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INTRODUCTION




Diabéte sucré, du grec traduisant « qui traverse », est un terme englobant
diverses affections ayant en commun un état d’hyperglycémie chronique,
secondaire a une défaillance des mécanismes biologiques de régulation de la
glycémie. Il existe deux principaux types de diabéte ; le diabete de type 1 et le
diabete de type 2, dont la prévalence augmente parallelement au vieillissement,

a I’urbanisation et a la sédentarisation de la population.

Le diabete surtout de type 2 constitue un probléme de santé publique car sa
dont la prévalence ne cesse d’augmenter. D’apres la Fédération Internationale
du Diabéte (FID), le nombre de personnes atteintes par le diabéte sucré dans le
monde est estimé a 382 millions en 2013. Parmi ceux-ci, 80% vivent dans des
pays sous développés ou en voies de développement. Les experts de la FID

prévoient 592 millions d’adultes atteints de diabéte dans moins 25 ans [78].

Malgré cette forte prévalence, il existerait toujours des cas non diagnostiqués,
rendant le diabéte redoutable par ses complications métaboliques aigues mais
surtout les complications chroniques dégénératives. Il s’agit d’une affection
métabolique redoutable de par son évolution, le plus souvent insidieuse. Ceci
conduit a2 un retard diagnostique pouvant dépasser 5 ans. Ceci a pour
conséquence d’exposer les patients aux complications nécessitant parfois une

prise en charge longue et onéreuse.

Aux USA, environ 77% des hospitalisations pour une maladie cardiovasculaire
sont attribuables au diabéte [138]. En Europe, 20% des patients dialysés sont des
diabétiques. Ce taux dépasse 40% aux USA. C’est la premiere cause de cécité
avant 1’age de 50 ans dans les pays développés [25]. Prés de 10% des
diabétiques subiront une amputation de I'orteil ou de la jambe. Parmi les

patients amputés, 80% des diabétiques sont de type 2 [138].

En Afrique, la prévalence du diabéte est en augmentation, atteignant ou
dépassant celle trouvée dans les pays développés. L’ Afrique a aussi la plus forte

proportion de diabete non diagnostique estimée a au moins 78% [52].



Au Sénégal, dés 1960, les premieres publications scientifiques sur le diabéte ont
fait prendre conscience de I’'importance du probleme [130] au méme titre que les

maladies infectieuses et parasitaires.

Dé¢s lors, la prise en charge du diabéte sucré et de ces complications fut
essentiellement centralisée a Dakar au Centre de référence du diabéte sucré
Marc Sankalé (CHU Abass Ndao). Ce centre avait une vocation régionale et
sous régionale avec des patients qui venaient des pays limitrophes comme la
Gambie, les Guinée, le Mali et la Mauritanie. Ceci avait occasionné
augmentation de la demande de soins qui devenait de plus en plus difficile a
satisfaire. C’est dans ce cadre, qu’avait était initiée dans le cadre du programme
national de lutte contre le diabéte et les maladies non transmissibles (MNT) une
décentralisation de la prise en charge du diabete sucré et des autres pathologies

cardiovasculaires au niveau des différentes régions du Sénégal.

Il convient aux médecins généralistes d’assurer I’initiation, le suivi et les
modifications du traitement du diabéte sucré, en étroite collaboration avec le

patient, les spécialistes et les autres personnels de santé.

Cependant la qualité de la prise en charge est essenticlle pour équilibrer les
patients diabétiques et ainsi diminuer la morbi-mortalit¢ liée au diabéte et

retarder la survenue de complications micro ou macro vasculaires.
Ce travail a pour objectif :

¢ Décrire les caractéristiques épidémiologiques de notre population d’étude.

¢ Décrire le profil clinique de nos patients.

¢ Décrire les complications du diabéte

¢ Décrire la prise en charge thérapeutique du diabéte proposée aux patients
dans un centre de santé de la banlieue Dakaroise.

¢ Analyser I’équilibre glycémique de la population d’étude.

Ainsi nous rapporterons notre travail en procédant dans un premier chapitre a



une revue de la littérature sur la maladie diabétique. Dans le deuxieme chapitre
nous exposerons nos résultats. Ensuite, en troisieme chapitre nous
commenterons ces résultats a la lumicere des consensus internationaux sur la
prise en charge du diabete. Nous terminerons avec la conclusion en formulant

quelques recommandations.



PREMIERE PARTIE :
REVUE DE LA LITTERATURE




1. DEFINITIONS

Le diabete sucré est une pathologie caractérisé par un état d’hyperglycémie
chronique li¢ a une carence absolue ou relative en insuline, en rapport avec des

facteurs génétiques et/ou environnementaux agissant souvent de concert [117].

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

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

Le diabéte sucré correspond a un état d’hyperglycémie chronique dont le
diagnostic est porté¢ sur les critéres €dictés depuis 1998 par I’Organisation

Mondiale de la Santé (OMYS) :

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

- Signes cliniques d’hyperglycémie et découverte au hasard d’une glycémie
supérieure ou égale a 2 g/l. Les symptomes de I’hyperglycémie sont des
signes cardinaux classiques : polyurie, polydipsie et perte de poids
inexpliquée souvent associée a une polyphagie [9].

- Glycémie a la deuxieme heure d’HGPO supérieure ou égale a 2 g/I. Si
I’hyperglycémie n’est pas flagrante dés le premier test, ces critéres
doivent étre confirmés par un nouveau test.

Le diabéte gestationnel correspond a un trouble de la tolérance glucidique

8 eme

apparaissant entre la 24°™ et la 2 semaine de la grossesse et disparaissant

aprés I’accouchement. Son diagnostic doit étre systématique et repose sur une

eme

glycémie supérieure & 1,80 a 60°™ minute et & 1,53 g/l 4 la 120°™ minute d’une

eme

épreuve d’HGPO avec 75g de glucose effectuée au 67 mois de la grossesse.

On parle d’hyperglycémie a jeun non diabétique lorsque la glycémie a jeun est
comprise entre 1,10 g/l et 1,25 g/1.

L’intolérance au glucose correspond a une glycémie a jeun comprise entre 1,40

g/l et 2 g/l a la deuxieme heure de I’hyperglycémie provoquée par voie orale



(HGPO).

2. CLASSIFICATION DU DIABETE SUCRE
2.1. Nouvelle classification

La classification nosologique du diabéte publiée en 1997 par un groupe
d’experts sous la responsabilité de I’ Association Américaine du Diabete (ADA)
remplace celle ¢laborée en 1979 par le National Diabetes Data Group et
entérinée par ’OMS [132]. Plusieurs mécanismes physiopathologiques distincts
peuvent aboutir au syndrome biologique commun a tous types de diabéte sucré :
I’hyperglycémie. Ce sont ces entités physiopathologiques qui permettent de
définir le type de diabéte et non le mode de traitement, 1’age ou les circonstances
de survenue (méme s’il s’agit d’éléments d’orientation). Ainsi cette nouvelle
classification répartit le diabéte selon la pathogénie en 4 types. Le tableau I

montre la classification du diabéte proposée par I’ADA.

e Diabéte de type I: défini par une disparition profonde ou totale de
I’insulinosécrétion endogeéne pancréatique par destruction auto-immune des
cellules béta pancréatiques.

- Ia:auto-immum
- IIb : autre cause

e Diabéte de type II : 1i¢ a un déficit relatif en insuline en rapport avec un
trouble de I’insulino-sécrétion ou une anomalie de I’effet insulinique.

o le diabéte gestationnel : il est défini comme une intolérance au glucose de
sévérité variable survenant ou diagnostiquée pour la premiere fois pendant
la grossesse, quel que soit le terme de cette grossesse, quel que soit le
traitement nécessaire et 1'évolution apres 1'accouchement. Le diagnostic est

généralement fait entre la 24éme et 28¢me SA (6™ mois) [66].



o les autres types de diabétes spécifiques plus rarement rencontrés que le
type 1 et 2 correspondent a la catégorie appelée antérieurement "diabetes
secondaires"[4].

o Défauts génétiques de la cellule béta : "Maturity onset diabetes of the
young" MODY : C'est une forme particuliére de diabéte de type 2 qui
commence a un age relativement jeune (25 ans) et qui est transmis
comme un caractére autosomique dominant [31, 32, 33]. Cette maladie
représente environ 1% des diabétiques de type 2. Dans certaines
familles le gene responsable a été identifié ; actuellement plus de 60
mutations hétérozygotes différentes identifiées dans le géne HNF I alpha
sont associées au phénotype MODY 3, parmi lesquels ;

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

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

- une mutation du chromosome 20, HNF-42 (anciennement
MODY1)

- une mutation de I’ADN mitochondrial associ¢ a de la surdité et
parfois d'autres troubles neurologiques.

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

o Maladies du pancréas exocrine :

traumatisme/ pancréatectomie ;

infection/ pancréatite ;

cancer du pancréas ;

hémochromatose.

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

- acromégalie,



phéochromocytome,
glucagonome,
hyperthyroidie,
somastatinome,

hyperraldosteronisme primaire.

o Meédication ou intoxication :

La rodenticide et la pentamidine détruisent les cellules béta ;
certains médicaments peuvent diminuer l'action de l'insuline et/ou
rendre manifeste un diabéte latent tels que les glucocorticoides,

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

o Syndromes génétiques : syndrome de Down, Ataxie de Friedreich,

Chorée de Huntington, Klinefelter, Turner, autres...

o Les infections (Rubéole congénitale, CMV autres...)



Tableau I : Classification du diabéte selon ADA [8].

I. Diabéte de type I (anciennement appelé Diabéte insulinodépendant)
1. De cause auto-immune
2. Diabete Idiopathique
II. Diabéte de type II (anciennement appelé Diabéte non insulinodépendant)
1. Insulino résistance prédominante
2. Insulinopénie prédominante
III. Diabéte gestationnel
IV. Autres diabétes spécifiques (diabétes secondaires)
1. Disfonctionnement d’origine génétique des cellules béta
1.1. MODY 1 par anomalie du chromosome 20
1.2. MODY 2 par anomalie du chromosome 7
1.3. MODY 3 par anomalie du chromosome 12
1.4. MODY 4, 5,6 autres mutations
1.5. Diabéte mitochondriale
2. Anomalies génétiques impliquant I’action de I’insuline
3. Pathologie du pancréas
3.1. Hémochromatose
3.2.  Pancréatite chronique/Pancréatectomie
3.3.  Pancréatite fibrocalculeuse
3.4.  Cancer ou tumeur endocrine
4. Endocrinopathie
5. Diabétes induits par des médicaments ou des toxiques

6. D’autres maladies génétiques parfois associées au diabete
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2.2. Ce qui est modifie dans cette classification

o Le DID est appel¢ diabete de type 1, le DNID diabéte de type 2.

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

o La pancréatopathie fibrocalculeuse a été reclassée comme maladie
pancréatique

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

o Pour le diabete gestationnel les criteres du NDDG (National Diabetes
Data Group) sont maintenus

o Les critéres de I’intolérance au glucose sont maintenus

3. EPIDEMIOLOGIE DU DIABETE

Le diabéte pose un probléme de santé publique car sa prévalence augmente
paralléelement au vieillissement, a ['urbanisation, & la sédentarisation et au
développement de 1’obésité dans les populations des pays industrialisés. Mais
cette maladie de pléthore n’épargne pas les pays sous-développés en raison
d’une prédisposition héréditaire associée a une modification rapide du mode de
vie caractérisée par 1’urbanisation brutale allant de pair avec une sédentarisation
accrue des populations. Il constitue la quatriéme ou la cinquiéme cause de décés
dans la plupart des pays a revenu ¢levé. De nombreuses données tendent
aujourdhui a prouver qu'il atteint des proportions épidémiques dans de
nombreux pays en développement et récemment industrialisés. Le diabéte est
incontestablement un des problémes de santé¢ les plus compliqués de ce

XXI siecle.
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3.1. Répartition géographique
3.1.1. Diabéte dans le monde

Le diabete est un probléme majeur de sant¢ publique. L’OMS évoque une
« véritable épidémie mondiale ». Le nombre de cas de diabéete est passé de 30
millions en 1985 a 135 millions en 1995. Ce chiffre est passé de 177 millions en
2000 a 234 millions en 2003 [136]. En 2013, le nombre de sujets diabétiques
dans le monde était estimé a 382 millions selon la FID. Selon les toutes
derni¢res estimations, les experts prévoient que 592 millions de personnes dans

le monde seront diabétiques d’ici 2035 [76].

Le diabéte de type 2 touche principalement 300 millions de personnes soit 6,6%

de la population adulte [76]. Ce chiffre augmente de 7 millions chaque année.

Aux FEtats-Unis, le diabéte sucré est en expansion constante. Quinze millions de
personnes, soit 8% de la population sont atteintes avec des différences selon
I’ethnie. Les afro-américains sont 1,7 fois plus susceptibles de développer le
diabéte de type 2 dont 10,8% d’entre eux qui sont atteints. Ce taux est de 10,2%
chez les hispano-américains, de 12% chez les amérindiens et de 50% chez
I’indien Pima adulte en Arizona [138]. La prévalence varie aussi selon les

groupes raciaux. Elle est de 10% chez les noirs et 5,7% chez les blancs [38].

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

prévalence entre 2 et 4% [38].
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Figure 1 : Estimation du nombre de diabétiques dans le monde en 2013 [76]

Figure 2 : Projection de la prévalence du diabete dans le monde [76].
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3.1.2. Diabéte en Afrique

L’ Afrique n’échappe pas a cette augmentation de 1’incidence du diabete sucré.
On parle d’épidémie galopante pour le diabete de type 2. En 1901, Albert Cock,
médecin missionnaire en Ouganda rapportait que « Le diabéte est assez rare et
tres mortel ». Ce n’est qu’au début des années 60 que son existence a été
affirmée. Par la suite, diverses études dans différents pays d’Afrique noir 1’ont
confirmé. Les données étaient basées sur des statistiques hospitalieres. Les

fréquences oscillaient entre 2 a 6% en milieu urbain [15].

En Afrique du nord, selon 'IDF édition 2013, un adulte sur 9 est atteint de
diabéte sucré avec une prévalence de 10,9% dont 52,9% des personnes

diabétiques ne seraient pas diagnostiquées.

En Afrique Sub-saharienne, le diabete était longtemps considéré comme une
maladie rare. Pour les 20 prochaines années, I’ Afrique sub-saharienne devrait
enregistrer la plus forte augmentation mondiale du nombre de cas de diabéte.
Les prévalences actuellement observés en Afrique sub-saharienne laissent
penser que la seule évolution démographique générera 9,5 millions de cas de
diabéte supplémentaires entre 2010 et 2030 [52]. En 2013, 12,1 millions
d’adultes étaient diabétiques dont 15% seulement ont été diagnostiqués. D’ici
2030, I’Afrique sub-saharienne devrait recenser 23,9 millions d’adultes atteints

de diabéte sucré [52].

3.1.3. Diabete au Sénégal

Au Sénégal nous ne disposons pas de données exactes sur la prévalence
nationale, les statistiques proviennent d’études hospitalieres. Payet trouvait déja
une fréquence de 1,1% en 1960 a Dakar [121]. Déja en 1965, une étude réalisée
en zone suburbaine de Dakar basée sur la glucosurie a jeun avait estimé a 1,73
% la prévalence globale du diabéte sucré [15]; la glycosurie n'étant

habituellement positive que pour des glycémies supérieures ou €gales a 1,80 g/l,
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il est clair que beaucoup de cas de diabete n'aient pas été pris en compte lors de

cette étude.

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

menée en 1996 a rapporté une prévalence de 0,75 % en milieu rural [112].

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

estimées.

Au Centre antidiabétique Marc Sankalé de Dakar, référence nationale dans la
prise en charge du diabéte sucré, le nombre de nouveaux cas est passé¢ de 200

par an entre 1980 et 1990 a plus de 2000 cas par an a partir de 2000[64].
Selon la FID, on compte actuellement au Sénégal 160110 cas de diabétes.

Les statistiques hospitalieres ont l'avantage de mieux mettre en évidence
I’augmentation du nombre des diabétiques en service de médecine interne d’un
CHU de Dakar [47] de 1,1% en 1957 elle passe a 4,4% en 1960 [121], a 6,96 %
en 1979[102] puis 8,56 % en 1984[51].

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

diabéte est la premiére cause d'hospitalisation médicale d'adulte [102].

Une enquéte sur les facteurs de risques cardiovasculaires chez 1424 sujets
résidants a Saint-Louis du Sénégal, rapportait en 2010 une prévalence du diabéte
sucré de 10,4% [92] ; bien loin des 1,73% retrouvés par Baylet et coll. [15] en

zone ambulatoire a Dakar.

A Guéoul, en zone semi-urbaine du Sénégal, une étude observationnelle,
transversale, descriptive réalisée en décembre 2012 aupres de 1411 individus
rapportait une prévalence de 7,2 % dont 5,4 % de cas connus et 1,8 % de cas
nouvellement dépistés. Les autres facteurs de risque cardiovasculaire étaient une
HTA dans 46,4%, une obésité dans 12,9%, une sédentarité dans 56,1%, la

dyslipidémie dans 61,1% dont 59,5% de cas ignorée.
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Ainsi vraisemblablement le Sénégal comme les autres pays en voie de

développement n’est nullement €pargné par cette pandémie ; le diabete sucré

dont la prévalence est en| perpétuellejaugmentation [52].

