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INTRODUCTION



Le diabete est un enjeu sanitaire mondial. C’est une maladie non contagieuse,
liée a une défaillance des mécanismes biologiques de régulation de la glycémie.
Il existe deux principaux types de diabéte :

Le diabete de type 1 qui représente 10%, il survient de fagon brutal chez un
sujet jeune généralement maigre. Le diabete de type 2 qui représente 90% des
diabetes. Il survient typiquement vers la quarantaine chez un sujet en surpoids
avec des antécédents familiaux de diabete [22]. Sa prévalence augmente
parallelement au vieillissement, a 1’urbanisation et a la sédentarisation de la
population.

Le diabéte surtout de type 2 constitue un probléme de santé publique car sa
prévalence ne cesse d’augmenter. D’aprés la Fédération Internationale du
Diabéte (FID), le nombre de personnes atteintes par le diabéte sucré dans le
monde est estimé a 366,2 millions. Parmi ceux-ci, 14,7 millions vivent en
Afrique. Les experts de la FID prévoient 552 millions d’adultes atteints de
diabéte en 2030 [69].

Il s’agit d’une affection métabolique redoutable de par son évolution, le plus
souvent insidieuse. Ceci conduit a un retard de diagnostic pouvant dépasser
cing ans. Ceci a pour conséquence d’exposer les patients aux complications
aigues métaboliques, mais aussi et surtout aux complications chroniques
dégénératives nécessitant une prise en charge longue et onéreuse.

La chronicité de cette affection est marquée par la survenue de

complications dégénératives, de micro angiopathie et de I'hypertension
artérielle. Cette derniere mérite une attention particuliere. En effet
I’association de I’hypertension artérielle et du diabete est un fait classique [4].
L’ampleur de cette association a été suffisamment développée dans la littérature
du diabéte en Occident aussi bien que dans les pays en voie de développement
[4]. En effet 80% des diabétiques sont hypertendus [119]. Cette association
multiplie le risque de complications cardio-vasculaires. La prévalence

en matiere de coronaropathie, accident vasculaire cérébral, neuropathie ou

rétinopathie est deux fois plus >



¢levée chez le diabétique hypertendu par rapport au seul diabétique [74].
Le patient diabétique hypertendu est un sujet a trés haut risque cardiovasculaire
et rénal. A ce titre, il doit bénéficier d'un traitement antihypertenseur précoce et
intensif .Outre les mesures hygiéno-diététiques qui gardent une place importante
dans la prise en charge, l'instauration sans délai d'un traitement antihypertenseur
médicamenteux est recommandé et associé au traitement antidiabétique. 11 faut
donc instaurer des stratégies thérapeutiques souvent lourdes.
Ce qui a motivé ce travail ayant pour :
-objectif général : 1I’étude des caractéristiques thérapeutiques de
I’hypertension artérielle chez le diabétique
- objectifs spécifiques la description:
.des caractéristiques épidémiologiques des diabétiques hypertendus
.du profil clinique et para clinique des patients
.de I’¢équilibre glycémique et tensionnel de la population d’étude
.de la prise en charge thérapeutique des hypertendus diabétiques

Ainsi nous rapportons notre travail en procédant dans un premier chapitre a
une revue de la littérature sur le diabéte, ’hypertension artérielle et le traitement
de I’hypertension artérielle chez le diabétique. Dans le deuxiéme chapitre
consacré a notre étude, nous exposons notre méthodologie, nos résultats et

commentaires .Nous terminerons par formuler quelques recommandations.






I. DIABETE

1. DEFINITIONS

Le diabete sucré est une pathologie caractérisée 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 [116].
Le diagnostic est porté sur les critéres édictés depuis 1998 par 1’Organisation
Mondiale de la Santé (OMS) :

Glycémie a jeun supérieure ou égale a 1,26 g/l a deux reprises. Le jeun étant
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 inexpliqués souvent
associés a une polyphagie [5].

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

Le diabéte gestationnel correspond a un trouble de la tolérance glucidique
apparaissant entre la 24°™ et la 28°™ semaine de la grossesse et pouvant
disparaitre aprés 1’accouchement. Son diagnostic doit étre systématique et
repose sur une glycémie supérieure a 1,80 g/l & 60 ™ minute et & 1,53g/1 a la
120°™ minute d’une épreuve d’HGPO avec 75g de glucose effectuée au 6™
mois de la grossesse ou une glycémie supérieure ou €gale a 0,92 g/l au premier
trimestre 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/l. L’intolérance au glucose correspond a une
glycémie a jeun comprise entre 1,40 g/l et 2 g/l a la deuxiéme heure de

I’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO).



2. CLASSIFICATION DU DIABETE SUCRE

2.1 . Nouvelle classification

La classification nosologique du diabéte publiée en 1997 par un groupe
d’experts sous la responsabilité de 1’ Association Américaine du Diabéte (ADA)
remplace celle ¢€laborée en 1979 par le National Diabetes Data Group et
entérinée par ’OMS [6]. 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 proposée par I’ADA répartit le diabete selon la
pathogenie en 4 types.

Diabete de type I : défini par une disparition profonde ou totale de 1’insulino-
sécrétion endogene pancréatique par destruction auto-immune des cellules béta
pancréatiques.

Ia : auto-immum

IIb : autre cause

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

Diabete 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 'évolution apres l'accouchement. Le diagnostic est généralement
fait entre la 24éme et 28¢me SA (6°™ mois) [55].

Autres types de diabétes spécifiques plus rarement rencontrés que le type 1 et
2 correspondent a la catégorie appelée antérieurement "diabétes secondaires"[3].
Défauts génétiques de la cellule béta : "Maturity onset diabetes of the young"
MODY : C'est une forme particuliere de diabéte de type 2 qui commence a un
age relativement jeune (25 ans) et qui est transmis comme un caractere
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autosomique dominant [24]. Cette maladie représente environ 1% des

diabétiques de type 2. Dans certaines familles le geéne responsable a été

identifi¢; actuellement plus de 60 mutations hétérozygotes différentes

identifiées dans le géne HNF I’alpha sont associées au phénotype MODY3,

parmi lesquels ;

une mutation du chromosome 12, HNF-12 (anciennement MODY3)
une mutation du chromosome 7, glucokinase (anciennement MODY?2)
une mutation du chromosome 20, HNF-42 (anciennement MODY 1)
une mutation de I’ADN mitochondrial associ¢ a de la surdité et parfois
d'autres troubles neurologiques.

