime par la baisse de I’estime de soi,
I’insatisfaction liée a sa silhouette corporelle, la dépréciation de ses capacités
physiques, les troubles anxieux et dépressifs, et les troubles du comportement
alimentaire.

Les obéses ont un méme niveau de I’estime de soi que les non obeses. Ainsi la
stigmatisation de 1’obese, pergu en dehors des normes sociales de la corpulence,
a pour conséquence la marginalisation, la baisse de I’estime de soi et la
diminution de la qualité de vie serait comparable a celle des patients ayant un
cancer.

Ces conséquences peuvent entrainer des troubles des conduites alimentaires plus

ou moins compensatoires, aggravant 1’obésite.

V. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE
L’objectif est que la personne obese, a travers des modifications durables de ses
habitudes, parvienne a retrouver un équilibre nutritionnel et une meilleure santé

psychologique et somatique.

V.1. Traitement diététique

Le choix tactique des différents régimes se fait en 2 €tapes ;

V.1.1. La restriction énergétique
On distingue 3 types de régimes en fonction du déficit calorique et de la durée
[7, 80] :
- Les régimes peu restrictifs personnalisés : ont la préférence dans les
recommandations de bonnes pratiques cliniques. Ils sont prescrits pour

quelques mois (3 a 6 mois).
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- Les régimes a bas niveau calorique (low calorie diet, LCD) [800 a
1200-1500 kcal. /Jour] imposent une diminution considérable (de 30 a
50%) des apports énergétiques par rapport aux besoins du sujet. Leur
durée ne doit pas dépasser quelques semaines.

- Les régimes a trés basse valeur calorique (very low calorie diet, VLCD)
[inférieur ou égal a 800 kcals. /jour] soulévent actuellement plus de
questions sur leurs indications que sur leur tolérance clinique. Trés
efficaces, ils font perdre 4 a 8kg par mois, mais le risque de rechute est
trés €levé. Les recommandations frangaises précisent que ces régimes
doivent étre utilisés sous controle médical strict, pour des périodes ne

dépassant pas 4 semaines

V.1.2. Stratégies diététiques
- Conseils nutritionnels : Voici quelques conseils de bon sens pour diminuer
les apports énergetiques [37, 80] :
O limiter la consommation des aliments a forte densité énergétique, riche en
lipides ou en sucres simples et les boissons sucrées ou alcoolisées
O choisir des aliments a faible densité énergétique (fruits, Iégumes, boire de
I’eau)
O controler la taille des portions
o diversifier les choix alimentaires en mangeant tout
O structurer les prises alimentaires en repas et en collation en fonction des
nécessités et modes de vie du sujet (en général, 3 repas principaux et une
collation éventuelle).
- Régime dit équilibré, modérément hypocalorique : le principe est de
proposer une alimentation équilibrée en glucides, lipides et protéines (G-L-P
: 50-35-15% des AET) mais réduite de 15 a 30% par rapport aux besoins
calculés du sujet [2, 60, 78, 80].
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- Régime hypolipidique : le régime pauvre en graisse (low fat diet) consiste a
limiter la consommation de tous les aliments gras et de remplacer une partie
des calories manquantes par des aliments riches en glucides ou en protéines
(GL-P: 55-30-15 a 70- 15-15% des AET). Mais attention, réduire les lipides
sans réduire les calories n’est pas efficace.

- Régime hyperprotidique : les aliments riche en protéines sont favorisés au
dépens de I’apport en glucides et/ou en lipides (G-L-P : 45-30-25 a 40-30-
30% des AET).

- Régime hypoglucidique : la consigne est simple et facile a suivre, éviter de

consommer des aliments riches en glucides (pain, féculents, Iégumineuses).