3.2. Répartition selon I’age et le sexe [76].

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

absolu de diabétiques

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

cependant cette proportion s’inverse ensuite apres 1’age de 40 ans.
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Figure 3: Prévalences des personnes atteintes de diabéte dans le monde selon

I’age et le sexe [76].
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4. ETIOPATHOGENIE
4.1. Biosynthese de I’insuline

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

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

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

L’insuline facilite le transport du glucose dans la cellule. La carence en insuline
entraine la mise en jeu de mécanismes de régulation dont le but est une
augmentation de la pression intracellulaire du glucose. Ceci permet un passage
de glucose vers la cellule afin d’assurer les besoins énergétiques [128]. De¢s lors
I’équilibre habituel entre 1’insuline et les hormones hyperglycémiantes disparait.
A c6té de la carence en insuline, il y a toujours une augmentation du cortisol, de
I’adrénaline, du glucagon, de I’hormone de croissance. Il en résulte une
hyperglycémie liée a 1’augmentation du débit hépatique du glucose. Cette
hyperglycémie est responsable de la symptomatologie du diabéte : élimination
de glucose par le rein dés que la glycémie dépasse le seuil rénal (environ
1,80g/1). Lorsque la glycosurie devient importante, le rein dilue ce glucose dans
un volume d’eau plus élevé et la polyurie apparait suivie d’une polydipsie

destinée a compenser les pertes hydriques.

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

tissu adipeux expliquant I’amaigrissement [136].
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4.3. Diabéte de type 1 (DT1)

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

90% de cellules B ont été détruites.

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

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

4.3.1. Prédisposition génétique au diabete de type 1

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

deux antigénes sont associés [38].

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

36% [38].

4.3.2. Mécanisme d’auto immunité

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

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

détectables.

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

appelée pré diabete [132].
Les auto-anticorps spécifique du diabéte de type 1 sont :

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

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

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

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

¢ Anticorps anti insuline (IAA) retrouvés surtout chez I’enfant [132].
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4.3.3. Les facteurs d’environnement

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

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

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

e de la modulation positive ou négative de 1’agressivité du processus auto-
immun une fois engagge,

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

réduction des cellules béta.

Les variations géographiques de I’incidence du diabéte, 1’accroissement tres
rapide dans certaines populations (Finlande), le fait que le risque chez les
populations migrantes rejoint rapidement celui du pays de destination sont

autant d’éléments en faveur de facteurs environnementaux [76].

4.4. Le Diabeéte de type 2 (DT2)

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

ou de I’obésité favorisé€s par la sédentarité et 1’alimentation hypercalorique.

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

I’insuline (insulinodéficience).

4.4.1. La prédisposition génétique

De nombreux arguments démontrent le rdle de I’hérédité dans le DT2. La
présence de DT2 dans une famille augmente le risque de survenue du diabéte
chez les autres membres de la famille. De plus des études de concordance entre
jumeaux montrent une pénétrance plus importante chez les homozygotes (58 a

80% selon les ¢études) que chez les hétérozygotes (17% a 40%) [136]. Ce risque
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est de 26 % en cas de diabete de type 2 chez un frére ou une sceur. Si les deux
conjoints sont diabétiques, les enfants auront deux fois plus de risque de

développer un diabete que si un seul parent est atteint [76].

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

type 2 et I’hérédité familiale.

Tableau II: Diab¢te de type 2 et hérédité familiale [132]

Probabilité¢ %  Sujets consanguins diabétiques

100 e Jumeau univitellin ou les deux parents
80 a50 e Un des parents ; une partie des fréres et sceurs et 'un des
grands-parents de la branche non diabétique
e Un des parents et I’un des grands-parents de la branche
non diabétique
e Un des parents et une partie des fréres et sceurs du parent
non diabétique
50 1. Un des parents et une partie des fréres et sceurs

40 a 30

N

Un des parents et un cousin germain (ou une cousine de

la branche du parent non diabétique

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

Un des grands-parents

Oncle ou tante

vV V V Vv Vv ¥

Cousin germain

21



4.4.2. Altération de P’insulinosécrétion et de I’insulinosensibilité

L’insulinorésistance est définie par une diminution de I’efficacité de 1’action de
I’insuline sur les tissus cibles que sont le muscle, le foie et le tissu adipeux [86].
La transition vers le diabete de type 2 se caractérise par une diminution de cette

insulinosécrétion et augmentation de la production hépatique de glucose.

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

compétitive de la captation du glucose [86].

Les dysfonctions de I’insulinosécrétion ont probablement une origine génétique.
Mais interviendraient des facteurs aggravants tels que I’accumulation de
triglycérides dans le pancréas et le plasma : il s’agit de la lipotoxicité. De méme,
I’hyperglycémie chronique entraine un phénomene de glucotoxicité sur les

cellules béta du pancréas participant a la diminution de 1’insulinosécrétion [86].

4.4.3. Facteurs environnementaux

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

terrain génétique donné I’environnement joue un rdéle additif [76].

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

10 ans.
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- L’obésité : L obésité est un facteur de risque connu du diabéete de type 2
[37]. La durée de I’obésite est un facteur de risque additionnel a 1’obésité.
Chez les indiens Pima qui présentent un index de masse corporelle
supérieur ou €gal a 30 kg/m?, le risque de diabete augmente de 24,8 pour
1000 pour ceux qui sont obeses depuis moins de 5 ans. Ce chiffre atteint
35 pour 1000 entre 5 et 10 ans et jusqu’a 59,8 pour 1000 pour ceux qui le
sont depuis plus de 10 ans [37]. Une étude Suédoise [136] a montré que
c’était surtout I’obésité abdominale qui serait le facteur déterminant.

- La sédentarité : L’activité physique proteége de la survenue du diabéte de
type 2. Pour chaque augmentation de 500 kcal de dépense énergétique par
semaine, le risque de diabéte de type 2 diminue de 10% [18].

- L’age : La prévalence du diabéte de type 2 augmente avec 1’age [62].

- La dyslipidémie : L’association d’une dyslipidémie et d’un diabete est
trés fréquente [48,134]. Le diabéte de type 2 et les anomalies
métaboliques qui lui sont associées s’inscrivent dans le contexte du
syndrome métabolique qui associe une obésité, une hypertriglycéridémie,
une hypertension artérielle, une hypoHDLémie et un troubles du
métabolisme glucidique [26]. Les anomalies lipidiques les plus souvent
retrouvées sont une augmentation de la concentration plasmatique des
triglycérides et une diminution de la concentration plasmatique du HDL

cholestérol.

5. DIAGNOSTIC
5.1. Circonstances de découverte

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

plus souvent fonction du type étiologique.
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5.1.1. Dépistage systématique

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

enfin dans le cadre de ’assurance maladie.

5.1.2. Dépistage dirigé

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

répétition, diabéte gestationnel).
5.1.3. Manifestations cliniques

Lorsque la maladie est symptomatique on retrouve le syndrome cardinal

caractérisé par :

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

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

» une polyphagie contrastant avec un amaigrissement progressif et

important. Il s’associe parfois une asthénie physique.

D’autres fois encore, la clinique est moins démonstrative et le diabete est révélé
par une de ses complications aigues (acidocétose, acidose lactique, hyper

osmolarité) ou chroniques.
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Tableau 111 : Distinction entre le diabéte de type 1 et le diabete de type 2

Diabeéte de type 1 Diabéte de type 2

Début brutal Découverte fortuite
Syndrome cardinal Asymptomatique

Sujet mince Sujet en surpoids ou obése
Avant 35 ans Apres 40 ans

Pas d’hérédité familiale Hérédité familiale
Glycémie > 3g/l Glycémie < 2g/1

Souvent pas de facteur déclenchant Souvent facteur déclenchant
Cétonurie Souvent pas de cétonurie

Complication  dégénérative  souvent Complication dégénérative présente dans

absente 50% des cas au moment du diagnostic

5.2. Criteres Diagnostiques du Diabete sucré

Tableau IV : Nouveaux critéres du diabéte

Glycémie A jeun HGOP
Tolérance glucidique normale <1,10g/1
<6,05mmol/l
Hyperglycémie modérée a jeun 1,10 - 1,25 g/l Si >2 g/l
6,1 — 6,9 mmol/l
Intolérance au glucose <1,26 g/l 1,4—-1,99 g/l
<7,0 mmol/l 7,8 -10,9mmol/l
Diabéte >1,26g/1 >2 g/
>7,0 mmol/l
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6. PARAMETRES DE SURVEILLANCE DU DIABETE SUCRE

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

surveillance clinique et paraclinique. Les moyens de surveillance sont :

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

o La glycémie post-prandiale : c’est un ¢lément utile pour la modulation
du traitement.

o L’hémoglobine glycosylée (HbAlc): ’HbAlc représente la glycation
non enzymatique des protéines, c'est-a-dire la fixation post-tradutionnelle
des oses simples ou de leurs dérivés sur les fonctions amines des
protéines. L’HbAlc reflete 1’équilibre glycémique des trois mois
précédant son dosage. Les études UKPDS [136] et DCCT [41] ont montré
I’intérét du dosage de I’hémoglobine glycosylée dans le suivie des
diabétiques. Les pathologies érythrocytaires constituent par contre une
limite dans ce dosage car elles entrainent une sous-estimation de
I’équilibre glycémique.

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

glycémique parfaite est nécessaire (grossesse, préparation a la chirurgie).
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7. COMPLICATIONS
7.1. Complications aigués métaboliques
7.1.1. Acidocétose diabétique

L’acidocétose diabétique survient le plus souvent chez les patients diabétiques
de type 1. Son pronostic peut étre sévere avec un taux de mortalité estimé a 5%

[125]. Il existe a la clinique deux phases :

e Phase de cétose sans acidose :
- Syndrome polyuro-polydipsique et une soif intense,
- un tableau digestif plus ou moins complet associant douleur
abdominale par pseudo chirurgicale, nausées, vomissements
- une cétonurie
» Phase d’acidocétose : elle se caractérise par I’intensification des
symptodmes précédents et I’apparition des manifestations de d’acidose :
v’ la déshydratation,
v’ I’haleine présente une odeur caractéristique d’acétone,
v" la dyspnée a deux ou plusieurs temps appelée dyspnée de Kusmaul,
v" un tableau digestif pouvant simuler une urgence chirurgicale notamment
chez I’enfant,
v" un tableau neurologique avec des troubles de la conscience retrouvés chez
seulement 10% des patients,
v" une hypothermie favorisée par I’acidose et la vasodilatation périphérique.
v' A la biologie :
o hyperglycémie généralement supérieure a 2,5g/1 (14mmol/l),
o cétonémie ¢élevée correspondant au dosage de I’acide béta hydroxy
butyrique associée a une cétonurie aux bandelettes urinaires,
o pH artériel inférieur a 7,30 avec un taux de bicarbonates inférieur a

15mmol voire inférieur al0mmol/l dans les formes séveres.
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7.1.2. Hyperosmolarité diabétique

La décompensation hyperosmolaire se rencontre chez les patients DT2. La
mortalité est ¢levée de I'ordre de 15 a 20% [21]. Il associe une hyperglycémie >
6 g/l (88 mmol/l), une osmolalité¢ plasmatique > 320-350 mosm/kg et I’absence

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

v une période d’installation : le coma hyperosmolaire est précédé d’une
phase de plusieurs jours au cours desquels vont se développer
progressivement une hyperglycémie avec une polyurie osmotique et une
déshydratation. L’¢état clinique du patient évolue progressivement allant
d’une asthénie vers un état de torpeur.

v" un stade de coma installé vrai :

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

o déshydratation globale souvent impressionnante

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

o une glycémie toujours tres élevée, en regle > 6g/1 (33mmol/l) et
peut parfois dépasser 15 g/l (83mmol/l).

¢ la natrémie peut étre faussement normale ou abaissée au départ

e [’osmolalité est élevée > 320mosmol/kg.

7.1.3. Acidose lactique [109]

L’acidose lactique est due a une accumulation d’acide lactique supérieure a
Smmol/l. Le traitement par metformine chez le diabétique de type 2 expose
classiquement au risque d’acidose lactique de type B surtout chez les
insuffisances rénale, hépatique, en cas d’hypoxie chronique, d’injection de
produit de contraste iod¢, de choc cardiogénique, d’ischémie aigu€ de membre
ou d’infarctus du myocarde a la phase aigu€ ou tres récent. Le tableau clinique

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

o et hyperlactatémie> 5 mmol/I.

7.1.4. Hypoglycémie

Son diagnostic repose sur la triade de Whipple [20] avec des symptomes

d’hypoglycémie, une glycémie inférieure a 0,5 g/l et une résolution rapide des

symptdmes sous resucrage avec la normalisation de la glycémie. Les signes

cliniques de I’hypoglycémie sont [38, 124] :

» Symptomes adrénergiques :
» Sueurs,
» Paleur,
» Tremblements,
» Palpitation,
» bouffée de chaleur.
» Symptomes neuroglucopéniques :
» troubles de la concentration,
» vertiges,
» difficulté d’élocution,

» agressivitg,
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» convulsions, coma.

L’encéphalopathie hypoglycémique fait toute la gravité de I’hypoglycémie. Elle

est responsable directement ou non de 2 a 4% des décés dus au diabete.

7.2. Complications infectieuses [63, 125]

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

(germes banals ou spécifiques).
7.3. Complications chroniques
7.3.1. Micro angiopathie

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

étroitement corrélées a la durée du diabéte et au degré d’équilibre glycémique.

7.3.1.1. Rétinopathie diabétique (RD)

La rétinopathie diabétique demeure la cause la plus fréquente de cécité acquise
dans le groupe d’age des 25 a 75 ans. Dans le DT1, la RD ne survient en général
pas avant 7 ans d’évolution. Sa prévalence varie de 47 a 75%. Dans le DT2,
20% des diabétiques ont une RD dés la découverte de leur diabéte [89]. Les
signes de la RD sont:

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

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

> les hémorragies intra rétiniennes
> les anomalies veineuses

> les anomalies micro-vasculaires intra rétiniennes.
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Récemment la classification de la rétinopathie diabétique proposée par
I’ American Academy Ophtalmology tres proche de celle de I’Association
Francaise pour I’Etude du Diabéte et des Maladies Métaboliques (ALFEDIAM)

répartie la rétinopathie diabétique comme suit [89]

v’ Absence de rétinopathie.
v Rétinopathie diabétique non proliférante (RDNP)

e RDNP minime (micro anévrysmes isolés)

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

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

v Rétinopathie diabétique proliférante (RDP) :
» RDP non compliquée avec présence de néo vaisseaux pré rétiniens et ou
pré papillaires
» RDP compliquée : hémorragie du vitrée, décollement de rétine par

traction, glaucome des néo vaisseaux.

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

que non proliférantes de RD. Elle se différencie comme suit.

» Maculopathie cedémateuse : (Edéeme maculaire entouré d’exsudats et
(Edeme maculaire diffus de la région centrale

» Maculopathie ischémique

31



7.3.1.2. Néphropathie diabétique (ND)

Il s’agit d’une glomérulopathie attribuable a I’hyperglycémie chronique. Vingt a
trente pour cent des patients diabétiques de type 2 développent une
microalbuminurie. Vingt a 40 % de ceux-ci évoluent vers une maladie rénale
avérée assortie d’une microalbuminurie [6]. Et parmi ces derniers, 20%
évolueront vers I’insuffisance rénale. La ND est retrouvée chez 35 a 40% des

patients diabétique de type 1 aprés 15 a 20 ans d’évolution du diabéte [76].

I1 existe cinq stades de la ND selon la classification de Mogensen [120] :

Tableau V : Classification de Mogensen des néphropathies diabétiques

7.3.1.3. Neuropathie diabétique

La prévalence de la neuropathie augmente avec la durée du diabete, surtout au-
dela de 5 ans dans les diabétes de type 2. Exceptionnellement, une neuropathie

sévere peut apparaitre dans les 2 a 3 ans qui suivent I’installation d’un diabete de
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type 1 [127]. La moiti¢ environ des patients diabétiques présentent apres 25 ans

une neuropathie directement liée au niveau de controle métabolique.

La forme la plus fréquente est une atteinte de I’innervation sensitive distale avec
paresthésies, douleur, une sensibilit¢ diminuée, généralement symétrique dans
les jambes. De leur c6té, les nerfs moteurs (parésie) et le systéme nerveux
autonome (impuissance, gastroparésie, hypotension orthostatique, rétention
urinaire etc.) peuvent également étre touchés [14]. Une neuropathie sensitive
aux membres inférieurs provoque une forte augmentation du risque de 1ésions

du pied. Le dépistage doit principalement étre axé sur :

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

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

» Une électromyographie (EMG) qui peut étre parfaitement normal en

présence d’une neuropathie sensitive douloureuse [135].
7.3.2. Macroangiopathie

La macroangiopathie diabétique associe deux maladies artérielles distinctes :

= d’une part, I’athérosclérose plus précoce chez le diabétique. Les facteurs
de risque cardiovasculaire aggravent 1’athérosclérose chez le diabétique.
» d’autre part, Dartériosclérose, caractérisée par une prolifération

endothéliale et une dégénérescence du média aboutissant a la médiacalcose.
7.3.2.1. Hypertension artérielle (HTA)

Sa physiopathologie est différente selon qu’il s’agit d’un diabéte de type 1 ou de
type 2. Dans le diabete de type 1, I’hypertension est souvent la conséquence

d’une néphropathie sous-jacente alors que dans le diabéte de type 2, elle est plus
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souvent essentielle et s’inscrit dans un contexte d’insulinorésistance [84]. Trés
fréequemment, I'HTA est associ¢e au diabete et parfois précede le diagnostic de
celui-ci. Elle participe largement aux risques cardio-vasculaires et
néphrologiques. L'HTA et le diabéte interagissent pour accélérer Ile

vieillissement artériel [76].

7.3.2.2. Ischémie myocardique [70]

Le plus souvent silencieux, il faut y penser systématiquement devant la survenue
soudaine de symptomes par ailleurs inexpliqués tels que des troubles digestifs et
parfois douleurs épigastriques, une asthénie en particulier a I’effort, des troubles
du rythme cardiaque, une hypotension artérielle, une embolie et parfois devant
un simple déséquilibre inexpliqué du diabéte. Dans tous ces cas, il importe de

faire un électrocardiogramme (ECG) qui permettra le diagnostic.