Défauts génétiques dans I'action de l'insuline.

Maladies du pancréas exocrine :

traumatisme/ pancréatectomie ;

infection/ pancréatite ;

cancer du pancreas ;

hémochromatose.

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,

hyperaldosteronisme primaire.

Médication 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 diabete latent tels que les glucocorticoides, acide nicotinique,
alpha- et béta agonistes, thiazides).

Syndromes génétiques : syndrome de Down, Ataxie de Friedreich, Chorée de
Huntington, Klinefelter, Turner, autres...

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

Le tableau I montre la classification du diabéte selon ’ADA.



Tableau I: Classification du diabete selon ’ADA [6]

I. Diabéte de type I (anciennement appelé Diabéte insulinodépendant)

De cause auto-immune

Diabete Idiopathique

I1. Diabéte de type II (anciennement appelé Diabéte non insulinodépendant)

Insulinorésistance prédominante

Insulinopénie prédominante

I11. Diabéte gestationnel

IV. Autres diabetes spécifiques (diabétes secondaires)

Disfonctionnement d’origine génétique des cellules béta

MODY 1 par anomalie du chromosome 20

MODY 2 par anomalie du chromosome 7

MODY 3 par anomalie du chromosome 12

MODY 4, 5,6 autres mutations

Diabéte mitochondriale

Anomalies génétiques impliquant 1’action de I’insuline

Pathologie du pancréas

Hémochromatose

Pancréatite chronique/Pancréatectomie

Pancréatite fibrocalculeuse

Cancer ou tumeur endocrine

Endocrinopathie

Diabetes induits par des médicaments ou des toxiques

D’autres maladies génétiques parfois associées au diabete




2.1. Ce qui est modifié dans cette classification

o Le DID est appel¢ diabete de type 1, le DNID diabete 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 physio pathogénie. Ainsi les MODY sont classés a part.

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

o Les critéres de I’intolérance au glucose sont maintenus.

3. EPIDEMIOLOGIE DU DIABETE

3.1. Répartition géographique

Le diabete pose un probleme de santé publique car sa prévalence augmente
parallelement au vieillissement, a 1’urbanisation, a la sédentarisation et au
développement de 1’obésité dans les populations des pays industrialisés. Mais
cette maladie de pléthore n’épargne pas les pays sous-développés en raison
d’une prédisposition héréditaire associée a une modification rapide du mode de
vie caractérisée par 1’'urbanisation brutale allant de pair avec une sédentarisation
accrue des populations. Il constitue la quatrieme ou la cinquieéme cause de déces
dans la plupart des pays a revenu élevé. De nombreuses données tendent
ayjourd'hui a prouver qu'il atteint des proportions épidémiques dans de
nombreux pays en développement et récemment industrialisés. Le diabete est
incontestablement un des problémes de santé les plus compliqués de ce
XXI° siecle. L’OMS évoque une « véritable épidémie mondiale ». Le nombre de
cas de diabete 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 [143]. En

2012, le nombre de sujets diabétiques dans le monde était estimé a 371 millions
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selon la FID. Selon les toutes derniéres estimations, ’OMS suggere que 552
millions de personnes dans le monde seront diabétiques d’ici 2030 [70].

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
diabete de type 2 dont 10,8% d’entre eux qui sont atteints. Ce taux est de 10,2%
chez les hispano-américains, de 12% chez les amérindiens et de 50% chez
I’indien Pima adulte en Arizona [144]. La prévalence varie aussi selon les
groupes raciaux. Elle est de 10% chez les noirs et 5,7% chez les blancs [32].

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

prévalence entre 2 et 4% [32].

Figure 1 : Estimation du nombre de diabétiques dans le monde en 2013

[70].
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L’Afrique n’échappe pas a cette augmentation de I’incidence du diabéte 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
trés 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 I’IDF édition 2012, un adulte sur 9 est atteint de
diabete sucré avec une prévalence de 10,9% dont 52,9% des personnes
diabétiques ne seraient pas diagnostiquées.

En 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 diabete.
Les prévalences actuellement observes en Afrique sub-saharienne laissent
penser que la seule évolution démographique générera 9,5 millions de cas de
diabete supplémentaires entre 2010 et 2030 [69,43]. En 2013, 12,1 millions
d’adultes étaient diabétiques dont 15% seulement ont été diagnostiqués. D’ici
2030, I’ Afrique sub-saharienne devrait recenser 23,9 millions d’adultes atteints

de diabete sucré [43,79].

Figure 2 : Projection de la prévalence du diabéte dans le monde
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Au Sénégal nous ne disposons pas de données exactes sur la prévalence
nationale, les statistiques proviennent d’études hospitaliéres. Payet trouvait déja
une fréquence de 1,1% en 1960 a Dakar [117]. Déja en 1965, une étude réalisée
en zone suburbaine de Dakar basée sur la glycosurie a jeun avait estimé a 1,73
% la prévalence globale du diabéte sucré [19]; la glycosurie n'étant
habituellement positive que pour des glycémies supérieures ou égales a 1,80 g/l,
il est clair que beaucoup de cas de diabéte 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 [106].

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 Sankal¢ 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[54].

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

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 [37] de 1,1% en 1957 elle passe a 4,4% en 1960 [120], a 6,96 %
en 1979[96] puis 8,56 % en 1984[42].

Une étude réalisée en 1999 a I’hopital principal de Dakar avait montré que le
diabéte est la premiére cause d'hospitalisation médicale d'adulte [96].

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

Ainsi vraisemblablement le Sénégal comme les autres pays en voie de
développement n’est nullement épargné par cette pandémie ; le diabéte sucré

dont la prévalence est en perpétuelle augmentation [43].

3.1. Répartition selon I’age et le sexe [70].

La prévalence du diabete augmente avec 1’adge. 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 €galement a 1’augmentation du
nombre absolu de diabétiques.

Le diabete 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.

Figure 3 : Estimation selon ’OMS du diabéte dans le monde par tranche

d’age.
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4. ETIOPATHOGENIE

4.1.Biosynthése de I’insuline

L’insuline est une hormone constituée de deux chaines polypeptidiques A et B,
reliées entre elles par deux ponts disulfures et un pont disulfure intra-chaine. La
chaine A est constituée de 21 acides Aminés et la chaine B de 30 acides
aminés. Elle est sécrétée par les cellules béta des ilots de Langerhans du

pancréas.