V.2. Activité physique

Le principal intérét de I’activité physique est de limiter la reprise de poids apres
amaigrissement [60, 78]. En effet, la dépense énergetique de la plupart des
activités sportives ou récréatives est faible. Il est donc illusoire d’en faire la
seule mesure thérapeutique

De multiples effets bénéfiques de 1’activité physique ont été décrits, qu’ils soient
physiologiques ou psychologiques. L’intérét de 1’activité physique est donc
immense pour la prévention de certaines maladies liées a 1’obésité, comme le
diabete, 1’hypertension artérielle, les dyslipidémies et probablement certains
types de cancers.

L’objectif principal est d’atteindre un niveau appropri¢ d’activité physique dans
la vie de tous les jours. Le message est simple : repérer les comportements
sédentaires et essayer de rendre le mode de vie de plus en plus « actif ». En
effet, la lutte contre la sédentarit¢ semble plus efficace que la seule promotion
du sport, imprudente parfois et inefficace souvent, chez le sujet obése dont la

capacité physique est limitée.
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La pratique de I’activité physique peut étre discontinue au cours de la journée. Il
est ainsi recommand¢é d’accumuler au moins 30 minutes d’activités non

sédentaires chaque jour de la semaine.

V.3. Traitement médicamenteux
Deux médicaments, de 2 classes différentes sont actuellement prescrits dans la
plupart des pays, car agréés pour une utilisation de longue durée [2, 81].
D’autres comme le rimonabant, sont en cours de développement.
L’orlisat ou tétrahydrolipstatine (Xénical) est inhibiteur puissant des lipases
gastriques et pancréatiques, qui diminue par conséquent 1’hydrolyse des
triglycérides alimentaires [81]. L’absorption des lipides baisse de 30% et une
stéatorrhée de 20 a 30 g /jour apparait. L orlisat est peu absorbé par la muqueuse
intestinale, il n’a donc pas d’effet systémique. La dose optimale est de 120 mg 3
fois par jour. La gélule peut étre prise avant ou pendant le repas jusqu’a 2
heures apres. Il est recommandé de suivre un régime hypocalorique et
hypolipidique, pour assurer un déficit énergétique suffisant et pour augmenter
I’observance.
La subitramine (Subitral) est un anorexigene, dérivé de la B-phényléthylamine
[81]. Elle a une double action noradrénergique et sérotoninergique, en diminuant
au niveau des terminaisons nerveuses la « recapture » de la sérotonine et de la
noradrénaline et, dans une moindre mesure, celle de la dopamine, sans affecter
la libération de ces neurotransmetteurs. Une petite augmentation de la
thermogenese a également €té décrite.
Le médicament peut étre donné en une prise. L’effet est dose dépendante de 5 a
30mg/jour. La dose de départ est de 10 mg/jour.
La subitramine est contre indiqué en cas d’hypertension artérielle mal contrdlée,
d’antécédent d’accident vasculaire cérébral ou d’insuffisance coronaire avérée,

et donc les sujets a haut risque vasculaire.
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Le rimonabant, actuellement en phase 3 de son développement, est le premier
représentant d’une nouvelle classe thérapeutique, les bloqueurs des récepteurs

des annabinoides de type CBI [75].

V.4. Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical est sans aucun doute le plus efficace pour obtenir une
perte de poids importante en cas d’obésité massive [2, 7, 8, 19]. Les effets
bénéfiques sur les comorbidités et sur la qualité¢ de vie sont démontrés, mais il
n’est pas actuellement établi qu’ils permettent réduire la mortalité.

Les indications de la chirurgie bariatrique (gastroplasties et court-circuit
gastrique...) ont été clairement définies par de nombreux consensus d’experts :
[8] ne sont concernés que les sujets massivement obeses (IMC supérieur a 40)
ou les sujets qui souffrent de comorbidités séveres et qui ont un IMC supérieur a
35kg/m2, motivés et bien informés.