7.3.2.3. Artérite des membres inférieurs

L’artériopathie des membres inférieurs est une complication habituellement de
la macro angiopathie. Elle n’est que trés rarement isolée, et s’associe souvent a
la neuropathie et a I’infection, pour aboutir a I’entité du « pied diabétique »
[50,70]. Le diabéte augmente par 4 a 6 fois le risque d’AMI [58]. L’examen
clinique permet de classer I’artériopathie selon les quatre stades de Leriche et

Fontaine :

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

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

» Stade 3 : ce sont les douleurs de décubitus.

» Stade 4: il s’agit du stade évolu¢ de troubles trophiques (nécrose,

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

mesure des pressions systoliques a la cheville.

L’Index de Pression Systolique (IPS) [25] : En cas d’artériopathie, la pression
artérielle diminue aux membres inférieurs. La mesure de I'IPS correspond au
rapport entre la pression a la cheville et la pression humérale. La valeur normale
de I'IPS est entre 0,9 et 1,3. Quand il est > 1,3, on parle de médiacalcose et

d’AOMI probable quand il est < 0,9.

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

amputation.

L’artériographie reste ’examen de référence lorsqu’une revascularisation est
nécessaire. Elle doit permettre la visualisation des artéres qui sont encore

perméables au niveau de la jambe, de la cheville et du pied.

L’>Angioscanner, de nos jours, est beaucoup plus demandé que 1’angiographie
par résonnance magnétique. Il permet une étude de la paroi artérielle et une

visualisation de calcifications a 1’intérieur de ’artére.

7.3.2.4. Accidents vasculaires cérébraux

Ils sont plus rarement hémorragiques en dépit de I’augmentation de la fréquence
de I’hypertension artérielle. Par contre, les micro-infarcti responsables de
lacunes semblent plus fréquents en particulier en cas d’association diabéte et

hypertension artérielle [25].
7.4. Pied diabétique

Le pied diabétique peut se définir comme I’ensemble des complications
trophiques et infectieuses résultant des atteintes artérielles et neurogenes liées au

diabete si¢geant au niveau du pied. Le pied du diabétique est exposé a des
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microtraumatismes et des troubles trophiques et est une cible privilégiée du
diabete pour trois raisons: par son role de sustentation du corps, sa localisation a
I’extrémité inferieure du corps humain. Il est vulnérable face au développement

de la neuropathie et de I’artériopathie qui sont volontiers distales.

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

artériopathie ou d’une neuropathie.

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

I’incidence annuelle d’ulcere de pied est de 2 % [50].

La classification de I’Université de Texas se fait selon deux axes [73] :

e La profondeur des lésions
v Grade 0 : antécédent d’ulcération cicatrisée
v Grade 1 : ulcération superficielle ne touchant ni les tendons, ni les
capsules, ni I’os
v' Grade 2 : ulcération profonde touchant tendons, aponévroses, ou
capsules
v Grade 3 : atteinte articulaire ou osseuse
e L’existence d’une ischémie ou d’une infection :
v' Stade A : plaie ni ischémique, ni infectée
v' Stade B : plaie infectée non ischémique

v' Stade C : plaie ischémique non infectée
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v' Stade D : plaie ischémique infectée.

8. PRISE EN CHARGE
8.1. Buts

v" Obtenir I’équilibre glycémique
v' Prévenir et traiter les complications

v Contréler les facteurs de risque associés

La prise en charge des diabétiques vise principalement la prévention des

complications aigués par un contrdle strict de la glycémie.
La prévention ou la stabilisation de la microangiopathie diabétique nécessitent :

- une normalisation glycémique avec une HbAlc < 6, 5%.

- un contrdle tensionnel strict. L'objectif est une pression artérielle <
140/80 mmHg [125] ou < 130/80 mmHg en cas de néphropathie
diabétique [66].

- - un arrét du tabac.

La prévention ou la stabilisation de la macroangiopathie imposent a c6té du

controle glycémique, la correction des facteurs de risque vasculaire associ€s
[32, 136, 142].

- Pression artérielle : < 140 / 80 mmHg ;

- Cholestérol total : <2 g/ 1(5,2 mmol/l);

- LDL-cholestérol : <1g/l (2,5 mmol/t) ;

- HDL-cholestérol : > 0,45 g/1 (1,2 mmol/l) ;

- Triglycérides : < 1,5 g/ 1 (1, 7 mmol/l) ;

- Exercice physique régulier ;

- Arrét du tabac ;

- Objectifs glycémiques identiques : HbAlc <6, 5 °/o ;
- Indice de masse corporelle < 25 kg/m2
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Ces propositions se fondant sur les recommandations suivantes :

- les recommandations de 'ANAES, "Suivi du patient diabétique de type 2
non compliqué, 1999",

- les résultats de I’étude de prévention des complications du diabéte de type
1 par l'insulinothérapie [6],

- sur les récents résultats de 1'étude d'intervention UKPDS [136]

- sur l'é¢tude controlée prospective japonaise du traitement intensif du
diabete de type 2 par insuline [109].

- les propositions des experts britanniques [24], européens [6], et de

I’ Association Américaine du Diabéte [11].

8.2. Moyens
8.2.1. Les moyens non médicamenteux : I’éducation

Le diabete est une maladie chronique donc sa prise ne peut se concevoir selon
un schéma traditionnel de relation soignant-patient. L’implication
interventionnelle du patient lui-méme est indispensable. C’est dans ce cadre que
I’éducation thérapeutique des patients revét un caractére primordial dans la
prise en charge et le suivi du diabétique. Ceci a été¢ démontré partout a travers le

monde [12].

Elle permet de prévenir et /ou d'éviter les complications aigues de la maladie
diabétique et par la méme occasion de diminuer la morbi-mortalité qui lui est
liée. Elle a pour but de permettre au patient de participer a la prise en charge de
sa maladie et de prévenir les complications grace a la bonne connaissance de

certaines regles et le respect de certaines contraintes.
8.2.1.1. Conseils hygieno-diététique

La diététique est un €lément essentiel dans le traitement du diabéte et de ses co-
morbidités au méme titre que 1’activité physique et la prise de médicaments, en

plus ses principes ont évolué. Il ne s’agit plus d’un régime hypoglucidique mais
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plutot d’un régime normo glucidique modérément hypocalorique [135] grace a
une réduction des graisses et des boissons alcoolisées et une modification de la

prise des glucides.

L'alimentation du diabétique devrait répondre aux quatre objectifs suivants
définis dans les recommandations de 1’Association de Langue Frangaise pour

I’Etude du Diabeéte et des Maladies Métaboliques (ALFEDIAM) [97] :

assurer un apport nutritionnel équilibré et adapté a chaque cas,

¢viter ou minimiser les fluctuations glycémiques,

participer au controle des facteurs de risque,

aider a réduire 1'évolution des complications micro et macrovasculaires.

Le régime diabétique correspond a ce que les nutritionnistes conseillent a

I’ensemble de la population et se compose comme suit:
L'apport glucidique:
Sur le plan quantitatif, il doit correspondre a 50-55 % de la ration calorique

totale et réparti en 3 repas.

Sur le plan qualitatif, les glucides simples (sucreries, bonbons, chocolats et
autres sucres raffinés) doivent étre évités au profit des glucides complexes,

dérivés de I'amidon.

L’apport lipidique :

Sur le plan quantitatif, il doit représenter 30 a 35 % de la ration calorique totale
[133]. Il importe de se méfier des graisses « cachées ». En effet, l'apport
lipidique ne se résume pas aux graisses d'assaisonnement, mais comprend les

graisses contenues dans les autres aliments.

Sur le plan qualitatif, on préconise un équilibre entre acides gras mono-
insaturés, poly-insaturés, saturés soit un apport de graisses saturées inférieur a

10 % de l'apport calorique total.
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L’apport protidique

Sur le plan quantitatif, il doit représenter environ 15 % de la ration calorique

totale.

En cas de néphropathie diabétique, I’apport protidique doit étre restreint a 0,8

g/kg/j pour diminuer la pente de décroissance du débit de filtration glomérulaire.

Ainsi la diététique du diabétique et surtout du diabete de type 2 consiste en une
modification de la qualité des nutriments. L’alimentation sera répartie en trois
prises alimentaires principales. Il n’y a pas de régime alimentaire standard.
Tout régime alimentaire chez un diabétique devra s’adapter au profil et a
I’environnement du patient. Ce mod¢le de prise en charge diététique s’applique
aussi a I’obésité. Ceci devra se faire dans un cadre d’éducation thérapeutique

du patient ou ce dernier deviendra I’acteur essentiel du succes du traitement.

8.2.1.2. Activité physique

L'exercice physique est aussi important pour le traitement du diabéte en

particulier du diabéte de type 2 que le régime alimentaire.

L'activité physique réguliére:

Améliore la sensibilité a I'insuline, par exemple en augmentant la synthése
et l'utilisation du glycogene, l'activité des transporteurs du glucose ou leur
phosphorylation,

- Améliore la respiration, les fonctions musculaires et articulaires,

- Diminue les dépdts de graisse, en particulier abdominale, liés a
l'insulinorésistance et ses conséquences, avec fréquemment une perte de
poids,

- Diminue la pression artérielle de repos comme a 1'effort,

- Induit un profil lipidique anti-athéromateux avec augmentation de I'HDL

et diminution des triglycérides,

- Augmente la fibrinolyse.
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Les activités d'endurance ont de plus une action bénéfique sur l'ensemble des
parametres du syndrome d'insulinorésistance en particulier ses conséquences
cardio-vasculaires (amélioration de I'hypertension artérielle) et métaboliques

(abaissement des triglycérides et augmentation du HDL cholestérol).

Avant de prescrire une activité physique chez un patient diabétique ayant

dépassée la quarantaine il faudra :

prendre la pression artérielle,

faire un électrocardiogramme (ECQG),

faire un examen du fond d'ceil surtout s’il est hypertendu,

examiner les pouls.

L’activité physique devra étre adaptée au profil et au gout du patient pour une

réussite globale.

8.2.2. Les moyens médicamenteux
8.2.2.1. Antidiabétiques oraux (ADQO)

Les hypoglycémiants oraux sont le troisiéme volet du traitement du diabéte de

type 2, apres la diététique et 1'activité physique.

Il existe actuellement plusieurs familles d'hypoglycémiants oraux : les
sulfamides  hypoglycémiants, les Biguanides, les inhibiteurs des
alphaglucosidases ,les glinides, les Thiazolidinediones et plus récemment les
incrétines et les inhibiteurs des canaux sodium-glucose dépendants de type 2

(SGLT2).
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¢ Les sulfamides hypoglycémiants

Mécanismes d’action: Les sulfamides hypoglycémiants agissent principalement
en stimulant la sécrétion d'insuline en se liant a un récepteur spécifique présent
sur la membrane de la cellule 3 des ilots de Langerhans.

Effets secondaires: Le mode d'action des sulfamides hypoglycémiants expose a
deux effets secondaires a prendre en compte [69] :

- la prise de poids, secondaire a la stimulation de 1'insulinosécrétion. Elle
est en général modeste, de 2 a 3 kg.

- Surtout le risque hypoglycémique. Il s'observe avec tous les sulfamides
hypoglycémiants sans exception. Mais il est nettement majoré chez trois
types de malades : les personnes agées, les malades dénutris et les

insuffisants rénaux,
Les autres effets secondaires sont exceptionnels :

- Une allergie en particulier cutanée (de l'urticaire au syndrome de Lyell),
- Une thrombopénie auto-immune ou une anémie hémolytique,

- Une agranulocytose,

- Une hépatite cytolytique,

- Une intolérance digestive.
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Tableau VI : Les principaux sulfamides hypoglycémiants: [69]

Sulfamides Spécialité DCI 7 vie Durée d'action | Posologie
1° génération Glucidoral Carbutamide 4a5h Plusieurs jours |1 a3 cp/j
cp 500 mg
2° génération Daonil faible | Glibenclamide |5a10h | >24h 1a3cp/
cp 1,25 mg
Hemi-daonil | Glibenclamide |5a10h | >24h 2cp a 3cp/j
Cp 2.5mg
Miglucan Glibenclamide | 5h >24h %2 cp a 3cp/j
Cp 2.5mg
Daonil 5Smg | Glibenclamide |5a10h |>24h Vacp a 3 cp/j
cp Smg
Euglucan Glibenclamide | 5h >24h Vacp a 3 cp/j
cp Smg
Glutril Glibomuride Sh >24h 1 a 3cp/j
Cp de 25mg
Diamicron Gliclazide 10a 12h | >24h 1a3cp/
cp 80 mg
Glibénése Glipizide 2a4h <24h 1 a4 cp/
Cp
Minidiab Glipizide 2a4h < 24h 1a3cp/
cp Smg
Ozidia 5 et | Glipizide 2a4h 24h Il a 2cp en
10 monoprise
Cp de 5mg et
10 mg
3" génération | Amarel 1,2,3 | Glimépiride 5a8h 24h la 2cplji en
et 4mg monoprise
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¢ Les biguanides

Mécanismes d’action : Les biguanides ont pour action principale la diminution
de la production hépatique de glucose en freinant la néoglucogenese. Ils
favorisent également ’action périphérique de I’insuline. Ils n’induisent pas

d’hypoglycémie.
Seule la Métformine est aujourd'hui commercialisée sous plusieurs présentations

Les biguanides apparaissent donc actuellement comme le médicament de
premicre intention dans le traitement du diabéte de type 2 avec insulino-

résistance.

Effets secondaires : Leur inconvénient le plus fréquent est la mauvaise
tolérance digestive: anorexie, nausée, inconfort abdominal et diarrhée. Ces effets

peuvent minimiser par les régles de prescription suivantes:

- Commencer par 1 seul comprimé par jour et augmenter progressivement
la posologie,
- Conseiller au malade de prendre les comprimés pendant ou a la fin du

repas.

Leur risque principal est l'acidose lactique. Il s'agit en fait d'un risque
exceptionnel, mais d'une particuliére gravité puisque l'acidose lactique est
mortelle une fois sur deux. L'acidose lactique est a redouter dans deux

situations:

- D'une part lorsque le biguanide s'accumule en raison d'une insuffisance
rénale, entrainant alors un blocage de la néoglucogenése hépatique.
- D'autre part lorsque la production de lactates est pathologiquement

augmentée.
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Tableau VII : La metformine et ses dérivés

Spécialité DCI Dosage Posologie
GLUCINAN Chlorophénoxyacé- 250mg 3-6¢p/jr
tate de Metformine
STAGID Embonate de 280mg 2-6 cp/jr
metformine
Glucophage Metformine Cp de 500mg 1- 6 cp/jr
Cp de 850mg 1-3 cp/jr
Cp de 1000mg 1-2 cp/jr
Rhanophage OD  Metformine Cp de 1000mg 1-3 cp/jr
Cp de 500mg 1- 6 cp/jr
Metformine Denk Metformine Cp de 850mg 1-3 cp/jr
Cp de 1000mg 1-2 cp/jr

¢ Les glinides
Mécanisme d’action : IIs stimulent 1'insulinosécrétion, mais leur site de liaison
sur la cellule béta est différent de celui des sulfamides. Ils stimulent le pic

précoce d'insulinosécrétion et ont une action préférentielle sur la glycémie

postprandiale.
Effets secondaires : le principal effet secondaire est ’hypoglycémie.
+¢ Inhibiteurs des alphaglucosidases

Mécanisme d’action : Ils inhibent de fagon compétitive et réversible les alpha-
glucosidases de la bordure en brosse de I’intestin gréle (glucosamine, maltase,
iso maltase et sucrase). Ils ralentissent 1’absorption intestinale en agissant sur le
clivage enzymatique des sucres alimentaires en mono et disaccharides qui sont
par la suite absorbés dans I'iléon. L'absorption du glucose aprés un repas est

ainsi retardée dans le temps. Ce type de produit a donc pour objectif de réduire
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les hyperglycémies post prandiales. C'est pourquoi ils doivent étre pris avec la
premicre bouchée du repas. Les inhibiteurs des alphaglucosidases ne peuvent
induire d’hypoglycémie par eux- mémes. L'acarbose n'est pas absorbé par le

tractus digestif a la différence du miglitol [126].

Ils peuvent étre associés aux Sulfamides hypoglycémiants et/ou aux Biguanides.

Les effets secondaires : ils sont digestifs et fréquents, sans gravité, observés en
moyenne chez 30 % des patients et sont secondaires a une stagnation et a la
fermentation des sucres non digérés dans 1’intestin, responsables de flatulences,

de douleurs digestives, de diarrhée, surtout en début de traitement.

Tableau VIII : Les inhibiteurs des alpha-glucosidases

Nom de spécialité DCI Dosage Posologie
Glucor 50mg Acabose 500mg 1 a 3cp/jr
Glucor 100mg Acabose 100mg 1 a 3cp/jr
Diastabol 50mg Miglitol 50mg la 3cp/jr
Diastabol 100mg Miglitol 100mg la 3cp/jr

+ Les Thiazolidinediones

Cette classe thérapeutique ne comprend plus qu’une seule molécule, la
pioglitazone aprés le retrait de la rosiglitazone en 2010, pour des effets
secondaires  cardiaques accrus. Il s’agit de molécules réduisant
I’insulinorésistance du diabéte de type 2.1ls améliorent la sensibilité¢ a I’insuline

des muscles et du foie.
+* Les incrétines

Le glucose-dépendent insulinotropic peptide (GIP) et le glucagon-like-peptide-1

(GLP-1) sont deux peptides sécrétés respectivement par les cellules K du
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duodénum et les cellules L de I’iléon et du colon proximal en réponse au repas.
Ils potentialisent I’insulinosécrétion de maniere adaptée au niveau glycémique,
préservent les cellules béta pancréatiques, réduisent les taux circulants de
glucagon et ralentissent le vidange gastrique. Au cours du diabéte de type 2, il

existe une diminution de cet effet incrétine.

v" Analogues du GLP1 : incrétino-mimétiques

Les incrétino-mimétiques sont des agonistes du récepteur du GLP-1 résistant a
la dégradation par I’enzyme DPP-IV. Les premiers représentants de cette classe
sont I’exenatide (Byetta®) et le liraglutide (Victoza®). Leurs effets indésirables
sont principalement d’ordre digestif avec des nausées et des vomissements dans
les premiéres semaines du traitement. Ils entrainent une perte de poids. Ils ont un
impact significatif sur la glycémie postprandiale. IlIs sont indiqués dans le
diabéte de type 2 en association a la bithérapie metformine et sulfamide
hypoglycémiant chez des malades n'ayant pas obtenu un contrdle glycémique

adéquat avec les hypoglycémiants oraux.

v' Inhibiteurs de 1a DPP4 (dipeptidyl peptidase de type 4)

Les inhibiteurs de I’enzyme DPP4 permettent de prolonger la demi-vie et donc
les effets des gluco-incrétines endogenes (GLP-1 et GIP). Les premiers
représentants de cette classe sont la sitagliptine (Januvia®) et la vildagliptine
(Galvus®). Ils ont un impact significatif sur la glycémie postprandiale. IlIs n’ont
pas d’impact sur le poids. Ils sont indiquée dans le diabete de type 2 en
association a la metformine ou a une thiazolidinedione chez les patients n’ayant
pas obtenu un contrdle glycémique adéquat.