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

L’insuline facilite le transport du glucose dans la cellule. La carence en insuline
entraine la mise en jeu de meécanismes 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]. Des lors
I’équilibre habituel entre I’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 1’hormone de croissance. Il en résulte une
hyperglycémie liée a I’augmentation du débit hépatique du glucose. Cette
hyperglycémie est responsable de la symptomatologie du diabéte : élimination
de glucose par le rein des 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 é¢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 deuxieme source d’énergie : les corps cétoniques
produits par le foie a partir des acides gras issus de la néoglucogenese. Ceci se
fait au dépend des masses musculaires et de la mobilisation des acides gras du

tissu adipeux expliquant I’amaigrissement [143].
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4.3. Le Diabete de type 2 (DT2)

Le Diabeéte 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 par la sédentarité et I’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).

4.3.1. La prédisposition génétique

De nombreux arguments démontrent le role de I’hérédité dans le DT2. La
présence de DT2 dans une famille augmente le risque de survenue du diabete
chez les autres membres de la famille. De plus des ¢tudes 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%) [143]. Ce risque
est de 26 % en cas de diabéte de type 2 chez un frére ou une sceur. Si les deux
conjoints sont diabétiques, les enfants auront deux fois plus de risque de
développer un diabete que si un seul parent est atteint [70].

Les geénes de susceptibilité sont peu connus car le DT2 résulte de la conjonction
de plusieurs genes qui sont probablement différents selon les populations et

I’environnement.

4.3.2. Altération de I’insulinosécrétion et de I’insulinosensibilité
L’insulinorésistance est définie par une diminution de I’efficacité de I’action de
I’insuline sur les tissus cibles que sont le muscle, le foie et le tissu adipeux [84].
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 activité métabolique avec

lipolyse accrue et libération massive d’acides gras libres dans le systéme porte.
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Ces acides gras favoriseraient 1’insulinorésistance au niveau hépatique. Ils
stimuleraient aussi la néoglucogenese et inhiberaient la glycogénolyse. Ils
favoriseraient au niveau musculaire I’insulinorésistance par inhibition
compétitive de la captation du glucose [84].

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

cellules béta du pancréas participant a la diminution de I’insulinosécrétion [84].

4.3.3. Facteurs environnementaux

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

terrain génétique donné I’environnement joue un role additif [70].

4.3.4. 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 diabéte dans les 10 ans.

.L’obésité § L’obésité est[un facteur de risque connu du diabéte de type 2 [29].

La durée de I’obésité est un facteur de risque additionnel a I’obésité. Chez les
indiens Pima qui présentent un index de masse corporelle supérieur ou égal 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 [29]. Une
¢tude Suédoise [143] a montré que c’était surtout 1’obésité abdominale qui

serait le facteur déterminant.
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.La sédentarité : L activit¢ physique protége de la survenue du diabéte de
type 2. Pour chaque augmentation de 500 kcal de dépense énergétique par
semaine, le risque de diabete de type 2 diminue de 10% [17].

L’age : La prévalence du diabete de type 2 augmente avec 1’age [50].

La dyslipidémie : L’association d’une dyslipidémie et d’un diabéte est tres
fréquente [40, 136]. Le diabete de type 2 et les anomalies métaboliques qui lui
sont associées s’inscrivent dans le contexte du syndrome métabolique qui
associe une obésité, une hypertriglycéridémie, une hypertension artérielle, une
hypoHDLémie et un troubles du métabolisme glucidique [21]. 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 €tiologique.

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 I’assurance maladie.

5.1.2. Dépistage dirigé
C’est un dépistage motivé par 1’existence de facteurs de risque chez le patient. Il
s’agit entre autres facteurs, des antécédents familiaux au premier degré de

diabete sucré, de I’existence des ¢éléments du syndrome métabolique, des
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antécédents personnels obstétricaux (macrosomie feetale, fausses couches a

répétition, diabete 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.

La clinique est moins démonstrative et le diabete est révélé par une de ses

complications aigues (acidocétose, acidose lactique, hyper osmolarité¢) ou

chroniques.

Tableau II : Distinction entre le diabete de type 1 et le diabete de type 2.

Diabéte de type 1
Début brutal
Syndrome cardinal
Sujet mince
Avant 35 ans
Pas d’hérédité familiale
Glycémie > 3g/1
Souvent pas de facteur déclenchant
Cétonurie
Complication dégénérative souvent

absente

Diabéte de type 2
Découverte fortuite
Asymptomatique
Sujet en surpoids ou obése
Apres 40 ans
Hérédité familiale
Glycémie <2g/l
Souvent facteur déclenchant

Souvent pas de cétonurie
Complication dégénérative présente dans

50% des cas au moment du diagnostic
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5.2. Critéres Diagnostiques du Diabete sucré

Tableau III : Nouveaux critéres de diagnostic du diabéte

Glycémie A jeun HGOP
Tolérance glucidique normale <1,10g/1
<6,05mmol/1
Hyperglycémie modérée a jeun 1,10 R1,25 g/l Si >2 g/l
6,1 R6,9 mmol/l
Intolérance au glucose <1,26 g/l 1,4 R1,99 g/l
<7,0 mmol/l 7,8 -10,9mmol/l
Diabete >1,26g/1 >2 g/l
>7,0 mmol/l

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 para clinique. Les moyens de surveillance sont :

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

La glycémie postprandiale : c’est un ¢lément utile pour la modulation du
traitement.

L’hémoglobine glycosylée (HbAlc): I’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 [143] et DCCT [35] ont montré I'intérét du dosage de I’hémoglobine

glycosylée dans le suivie des diabétiques. Les pathologies érythrocytaires
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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 plasmatiques 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 particuliéres ou 1’obtention de 1’équilibre glycémique parfaite est

nécessaire (grossesse, préparation a la chirurgie).

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 €tre sévere avec un taux de mortalité estimé a 5%
[75,124]. 11 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
e Phase d’acidocétose : clle se caractérise par I’intensification des symptomes
précédents et ’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,
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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 ¢levée correspondant au dosage de I’acide béta hydroxy-butyrique
associée a une cétonurie aux bandelettes urinaires,

pH artériel inférieur a 7,30 avec un taux de bicarbonates inférieur a

15mmol voire inférieur al0mmol/l dans les formes séveéres.