Le suivi nutritionnel au long court est particulierement important, car le risque
de carences nutritionnelles multiples n’est pas négligeable. Les rechutes ne sont

pas rarcs.
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DEUXIEME PARTIE ¢
TRAVAIL PERSONNEL

71



I. METHODOLOGIE

I.1. Cadre de I’étude
L’ ¢tude s’était déroulée au Centre anti diabétique Marc Sankalé de 1’Hopital
Abass Ndao de Dakar. Ce centre est créé en juin 1965, il assure le traitement
ambulatoire du diabéte et de diverses maladies endocriniennes en plus de
pathologies relevant de la médecine interne. Le centre regoit un trés grand
nombre de diabétique venant de toutes les régions du Sénégal et de la sous-

région ouest africaine.

I.2. Type d’étude :
Il s’agissait d’une étude transversale rétrospective a partir de dossiers de

malades suivis dans la période allant du 15 Décembre 2014 au 15 Janvier 2015.

II. POPULATION D’ETUDE
L’¢tude a concerné les patients diabétiques suivis au centre anti diabétique Marc

Sankalé.

I1.1. Définitions Opérationnelles
Patient diabétique: patient dont le diagnostic de « diabete » a été retenu dans le
dossier médical selon les criteres suivants :
- Une glycémie plasmatique a jeun supérieure a 1.26/1 a deux reprises au
moins ou

- Une glycémie post prandiale supérieure a 2g/1.

Patient hypertendu: patient dont le diagnostic d” « Hypertension artérielle » a été
retenu dans le dossier médical selon les critéres suivants :
- chiffres de pression artérielle systolique >140 mm Hg et/ou diastolique >

90 mm Hg apres le repos a trois reprises sur au moins 2 consultations.
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L’IMC : L’indice de masse corporelle (IMC) est utilis¢é pour estimer la
répartition du poids en fonction de la taille. Son calcul est simple : il
correspond au poids divisé par le carré de la taille.

- IMC = Poids / (Taille) *

- Poids : Kilogramme (Kg)

- Taille : métre (m)

- IMC : Kilogramme par metre carré (Kg/m?)

Interprétation : L’IMC est classé selon I’OMS en différentes classes

suivantes :

IMC inférieur a 18,5 : déficit pondéral ou maigreur

IMC compris entre 18,5 et 24,9 : poids idéal (poids normal)

IMC compris entre 25 et 29,9 : surpoids

IMC supérieur a 30 : obésité

I1.2. Critere d’inclusion
Patients adultes diabétiques de type 2, suivis au centre anti diabétique Marc

Sankalé.

I1.3. Criteres de non inclusion
Patient non diabétique ou diabétique du type 1 consultant au service

d’endocrinologie.

I1.4. Période de La collection des données:
Notre étude s’est déroulée dans la période du 15 Décembre 2014 au 15 Janvier

2015.

I1.5. Collection des données

Les données ont été recueillies sur des fiches d’enquéte.
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I1.6. Traitement et analyse des données
Le traitement des données a ¢été réalisé grace a EPI INFO 3.5.4 ET IBM SPSS
Statistics 20
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III.RESULTATS
Du 15 Décembre 2014 au 15 Janvier 2015, nous avons recensé 303 patients et
diabétique de type 2 sur les 723 patients suivis au centre anti diabétique Marc
Sankalé de I’Hopital Abass Ndao de Dakar. Soit une fréquence de 42%.
Nos résultats sont présentés en fonction des données anthropométriques et

cliniques suivantes :

III.1. Le sexe

= FEMININ

= MASCULIN

Figure 15: Répartition des patients en fonction du sexe

Notre étude était composée de 249 femmes (82%) et 54 hommes (18%).Le sexe
ratio est de 0,22.
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I1L.2. L’age
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Figure 16 : Répartition de la population selon I’age

L’age moyen des patients était de 61 ,74 avec des extrémes de 31 ans et 92 ans

Ceux qui ont entre 55 et 64 ans étaient les plus représentatifs avec n=111 soit

36,63%.
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II1.3. Localité
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Figure 17: Répartition des patients selon la localité