)/

** Les inhibiteurs des canaux sodium-glucose dépendants de type 2

(SGLT2)

Ils abaissent la glycémie en favorisant la perte rénale de glucose. Cette perte

se faisant par une inhibition de la réabsorption rénale du glucose. Ils
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permettent une baisse de la glycémie sans hypoglycémie. Leurs effets

secondaires majeurs sont les infections uro-génitales.
8.2.2.2. Les insulines

Les différentes sortes d’insuline se caractérisent par la vitesse d’absorption. Le
début d’action et la durée d’action des insulines représentent des valeurs
approximatives puisque l'on sait que 1’absorption d’insuline dépend d’un grand

nombre de facteurs individuels.

v' Deux grands types d'insuline
o L'insuline humaine, parce qu'elle posséde la méme structure que
l'insuline produite par un pancréas humain.
o L'insuline analogue lorsque 1'on a modifié sa structure afin de changer
sa vitesse et sa durée d'action [28].
v’ Quatre catégories principales d’insuline :
= L'insuline analogue Ultra Rapide (aspart, Novorapid® ; lispro,

Humalog® ; glulisine Apidra®)

Elle agit trés rapidement, 5 & 10 mn aprés son injection et atteint son pic d'action
environ 1 heure a 1 heure 30 minutes apres son injection. Cette insuline doit étre

injectée au plus prés du repas. Sa durée d'action est d'environ 5 heures.

o L'insuline rapide ou insuline ordinaire (Humuline Regular®,

Actrapid®) [23]

Elle doit étre administrée 30 minutes avant les repas et son entrée en action se
situe environ 30 minutes apreés son injection. Son pic d'action se situe environ 2

heures apres le repas et sa durée d'action est de 6 a 8 heures.
o L'insuline intermédiaire ou insuline semi-lente

Appelée également NPH (Neutral Protamine Hagedorn), est active aprés 1 a 3

heures aprés son injection. Son pic d'action se situe entre la 6 et la 12°™ heure.
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Cette insuline agit environ durant 24 heures avec une forte décroissance d'action

dans les 4 derniéres heures.
o L'insuline Lente

Est composée de zinc et devient active approximativement 4 heures aprés son
injection. Elle agit environ durant une vingtaine d'heures avec un pic d'action
nettement moins ¢levé que l'insuline NPH. On en rapproche les analogues lents
de I’insuline que sont I’insuline Détémir (Levemir™) et I’insuline Glargine
(Lantus®™) qui agissent sans pic et de facon moins instable pendant environ

24heures [23].

A ces catégories d'insulines, nous pouvons ajouter les insulines a action bi
phasique, aussi appelées insulines mixtes. Ces insulines sont un mélange

d'insuline rapide ou ultra rapide et d'insuline semi lente.

8.2.3. Traitement médicamenteux des autres facteurs de risque

Le traitement devra se faire dans le cadre globale selon le niveau de risque

cardiovasculaire.

8.2.3.1. Les anti-hypertenseurs chez le diabétique

Les mesures hygiéno-diététiques (réduction pondérale; diminution des apports
sodés et arrét du tabac) doivent étre encouragées chez tout diabétique de type 2
hypertendu. Si ces mesures ne sont pas suffisantes, un traitement

médicamenteux doit étre mis en route [19].

Le but du traitement pharmacologique est de réduire la morbidité et la mortalité
d’origine cardiovasculaire (insuffisance coronarienne, infarctus du myocarde,
insuffisance cardiaque, AVC) et micro-vasculaire (néphropathie, neuropathie et
rétinopathie diabétique). Les 5 classes thérapeutiques (inhibiteur de I’enzyme de
conversion (IEC), antagoniste de récepteurs angiotensine 2 (ARA2), diurétique

thiazidique, bétabloquant, inhibiteur calcique) peuvent étre utilisées dans le
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traitement de 1‘hypertension artérielle[19]. Il faut cependant retenir que, malgre
une maitrise de la tension artérielle, les diverses classes d’antihypertenseurs ne
produisent pas toute la méme réduction d’événement cardiovasculaire chez le
diabétique. Ceci rejoint 1’hypothése que la réduction des événements
cardiovasculaires n’est pas forcément liée seulement liée a la baisse de la tension
artérielle mais ¢également aux propriétés pharmacologiques protectrices de
certaines classes d’antihypertenseurs (effet pleiotrophique) [10]. Chez le
diabétique il semble donc pertinent d’instaurer le traitement antihypertenseur de
facon préférentielle avec certaines classes d’antihypertenseurs. Les IECA et les
ARA2 ont montré un effet néphroprotecteur chez les patients diabétiques, en
réduisant de facon significative I’apparition ou la progression de la néphropathie
diabétique. Une polythérapie est souvent nécessaire, pour atteindre 1’objectif
tensionnel. Il est recommandé d’inclure un diurétique « thiazidique » dans les
associations [68]. La figure 4 montre la stratégie thérapeutique de prise en

charge de I’hypertension artérielle du diabétique de type 2.
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Figure 4 : Stratégie thérapeutique de prise en charge de ’'HTA du diabétique de
type 2 [10].
8.2.3.2. Les hypolipémiants

La prescription d’un hypolipémiant chez le diabétique a démontré une efficacité
sur la réduction du risque de complication. Ainsi selon les recommandations de

la HAS il convient de prescrire priorité une statine [HAS].

Cependant chez le patient diabétique coronariens ou a risque CV majeur
présentant une intolérance aux statines, l’utilisation de fibrate est possible

[HAS].

Les cibles pour le LDL-Cholesterol ont été graduées selon un niveau de risque

cardiovasculaire croissant [74].

Les statines ne seront débutées qu’apres 3 mois de mesures hygiéno-diététiques
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Chez I’hypertendu diabétique, une statine est proposée en prévention primaire
des que le taux de LDL-cholestérol est supérieur a 1.30g/l et a 1g/l en cas

d’autres facteurs de risque cardio-vasculaire associés telle qu’une atteinte rénale.

8.3. Modalités du traitement de ’hyperglycémie
8.3.1. Dans le diabete de type 1
Il s’agira de plusieurs schémas au choix:

» L’insulinothérapie conventionnelle : FElle se fait par 2 injections
quotidiennes d’un mélange d’insulines rapide et retard. La dose totale
d’insuline est de I’ordre de 0,6 a 0,9 UI/Kg/j dont 50% a 60% de la dose
totale administrée le matin avant le petit déjeuner et 40 a 50% au repas du
soir [9].

» L’insulinothérapie intensifiée : Elle est proposée en premicre intention a
tout patient diabétique de type 1. La dose totale d’insuline comprise entre
0,6 et 0,9 unités/kg/jour est repartie en 3 ou 4 injections quotidiennes [9].

» L’insulinothérapie a 3 injections : Elle comporte I’injection d’un mélange
d’insulines rapide et intermédiaire au petit déjeuner, une insuline rapide

au diner et d’une insuline d’action retard au coucher.

L’insulinothérapie a 4 injections : Il impose I’injection d’une insuline retard
au coucher (environ 30 a 50% de la dose totale) pour couvrir les besoins
insuliniques de base, ainsi qu’une administration d’insuline rapide avant chacun
des principaux repas (50 a 70% de la dose totale). C’est le schéma basal bolus

qui tend & mimer la sécrétion physiologique d’insuline.

L’insulinothérapie fonctionnelle consiste a séparer les besoins insuliniques de

base des besoins insuliniques prandiaux grace a des ateliers expérimentaux [9].
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8.3.2. Dans le diabéte de type 2

En 2008, un consensus de 1’association américaine pour le diabéte (ADA) et de
I’association européenne pour I’étude du diabéte (EASD) est venu en appoint
des recommandations antérieures sur la prise en charge médicamenteuse du
diabete de type 2 [9]. Cet algorithme ne prend pas en compte les glinides, les
inhibiteurs de I’alpha glucosidase et les inhibiteurs de la dipeptidyl peptidase 4
du fait de leur faible pouvoir hypoglycémiant, de leur colt et de ’absence de
données suffisantes sur leur utilisation a long terme. Il est illustré par la figure 5

ci-dessous subdivisé en deux parties.

Figure 5 : Consensus de I’ADA et de ’EASD pour la prise charge du
DT2 [9, 90].

La colonne de gauche (bleue) constitue le noyau des recommandations validées
avec un sulfamide hypoglycémiant ou de I’insuline, selon le profil du patient,
associ¢ a la Metformine en cas d’échec d’une monothérapie bien conduite. La
partie droite (jaune) moyennement acceptée (absence de consensus sur la

morbimortalit¢ des Glitazones et de recul pour les analogues du GLP1) serait
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intéressante a prendre en considération en cas de risque majeur d’hypoglycémie
et surtout d’obésité. Le choix devra prendre en considération les caractéristiques

de chaque produit et du patient.

En 2012-2013, de nouvelles recommandations ont été édictées avec pour
objectif d’instaurer un traitement prenant en compte le profil du patient. Ces

recommandations de I’ADA et ’EASD sont illustrées dans la figure 6.
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SCHEMA DE PRISE EN CHARGE DE L’HYPERGLYCEMIE DU DIABETE DE
TYPE 2 (ADA ET EASD 2012)

ETAPE 1

Alimentation saine, controle du poids, augmentation de I’activité physique

Metformine : Monothérapie

ETAPE 2

Si cible HbA1c non atteinte aprés 3 mois : Passer en bithérapie

Metformine
+

Sulfonylurée Inhibiteur AnaloguesGLP-1 Insuline basale
DDP4

Si cible HbA1c non atteinte aprés 3 mois : Passer en trithérapie

Metformine
+
Sulfonylurée Inhibiteur AnaloguesGLP-1 InsulineBasale
+ DDP4 + +
+

Inhibiteur DDP4 Sulfonylurée Sulfonylurée Inhibiteur DDP4

ou ou ou ou
analogue GLP-1 Insuline Insuline analogue GLP-1

ou

Insuline

ETAPE 4

Si la combinaison incluant une insuline basale ne permet pas d’atteindre la cible
HbAlc aprés 3 mois, utiliser un schéma plus complexe d’insuline, en général avec un
ou deux ADO

Insuline (doses quotidiennes multiples)

Figure 6 : Nouvelles recommandations de I’ADA et ’EASD [9, 92].
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DEUXIEME PARTIE :
NOTRE ETUDE
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1. OBJECTIFS
1.1. Objectif général

L’objectif de ce travail était d’évaluer les résultats de la prise en charge

décentralisée des patients diabétiques dans le Centre de Santé de Pikine.

1.2. Objectifs spécifiques

e Décrire les caractéristiques épidémiologiques de notre population d’étude.

e Décrire le profil clinique de nos patients.

e Décrire les complications du diabete

e Décrire la prise en charge thérapeutique du diabéte proposée aux patients
dans un centre de santé de la banlieue Dakaroise.

e Analyser I’équilibre glycémique de la population d’étude.
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2. PATIENTS ET METHODE
2.1. Cadre d’étude

2.1.1. Situation géographique et démographie du département de
Pikine

Figure 7 : Géolocalisation de la région de Dakar

Pikine est un des quatre départements de la région de Dakar, situ¢ dans la

presqu’ile du Capt vert, 14° 45° Nord et 17° 24’ Sud.

Pikine couvre une superficie de 15,3km2, et se superpose a I’arrondissement de
Dagoudane avec sept (07) Communes d’Arrondissement que sont : Dalifort
Forail, Pikine Ouest, Pikine Est, Pikine Nord, Djidah Thiaroye Kaw, Guinaw
Rail Nord et Guinaw Rail Sud. Il comporte 165 quartiers.

La population de Pikine est estimée a 351117 habitants en 2015 représentant
11% de la population de la région de Dakar et sa densité est de 22 949 habitants

au km’. Elle est composée essentiellement 46.5% d’homme et de 5% de sujets
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agés de plus de 60ans. La religion musulmane prédomine. Les principales

activités des populations sont le commerce et autres métiers informels [2].

Sur le plan des infracstructures médicales, le departement de Pikine compte 3

district sanitaires que sont le District de Mbao, le District de Keur Massar et

celui de Pikine.
2.1.2. District sanitaire de pikine
2.1.2.1. Limites
Le district de PIKINE est limité par:

A Ouest District Nord
Au Nord District de Guédiawaye
A Est District de Mbao et Keur Massar

Au Sud District Centre

NORD

4—l-> EST

Figure 8 : Situation géographique du département de PIKINE
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2.1.2.2. Infrastructures sanitaires

Le District de Pikine comprend :

01 Centre de santé,

13 Postes de santé,

02 Maternités isolées,

02 Dispensaires confessionnels,
01 brigade d’hygiéne,

34 Pharmacies privées,

04 cliniques privées,

10 cabinets paramédicaux prives.

L’hopital de Pikine, implanté dans le Camp militaire de Thiaroye 44, se trouve

dans I’aire géographique du district de Pikine. Il s’agit d’un hopital National de

niveau 3 dont les activités ont démarré depuis le mois de juin 2006.

2.1.2.3. Population cible

Tableau IX : Population cible du district sanitaire de Pikine

Superficie 15,3km?2 Pourcentage
Population totale 383571 100%
Population urbaine 383571 100%
Population rurale 0 0%
Cible 0-11 mois 14644 3.82%
Cible 0 - 59 mois 70979 18.50%
Cible 6 - 11 mois 72844 18.99%
Cible 6 - 59 mois 63662 16.60%
Cible 12 - 59 mois 56355 14.69%
Cible FAR 86362 22.52%
Cible 60 ans et+ 18725 4.88%
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2.1.2.4. Notre cadre d’étude

L’¢étude a été réalisée dans le centre de santé Baye Talla Diop (Ex Dominique)
faisant partie du district sanitaire de Pikine qui est I’un des dix (10) districts que
compte la région de Dakar.

2.1.2.4.1. Organisation générale des activités

¢ Service général

Il existe un service médical continu 24h / 24h composé comme suit :

v" De 8hal6h

Au niveau du service d’accueil ou s’effectue une consultation de tri
assurée par les infirmiers

une consultation médicale quotidienne, assurée par trois médecins, ils
recoivent aussi les urgences et les référés provenant des postes de
santé

une consultation spécialisée quotidienne : dermatologue-vénérologue
Une consultation de pédiatrie

e consultation PEV

e surveillance nutritionnelle et pondérale

Au niveau de la maternité sont effectués :

e la planification familiale de 8h a 16h

e La consultation pré et post-natale de 8h a 16h

e Les accouchements, 24h/24

Les soins et injections (salle de pansements)

Les soins dentaires

Le laboratoire d’analyse (hématologie et biochimie surtout)

une pharmacie IB (Vente des médicaments, service continue 24h/24)

v' De 16h a 18h

Permanence avec un seul médecin qui recoit les urgences.
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v De 18h a 8h
- Consultation médicale assurée par un médecin qui recoit les urgences
et références.

¢ Consultation spécialisée

Une consultation spécialisée, hebdomadaire avec :
- un cardiologue (jeudi),
- neurologue (mercredi),
- orthopédiste (mercredi),
- radiologue (sur RV),
- chirurgien ORL,

- gynécologue.

Figure 9 : Circuit des patients au niveau du district sanitaire de Pikine
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¢ Consultation de diabétologie
- Infrastructures :

La salle de consultation : ¢’est un bureau de consultation climatisée d’environ

I1m? comportant :

- Une table de bureau

- Une table de consultation

- Trois chaises

- Une armoire

- Un tensiometre

- Une pése personne

- Un toiser

- Un thermom¢étre

- Un cent souple

- Marteau a reflexe, minofilament
- lecteurs de glycémie capillaire

- des bandelettes urinaires KetoDiastix

Le pavillon d’hospitalisation, bureau du Major de service : batiment annexe,

ou se faisaient la glycémie capillaire, la recherche de glucosurie par BU
- Personnel

La consultation des patients est assurée par un médecin généraliste, aidé par un
infirmier. La consultation consiste a un examen clinique, une prise en charge
thérapeutique, une recherche de tous signes ou facteurs de déséquilibre du
diabéte, des complications aigues ou chroniques du diabéte, mais aussi une

sensibilisation et une éducation diététique des patients
- Organisation de la PEC :

Les consultations : se font sur rendez-vous tous les mercredis et jeudis

ouvrables de chaque semaine entre 8h-13h. Les dé¢lais des rendez-vous étaient
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compris entre 2 a 3 semaines durant les 3mois suivant le premier jour de
consultation du malade. Les urgences et les consultations pour affection
intercurrente sont assurées tous les jours pour tous les diabétiques suivis ou non

dans le centre de santé.

L’Education : elle se déroule lors de la consultation. Elle concerne tous les
nouveaux diabétiques mais €galement les accompagnants et la famille des
patients ou toutes autres personnes désirant plus de renseignements sur la prise

en charge du diabéte. Cette éducation est assurée par le médecin.

Soins externes : il s’agit essentiellement des pansements, notamment en cas de
Iésions des pieds. IIs se font dans la salle de pansement du centre. Cependant les

cas de pieds gangréneux sont référés a ’hopital de PIKINE ou au CMS.