7.1.2. Hyperosmolarité diabétique

La décompensation hyperosmolaire se rencontre chez les patients DT2. La
mortalité est ¢levée de 1’ordre de 15 a 20% [19]. 1l associe une hyperglycémie >
6 g/l (88 mmol/l), une osmolalité plasmatique > 320-350 mosm/kg et 1’absence

d’acidose et de cétonémie.

7.1.3. Acidose lactique [99]

L’acidose lactique est due a une accumulation d’acide lactique supérieure a
Smmol/l. Le traitement par la metformine chez le diabétique de type 2 expose
classiquement au risque d’acidose lactique de type B surtout chez les
insuffisances rénales et hépatiques, en cas d’hypoxie chronique, d’injection de
produit de contraste i0dé, de choc cardiogénique, d’ischémie aigué de membre

ou d’infarctus du myocarde a la phase aigué€ ou tres récent.

7.1.4. Hypoglycémie

Son diagnostic repose sur la triade de Whipple [18] avec des symptomes
d’hypoglycémie, une glycémie inférieure a 0,5 g/l et une résolution rapide des
symptomes sous resucrage avec la normalisation de la glycémie. Les signes
cliniques de I’hypoglycémie sont [32] :
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* des symptomes adrénergiques :
*des symptomes neuroglucopéniques :
L’encéphalopathie hypoglycémique fait toute la gravité de I’hypoglycémie. Elle

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

7.2. Complications infectieuses [41, 51, 124]

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

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

7.3.1.1. Rétinopathie diabétique (RD)

La rétinopathie diabétique demeure la cause la plus fréquente de cécité acquise
dans le groupe d’age des 25 a 75 ans. Dans le DT1, la RD ne survient en général
pas avant 7 ans d’évolution. Sa prévalence varie de 47 a 75%. Dans le DT2,
20% des diabétiques ont une RD des la découverte de leur diabete [79].
Récemment la classification de la rétinopathie diabétique proposée par
I’American Academy Ophtalmology est trés proche de celle de 1’ Association
Francaise pour I’Etude du Diabete et des Maladies Métaboliques (ALFEDIAM
[90]
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7.3.1.2. Néphropathie diabétique (ND)

Il s’agit d’une glomérulopathie attribuable a I’hyperglycémie chronique. Vingt a
trente pourcent des patients diabétiques de type 2 développent une micro
albuminurie. Vingt & quarante pour cent de ceux-ci évoluent vers une maladie
rénale avérée assortie d’une micro albuminurie [119]. Et parmi ces derniers,
20% évolueront vers I’insuffisance rénale. La ND est retrouvée chez 35 a 40%

des patients diabétiques de type 1 apres 15 a 20 ans d’évolution du diabete [70].

7.3.1.3. Neuropathie diabétique

La prévalence de la neuropathie augmente avec la durée du diabéte, surtout au-
dela de 5 ans dans les diabetes de type 2. Exceptionnellement, une neuropathie
sévere peut apparaitre dans les 2 a 3 ans qui suivent I’installation d’un diabéete
de type 1 [126]. La moitié 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 coté, les nerfs moteurs (parésie) et le systeme nerveux
autonome (impuissance, gastroparésie, hypotension orthostatique, rétention
urinaire etc.) peuvent également étre touchés [13,149]. Une ¢lectromyographie
(EMG) peut étre parfaitement normale en présence d’une neuropathie sensitive

douloureuse [137].

7.3.2. Macro angiopathie

La macro angiopathie diabétique associe deux maladies artérielles distinctes :
d’une part, athérosclérose plus précoce chez le diabétique. Les facteurs de
risque cardiovasculaire aggravent 1’athérosclérose chez le diabétique.

d’autre part, Partériosclérose, caractérisée par une prolifération endothéliale

et une dégénérescence du média aboutissant a la médiacalcose.
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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 diabéte de type 1, I’hypertension est souvent la conséquence
d’une néphropathie sous-jacente alors que dans le diabéte de type 2, elle est plus
souvent essentielle et s’inscrit dans un contexte d’insulinorésistance [85]. Trés
fréquemment, I'HTA est associée au diabéte et parfois précéde le diagnostic de
celui-ci. Elle participe largement aux risques cardio-vasculaires et
néphrologiques. L'HTA et le diabéte interagissent pour accélérer le

vieillissement artériel [70].

7.3.2.2. Ischémie myocardique [59]

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 €pigastriques, une asthénie en particulier a 1’effort,
des troubles du rythme cardiaque, une hypotension artérielle, une embolie et
parfois devant un simple deéséquilibre inexpliqué du diabéte. Dans tous ces cas,

il importe de faire un ¢lectrocardiogramme (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 treés rarement isolée, et s’associe souvent a
la neuropathie et a I’infection, pour aboutir a ’entit¢ du « pied diabétique »

[41,59]. Le diabéte augmente par 4 a 6 fois le risque d’AMI [46].

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 [117].
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7.4. Pied diabétique

Le pied diabétique peut se définir comme 1’ensemble des complications
trophiques et infectieuses résultant des atteintes artérielles et neurogenes liées
au diabéte siégeant au niveau du pied. Le pied du diabétique est exposé a des
microtraumatismes et des troubles trophiques et est une cible privilégiée du
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 1’artériopathie qui sont volontiers distales.

Ces Iésions 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 1ésion
du pied.

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

I’incidence annuelle d’ulcere de pied est de 2 % [41,56].
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II. HYPERTENSION ARTERIELLE

1. DEFINITION

L’hypertension artérielle est une exagération de 1’état de tension de la paroi
artérielle qui a pour conséquence 1’augmentation de la pression sanguine a
I’intérieur du vaisseau. La tension artérielle mesure la pression exercée par le
sang sur la paroi des arteres. Elle correspond a deux mesures:

La pression maximale au moment de la contraction du cceur :

C’est la pression exercée par le sang sur les artéres lors de la phase de
contraction et d'éjection des oreillettes et des ventricules (pression artérielle
systolique ou PAS)

La pression minimale au moment du relachement du cceur :

Celle exercée lors de la phase de remplissage des cavités cardiaques (pression
artérielle diastolique ou PAD). [61]

On parle d'hypertension artérielle chez l'adulte lorsque la pression artérielle
systolique est supérieure ou égale a 140mm Hg et la pression artérielle

diastolique supérieure ou égale a 90mm Hg .[73]

2. 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 élevé est retenu.