Dans notre étude, les patients d’origine urbaine étaient les plus représentatifs

avec n=280 soit 92,4%.
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I11.4. La situation matrimoniale
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Figure 18: Distribution des patients selon la situation matrimoniale

Dans notre série, les mari€s étaient les plus représentés avec n=204 soit 67%.
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I1L.5. L’Ethnie

Tableau III : Répartition des populations selon I’ethnie

Ethnie Effectifs Fréquence (%)
Séreres 37 12,21
Wolofs 133 43,89
Poulars 51 16,83
Autres 82 27,06

Total 303 100,00

Dans notre population, les Wolofs, les Poulars et les Séreres sont les plus
représentés avec respectivement 43,89%, 16,83% et 12,21%. Les autres sont
minoritaires avec: 2,31% pour les Bambaras, 2,64% pour les Diolas, 2,97% pour
les Maures, 4,95% pour les Toucouleurs, 4,29% pour les Lébous, 1 ,98% pour
les Mandingues, 0,99% pour les Mancagnes, 1,65% pour les Socés, 2,31% pour

les Soussous, 1,32% pour les Sarakholés et 1,65% pour les Manjacks.

I11.6. Antécédents familiaux
Parmi les 256 patients chez qui les antécédents familiaux de diabéte étaient

précisés, 1l y avait 171 cas de diabete familial soit une fréquence de 66,79%.

Tableau I'V: Répartition selon les antécédents familiaux

Antécédents familiaux Effectifs Fréquence%
Diabéte familial 171 66,79
Néant 85 33,21
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IIL.7. Les antécédents personnels
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Figure 19 : Répartition selon les antécédents personnels

Les femmes ménopausées étaient majoritaires avec n=229 soit 75,57%. Parmi

toutes les femmes de [I’étude, seules 4 soit 1,60 %

oestroprogestatifs (OP)

utilisaient des
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I1L.8. Fréquence de P’HTA
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Figure 20 : Fréquence des diabétiques hypertendus selon le nombre de consultation

Les hypertendus diabétiques de type 2 représentaient 42% des consultations

dans la période de notre étude.
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IT1.9. Glycémie a JEUN
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Figure 21 : Répartition selon les valeurs glycémiques

Notre population était composée 183 patients soit 60,39% dont la glycémie est
supérieure a 1,26g/l. Ceux dont les glycémies étaient comprises dans les
intervalles [0 ,75-1,10] et [1,11-1,26] sont respectivement de n=64 (21,12% = et
n=56 (18,48%).
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I11.10. Durée d’évolution du diabete
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Figure 22 : Répartition selon la durée d’évolution du diabéte

L’age moyen d’évolution du diabete était de 8,87. Les plus représentés avec
n=149 soit 49,17% avaient une durée de leur diabéte comprise entre [0-5] ans.

Le diabete était inaugural dans 2 ,64 % soit n= 8.
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IL.11. IMC
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Figure 23 : Répartition selon les valeurs de I'IMC

Dans notre série, la moyenne de I’'IMC ¢était de 26,71 avec 259 patients qui

avaient I’IMC. Parmi eux, avaient 23% d’obésité.
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II1.12. IMC et sexe

Tableau V : Relation entre sexe et IMC

Classes d’obésité Hommes Femmes

Effectifs Fréquence Effectifs Fréquence

< 18.5 = maigre 2 4,34 4 1,87
[18,5-24,9]=corpulence normale 22 47,82 72 33,80
[25-29.9]= surpoids 17 36,95 83 38,96
[30-34.5]=obésité grade I 1 2,17 44 20,65
[35-39.9]= obésité grade 11 4 8,69 9 4,22
>40= obésité grade III 0 0 1 0,46
Non faits 8 14,81 36 14,45