Hospitalisation : en cas de nécessité, un diabétique suivi ou non au centre peut
étre hospitalisé. La prise en charge en hospitalisation est assurée par 1’équipe de

soin du pavillon d’hospitalisation sous la supervision du médecin.
Examens paracliniques :

La biologie : a I’exception de la microalbuminurie, la protéinurie, ’ECBU et la
radiographie, toutes les analyses dont le diabétique a besoin pour le suivi de sa
maladie sont disponibles au niveau du centre de santé de Pikine. Le tableau ci-

dessous résume I’ensemble de ces analyses ainsi que leurs cofits.
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Tableau X : Examens paracliniques disponibles du centre de santé de Pikine

ANALYSES PRIX (FCFA)
NFS 3500
GLYCEMIE A JEUN 1500
GLYCEMIE CAPILLAIRE 500
HGPO Pas disponible
Hémoglobine glyquée 8000
UREE 4000
CREATINEMIE 3000
CHOLESTEROL TOTAL 4000
CHOLESTEROL HDL 4000
CHOLESTEROL LDL 4000
TRIGLYCERIDE 4000
Goutte Epaisse 500
ECBU Pas disponible
CULOT URINAIRE 1000
ASLO 4000
HIV Gratuit
TOXOPLASMOSE-RUBEOLE Pas disponible
ASAT, ALAT 4000
PSA Pas disponible
IONOGRAMME SANGUIN Pas disponible
CALCEMIE Pas disponible
MAGNESEMIE Pas disponible
PROTEINURIE DES 24h Pas disponible
MICROALBUMINURIE Pas disponible
TP Pas disponible
TCK Pas disponible
FIBRINEMIE Pas disponible
PROTIDEMIE 4000
PROTEINURIE 4000
ALBUMINEMIE 500
BANDELETTE URINAIRE 500
TEST D’EMMEL 1000
Groupage Sanguin-Rhésus 2000
TPHA VDRL 1500
SELLES KAOP 1000
AUTRES Non disponibles
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L’ECG : est réalisé par le cardiologue tous les mardis de 14h a 18h a raison de

5000 FCFA le tracet.

L’Echo-doppler Cardiaque : est réalisée par le cardiologue tous les mardis de

14h a 18h a raison de 15000 FCFA I’examen.

Le Fond d’ceil : non disponible au niveau du centre, les malades sont orientés
dans la majorité des cas vers I’hopital de ROI BAUDOIN, I’hopital ABASS
NDAO ou I’hopital de PIKINE.

2.2. Type d’étude
Il s’agit d’une étude transversale descriptive portant sur I’évaluation de la prise
en charge décentralisée du diabéte sucré. Le recrutement de nos patients s’est
fait sur une année (juin 2014 a Mai 2015).

2.3. Population d’étude
La population d’étude était constituée par les patients diabetiques connus
quelque soit le type et la provenance, suivis au centre de santé de Pikine.

2.4. Criteéres d’inclusion

Etaient inclus dans notre travail d’évaluation, tous les patients diabétiques regus

en consultation ou en hospitalisation durant la période de recrutement s’étendant

du 1° Juin 2014 au 31 Mai 2015.

2.5. Criteres de non inclusion

Etaient non pris en compte dans notre travail d’évaluation les femmes enceintes.

2.6. Procédure de collecte des données

e Outils de collectes : Un questionnaire standard était établi pour servir de
base de recueil de données. Il portait sur 1’état civil, le mode de vie, les

antécédents familiaux et personnels du patient, les données
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anthropométriques, les manifestations cliniques et I’étude du diabéte (cf-
annexes).

e Sources de collettes : les données ont €té recueillies a partir des dossiers
et aupres des patients remplissant les critéres d’inclusion.

e Méthodes de collecte des données : les questionnaires ont ét¢ administrés
aupres des patients par interrogatoire directe. Un dossier de suivi y a été

associ¢ reportant les ¢léments cliniques et paracliniques durant le suivi.

2.7. Variables de I’étude
Les données recueillies portaient sur ¢
v’ Les données socioprofessionnelles : I’age, le sexe, la profession, niveau
d’instruction et 1’adresse.
v’ Les antécédents et facteurs de risques associés :
Les antécédents familiaux (chez les parents de 17 degré) et les antécédents

personnels (médico-chirurgicaux et gynéco-obstétricaux). Les habitudes et

modes de vie tels que le tabagisme, 1’alcoolisme et la sédentarité.
v L’étude du diabéte sucré:

L’¢étude du diabéte s’était intéressée au type de diabéte, a son ancienneté.

v’ Les données a ’admission
o données cliniques : dans cette variable ont été consignés le poids,
la taille, le tour de taille, I’indice de masse corporel (IMC), la
pression artérielle, les plaintes et ’examen clinique complet des

patients a chaque évaluation.

Pour le recueil des données cliniques et para cliniques, les appareils de mesure

suivants ont été utilisés :

¢ Des glucomeétres ou lecteurs de glycémie capillaire. Le prélévement

capillaire s’effectue par micro ponction au bout du doigt. Ce dernier était
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piqué par I'intermédiaire de lancette a ressort a usage unique. La mesure de
la glycémie a été réalisée de manicre extemporanée par un glucometre a
bandelettes a usage partagg.

Des pese-personne; la pesée s’effectue sur une surface stable et plane chez
le sujet légerement vétu et non chaussé.

Des toises ont été utilisées pour la mesure de la taille. Des meétres ruban
souples ont servi pour les mensurations que sont le tour de taille pris a
hauteur de I’ombilic. Les sujets étaient I€égerement vétus, déchaussés et sans

chapeau ni foulard.

Des tensiométres munis de brassards ont été utilisés pour mesurer la
pression artérielle. Les mesures ont été effectuées chez les sujets assis, apres
10 minutes de repos et aux deux bras.

o Le bilan paraclinique initial :
La glycémie a jeun
L’HbAlc avec un appareil IN 2it
L’¢lectrocardiogramme (ECG): permettait de rechercher des signes de
cardiopathies ischémiques, d’hypertrophie des parois et d’autres anomalies
¢lectrocardiographiques associées.
Un fond d’ceil a la recherche des signes de rétinopathie diabétique et de
rétinopathie hypertensive.
La fonction rénale et la micro albuminurie

o Une revue des facteurs de risque cardiovasculaire

Ceux considérés dans cette étude, étant donné que tous les patients sont

diabétiques, étaient : ’age (> 55 ans chez I’homme et 60 ans chez la femme), le

tabagisme actif, la sédentarité, une pression artérielle supérieure a 130 mmHg,

I’obésité, la dyslipidémie, une microalbuminurie supérieure a 30 mg/24h,

I’hypercholestérolémie > 2g/1, I’hypo HDLémie < 0,35 g/l. Le bilan lipidique

était réalisé lors de bilan de controle.

68



o Le traitement :
¢ Education diététique,

» Activité physique

0

¢ Education podologique,
% le traitement médicamenteux du diabéte et le traitement des pathologies
associées.
% Evolution sur les données de 1I’examen clinique et les résultats des examens
paracliniques de surveillance du diabéte sucré.
2.8. Définition opérationnelle des données
v Données socioprofessionnelles :
(Pour les groupes socioprofessionnels les plus représentés) :
- Me¢énagere : Personne n’effectuant que des tdches ménaggres ;
- Retraité : personne bénéficiant d’une retraite ;

v" Les classes d’Ages

Nous avons conformément aux recommandations de la Nouvelle Société
Francaise d’Athérosclérose en 2007 [37], considéré 1’age comme facteur de
risque cardio-vasculaire a partir de 55 ans chez I’homme et 60 ans chez la

femme.
v' Sédentarité

Il s’agissait de I’absence d’activité physique quotidienne ou la présence d’une

activité physique d’une durée < 120 minutes par semaine.
v" Le tabagisme

Il est souvent spécifié¢ actif par opposition au tabagisme passif, qui découle de

I'inhalation de la fumée du tabac contenue dans l'air environnant.

Tabagisme actif: personne qui fume actuellement ou qui fumait au cours des

trois derniéres années.
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Tabagisme passif: personne qui est exposée a la fumée du tabac sans étre soi-

méme fumeur.

Ancien tabagique : personne qui a arrété de fumer depuis plus de 3 ans.

v Une consommation excessive d’alcool

Elle se définissait comme une consommation de plus d’1 verre par jour pour la

femme et de 2 verres par jour pour I’homme.
v' Diagnostic et équilibre glycémique

Le typage du diabéte, en I’absence d’immunologie et du dosage du peptide C,
¢tait présomptif basé sur les arguments cliniques et évolutifs (age du patient,
son morphotype, délai d’installation des symptomes, antécédents familiaux et

évolution sous traitement).
Les patients étaient en équilibre glycémique si :

- La glycémie a jeun était inférieure a 1,08g/1 selon la FID [76] et
inférieure a 1,21g/1 selon ’ADA [8].

- L’HbAIC inférieur a 6,5% selon la FID et inférieur a 7% selon ’ADA
[76].

Les bandelettes urinaires étaient utilisées pour rechercher la glycosurie et la

cétonurie.

Le déséquilibre était considéré hyper glycémique devant une glycémie > 1,2 g/l
associée ou non a un syndrome cardinal et a la présence de sucre dans les urines.
Il était cétonique si a DI’hyperglycémie s’associée une symptomatologie
cétonique et des corps cétoniques dans les urines. La présence d’une dyspnée de
Kusmaul avec une odeur acétonique de I’haleine sur un tableau de cétose

caractérisait I’acidocétose diabétique.
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v Hypertension Artérielle
o Définition de ’HTA

Il s’agit d’une pression artérielle > 140 et/ou 90 mm Hg, mesurée au cabinet de
consultation par un sphygmomanomeétre de préférence a mercure. Cette valeur
doit étre retrouvée a plusieurs consultations. La répétition des mesures est en
effet indispensable en raison d’une variabilit¢é spontanée importante de la
pression artérielle. Elle doit étre confirmée au cours d’au moins trois
consultations différentes (deux mesures a chaque consultation au cours d’une
période de 3 a 6 mois) si toutefois la gravité de 'HTA ne justifie pas un

traitement immédiat [1, 77].
o Classification de PHTA

La classification est basée sur une moyenne de 2 mesures au moins par
consultation, au cours de 3 visites distinctes. Si la PAS et la PAD appartiennent

a des catégories différentes, le stade le plus €levé est retenu.

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

recommandations JNC VIII (recommandations nord-américaines) :

Tableau XI : Classification de ’'HTA selon I’OMS [110].

Catégorie PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Optimale <120 <80
Normale 120-129 80-84
Normal Haute 130-139 85-89
Grade 1 Légére 140-159 90-99
Grade 2 Modérée 160-179 100-109
Grade 3 Sévére >180 >110
HTA Systolique >140 <90
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v" Obésité

o Calcul de PIMC

L’indice de masse corporelle est une grandeur qui permet d’estimer la

corpulence d’une personne. Cet indice se calcul en fonction de la taille et du

poids selon la formule : IMC = Poids(en kg) / [Taille (en m?)].

Nous avons aussi utilisé la classification de 1’International Obesity Task Force

pour classer les patients selon I’index de masse corporelle [36].

Les valeurs normales sont de 18,5 a 24,9 kg/m?. On parle de surpoids lorsque

24,9 < IMC < 30kg/m? et d’obésité lorsque 'IMC > 29,9 kg/m? [28, 46]. Le

tableau VI permet de résumé la classification des obésités chez I’adulte [38].

o Classification de I’obésité

Tableau XII : Classification des obésités chez 1’adulte

Classification IMC (kg/m’)
Valeurs de référence 18,5224,9
Surpoids 25229,9
Type I (modérée) 302349
Obésité Type II (massive) 352399
Type III (morbide) > 40

o Mesure du tour de taille

Le tour de taille est un indice d’évaluation du risque cardio-vasculaire. Le

tableau VII suivant montre les définitions de 1’obésité abdominale par

I’intermédiaire du tour de taille selon les sociétés savantes.
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Tableau XIII : Classification du tour de taille selon OMS, NCEP ATP III 2001
et EGIR 2002[13, 134].

v' Bilan lipidique

Le cholestérol total, le cholestérol-LDL, le cholestérol-HDL et les Triglycérides
¢taient mesurés lors de rendez-vous de controle (3mois ou 6mois). La
dyslipidémie a été définie par la présence d’une ou plusieurs des anomalies
suivantes et/ou un antécédent connu de dyslipidémie selon le National

Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEPATPIII) :
o Le cholestérol total > 2 g/1.
o Les triglycérides > 1,5 g/I.

o Le HDL-cholestérol < 0,5 g/l chez la femme et < 0,4 g/l chez I’homme,
o un LDL-cholestérol > 1,6 g/I,

v' La fonction rénale et la micro albuminurie
Créatininémie
La clairance de la créatinine calculée selon la formule de Crockcroft-Gault et

MDRD simplifi¢e
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Micro-albiminurie
v" Les facteurs de risque cardiovasculaire

Ceux considérés dans cette étude étaient : 1’4ge, le genre, le diabcte,
I’hypertension artérielle, la dyslipidémie, I’obésité, le tabagisme actif, la
sédentarité, une consommation insuffisante de fruits et 1égumes, le syndrome

métabolique.
v' Le syndrome métabolique

Il se caractérise par une obésité abdominale associée a 2 des 4 critéres suivants

[144] :
- Triglycéridémie > 1,5 g/l,
- HDL-c <0,5 g/l chez la femme et < 0,4 g/l chez I’homme,
- Glycémie a jetin > 1,0 g/l,

- Pression artérielle systolique > 130 mmHg et/ou pression artérielle

diastolique > 85 mmHg.
v Classification des rétinopathies

Rétinopathie hypertensive : Il s’agit d’une atteinte rétinienne survenue dans le
cadre d’une hypertension artérielle. Elle est rare et généralement
asymptomatique, avec 1I’évolution de la maladie. On peut observer une perte de
la vision d’un ceil (amaurose) ou des deux, une diplopie (vision double).Les
anomalies détectées lors de la réalisation du fond d’ceil, permettent de classer la

rétinopathie hypertensive en en 3 stadesselon la classification de

Kirkendall(1939):
Stade 1 : rétrécissement artériel diffus ;
Stade 2 : exsudat sec, nodules cotonneux, hémorragies+ Iésions stadel

Stade 3 : cedeme papillaire + Iésions stade 1 et stade 2.
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2.9. Saisie et analyse des données

Les données ont été saisies dans le logiciel Microsoft office Excel et analyser
par logiciel épi info 2000 version 3.3.2. Dans I’analyse une étude descriptive et

analytique a été faite.

3. RESULTATS

Durant la période d’étude, 125 patients vus en consultation ou en hospitalisation,

ont ¢té inclus dans notre évaluation.
3.1. Données socioprofessionnelles
3.1.1. L’age

L’4ge moyen était de 56,4 ans avec extrémes de 14 et 86 ans. Le mode et la
médiane étaient respectivement de 60 et 57 ans. La figure 6 montre la répartition

de la population selon la tranche d’age.

32%
27.2%
15,2% 16%
4%
0.8% 1,6% 1,6% 1,6%
0-15 16-25 26-35 35-45 46-55 56-65 66-75 76-85 plusde
85

Figure 10 : Répartition des sujets selon la tranche d’age
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3.1.2. Le genre

Sur ’ensemble de la population, il s’agissait de 103 femmes (82,4%) et 22
hommes (17,6%) soit un sex-ratio (h/f) de 0,21. La figure 11 représente la

répartition de la population selon le genre.

17,6%

mF

=M
82,4%

Figure 11 : Répartition selon le genre

3.1.3. Lieu de provenance

Les patients venaient pour la plupart de la localit¢ de Pikine avec 99 patients
(79,2%) suivi des localités de Guédiawaye avec 11 patients (8,8%), de
Yeumbeul (4%), de Thiaroye (3,2%) (Figure 12).
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Figure 12 : Répartition selon le lieu de provenance des patients

3.1.4. Niveau d’instruction

Une grande majorit¢ de notre population était constituée de patients non
scolarisés (82,4%), parmi les scolarisés 12% était de niveau primaire, 5,6%

pour le niveau secondaire. Aucun patient n’avait atteint le niveau supérieur.

82,4%

12%

1)
5,6% 00%

niveau primaire  niveau secondaire  niveau superieur non scolarisé

Figure 13 : Répartition selon le niveau d’instruction
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3.1.5. La profession

Dans notre population d’étude, les ménageres représentaient 56% des cas, suivis

des commercants (19,2%) et des retraités (7,2%). Les 17,6% restant étaient

représentés par les autres professions. Le tableau XV indique la répartition des

patients selon la profession.

Tableau XIV : Répartition selon la profession

Profession Nombre Pourcentage
Ménagere 70 56%
Commergant 24 19,2%
Retraité 9 7,2%
Maitre Coranique 4 3,2%
Coiffeuse 3 2,4%
Eléve 2 1,6%
Mécanicien 2 1,6%
Plombier 2 1,6%
Restauratrice 2 1,6%
Tailleur 2 1,6%
Teinturier 2 1,6%
Taximan 1 0,8%
Peintre 1 0,8%
Griot 1 0,8%
Totaux 125 100%
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3.2. Antécédents et facteurs de risques
3.2.1. Facteurs de risques et antécédents familiaux

Dans notre population d’étude, 87 patients avaient un antécédent familial de
diabéte soit 69,6%. Une obésité familiale était retrouvée chez 45 patients
(36%), une hypertension artérielle (HTA) familiale chez 89 personnes (71,2%).
un antécédent de déces cardiovasculaire familial chez 15 patients (12%). Trente-
six pour cent (36%) des patients avaient au moins trois facteurs de risque
familiaux. La figure 14 montre la répartition des antécédents et des facteurs de

risques familiaux dans notre population d’étude.