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

recommandations JNC VIII (recommandations nord-américaines) :
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Tableau IV : Classification de ’HTA selon ’OMS [102].

Catégorie PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
Optimale <120 <80

Normale 120-129 80-84

Normal Haute 130-139 85-89

Grade 1 Légere 140-159 90-99

Grade 2 Modérée 160-179 100-109
Grade 3 Sévére >180 >110

HTA Systolique >140 <90

3. Epidémiologie

L’hypertension artérielle était autrefois une maladie relativement rare.
Aujourd’hui il s’agit d’une affection trés fréquente. Environ 1 milliard de
personnes souffrent d’hypertension dans le monde, avec une répartition de 40%
dans les pays occidentaux et de 60% dans les pays en voie de développement.
Globalement, on considere dans le monde qu’au moins un quart des adultes sont
hypertendus dans les pays occidentaux, soit un sur quatre. La pression artérielle
augmente avec 1’age, ainsi la prévalence de I’HTA augmente aussi
significativement avec 1’age, allant d’un adulte sur cinq (vers 45ans) a un adulte
sur trois (vers 55 ans) voire un sur deux (aprés 65 ans). D’ici 2025, c’est
environ 1,5 milliards de malades qui seront atteints d’hypertension artérielle a
cause du vieillissement de la population et du changement des modes de vie qui
favorisent 1’obésité et la sédentarité. [142]

Cette pathologie n’épargne ni les pays développés, ni les pays sous-développés.
Les ¢études ¢épidémiologiques des dernicres décennies ont montré
I’extraordinaire fréquence de I’HTA dans les populations des pays industriels.
Dans la région africaine, 20millions de personnes seraient affectées [48] .En

Afrique noire, ’HTA a été pendant longtemps considérée comme rare, voire
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inexistante parmi les populations des divers Etats africains. Puis
progressivement, un autre courant d’opinion, tout a fait opposé s’est fait jour.
Un nombre grandissant de communications soulignaient la grande fréquence de
cette affection. [57]

Elle atteint de facon patente les adultes, mais aussi semble-t-il les enfants, plus

que nous le pensons naguere (ARAMA, 1988).

4. Etiologie

L’hypertension artérielle (HTA) peut résulter d'une augmentation soit du débit
cardiaque, soit de la résistance périphérique (opposition offerte par les
vaisseaux sanguins a la circulation sanguine) ou des deux. Dans pres de 90%
des cas, l'hypertension est essentielle c'est-a-dire qu'elle n'a aucune cause
organique décelable et des facteurs génétiques joueraient probablement un role
important. Par ailleurs, dans d'autres cas, I'hypertension est dite secondaire,
c'est-a-dire qu'elle résulte de pathologies diverses comme une maladie rénale
(insuffisance rénale, sténose de l'artere rénale, néphrite, pyélonéphrite) ou un
trouble endocrinien (phéochromocytome, maladie de Conn, maladie de
Cushing) ou vasculaire (artériosclérose, coarctation de l'aorte). OMS, Rapport

sur la santé du monde, 1997.

4.1. Hypertension essentielle

L’hypertension artérielle essentielle représente 95% des cas .Elle survient en
général vers la quarantaine chez ’homme et apres la ménopause chez la femme.
Le diagnostic de I'hypertension artérielle essentielle est un diagnostic
d'exclusion retenu apres avoir €éliminé les causes connues de I'hypertension
artérielle secondaire. Il s'agit d'une condition dans laquelle 1'élévation de la PA
n'est probablement qu'un dénominateur a plusieurs troubles dont la nature n'est
pas connue avec certitude. De tels troubles ne seraient pas présents chez tous

les patients. L’hypertension artérielle essentielle résulte de l'interaction de
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multiples troubles de la régulation de la PA avec des facteurs stressants de
'environnement qui rendent ces troubles cliniquement manifestes. Ces troubles
de la régulation peuvent étre acquis ou innés et indépendants les uns des autres
[47].De nombreux facteurs génétiques et environnementaux sont a l'origine de
I'hypertension essentielle [57]. La composante génétique est suggérée par le fait
que l'hypertension artérielle essentielle n'est pas également distribuée parmi les
différentes races, les noirs y seraient plus disposés que les blancs [52]. Les
facteurs environnementaux jouent certainement un r6le important.
L'hypertension essentielle est incurable alors que celle de causes connues peut
étre réversible .OMS, Rapport sur la santé du monde, 1997

Du point de vue ¢épidémiologique, 1'hypertension artérielle essentielle a un
caractere familial. Les descendants des hypertendus ont eux-mémes une
prévalence ¢levée de l'hypertension artérielle essentielle par rapport a la

population générale [65].

4.2. Hypertension artérielle secondaire
Elle désigne toutes les HTA dont la cause est connue et curable.
Elle représente 5 a 10% des cas d'hypertension artérielle.
La recherche d'une HTA secondaire se fera si :
* L'évaluation initiale a fourni une orientation étiologique
* HTA chez le patient jeune « 30ans) ou
* HTA sévere d'emblée (~80/110) ou
* HTA s'aggravant rapidement ou résistante a un traitement associant au moins
3 classes thérapeutiques différentes (a doses adéquates) dont un diurétique
thiazidique [7].
L'HTA secondaire peut étre d'origine «endogéne» ou «exogene» (alcool,
médicaments). Son traitement repose sur la suppression de la cause.
- Causes endogenes :

Les principales causes endogenes d'HTA secondaire sont:
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» Maladies rénales parenchymateuses

* Sténoses de l'artere rénale (2/3 athéromateuses, 1/3 dysplasiques)

* Endocrinopathies (hypo ou hyper-thyroidie, acromégalie, ...)

* Coarctation de l'aorte

* HTA gravidique

- Causes exogenes :

* Alcool et sevrage: l'alcool favoriserait 1'élévation de la tension en induisant
souvent un surpoids, mais aussi par un effet vasoconstricteur 1i¢é notamment a
une augmentation de la sensibilité aux agents vasopresseurs. A 1'arrét de 1'alcool
la pression artérielle diminue progressivement en une ou deux semaines.
L'abstinence chez les alcooliques entraine souvent une normalisation rapide des
chiffres de la tension artérielle.

* (Estrogénes de synthese: le mécanisme hypertenseur des cestrogénes de
synthese est dose dépendant; par conséquent l'impact de la contraception
hormonale sur la pression artérielle est faible avec les pilules mini ou micro
dosées.