Dans notre étude, les femmes étaient plus obéses que les hommes avec 70,87%

contre 10,86%.
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IV.DISCUSSION
Au terme de notre étude, une prédominance féminine est observée avec 82%.
C’est une observation classique, rencontrée dans la littérature et similaire aux
¢tudes de TRAORE A au Mali [74] et de GAULTIER Y au Sénégal [31] qui
trouvent respectivement des fréquences de 76,6% et 70,7% dans leurs séries.
Nos résultats peuvent alors s’expliquer par la régularité des consultations
observées chez les femmes diabétiques par souci d’équilibre de leur diabéete.
L’age moyen de nos patients est de 61,74 ans (les extrémes d’age entre 31 ans et
92 ans) concordant avec la littérature du diabéte de type 2, et qui est inférieur a
celui trouveé par Anne DUGUAY [26] a Paris qui est de 72 ans.
A la suite de I’exploitation de I’ensemble des dossiers, nous constatons que le
diabete existe dans toutes les ethnies au Sénégal avec une nette prédominance
chez les Wolofs (43,89%) pour la simple raison que le wolof est I’ethnie la plus
représentative du Sénégal. Ils sont suivis des Poulars (16,83%) et des Seéreres
(12,21%).
La majorité des patients soit 67% sont mariées. Cela peut étre attribuable a la
prédominance des tranches d’age de 45-54 ans (19,47%), de 55-64 ans
(36,63%) et de 65-74ans (29,37%).Cette étude est similaire a celle de SADIK S
(74 ,5%) 168] et KENGNE T.G.E (55%) [54].
S’agissant de la provenance des patients, les citadins étaient plus représentés
avec 92,4%.L’étude de S. GUEYE [39] est similaire & la ndtre avec 66,7% de
ses patients qui sont des citadins. Ceci pourrait étre expliqué par les
changements du mode de vie (consommation de sucres raffinés, de matieres
grasses, d’aliments pauvres en fibres et de la sédentarité croissante) aussi du fait
que les consultations se sont déroulées en plein centre-ville de Dakar, mais
¢galement a la mauvaise répartition des services spécialisés dans la prise en

charge du diabete.

86



Les études ont démontré le role de 1’hérédité dans le diabéte de Type 2. En
particulier, I’étude des familles de diabétiques a montré que le risque est de
100% pour les jumeaux monozygotes si ’'un d’eux est diabétique ; dans la
fratrie d’un diabétique de Type 2, le risque est de 26% ; si les deux parents sont
diabétiques, le risque double chez les enfants par rapport au cas ou un seul
parent I’est [10].Notre étude a montré que 66,79% des diabétiques avaient un
membre de la famille atteint. Ces chiffres sont supérieurs a ceux de S. GUEYE
[39] qui avait trouvé dans sa série 47% de diabéte familial.

Le diabete et I’HTA, association synergique, sont retrouvés chez 42% des
patients. Cette association HTA-diabete est responsable d'une majoration du
risque cardiovasculaire [53] avec survenue des événements morbides
cardiovasculaires et accélération de l'altération de la fonction rénale.

Nous avons remarqué que 70,95% de nos patients sont diabétiques depuis moins
10 ans et 26,40% le sont depuis plus de 10 ans. . Ce résultat est similaire a celui
trouvée par NIANG A [59] qui est de 73,8 %. Par contre notre résultat est
inférieur a celui de G. O. DIBIA [25] qui a trouvé une fréquence de 14% pour
ceux qui avaient le diabete depuis plus de 10 ans et de 86 % pour ceux qui
I’avaient depuis moins de 10ans. L’age moyen de notre diabéte est de 8,87ans.
Les patients ayant un IMC normal représentaient 37%, cependant 61% des
patients sont en surpoids ou obeses et seulement 2% sont maigres. Les
circonstances les plus fréquentes de prise de poids a rechercher sont :
modification du statut hormonal (puberté, grossesse, ménopause) ; choc
émotionnel (dépression, deuil) ; changement d'environnement familial (mariage,
divorce) ou professionnel (perte d'emploi) ; sevrage tabagique ; arrét du sport ;
intervention chirurgicale imposant une immobilisation prolongée ; médicaments
(antidépresseurs  tricycliques, neuroleptiques, lithium, glucocorticoides,

insuline).
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Cependant, il existe une relation significative entre I’'IMC et le sexe chez les
diabétiques. Dans notre étude, les femmes sont plus obeses que les hommes avec
respectivement 70,87% et 10,86%. Ce résultat s’explique par leur surcharge
pondérale due aux considérations socioculturelles selon lesquelles le surpoids de
I’épouse rime avec 1’aisance et la richesse de la famille.