Diabéte 69,6%
HTA 71,2%
Obésité 36%
Décés cardiovasculaire 12%
HTA + Diabéte 69,6%
HTA+ Obésité 36%
HTA +Diabéte + Obésité 36%

HTA + Diabéte + Obésité + Déces. . 12%

Figure 14 : Répartition des facteurs de risque et des antécédents familiaux

3.2.2. Antécédents et facteurs de risque personnels

Les facteurs de risque personnels présentés par nos patients étaient : une HTA
chez 71 patients (56,8%), un tabagisme chez 11 patients (8,8%), un alcoolisme
chez 3,2% des patients (n=4). Cent cinq 105 (84%) patients €taient sédentaires
(sans activité physique). Des antécédents de fausses couches et de macrosomie
feetale étaient rapportés respectivement chez 57,6% et 39,8% des femmes.
D’autres antécédents ont ¢€galement notés et consignés dans le tableau ci-

dessous.
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Tableau XV : Autres antécédents et facteurs de risque personnels

Autres antécédents et facteurs de risque personnels

Nombre (n=125)

Ulcere gastroduodénales
Gonarthrose

Tuberculose pulmonaire

AVC ischémique

Hypertrophie bénigne de la prostate
Hypertrophie bénigne de la prostate
Fracture tibia

Maladie hémorroidaire
appendicectomie

Stéatose hépatique

Sinusite chronique

Aménorrhée primaire
Hystérectomie/myomectomie
Cardiomyopathies hypokinétique
Hernie discale

Cécité bilatérale

[\ R (O S R Y L T ") S e e

3.3. Etude du diabéte sucré

3.3.1. Type de diabéte

Parmi les 125 diabétiques, cinq avaient un diabéte de type 1 et 120 un diabéte

de type 2 soit respectivement 4% et 96%. La figure 14 montre la distribution

selon le type du diabéte
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3.3.2. Ancienneté du diabéte

L’ancienneté du diabéte était entre 1 a 5 ans chez 72 patients soit 57,6% , entre
6 a 10 ans chez 21 personnes (16,8%), entre 11 a 15ans chez 18 personnes
(14,4%), le diabete évoluait depuis plus de quinze ans chez 11,2% . La médiane
et le mode sont respectivement de 2 ans et 1 an. Le tableau IX montre la

répartition selon I’ancienneté du diabete.

Tableau XVI : Répartition selon I’ancienneté du diabéte.

Ancienneté du diabete Effectif (n=125) Pourcentage
1a5ans 72 57,6%

6 a 10ans 21 16,8%
11a15ans 18 14,4%

16 a 20 ans 5 4%
Plus de 20 ans 9 7,2%
Totaux 125 100%

3.3.3. Age des patients a la découverte du diabéte

La moyenne d’age des patients au début du diabéte était 50 ans avec des
extrémes de 14 a 33 ans pour le diabéte de type 1 et de 38 a 86 ans pour le

diabete de type 2. Le mode et la médiane étaient de 50 ans.
3.4. Données a ’admission
3.4.1. Données cliniques

3.4.1.1. Les signes cardinaux du diabéte

- Amaigrissement : Il était retrouvé chez 72 sujets soit 57,6% des cas.
- Polyurie : Elle était présente chez 88 personnes soit 70,4% des cas.
- Polydipsie : Sur un ensemble des patients, 73 personnes soit 58,4%

declaraient présenter une polydipsie.
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- Polyphagie : Elle concernait 30 patients soit 24% des cas.

- Les autres signes cliniques : IIs sont représentés dans le tableau suivant :

Tableau XVII : Répartition selon les autres signes cliniques

Données cliniques Effectif (n=125) Pourcentage
Carie dentaire 119 95,2%
Baisse de ’acuité visuelle 40 32%
Toux 37 29,6%
Paresthésie 36 28.8%
Céphalée 35 28%
Fievre 29 23.2%
Dépigmentation artificielle 25 20%
Acouphene 23 18,4%
Asthénie 16 12,8%
Anorexie 21 16,8%
Vomissement 18 14,4%
Diarrhée 7 5,6%
Epigastralgies 16 12,8%
Douleur abdominale 19 15.2%
Constipation 12 9,6%
Dyspnée d’effort 17 13,6%
Vertige 19 15,2%
Insomnie 20 16%
Intertrigo des orteils 13 10,4%
Douleur thoracique 12 9,6%
Brulure mictionnelle 9 7,2%
(Edéme des membres inferieurs 8 6,4%
Déficit moteur 7 5,6%
Dermohypodermite bactérienne 6 4,8%
Lombalgie 6 4,8%
Phlegmon 5 4%
Gonalgie 4 3,2%
Leucorrhée 4 3.2%
Dysfonction érectile 3 2,4%
Epanchement liquidien pleural 2 1,6%
(Edéme aigu du poumon 2 1,6%
Ictére 1 0,8%
Hépatomégalie 1 0,8%
Eczéma 1 0,8%
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3.4.1.2. Mesure de la pression artérielle

Cinquante et une (40,8%) avaient des chiffres de pression artérielle normaux.
71 cas (56,8%) ¢taient hypertendus connus et seuls 3 patients (2,4%) étaient
hypertendus nouvellement diagnostiqués. L hypertension artérielle était (HTA)
légere chez 11 personnes (8,8%), modérée chez 22 personnes (17,6%) et
sévere chez 15 personnes soit 12%. Enfin, 26 personnes soit 20,8% avaient une

HTA systolique pure.

Tableau XVIII : Répartition selon le niveau de pression artérielle

Pression artérielle Nombre (n=125) Pourcentage
Normale 51 40,8%
HTA légere 11 8,8%
HTA modérée 22 17,6%
HTA sévere 15 12%
HTA systolique pure 26 20,8%
Totaux 125 100%

3.4.1.3. Données anthropométriques

- Le poids : Le poids moyen des patients était de 72,1 kilogrammes avec
des extrémes de 40 et de 125 kilogrammes. Le mode était de 60
kilogrammes et la médiane de 69 kilogrammes.

- La taille : La taille moyenne de la population (en metre) était de 1,65 m
avec des extrémes de 1,40 et 1,90 m. Le mode et la médiane sont
respectivement de 1,60 m et 1,64 m.

- L’indice de Masse Corporelle (IMC) : L’IMC minimum était de 14

kg /m’, le maximum de 46 kg/m’ et la moyenne de 26 kg/m’. La
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médiane et le mode étaient respectivement de 25 kg /m” et 23 kg/ m”. Une
obésité modeéree €tait retrouveée dans 16,8% de la population (21 patients).
L’obésité était sévere et morbide dans respectivement 7,2% (9 patients) et
2,4% (3 patients), trente-cinq (28%) avaient un surpoids, cinquante-trois

42,4% personnes un IMC normal et quatre (3,2%) patients une maigreur.

42,4%
28%
16,8%
7,2%
3,2% 2,4%
MAIGRE NORMAL SUPOIDS OBESITE OBESITE OBESITE
DE TYPE1 DETYPE2 DE TYPE3

Figure 15 : Répartition des patients selon I’IMC selon la classification de

I’International Obesity Task Force

Le tour de taille : le tour de taille moyen était de 97,7cm avec des
extrémes de 67 et 149 cm. Le mode et la médiane étaient respectivement
101 cm et de 98 cm. Selon la classification de la NCEP ATP III de 2001
(59 NATIONS), le tour de taille était supérieur a la normale chez 3,2%
des hommes et 80,8% des femmes. La figure 7 montre la répartition de la

tour de taille en fonction du sexe.
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80,8%

® HOMME

® FEMME
14,4%
1,6% 3,2%

NORMAL PATHOLOGIQUE

Figure 16 : Répartition du tour de taille selon le genre
3.4.2. Données paracliniques
3.4.2.1. Glycémie a jeun a ’inclusion

La glycémie a jeun moyenne était de 2,85 g/l. Le mode et la médiane étaient
respectivement de 2,11 et 2,77 g/l. Quatre-vingt-quatorze (75,2%) personnes soit
avaient un déséquilibre hyperglycémique simple, 22 soit 17,6% une acidocétose

diabétique et 9 soit 7,2% une cétose diabétique (voir tableau XX).

Tableau XIX : Equilibre glycémique a I’admission selon I’ADA et la FID

Equilibre glycémique | Taux selon I'IDF [76] Taux selon I'ADA [8]
Normo glycémie 0% 0%
Hyperglycémie simple 75,2% 75,2%
Acidocétose diabétique 17,6% 17,6%

Cétose diabétique 7,2% 7,2%
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3.4.2.2. L’hémoglobine glycosylée (HbA1C) a I’inclusion

L’hémoglobine glycosylée ¢était inférieur a 6,5% chez trois patients, elle était
entre 7 a 9% chez 41 patients et supérieur a 9% chez 81 patients (voir tableau
XXI).

Tableau XX : Répartition selon le niveau de ’'HbA1C a I’inclusion

Valeur HbAlc Effectif (n=125) Pourcentage
<6,5% 3 2,4%
Entre 6,5 - 7% 0 0%
Entre 7% - 9% 41 32,8%
>9% 81 64,8%
TOTAL 125 100%

3.4.2.3. L’électrocardiogramme (ECG)

L’¢lectrocardiogramme mettait en €vidence une hypertrophie ventriculaire
gauche (HVG) chez 12 patients, une hypertrophie auriculaire gauche chez 4

patients, une insuffisance coronarienne chez 40 patients (32%). Chez 51 patients

les tracés étaient normaux (tableau XXII).
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Tableau XXI : Répartition selon les résultats de I’¢électrocardiogramme

ANOMALIES ECG Effectif (n=125) Taux
Insuffisance coronarienne 40 32%
Hypertrophie ventriculaire gauche 12 9,6%
Troubles de la repolarisation 6 4,8%
Bradycardie sinusale 5 4%

Bloc de Branche, hémibloc 4 3,2%
Hypertrophie auriculaire gauche 4 3,2%
HAG + HVG 2 1,6%
Onde Q de nécrose 2 1,6%
Tachycardie sinusale, extrasystole ventriculaire 1 0,8%

avec repos compensateur
Bradycardie sinusale 1 0.8%

Micro-voltage périphérique 1 0.8%

3.4.24. Le fond d’ceil
Il a été réalisé chez seulement trente et un patients. Parmi ces derniers, sept
(22,6%) présentaient une rétinopathie diabétique évolutive, 11 (35,5%) une
opacification cristalline en faveur d’une cataracte. Chez treize patients soit

41,9% I’examen était normal.
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41,9%
35,5%
22,6%
Normal Opacification du Rétinopathie
cristallin évolutive

Figure 17 : Répartition selon les résultats de I’examen du fond d’ceil

3.4.2.5. Bilan lipidique

- LDL-cholestérol : La moyenne était de 1,32 g/l avec des extrémes de
0,36 et de 3 g/l. le taux de LDL cholestérol était supérieur a 1,3 g/l dans
48,8% des cas (voir tableau XXIII).

- HDL-cholestérol : la moyenne était de 0,60 g/l avec des extrémes de 0,15
a 1,92¢g/l. Trois patients soit 2,4% avait un taux bas inférieur a 0,35g/1 et
122 patients avaient un taux normal.

- Cholestérol total : La moyenne était de 2,19 g/l avec des extrémes de
0,88 a 3,73g/l. Cinquante-deux (52) patients avaient un taux inférieur ou
¢gale a 2 g/l et 73 patients soit 58,4% avaient un taux de cholestérol total
supérieur a 2 g/l.

- Triglycérides : la moyenne était de 0,89g/1 avec des extrémes de 0,3 g/l a
2,28g/1. Quatorze patients (11,2%) avaient un taux de triglycérides

supérieur a 1,5 g/l.
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Tableau XXII : Niveau du taux de LDL-cholestérol

Valeurs LDL (g/l) Nombre Taux
0al 32 25,6%
>1 et < 1,30 32 25,6%
>1,3a <1,6 22 17,6%
>1,6 39 31,2%
TOTAL 125 100%

3.4.2.6. Bilan rénal

La microalbuminurie: 121 soit 96.8% patients avaient réalisé une
microalbuminurie. Parmi eux, seize soit 12,8% avaient une microalbuminurie

supérieure a 30 mg/24h.

La créatinémie : I’ensemble des patients de notre population d’étude avaient
réalisé la créatinémie. La moyenne était de 9,8 mg/l avec des extrémes de 6 et
30 mg/24h. Une altération de la fonction rénale 1égére et modérée était retrouvée

dans 39,2% des cas.

Le tableau XXIV et la figure 19 montrent respectivement la répartition des
patients selon le débit de filtration glomérulaire et le débit de filtration

glomérulaire selon I’ancienneté du diabéte.

Tableau XXIII: Répartition selon le Débit de Filtration Glomérulaire :

DFG (ml/mn) Nombre Taux
> 90 76 60,8%
60 — 90 36 28,8%
30-60 13 10,4%
15-30 0 00,0%
TOTAL 125 100%
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= DFG> 90ml/mn

DFG entre 60 -90ml/mn

12,5%
6,25%

12,5%

0 a Sans

= DFG entre 30 -60ml/mn

= DFG entre 15 -30ml/mn

50%

18,75%

plus de 5ans

Figure 18 : Répartition du DFG des patients selon I’ancienneté du diabéte

Au total :

Selon les données cliniques et paracliniques disponibles, nous avons classé nos

patients selon le nombre de facteurs risque cardiovasculaire (voir tableau XXV

et figure 20).
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Tableau XXIV: Répartition des facteurs de risque cardiovasculaire selon le

genre
Sexe Hommes Femmes Total
Sédentarité 72,7% 84,7% 84%
Tabagisme 50% 0,9% 8,8%
HTA 54,5% 59% 59%
Obésité 9% 29,5% 52,8%
Coronaropathie 22,7% 34,9% 32,8%
Microalbiminurie 22,7% 12,6% 13,6%
AVC 9% 5,8% 6%
Hypo hdlemie 0% 3,8% 3%
Hyper cholestérolémie 54,5% 62,1% 60%
Coronaropathie familiale 13,6% 12,6% 12%
Age (H =55 ans et F > 60 ans) 68,1% 41,7% 46%

- Plus de 89% de nos patients étaient a haut risque cardiovasculaire. C’est-
a-dire porteurs de plus de trois facteurs de risque ou d’une atteinte micro
ou macro vasculaire (microalbuminurie ou artérite). Ils étaient tous
diabétiques de type 2.

- Parmi les 92 patients a haut risque cardiovasculaire (> 3 facteurs de risque
cardiovasculaire ou atteinte artérielle), 71 d’entre eux (77,1%) avaient un
taux de LDL cholestérol supérieur a 1 g/I.

- Les patients porteurs de coronaropathie ou d’artérite cérébrale ou de

microalbuminurie étaient tous parmi ceux a haut risque cardiovasculaire.
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- Le taux de LDL cholestérol moyen des sujets coronariens ou artérites
¢taient de 1,5 g/l (extrémes de 0,6 et 3 g/l). Leur taux moyen de
cholestérol total était de 2,3 g/l (extrémes de 1,3 et 3,6 g/l), celui des
triglycérides de 0,9 g/l (extrémes de 0,3 et 2,2 g/l) et un HbAlc moyen a
I’inclusion de 10,4% (extrémes de 7,4 et 19,6%).

73,6%

38,8%

7.2% 17,6%
13,6%
1,6%
2%

1FDR 2FDR 3FDR 4FDR >4FDR Diabéte Diabéte
+ uAlb +
Artérite

Figure 19: Répartition selon le nombre de facteurs de risque cardiovasculaires

3.4.3. Traitement a ’admission
3.4.3.1. Mesures hygiéno-diététiques observées a I’inclusion

- Régime diététique : Sur un total de 125 personnes, 62 patients soit 49,6%
avaient déja bénéfici¢ d’une éducation diététique. Et 12 personnes soit
9,6% déclarent suivre seulement un régime diététique.

- Education podologique (soins des pieds) : dans notre population d’étude
59 patients (47,20%) savaient comment faire I’entretien et les soins
quotidiens des pieds.

- Exercice physique : sur un total de 125 patients, seulement 20 patients
(16%) faisaient, en plus des activités de routine de la vie quotidienne, de

I’exercice physique au moins 3 fois dans la semaine et parmi eux la quasi-
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totalit¢ font une marche rapide matinale sur une distance supérieure a 500

metres.

84%

0,
49,6% 50,3% 47.2% 52,8%
® oui

E non

16%

diététique hygiene des pieds activité physique

Figure 20 : Régles hygiéno-diététiques évalués a I’inclusion

3.4.3.2. Les antidiabétiques oraux

Les antidiabétiques oraux utilisés étaient les biguanides, ont été prescrits seuls
chez 30 patients soit 24%, associ€¢s aux sulfamides hypoglycémiant chez 10
patients soit 8% et aux inhibiteurs de la dipeptidyl peptidase 4 (IDPP4) chez 1
patient (0,8%). les sulfamides hypoglycémiants ont été prescrits seuls chez 23

patients soit 18,4%.

3.4.3.3. L’insulinothérapie

L’insulinothérapie seule était instituée chez 43 patients soit 34,4%. Il s’agissait
de 01 patient sous Insuline rapide (Actrapid™), 08 patients sous Insuline mixte
(Mixtard® 30), 01 patient sous association Insuline mixte + Insuline rapide.Chez
33 patients il s’agissait d’une insulinothérapie transitoire en hospitalisation a

base d’insuline rapide ou d’insuline semi-lente.

L’association insuline et ADO a été prescrit chez 5 patients soit 4% a type de

NPH et biguanide 1 patient et insuline mixte et biguanide un patient.
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3.4.3.4. Autres médicaments prescrits

- Les antihypertenseurs : ont ét¢ utilisés chez 64 patients soit 51,2%. Il
s’agissait des inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC), des inhibiteurs
calciques, des antagonistes des récepteurs de 1’angiotensine II (ARA II) et des
diurétiques thiazidiques. Parmi les 17 patients porteurs d’une microalbuminurie,

seuls 5 d’entre eux étaient sous [EC ou ARA II.