Le mécanisme de l'effet hypertenseur est incertain, mais il semblerait que les
cestrogénes induisent une rétention hydro sodée a l'origine du phénomeéne.

* Sympathomimétiques, amphétamines, cocaines: ils vont induire un exces de
production de catécholamines (adrénaline et noradrénaline) a l'origine d'une
tachycardie et donc d'une augmentation de la PA.

» Réglisse: la glycyrrhizine de la réglisse est transformée dans I'organisme en
acide dont la structure chimique est proche de celle de l'aldostérone (une
hormone produite par les surrénales qui induit une rétention hydro sodée).

Les symptomes simulent un syndrome de Conn. L'arrét de la réglisse normalise
la pression artérielle.

 Corticostéroides en usage prolongé: due a l'activité minéral corticoide qui
provoque une rétention hydro sodée mais également a une augmentation de la

sensibilité de la paroi artérielle aux agents vasopresseurs.
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* Erythropoiétine: 'EPO va entrainer une augmentation de la masse globulaire a
'origine d'une hypertension du notamment a une augmentation de la volémie et
de la viscosité sanguine, donc des résistances périphériques.

* Autres: Plomb, AINS (Anti-inflammatoires non stéroidiens), ciclosporine
peuvent augmenter la pression artérielle sans que les causes soit connues.
L'hypertension secondaire peut €tre causée par une maladie rénale, la pilule

contraceptive ou des troubles endocriniens [145].

Tableau V : Substances médicamenteuses ou non pouvant étre a I’origine

d’HTA [110].

Produits de la vie courante Médicaments Traitements maladies
pilules oestroprogestatives corticoides inhalés anti-VEGF
réglisse sympathicomimétiques  ciclosporine, tacrolimus
(décongestionnant
sel antimigraineux Corticoides
alcool AINS EPO (anémie)
cocaine EPO (dopage)

Dans quelques cas, elle est due a l'activation du systéme rénine-angiotensine
aldostérone, dans d'autres, elle est peut-étre liée a la réduction de la capacité
d'excrétion du sodium [147].Les causes les plus directes et les plus claires de
I'hypertension artérielle sont des causes endocriniennes : phéochromocytome,
adénome de Conn, hyperaldostéronisme primaire, syndrome de Cushing,
acromegalie. On note €¢galement des causes iatrogenes et toxiques et des causes
rénales[66,148].Les causes iatrogénes et toxiques sont facilement retrouvées a
l'interrogatoire du malade, les causes rénales sont de deux types : les atteintes du
parenchyme rénal (tissu rénal) se retrouvant dans l'aplasie congénitale (rein de

petite taille) et l'atrophie rénale unilatérale (destruction du rein par une
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infection) [66 , 148].Mais dans la majorité des cas, il s'agit d'un rétrécissement
(sténose) de I'artere rénale que 1'on appelle hypertension rénovasculaire.

Des travaux datant de 1931 entrepris par I'Américain GOLDBATT, ont montré
que la striction de l'arteére rénale provoquait la sécrétion d'une hormone d'origine
rénale, la rénine, et que cette hormone était a 1'origine d'une puissante substance

hypertensive appelée angiotensine [131].

5. Les circonstances de découverte de ’HTA

La découverte de I’'HTA peut étre fortuite au cours d’un examen systématique
chez un sujet qui jusque-la ne se savait pas hypertendu. Cette modalit¢ de
découverte est estimée a 35% a Dakar [86]. Elle peut aussi étre découverte a
I’occasion d’une symptomatologie faite :

-de signes fonctionnels  neurosensoriels réalisant le ‘‘brightisme  de
DIEULAFOY”’ (cephalees, vertiges, bourdonnements d’oreilles, phosphenes,
lipothymies)

-de signes cardiaques (palpitations)

-d’autres fonctionnels (nycturie, troubles sexuels, épitaxie

Mais dans la plupart des cas, ’'HTA se révele a I’occasion d’une complication
majeure cardiaque cérébrale ou rénale. Les complications lors de complications

oculaires sont possibles mais assez rares [39].

6. DIAGNOSTIC

Le diagnostic d'HTA ne peut étre posé qu'aprés au minimum 2
mesures par consultation, au cours de 3 consultations successives, sur une
période de 3 a 6 mois. La mesure de la pression artérielle (PA) se fait au
cabinet médical au moyen d'un appareil électronique validé, avec un
brassard adapté a la taille du bras et placé sur le plan du cceur ; le patient
¢tant depuis plusieurs minutes en position assise ou couchée [62,53]. En

dehors du cabinet médical, la mesure de la PA par MAPA (Mesure
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Ambulatoire de la Pression Artérielle) et auto-mesure peut étre utile pour
mieux prévoir le risque de complication cardiovasculaire et apprécier la
réalit¢ de I'HTA (permanence de I'HTA, suspicion d'HTA par « effet
blouse blanche », ...) [8].

L' « HTA blouse blanche » est définie par une PA au cabinet 140/90 mm
Hg alors que la PA ambulatoire est inférieure a 135/85 mm Hg [62].

Il faut noter que 1'HTA est le plus souvent asymptomatique ; les signes
cliniques apparaissent aprés un certain temps d'évolution et signent déja la
présence de complications et peu d'hypertendus s'en plaignent d'emblée. De

plus, les signes cliniques sont souvent mineurs et non spécifiques [92].

III. HYPERTENSION ARTERIELLE DANS LE DIABETE DE TYPE 2
1. DIFFERENTS TYPES D’HYPERTENSION CHEZ LE DIABETIQUE
1.1. Hypertension génétique

L’HTA dite essentielle est plus souvent observée au sein des membres d’une
méme famille, orientant vers une prédisposition genétique. Ce constat est vrai
dans la population générale, mais se retrouve aussi dans la population DT1 ou
DT?2. Par ailleurs, il est connu de longue date que le risque de néphropathie est
plus important si le patient DT1 a des antécédents familiaux d’HTA, tous autres

facteurs étant comparables par ailleurs [139].