En outre 1’obésité, comme facteur de risque, augmente la mortalité et la morbite

des diabétiques hypertendus.
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CONCLUSION



Le diabéte, en particulier celui de type 2 (DT2) est devenu un probléme majeur

3

de santé publique. La Fédération internationale du diabéte parle de “’véritable
pandémie’’ dans le monde a cause de ses conséquences néfastes sur la santé et
I’économie d’un pays. Le continent africain en général, le Sénégal en particulier,
est touché par ce fléau.

Ceci est favoris¢ par la difficult¢ d’acceés aux soins de santé, le manque
d’implication des patients sur leur auto-prise en charge et auto-surveillance,
I’irrégularité aux rendez-vous, le bas niveau socio-€conomique et la présentation
tardive au niveau des structures de santé conduisant a un retard de diagnostic.

Le résultat est la survenue de complications aigués mais surtout chroniques qui
font toute la gravité du diabéte et de I’obésité et implique un colt économique et
social exorbitant.

Ainsi, nous avons mené une étude sur la relation entre 1’obésité et les aspects
sociodémographiques dans une population de diabétiques de type 2 a propos de
303 cas. Il s’agit d’une ¢étude transversale rétrospective a partir de dossiers de
malades suivis dans la période allant du 15 Décembre 2014 au 15 Janvier 2015.
Ainsi nous avons recens¢€ 303 patients diabétiques de type 2 sur les 723 patients
suivis au centre antidiabétique Marc Sankalé de 1’hopital Abass Ndao de Dakar
(soit 42%) durant notre période d’étude.

Sur le plan épidémiologique, nous avons remarqué une prédominance féminine
avec 249 femmes soit 82% et 54 hommes soit 18% avec un sexe ratio de 0 ,22.
L’age moyen des patients est de 61 ,74 ans, avec 36,63% qui avaient entre 55 et
64 ans.

Notre population est a majorité urbaine avec 92 ,4 % et 67% des patients sont
mariés. Les Wolofs, les Poulars et les Séreres sont les ethnies les plus
rencontrées avec respectivement, 43,89%,16 ,83% et 12,21%.

Nos résultats ont montré que 6 ,27% des patients avaient des antécédents
tabagiques dans leurs dossiers. Ce chiffre parait bas mais il est pédagogique de

rappeler que le tabac est un des FRC chez I’hypertendu diabétique de Type 2.
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L’¢tude de I’indice de masse corporelle (IMC) nous a permis de souligner la
fréquence de I’obésité chez nos patients. Elle est nettement plus fréquente chez
les femmes que chez les hommes avec 70,87% contre 10,86%.

Ainsi ces résultats nous incitent a formuler quelques recommandations.

RECOMMANDATIONS
» Organiser des campagnes d’éducation et d’information comprenant :
- Des spots publicitaires sur le diabéte et ses conséquences.
= Des reportages, sketches, sur les risques de la sédentarité et les
avantages d’une pratique régulicre d’activité physique.
= Des affiches, tracts de conseils pratiques dans la prise
en charge du diabete.
» Favoriser I’accessibilité des kits de glycémie
» Encourager les mesures hygiéno-diététiques :
- Manger moins gras, moins sucrés
= Consommer plus d’aliments contenant des fibres
» Accessibilité et une bonne répartition des structures de santé
» Former beaucoup plus de diabétologues pour permettre d’améliorer le
temps de consultation par diabétique et d’aborder tous les axes avec les
patients.
» Encourager la pratique de 1’exercice physique