- Les médicaments hypolipémiants notamment les statines ont été
prescrits chez 18 patients (14,4%). Ils concernaient seulement 42,5% des
diabétiques avec macroangiopathie et 25% des patients a haut risque
cardiovasculaire.

- Les antiagrégants plaquettaires avec I’Aspégic 100mg étaient prescrit
chez 37 patients soit 29,6%%.11 s’agissait de 47,5% des diabétiques avec

macroangiopathie et 36,9% des patients a haut risque cardiovasculaire.

Tableau XXV: Traitement antidiabétique administré a I’admission

Médicaments Effectif (n=125) Taux
Hospitalisation (insuline transitoire) 33 26,4%
Biguanide 30 24%

Sulfamiques hypoglycemiants 23 18,4%
Regime seul 12 9,6%
Biguanides + sulfamides 10 8 %

Insuline mixte 8 6,4%
Biguanide + NPH 5 4%

Biguanide + IDPP4 | 0,8%
Biguanide + MIXTARD | 0,8%
Insuline rapide | 0,8%
Insuline mix et rapide 1 0,8%
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Tableau XXVI: Répartition des médicaments non anti diabétiques

Médicaments Effectif (n=125) Pourcentage
IEC 8 10,8%
Antiagrégant plaquettaires 37 29,6%
Inhibiteur calcique 29 39,2%
Hypolipémiants 18 14,4%
IEC + Diurétiques 10 13.5%
Régime hyposodé 10 13,5%
Inhibiteur calcique + Diurétique 9 12,2%
Inhibiteur calcique + ARA 11 4 5.,4%
ARAII 2 2.7%
IEC + ARAII 1 1,3%
ARA II + Diurétique 1 1,3%

3.5. Evolution

Evolution du traitement anti diabétique sur les 12 mois

Durant la période de suivi il a été noté une intensification de la dose en

monothérapie, une augmentation du nombre de patients ayant bénéfici¢ d’une

bithérapie et de I’insulinothérapie (voir figure 21)
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INCLUSION 6 MOIS 12 MOIS

® INSULINE SEULE ®INSULINE + ADO ® ADO SEUL

® ADO BITHERAPIE ® REGIME SEUL

Figure 21 : Médicaments antidiabétiques utilisés sur les 12 mois de suivi

3.5.1. Evolution de I’équilibre glycémique

Une évaluation de I’équilibre glycémique était réalisée tous les 3 mois pendant
12 mois. Il s’agissait de 1’évaluation de 1’hémoglobine glycosylée et de la
glycémie a jeun.

3.5.1.1. Evolution de la glycémie a jeun

A 03 mois de suivi : Selon les recommandations de I’ADA, 42 patients (33,6%)

avaient une normo glycémie, 72 patients (57,6%) une hyperglycémie simple
et 11 patients (8,8%) une cétose. Selon la FID, 23 patients (18,4%) avaient une
normo glycémie, 91 patients (72,8%) avaient un déséquilibre hyper glycémique

et 2 patients (8,8%) une cétose diabétique.

A 6 mois _de suivi: Selon ’ADA, 61 personnes soit 48,8% avaient une normo

glycémie, 25 personnes soit 51,2% une hyperglycémie et 4 personnes soit 3,2%
une cétose. Selon la FID, 27 patients soit 29,6% avaient une glycémie normale,

94 personnes soit 75,2% une hyperglycémie et 4 personnes soit 3,2% une cétose.
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A 9 mois de suivi : 43 patients avaient une glycémie a jeun normale soit 34,4%,

81 patients avaient une hyperglycémie simple (64,8%) et 1 patient avec un
déséquilibre cétosique soit 0,8% selon la FID. Selon I’ADA, 53,6% des patients
avaient une normoglycémie, 45,6% soit 57 patients une hyperglycémie simple et

1 patient un déséquilibre cétosique.

A 12 mois de suivi: Selon la FID, 32 patients soit 25,6% avaient une

normoglycémie, 92 patients (73,6%) une hyperglycémie simple et 2 patients une
cétose diabétique. Selon I’ADA, 56 patients (44,8%) ont une glycémie normale,
67 patients soit 53,6% ont une hyperglycémie simple et 1,6% des patients une

cétose diabétique.
En résumé : Nous constatons lors du suivi de 12 mois:

- Une réduction de 20% de I’hyperglycémie
- Une augmentation de 44% de la normoglycémie

- Une disparition des cas de cétose d’acidocétose diabétique

= Normoglycémie ® Hyperglycémie simple Cetose Diabétique = Acido cetose
75,3%
57,6%
53,6% 53,6%
48,8% °
8% 51,2% 15.6% -
33,6%
17,2%
8,8%
72% 32% 0,8% 1,6%

0% 0% 0% 0% 0%
1 1 1 1 1 1

MO M3 M6 M9 Mi2

Figure 22 : Comparaison de I’évolution de la glycémie a jeun sur les 12 mois
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3.5.1.2. Evolution de ’Hémoglobine glycosylée (HbA1C)

A trois mois de suivi : 18 patients avaient un taux d’HbAlc inférieur a
6,5% soit 14,4%, 35 patients (28%) entre 6,5 a 7%, 50 patients entre 7 a 9%
soit 40% et 22 patients supérieur a 17,6%.

A six mois de suivi: 26 patients avaient un taux inférieur a 6,5%, 50
patients entre 6,5 a 7%, 41 patients entre 7 a 9% soit 32,8% et 8 patients
avec un taux supérieur a 6,4%.

A neuf mois de suivi : 25,6% avaient un taux d’hémoglobine inférieur a
6,5%, 59 patients (47,2%) un taux d’HbA1C compris entre 6,5 et 7%, 27
patients (21,6%) un taux d’HbA1C entre 7 et 9% et 7 patients (5,6%) un
taux d’HbA1C supérieur a 9%.

A 12 mois de suivi : 35 patients (28%) avaient un taux d’HbA1C inférieur a
6,5%, 68 patients (54,4%) un taux d’HbA1C compris entre 6,5 et 7%, 19
patients (15,2%) un taux compris entre 7 et 9%, 3 patients un taux

d’HbA1C supérieur a 9%.

En résumé : ’objectif de 7% d’HbA1c a ét¢ atteint dans :
o 42,4 % a 3 mois
o 60,8% a 6 mois
o 72,8% a9 mois

o 82,4% a 12 mois
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Figure 23 : Evolution de ’'HbA1C de la population sur les 12 mois de suivi

En conclusion : Nous notons une bonne amélioration de 1’équilibre glycémique
des patients dans leur globalité durant la période d’étude. Ceci s’était matérialisé

par une baisse progressive de :

- des moyennes glycémies a 2,8 — 1,5— 1,3 — 1,2 et 1,3 g/l respectivement a
I’inclusion, 3 mois, 6 mois, 9 mois et 12 mois de suivi,

- de la moyenne de I’HbAlc a 104 — 7,6 — 6,9 — 6,6 — et 6,7%
respectivement a I’inclusion, 3 mois, 6 mois, 9 mois et 12 mois de suivi.

- Voire figure 24
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Figure 24 : Evolution de I’équilibre glycémique au cours des 12 mois de suivi

3.5.1.3. Evolution du poids et de la pression arterielle
Le poids moyen des patients était resté stable a 72 kg pendant toute la durée du
Suivi.
Nous constatons une normalisation de pression artérielle chez 50% des
hypertendus. L’HTA sévere a disparu, alors ’HTA modérée a diminué¢ de 70%.

La figure 25 montre I’évolution de la pression artérielle lors des 12 mois de

suivi.
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Figure 25 : Evolution de la pression artérielle au cours des 12 mois de suivie

4. DISCUSSION
4.1. Méthodologie

Notre étude connait certaines limites. Le recueil des données n’a pas été
exhaustif. Sur le plan clinique et paraclinique. La microalbuminurie, la
protéinurie, 1’échographie rénale, la ponction biopsie rénale a la recherche d’une
néphropathie diabétique effective et le fond n’ont pas été réalisés chez tous les

patients du fait de I’indisponibilité de ces examens dans le centre de santg.

4.2. Résultats

Toutes les variables a I’étude ont eu un niveau de complétude satisfaisant avec

des variables renseignées dans 95% des cas.
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4.2.1. Lieu de provenance

La localité de Pikine est largement la plus représentée dans notre étude un taux
de 79.2%. En absence de documentation sur ce sujet, on pourrait étre tenté
d’expliquer la plus grande proportion des patients venant de localité de Pikine et
de Guédiawaye par le fait de la proximité géographique du centre de santé de
Pikine. En effet vue la facilit¢ de déplacement, 1’accessibilité financicre des
prestations au niveau du centre de santé de Pikine, les diabétiques sont plus

motiveés et engagés a poursuivre les soins.
4.2.2. Facteurs de risques cardiovasculaires
4.2.2.1. Antécédents familiaux

L hypertension artérielle (71,2 %) et le diabéte (69,6 %) représentaient les deux
principaux antécédents familiaux identifiés .L’é¢tude menée & Guéoul [131] en
zone semi urbaine sénégalaise avait retrouvé une prédominance de ces deux
facteurs de risque (37,6 % et 21,4 %). 1l en était de méme pour I’enquéte sur les
facteurs de risque cardiovasculaire dans la population de la ville de Saint Louis
au nord du Sénégal (38,7%, et 61% respectivement) [S9]. D’autres études, bien
qu’aux critéres de sélection différents, ont retrouvé une prédominance de ces
deux facteurs de risque [131] Ce méme constat a été rapporté en milieu

professionnel congolais [106].

4.2.2.2. Age

L’age moyen de nos patients était de 56,4 ans. Toutes les études internationales
ont montré que la fréquence de la maladie augmente avec 1’age [57]. Une
enquéte sur les facteurs de risque cardiovasculaires dans la ville de Saint-Louis
en 2010 [92] avait retrouvé un dge moyen des diabétiques de 43,4 ans. Les
autres études rapportaient un age moyen de 50 ans au SAMU municipal de
Dakar en 2012 [90], de 51 ans [101] a I’hopital de Pikine lors d’une journée de

dépistage et de sensibilisation sur le diabete et les facteurs de risque
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cardiovasculaires de novembre 2011, de 52,2 ans dans I’é¢tude DiabCare Sénégal

[91] et de 51,1 ans en Cote d’Ivoire [49].
4.2.2.3. Genre

Les femmes prédominaient dans notre population d’étude avec 82,4% des cas.
Ceci rejoint les constatations de I’enquéte menée a Saint Louis [92] et Ndiaye
Bineta [101] en banlieue Dakaroise. Ces mémes constations étaient rapportées
par Dembél¢ et coll. [46] au Mali, Diallo et coll. [49] en Cdte D’Ivoire. La
prédominance féminine était de 51,8% au Benin [98], 53,1% au Gabon [107].
Cette prédominance féminine s’explique par plusieurs facteurs notamment une
expérience de vie plus longue dans le genre, mais aussi par une plus grande

fréquentation hospitaliere des femmes.

4.2.2.4. Tabagisme

Le tabac agit en synergie avec le diabéte dans le développement de
I’athérosclérose par son effet vasoconstricteur, spasmogene et thrombogene sur
les artéres coronaires et des membres inféricures [76, 32]. Dans I’étude de
FRAMINGHAM, le tabagisme s’est révélé é&tre un facteur de risque
cardiovasculaire puissant en favorisant a la fois le développement de
I’athérosclérose et la sévérité des complications. Nos chiffres de tabagisme
(8,8%) sont légerement supérieurs a ceux retrouvés dans I’étude menée a Saint-
Louis [92] et aux résultats de Ndiaye Bineta , Béye et coll. [18] au CHN de
Pikine [101] qui rapportaient respectivement 5,8% , 4,5% et 8,1%,. Ailleurs en
Afrique, Yameogo et coll. [140] au Burkina et Diallo et coll. [49] retrouvaient

respectivement des fréquences de 13%, 3%.

Dans I’étude de FRAMINGHAM [1], la prévalence des diabétiques tabagiques
¢tait de 10%. Les séries européennes retrouvaient une prévalence entre 15% et

19% [32].
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Cette tendance faible en Afrique pourrait étre expliquée par la prédominance
féminine dans notre échantillon, par les habitudes de vie encore tres influencées
d’une part par la morale sociale (le tabagisme étant mal accepté chez les femmes
dans nos civilisations africaines) et d’autre part par la religion musulmane qui

est la religion la plus fréquente a Pikine.

4.2.2.5. Alcoolisme

La prévalence globale de la consommation d’alcool était de 3,2%. L’anamnese
n’a pas pu permettre de recueillir assez d’informations pour apprécier le niveau
de consommation d’alcool. Il en est de méme pour I’étude DiabCare Sénégal
avec un taux d’alcoolisme de 2,4% [95]. Ce plus faible taux pourrait s’expliquer
par le contexte socio-culturel et religieux sénégalais qui rendait difficile voire
impossible ’accés a ces renseignements: la consommation d’alcool étant

interdite par la religion musulmane et mal tolérée par la société.

4.2.2.6. Sédentarité

On notait une forte sédentarité dans notre étude (84 %). Ce taux est supérieur a
celui retrouvé en milieu urbain a Saint-Louis en 2010 (79,7%) [93]. Dans la
littérature, les données retrouvées sur la fréquence de la sédentarité sont
variables du fait des différences de méthodologie d’évaluation de I’inactivité
physique. La quantification de I’activité physique dans ces enquétes s’est faite
en classant selon des niveaux d’activité limité, modéré et élevé et en définissant
la sédentarité comme 1’absence d’activité intense quotidienne. Une prévalence
¢levée de 95% était retrouvée en Mauritanie [12] alors qu’en Cote d’Ivoire, elle

représentait 35% des cas [54].

4.2.2.77. HTA

La prévalence de I’hypertension artérielle a 59,2 % dans notre étude est bien
plus élevée que celles retrouvée a Thiadiaye (20,2%) en 1995 [87] Nos chiffres

se rapprochent a ceux rapportés par Diack et coll. [48] sur la prévalence de
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I’HTA chez les diabétiques et Mbaye et coll. [94] concernant I’évaluation des
facteurs de risque cardiovasculaire a Saint-Louis, qui €tait respectivement de
56% et de 73%. Des fréquences moindres ont été rapportées dans la littérature ;
72% rapporté par Diallo et coll. [49] en Cdte d’Ivoire. Une fréquence de 47% a
¢té rapportée chez des diabétiques suivis par les médecins généralistes en Cote
d’ Ivoire et au Sénégal [S7]. Au Maghreb, la fréquence de 'HTA chez le
diabétique était entre 12% et 36,8% [23]. Et selon ’ANAES, 40 a 60% des

diabétiques a travers le monde sont hypertendus [1].

4.2.2.8. Obésité

L’obésité était fréquente a 26,4% et la surcharge pondérale a 28%. Ces taux sont
inférieurs a ceux retrouvés par Mbaye et coll. [94] qui rapportaient
respectivement 37,2% et 30,4%. Elle était de 20% en Cote d’Ivoire [51] et de
48% dans I’étude AMARO AFO [59]. En ce qui concerne I’obésité abdominale
retrouvée dans 84% des cas selon la NCEP ATP III de 2001, nos chiffres
semblent supérieurs a ceux retrouvés a Saint-Louis (52%) [92]. La
prédominance féminine notée dans notre échantillon, est quasi constante dans
les différentes enquétes. Dans I’enquéte de Darou Mousty en 2011 et de Saint
Louis en 2010, I’obésité concernait 27,5 % et 30,8 % des femmes [8, 63]. Selon
Kane et coll. [79], ’obésité affecterait 13,8% des femmes contre 4,39% des
hommes a Pikine. Ailleurs, Njelekela et coll. [105] en Tanzanie, en 2008,
indiquait un taux d’obésité de 35 % chez les femmes contre 13% chez les

hommes.

La prédominance féminine de 1’obésité pourrait étre le fait de facteurs
socio-culturels : le mode de vie sédentaire et I’embonpoint qui est vu comme un
critére de beauté et un signe d’aisance sociale chez la femme au Sénégal et dans
la région sub-saharienne. Les habitudes culinaires avec une alimentation riche
en lipides et glucides contribuent ¢galement a augmenter la prévalence de cette

obésité dans la population.

105



4.2.2.9. Dyslipidémie

Les dyslipidémies sont un des déterminants majeur de la maladie coronaire. La
prévalence des dyslipidémies observées dans notre échantillon était de 70,4%.
La prédominance de I’hypercholestérolémie totale (58,4%) a été déja rapportée
A Saint-Louis du Sénégal par Mbaye et coll. avec 58,8% hypercholestérolémie
totale, ils avaient noté également une baisse du HDL a 37,8% et une
augmentation du LDL (>1,6g/1) dans 29% des cas[92]. Lokrou et al en cdte
d’ivoire ont rapporté une hypercholestérolémie dans (44%) [86]. La baisse
isolée du HDL-cholestérol retrouvée a 31,2% a était presque similaire aux
données de Lokrou et coll avec (37,2%) [86]. Au Congo, la prévalence de
I’hypercholestérolémie était faible a 1,1% des cas [98]. Nos chiffres sont
supérieurs a ceux retrouvés dans [D’étude francaise MONICA, ou

I’hypercholestérolémie pure était ’anomalie la plus souvent rencontrée avec

30% des cas [61].

4.2.3. Etude du diabéte
4.2.3.1. Type de diabete

La prévalence du diabéte de type 2 a 96% des patients était proche des 92,5% de
I’étude DiabCare [93] en 2008, des 86% chez les 100 diabétiques de la série de
Ndiaye Bineta [90] en Banlicue Dakaroise. Cette prévalence de diabéte de type
2 déja décrite dans la littérature [49, 52] s’explique par la forte prévalence de la
sédentarit¢ et de 1’obésité abdominale chez nos patients, mais aussi les

antécédents familiaux et le mode de vie (habitude alimentaire, urbanisme).

4.2.3.2. Ancienneté du diabéte

Dans notre étude, 1’ancienneté moyenne était de 6,3 ans. Mbaye et coll. [92]

rapportaient a Saint-Louis une moyenne de 5 ans. Dans I’étude menée dans cing
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(05) centres spécialisés dans la prise en charge du diabéte a Dakar, I’ancienneté

moyenne ¢tait de 7,1 ans [91].