1.2. Hypertension métabolique

L’HTA est plus fréquemment observée chez les personnes avec un exces
pondéral et a fortiori obeses. C’est particulierement le cas en présence d’une
adiposit¢ abdominale, telle qu’on peut 1’observer dans le syndrome
métabolique. Comme déja mentionné, le tissu adipeux, surtout intra-abdominal
péri-viscéral, est trés actif sur le plan métabolique. Par ailleurs, il est souvent

infiltré de macrophages capables de libérer des cytokines et d’entretenir une
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inflammation silencieuse. L’obésité s’accompagne d’une hyperactivité du
SRAA et du SNS, qui contribue a I’augmentation de PA [76,44].

Comme 80% des patients DT2 ont un exces de poids ou sont obeses et que la
méme proportion présente également ce qu’il est convenu d’appeler un
syndrome métabolique ; la composante métabolique de I’HTA joue sans aucun
doute un réle majeur pendant une période prolongée de la vie d’un patient DT2

[122].

1.3. Hypertension rénale

Un diabéte mal équilibré au long cours peut se compliquer d’une néphropathie
diabétique. Dans le DT2, les causes de I’atteinte rénale sont plus variées et
peuvent combiner une néphropathie diabétique, une néphroangiosclérose
hypertensive ou encore d’autres atteintes diverses (infectieuses,
médicamenteuses, ...). Par ailleurs, 1’obésité et le syndrome métabolique
participent également a cette détérioration de la fonction rénale chez le patient
DT2 [87].Ce risque augmente avec le nombre de composants de ce syndrome
[135].La réduction de la filtration glomérulaire contribue a accroitre le risque
d’inflation hydro-sodée et le niveau de PA. L’insuffisance rénale peut voir sa
vitesse de progression s’accélérer chez un patient hypertendu diabétique
spontanément ou, plus souvent, apres introduction d’un inhibiteur du SRAA si
une sténose d’arteére rénale (souvent bilatérale) se surajoute au tableau. Cette
association est loin d’étre exceptionnelle, surtout si une macroangiopathie
coexiste [34].

Un renforcement de la prise en charge des facteurs de risque de 1’athérosclérose
est capital avant d’envisager une approche thérapeutique invasive (dilatation);
en effet, le résultat de cette manceuvre reste controversé et son indication doit

donc étre discutée au cas par cas [88].
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2. EPIDEMIOLOGIE

Des ¢études épidémiologiques ont montré que la prévalence de I’hypertension
artérielle est plus €levée chez le diabétique que chez le non diabétique de méme
sexe et d’age comparable : Enquéte OMS 1985 [134], Etude PROCAM [9],
Etude MRFIT [127], Hypertension in diabetes study [67].

Chez les diabétiques non insulinodépendants, 1I’hypertension artérielle précéde
dans 70 % des cas la découverte de diabéte [112].

L’hypertension artérielle chez le diabétique augmente 1’incidence et aggrave

I’évolution des diverses localisations de 1’angiopathie diabétique.

3 .PROBLEMATIQUE

L’association de I’hypertension artérielle et du diabete pose quelques
problémes. Ces deux pathologies constituent chacune un facteur de risque
cardio-vasculaire avec un effet cumulatif [95] .C’est une association tres
fréquente avec comme conséquence une potentialisation des risques et des
complications .Ceci rend difficile la prise en charge car il faut traiter d’une part
le diabete et d’autre part ’hypertension artérielle.

Ainsi certains diabétiques hypertendus ne sont pas ou sont mal traités alors que
la réduction de la pression représente le moyen le plus efficace chez les
diabétiques non insulinodépendants [111].

Le patient diabétique hypertendu est donc un sujet a trés haut risque
cardiovasculaire et rénal. A ce titre, 11 doit bénéficier dun traitement
antihypertenseur précoce et intensif .Outre les mesures hygiéno-diététiques, qui
gardent une place cardinale dans la prise en charge, l'instauration sans délai d'un
traitement antihypertenseur médicamenteux est recommandé et associé au
traitement antidiabétique. Il faut donc instaurer des stratégies thérapeutiques
souvent lourdes, impliquant 1'association d'une grande variété thérapeutique,
notamment le traitement antidiabétique oral ou insulinothérapie ou traitement

mixte, les antiagrégants plaquettaires, bétabloquants, dérivés nitrés ou agonistes
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potassiques, statines, inhibiteurs calciques, inhibiteurs de I'enzyme de
conversion. Tous ces facteurs peuvent entraver I'observance au traitement chez
le patient diabétique hypertendu polymédiqué [108].

Cette association constitue par sa chronicité, sa difficulté de traitement et la

gravité de ses complications, un probléme de santé publique.

4. PRISE EN CHARGE DE L’HTA CHEZ LE DIABETIQUE

4.1. Intéreét

Le controle tensionnel chez le diabétique doit étre strict.

L'étude UKPDS a prouvé l'effet bénéfique du controle tensionnel sur la macro
angiopathie du diabétique type 2. En effet, baisser de 10mmHg la PA systolique
et de SmmHg la PA diastolique, jusqu'a 144/82 permet de réduire l'incidence de
l'insuffisance cardiaque de 56% et la mortalité et 1a morbidité liées au diabete de
32%. Cette ¢tude a méme montré que 1'équilibre tensionnel a €té plus efficace
que I'équilibre glycémique sur les complications macroangiopathiques [10].

Le traitement permet de prévenir les AVC (- 42%) et les évenements coronaires
(-14%) et 1l réduit la mortalité cardiovasculaire (- 21%) [80,81].

Ainsi les recommandations américaines et 'OMS recommandent un objectif

tensionnel inférieur a 130/85mmHg chez le diabétique [73].

4.2. Stratégie

La prise en charge du diabétique hypertendu requiert deux volets :

* Intervention non pharmacologique

La prise en charge diététique et D’activit¢ physique constituent la pierre
angulaire du traitement initial du diabete et de ’'HTA et doivent étre renforcés a
chaque étape de la prise en charge thérapeutique.

Cette prise en charge diététique est constituée par :

- le régime alimentaire
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- la réduction de la consommation des lipides alimentaires saturés (ce sont
principalement les graisses d'origine animale)

- la réduction de la consommation de sucre rapide

- la réduction pondérale :

Réduire le poids en cas de surcharge pondérale afin de maintenir I'IMC (indice
de masse corporel) en dessous de 25 kg/rn", ou a défaut, afin d'obtenir une
baisse de 10% du poids initial [8].

-restriction sodée :

Limiter les apports sodés a 5 a 6 grammes de sel par jour

- Supprimer le tabagisme: le tabac est un hypertenseur, la nicotine accélére le
coeeur, 1'oxyde de carbone aggrave 1'athérosclérose.