> Subventionner les traitements
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ANNEXE



Personnels :

HTA Oui/Non
Dyslipidémie Oui/Non
Obésité Oui/Non
Asthme Oui/Non
Tabagisme Oui/Non
Goitre Oui/Non
Alcool Oui/non
Corticothérapie Oui/non
Macrosomie feetale Oui/Non

Intervention chirurgicale ~ Oui/Non

Familiaux :

Diabete Oui/Non
HTA Oui/Non
Asthme Oui/Non
Obésiteé Oui/Non
Dyslipidémie Oui/Non
Déces cardiovasculaire Oui/Non

COMPLICATIONS CONNUES DU DIABETE
Rétinopathie Oui/Non
Neuropathie Oui/Non
Artériopathie oblitérante ~ Oui/Non



des MI

PathOlO@IES ASSOCIEES. ...\ vt ettt et et et et et e et et et et et et et et et et et e e areaneaneeneeneenens

Coronaropathie Oui/Non
AVC Oui/Non
TRAITEMENT HABITUEL
Mesures hygiéno- Oui/Non
diététiques

Insuline Oui/Non
Activité physique Oui/Non
réguliere

ADO Oui/Non
Metformine Oui/Non
Sulfamides Oui/Non
Insuline rapide Oui/Non
NPH Oui/Non
Anti HTA Oui/Non

Diurétiques : ICC OIEC
Statine

Fibrates

Aspirine

Autres traitements

Etat général..................

Péleur muqueuses :

(Edéme membres inf. :

0 ARA2 7 Beta bloquant

Oui/Non
Oui/Non
Oui/Non
Oui/Non

Oui/Non
Oui/Non

.
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et mon état pour corrompre les meceurs et favoriser les actes

criminels
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RELATION ENTRE OBESITE ET ASPECTS SOCIODEMOGRAPHIQUES DANS UNE
POPULATION DE DIABETIQUES DE TYPE 2 :

étude transversale a propos de 303 cas

INTRODUCTION : Le diabéte, en particulier celui de type 2 (DT2) est
devenu un probléme majeur de santé¢ publique. Au Sénégal, le nombre de
nouveaux cas est pass€¢ de 200 par an entre 1980 et 1990 a plus de 2000 cas
par an a partir de 2000. En 2005, 2411 nouveaux cas y ont été pris en charge
L’augmentation de la prévalence du diabéte est due aux changements continus
des modes de vie. La prédisposition héréditaire et I’insuffisance de 1’éducation
sanitaire constituent également des facteurs favorisants. De méme 1’obésité est
en constante augmentation a cause de la sédentarité et de I’alimentation mal
saine.

Notre objectif était d’étudier la relation entre 1’obésité et les aspects

sociodémographiques dans une population de diabétiques de type 2.

MATERIEL ET METHODE: 11 s’agit d’une <¢&tude transversale
rétrospective a partir de dossiers de malades suivis dans la période allant du 15

décembre 2014 au 15 janvier 2015 sur 303 cas.

RESULTATS : Notre population comportait 249 femmes (82%) et 54
hommes (18%), soit un ratio de 0,22. L’age moyen ¢était de 61,74 ans et 92,4%
des patients étaient d’origine urbaine. Les wolofs étaient les plus représentés
soit 43,89% et 67% de notre population sont mariés. L’age moyen
d’évolution du diabete ¢€tait de 8,87. Les hypertendus diabétiques représenteés
42% de la population. Selon les données de I’'IMC, 23% de nos patients étaient

obeses (IMC > 30 kg/m2) avec une prédominance féminine (70,87%).

CONCLUSION : Cette ¢étude confirme la réalité des problemes causés par le
diabéte au Sénégal surtout associ¢é a D’obésité. Ceci nécessite une
sensibilisation au sein de la population sénégalaise sur la prévention des

maladies cardiovasculaires et/ou métaboliques.

Mots-clés : Obésité, sociodémographiques, Diabete type 2