4.2.3.3. Age des patients a la découverte du diabéte

L’age moyen des patients au début du diabete était 50 ans avec des extrémes de
14 4 33 ans pour le diabete de type 1 et de 38 a 86 ans pour le diabéte de type 2.
Le méme constat a été a fait dans 1’étude menée a Saint-Louis sur I’évaluation
de la prise en charge du diabéte sucré [59]. Toutes les études antérieures
montraient une tendance a I’augmentation de la fréquence de la maladie apres 40
ans. Ces données s’expliquent par le fait que le diabéte de type 2 (type de
diabete le plus représenté dans notre étude) est une pathologie survenant surtout

a la maturité.

Par contre Lange G. [85] rapportait en 2002, sur une enquéte portant sur un
¢chantillon de 310 patients diabétique de type 2 en France, un age moyen de
découverte du diabéte de type 2 de 65 ans. Cette différence pourrait s’expliquer
par le fait que I’espérance de vie en Afrique soit inférieure a celle des

europeens.

4.2.3.4. Signes cardinaux du diabete

Il s’agissait dans notre série d’un amaigrissement a 57,6%, d’une polyurie a
70.4%, d’une polydipsie a 58.4% et d’une polyphagie 24% des cas. Ndiaye B.
[101] avait retrouvé un amaigrissement chez 50% de sa population diabétique,
une polyurie chez 35%, une polydipsie chez 31% et une polyphagie chez
28%.Cette fréquence des symptomes est dii au retard du diagnostic puisque le

DT?2 est habituellement une maladie latente.
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4.2.4. Complications
4.2.4.1. Les coronaropathies

Parmi les diabétiques, on retrouvait 32% de coronaropathie supérieure a la
fréquence de 12,7% retrouvée par Ndour Mbaye et coll. [92] au nord du Sénégal
Bringer et coll. [23] en France et. L’étude African Inter Heart révélait que les
deux facteurs de risque les plus fortement associés a la survenue d’un infarctus
du myocarde dans les populations africaines étaient le diabete et 'HTA. La
fréquence de ces deux facteurs de risque et de leur association explique la

prévalence de la coronaropathie chez les diabétiques [11].

4.2.4.2. Rétinopathie diabétique

Notre prévalence de la rétinopathie diabétique évolutive était de 22,6%. Ce taux
est légerement supérieur a celui trouvé par Mbaye et coll. (20,5%) lors d’une
¢tude menée dans 5 centres spécialisés dans la prise en charge du diabete a
propos de 387 patients [93]. Cette prévalence de la rétinopathie dans notre
population d’étude est probablement sous-estimée du fait de la non disponibilité

du fond d’ceil au niveau du centre.

4.2.4.3. Néphropathie diabétique

La prévalence de la néphropathie diabétique dans notre série est de 12.8%. La
fréquence de I’insuffisance rénale était de 39,2% largement supérieure aux
données de la littérature avec Diack [48] qui trouvait 15,33% d’atteinte rénale.

Cette fréquence augmente avec la durée d’évolution du diabete.

On pourrait aussi étre tenté¢ d’expliquer cette prévalence a Pikine par le fait de
la prise incessante de décoction par un grand nombre de diabétique, ces produits

pouvant étre délétere pour les reins.
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4.2.5. Traitement et évolution
4.2.5.1. Aspects thérapeutiques

L’activit¢ physique et les soins des pieds recommandés chez tous les
diabétiques n’ont été respectés que chez 16% et 47,2% des patients. Les
antidiabétiques oraux étaient prescrits chez 51,2% de la population avec 42,4%
de monothérapie. Les biguanides seuls ¢étaient prescrits chez 24%, les
sulfamides hypoglycémiants seuls chez 18,4%, 1’association biguanide avec
sulfamide hypoglycémiant chez 8%. L’insulinothérapie seule était instituée

chez 8% et I’association insuline avec biguanide chez 4,8%.

Ces taux sont sensiblement similaires a ceux trouvés dans une étude
transversale chez 387 patients atteints de diabéte, menée dans 5 centres
spécialisés dans la prise en charge du diabéte a Dakar, qui avait montré le

recours a la monothérapie orale dans 36,9% cas et a I’insulinothérapie seule

dans 10,1% [64].

En 2008, Diop et coll. [S7] avaient retrouvé dans I’étude AMAR-AFO une
monothérapie chez 82,5% des patients diabétiques de type 2 et une bithérapie
incluant la metformine chez 17,5%. En France, un travail sur le traitement du
diabéte sucré en médecine général rapportait 52,5% monothérapie, 32,5%

bithérapie et 15,3% trithérapie [119].

Durant la période de suivi il a été noté¢ une intensification de la dose en
monothérapie, une augmentation du nombre de patients ayant bénéficié d’une
bithérapie et de I’insulinothérapie. Certes le recours a 1’insulinothérapie reste
superposable a la plupart des études africaines, mais notre série se particularise
par une grande fréquence de la monothérapie. En se référant a 1’équilibre
glycémique de nos patients, I’inertie thérapeutique se ressent moins comparée a
celle constatée dans la plupart des données de la littérature dans le domaine du

diabete sucré et de I’hypertension artérielle [S6, 142].
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Les antihypertenseurs étaient prescrits chez 51,2%. Ils étaient constitués
d’inhibiteurs de 1’enzyme de conversion, d’inhibiteurs calciques et
d’antagonistes des récepteurs de I’angiotensine I (ARAII). Les médicaments
hypolipémiants notamment les statines étaient prescrits chez 14,4% des
patients et les antiagrégants plaquettaires avec 1’Aspégic 100 mg chez 29,6%.
Dans I’é¢tude AMAR-AFO [57], les antihypertenseurs étaient prescrits chez
33,8% et des hypolipémiants chez 9,6%.

Les recommandations pour la prise en charge de I’hypertension artérielle chez
le sujet diabétique autorisent les 5 classes thérapeutiques (IEC, ARA 2,
inhibiteurs calciques, diurétiques thiazidiques et bétabloquants). Les IEC et les
ARA 2 restent les classes les mieux indiquées en cas de complications au vue
de leur organo-protection. Mais les associations médicamenteuses sont
possibles avec en deuxieme intension soit un diurétique thiazidique ou un

inhibiteur calcique [1].

4.2.5.2. Aspects évolutifs de I’équilibre glycémique

Une bonne évolution de la glycémie avec une augmentation de 44% de la
normoglycémie, une réduction de 20% de 1’hyperglycémie, une disparition de la
cétose et de ’acidocétose diabétique €taient constatées au cours de 1I’évolution.
Cette tendance se matérialise par une baisse progressive des moyennes de
glycémies et surtout de la moyenne de ’HbAlc de 10,4 a 6,7% de I’inclusion a
12 mois de suivi. Ces taux d’équilibre glycémique s’expliquent par le suivi
rapproché mais aussi ils reflétent I’image du profil thérapeutique de nos patients
(intensification du traitement par voie orale et I’initiation de 1’insulinothérapie).
Environ 82% de nos patients avaient atteint les objectifs a 7% d’HbAlc. Un

résultat satisfaisant comparé aux données de la littérature [49, 57, 91].
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CONCLUSION ET
RECOMMANDATIONS
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Le diabete est un état d’hyperglycémie chronique li¢ a une carence absolue ou
relative en insuline, en rapport avec des facteurs geénétiques et ou

environnementaux agissant souvent de concert.

Selon la FID, le nombre de diabétiques dans le monde en 2013 estimé a 382
millions de personnes passera a 592 millions en 2035. Au Sénégal, le taux de
prévalence du diabéte n’est pas bien connu malgré quelques études
d’envergures limitées. L’acceés encore limité aux soins de santé, I’évolution a
bas bruit des complications conduisent a un retard diagnostique. A cela
s’ajoutait une insuffisance de I’offre de soins en rapport avec une centralisation

excessive de la prise en charge du diabéte au Sénégal.

C’est dans cette optique qua été initiée une décentralisation du suivi du diabéte

a travers les différents niveaux de la pyramide de santé au Sénégal.

Ce travail est le fruit d’une évaluation de cette activité de prise en charge du
diabeéte sucré par des médecins généralistes dans un centre de santé. Les
objectifs étaient de décrire les caractéristiques épidémiologiques de notre
population d’étude, de décrire le profil clinique des patients et les
complications du diabéte mais aussi d’apprécier la prise en charge
thérapeutique proposée et 1’équilibre glycémique de la population d’étude.
Nous avons menée a une étude descriptive au centre de santé Baye Talla Diop
de PIKINE de Juin 2014 a Mai 2015. Un questionnaire standard était établi,

complété par un dossier de suivi.

Cent vingt-cing (125) patients ont été inclus. L’age moyen était de S6ans
Smois. La prédominance était féminine (sex-ratio H/F de 0,21). Le poids
moyen ¢était de 72,1 kg. Le diabéte de type 2 représentait 96%, 1’age moyen de
début du diabéte était de 50 ans et 1’ancienneté moyenne de 6,3 ans. Les
antécédents familiaux étaient un diabéte familial (69,6%), une HTA (71,2%),
une obésité (36%).
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Sur le plan clinique le diabete était symptomatique chez plus de la moitié des
patients avec un amaigrissement dans (57,6%), une polydipsie dans (58,4%),
une polyurie et une polyphagie dans respectivement 70,4% et 24% des cas.
L’HTA était présente chez 59,2% de patients et ’obésité chez 26,4%. Cette
obésité était abdominale chez 80,8% des femmes et 3,2% des hommes selon la

NCEP ATP IIL

La moyenne glycémique au début de I’étude était de 2,85g/1 et celle de ’'HbAlc
de 10,4%. La prévalence des dyslipidémies observées dans notre échantillon
¢tait de 70,4%, Il s’agissait d’une augmentation du LDL cholestérol > 1,60g/1
dans 31,2%, une augmentation du cholestérol totale > 2g/l dans 58,4%, une
baisse du HDL cholestérol < 0,35 g/l dans 2,4% et une augmentation des
triglycérides supérieure a 1,5 g/l a 11,2%. Dans I’é¢tude 32% des patients
présentait une insuffisance coronarienne. L’examen du fond d’ceil, effectué chez
31 patients a objectivé une rétinopathie diabétique chez 22,6% des patients. La

micro-albuminurie était positive chez 12,8% des patients avec une insuffisance

rénale a 39,2%.

Les antidiabétiques oraux étaient prescrits chez 51,2% des patients dont un
biguanide seul dans 24%, un sulfamide hypoglycémiant seul dans 18,4%, une
association biguanide et sulfamide hypoglycémiant dans 8% des cas et une
association biguanide et inhibiteurs de la dipeptidyl peptidase 4 (IDPP4) a
0,8%. L’insulinothérapie seule a ét¢ instituée chez 34,4%. L’association
insuline avec biguanide concernait 4,8% des cas. Les antihypertenseurs ont été
utilisés chez 51,2%. Les statines et les antiagrégants plaquettaires ont été

prescrits respectivement chez 14,4% et 29,6% des patients.

A six mois de traitement : 48,8% des patients selon I’ADA et 29,6% selon la

FID avaient une glycémie normale et un taux d’HbA1C <a 7% chez 60,8%.
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A douze mois de traitement : sur un effectif de 125 patient, 25,6% selon la FID
et a 44,8% selon I’ADA avaient une normo-glycémie. Un taux d’HbA1C < a

7% était observé a 82,4% des cas.

Les résultats découlant de ce travail mettent en évidence I’importance de

promouvoir et d’améliorer la prise en charge décentralisée du diabete.

A I’issue de ce travail, les recommandations formulées :

X/

< A P’endroit des populations
- Une campagne d’information avec pour but de :

o Transmettre les outils pour une prévention primaire du diabete sucré
que sont I’activité physique et les mesures hygiéno-diététiques

o Sensibiliser sur I’intérét d’une consultation précoce en cas de signes
cardinaux de diabete particulierement dans la population masculine
de Pikine.

o Sensibiliser sur I’intérét d’une bonne observance thérapeutique et du
respect des rendez-vous d’évaluation.

o Sensibiliser sur I’intérét du suivi des autres facteurs de risque
cardiovasculaires.

- Se rapprocher des sites d’informations que sont: I’Association
Sénégalaise de Soutien aux Diabétiques (ASSAD), le programme
mDiabéte mais aussi les organismes internationaux tels que la FID,
I’OMS...

¢ A I’endroit du personnel médical

- La formation continue de 1’équipe médicale du centre de santé de pikine

sur les nouvelles recommandations internationales.

- Un dépistage systématique des sujets a risque dans le district de pikine.

- Avoir une bonne technique de communication en évitant certains termes

mal appropriés : trace de diabeéte, petit diabéte, diabéte non-

insulinodépendant...
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- Une prise en charge précoce et adaptée du diabete sucre.

- Une bonne maitrise des facteurs de risques cardiovasculaires surtout
chez les patients a hauts risques des patients suivi.

- Une bonne éducation hygiéno-diététiques chez les patients diabétiques.

- Les réajustements thérapeutiques devront étre précoces et énergétiques
pour atteindre les objectifs personnalis€s, fixés avec 1’adhésion des
patients et selon les recommandations internationales.

- S’accorder sur une prise en charge intégrée du diabéte, de la
néphropathie, des artérites et rétinopathie diabétique.

¢ A D’endroit des autorités sanitaires

- Améliorer le plateau technique dans les différentes structures de santé
dans le cadre général et particulicrement dans le centre de santé¢ de
pikine ; rendre disponible certains examens paracliniques tels que la
micro-albuminurie, la protéinurie, I’examen cytobactériologique des
urines, I’imagerie médicale.

- Subventionner le cout des médicaments et examens paracliniques
essentiels dans la prise en charge du diabéte sucré dans le centre de
santé de pikine pour une meilleure prise en charge rapprochée .

- Recruter un diététiciens pour une meilleur éduaction diététique de la

population diabétique du district de pikine.
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PRISE EN CHARGE DECENTRALISEE DU DIABETE SUCRE : EXPERIENCE
DU CENTRE DE SANTE BAYE TALLA DIOP DE PIKINE Ex DOMINIQUE
(A propos de 125 cas)

RESUME

Introduction : le diabéte sucré est une maladie chronique redoutable de par son évolution insidieuse,
de par ses complications d’ou I’intérét d’une prise en charge précoce et adaptée. C’est dans ce cadre,
qu’avait était initiée une décentralisation de la prise en charge du diabéte sucré et des autres
pathologies cardiovasculaires au niveau centre de santé¢ Baye Talla Diop (Ex Dominique) de Pikine.

Meéthodologie : une étude descriptive sur un an avait pour objectifs de décrire les caractéristiques
épidémiologiques de la population d’étude, de décrire le profil clinique des patients et les
complications du diabéte mais aussi d’apprécier la prise en charge thérapeutique proposée et
I’équilibre glycémique de la population d’étude.

Résultats : Cent vingt-cinq (125) patients ont été inclus. L’dge moyen était de S6ans Smois. La
prédominance était féminine (sex-ratio H/F de 0,21). Le poids moyen était de 72,1 kg. Le diabéte de
type 2 représentait 96%, 1’age moyen de début du diabéte était de 50 ans et I’ancienneté moyenne de
6,3 ans. Les antécédents familiaux étaient un diabéte familial (69,6%), une HTA (71,2%), une
obésité (36%).

Sur le plan clinique le diabéte était symptomatique chez plus de la moitié des patients avec un
amaigrissement dans (57,6%), une polydipsie dans (58,4%), une polyurie et une polyphagie dans
respectivement 70,4% et 24% des cas. L’HTA était présente chez 59,2% de patients et I’obésité chez
26,4%. Cette obésité était abdominale chez 80,8% des femmes et 3,2% des hommes selon la NCEP
ATP IIL

La moyenne glycémique au début de I’étude était de 2,85g/1 et celle de 'HbAlc de 10,4%. La
prévalence des dyslipidémies observées dans notre échantillon était de 70,4%, Il s’agissait d’une
augmentation du LDL cholestérol > 1,60g/1 dans 31,2%, une augmentation du cholestérol totale > 2g/1
dans 58,4%, une baisse du HDL cholestérol < 0,35 g/l dans 2,4% et une augmentation des triglycérides
supérieure a 1,5 g/l a 11,2%. Dans I’étude 32% des patients présentait une insuffisance coronarienne.
L’examen du fond d’ceil, effectué chez 31 patients a objectivé une rétinopathie diabétique chez 22,6%
des patients. La micro-albuminurie était positive chez 12,8% des patients avec une insuffisance rénale
a 39,2%.

Les antidiabétiques oraux étaient prescrits chez 51,2% des patients dont un biguanide seul dans 24%,
un sulfamide hypoglycémiant seul dans 18,4%, une association biguanide et sulfamide
hypoglycémiant dans 8% des cas et une association biguanide et inhibiteurs de la dipeptidyl
peptidase 4 (IDPP4) & 0,8%. L’insulinothérapie seule a été instituée chez 34,4%. L’association
insuline avec biguanide concernait 4,8% des cas. Les antihypertenseurs ont été utilisés chez 51,2%.
Les statines et les antiagrégants plaquettaires ont été prescrits respectivement chez 14,4% et 29,6%
des patients.

A douze mois de traitement : sur un effectif de 125 patient, 25,6% selon la FID et a 44,8% selon
I’ADA avaient une normo-glycémie. Un taux d’HbA1C < & 7% ¢était observé a 82,4% des cas.

Conclusion : Ce travail met en évidence I’intérét de promouvoir mais surtout d’améliorer la prise en
charge décentralisée du diabéte qui passera par une amélioration du plateau technique au niveau des
centres de santé, une formation des professionnels de santé sur les nouvelles recommandations
internationales mais aussi par une prise en charge multidisciplinaires des patients diabétiques.

Mots clés : Diabéte sucré — Décentralisation — Equilibre glycémique — Centre de santé Baye
Talla DIOP (Ex Dominique)
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