-Diminuer la consommation d'alcool a moins de 3 verres de vin ou €quivalent
chez I'hnomme et de 2 verres de vin ou équivalent chez la femme.

- Pratiquer une activité physique réguliere, adaptée a 1'état clinique du patient,

d'au moins 30 min, environ 3 fois par semaine.

*le traitement pharmacologique
Le traitement pharmacologique repose principalement sur les antihypertenseurs
Le choix du traitement sera fonction [62]:
* Des situations cliniques particuliéres
* De l'efficacité et de la tolérance
* Des comorbidité€s et des traitements associés
* Du colit du traitement et de sa surveillance, en sachant que le diurétique
thiazidique fait partie des classes dont le colt journalier est le plus faible.

En parallele des traitements antihypertenseurs, d’autres médicaments sont
souvent nécessaires pour abaisser le risque vasculaire. Ils ne seront pas vus en

détails mais seulement décrits succinctement :
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*Les statines sont hypocholestérolémiantes et permettent donc de diminuer le
risque vasculaire par le biais du cholestérol. Le traitement se prend le soir et est
bien toléré (rares cas de crampes musculaires).

*Les antiagrégants (aspirine et clopidogrel) ou les anticoagulants (AVK)
agissent sur la coagulation sanguine, en limitant le risque de formation de
caillots (thrombose). Celui-ci peut boucher une artére qui alimente un organe
(ceeur, rein, cerveau) et peut étre a I’origine d’un accident vasculaire.

* Le traitement de la dépendance tabagique et du sevrage alcoolique.

* Le traitement du diabete est important en cas d’hypertension artérielle
associée, car un diabete mal contrdlé expose a un risque accru d’accident
cardio-vasculaire.

+ Les objectifs du traitement du diabéete sont [62]:

- la normalisation de 'HbA1C (< 6,5 %),

- ’amélioration des glycémies et de l'insulinosensibilité,

- la prise en charge globale des facteurs de risque cardiovasculaire (tabac, HTA,
dyslipidémie).

+Les moyens dont on dispose pour traiter sont [62] :

- I’activité physique,

- le régime hypocalorique en cas de surcharge pondérale, sans sucres
d'absorption rapide,

- les traitements oraux,

- I’insulinothérapie.

Globalement, 1’objectif thérapeutique consiste a : stimuler la sécrétion de
I’insuline, favoriser [’utilisation périphérique du glucose et diminuer sa
production hépatique, et/ou réduire la résorption intestinale des hydrates de

carbones.
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Figure 4 : Illustration des sites et des mécanismes d’action principaux des
différentes classes d’antidiabétiques oraux.
a: cellules a -pancréatiques ; B : cellules B-pancréatiques ;
DPP-4 : dipeptidylpeptidase IV ; SGLT2 : co-transporteur sodium-glucose de
type 2 [123].
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IV.TRAITEMENT PHARMACOLOGIQUE DE L’HTA DU
DIABETIQUE.

1. CLASSIFICATION DES ANTIHYPERTENSEURS

Il existe 7 grandes classes d'antihypertenseurs:

1 Les diurétiques

2 Lesp-bloquants

3 Les inhibiteurs calciques

4 Les inhibiteurs de 1'enzyme de conversion (IEC)

5 Les antagonistes de 1’angiotensine II (AAII)

6 Les a-bloquants

7 Les antihypertenseurs centraux

Chaque classe sera abordée en retenant les éléments suivants
-mode d'action et indication

-effets indésirables

-contre-indication

1.1. Les diurétiques
Les diurétiques ont un effet natriurétique, c’est a dire qu’ils
accroissent I’élimination urinaire par le rein de 1’eau et du sodium, et donc
diminuent la volémie.
Ils se répartissent en deux catégories:

- les diurétiques hypokaliémants qui augmentent aussi 1’¢limination
urinaire du potassium.

- les diurétiques hyperkaliémants, ou ¢pargneurs de potassium, qui

favorisent la réabsorption du potassium.
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.Classification :

Le tableau ci-dessous montre la classification des diurétiques.

Tableau VI : Classification des diurétiques

Diurétiques hypokaliémants Diurétiques hyperkaliémants
Diurétiques de ’anse: Anti aldostérone:
furosémide (Lasilix") .spironolactone (Aldactone®)

bumétanide (Burinex")

Diurétiques thiazidiques: Pseudo antialdostérone:

. hydrochlorothiazide (Esidrex") .amiloride (Modamide®)

Antihypertenseurs faiblement diurétiques: Diurétiques osmotiques:
.indapamide (Fludex®) . mannitol injectable

ciclétanine (Tenstaten®)

Les diurétiques de D’anse sont les plus puissants. Ils inhibent Ia
réabsorption des ions Nat+ et Cl- principalement au niveau de la branche
ascendante large de 1’anse de Henlé. Ils sont les seuls utilisables en cas
d’insuffisance rénale avec une clairance a la créatinine inférieure a 30
ml/min.

Les diurétiques thiazidiques inhibent la réabsorption des ions Na+ et Cl-
au niveau du tube contourné distal principalement. Ils ont également un
effet anticalciurique par augmentation de la réabsorption urinaire du calcium

et un faible effet natriurétique.
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Les diurétiques hyperkaliémants exercent leur action au niveau de la partie
terminale du tube contourné distal et au niveau du tube collecteur cortical en
inhibant également 1’absorption des ions Na+ et Cl-.

Les anti aldostérones agissent par compétition avec [’aldostérone en se
fixant sur ses récepteurs et en inhibant ainsi les effets tubulaires de celui-ci.
Les diurétiques osmotiques agissent au niveau du tube contourné proximal et

au niveau de la branche ascendante de 1’anse de Henlé [132,140].

B AN

® 7
®
(1D Osmotiques b ?
@ Inhibiteurs de I'anhydrase

carboniques

@ Diurétiques de I'anse

(@) Thiazides 0 l?

(® Epargnants du potassium &J}

Figure 5 : Coupe d’un néphron et sites d’action des principaux

diurétiques.
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.Principaux effets indésirables :

Tableau VII : Principaux effets indésirables des diurétiques.

Diurétiques hypokaliémants Diurétiques hyperkaliémants
hyponatrémie Jhyponatrémie et hyperkaliémie sévere
.hypokaliémie .gynécomastie, trouble des regles et

.déshydratation avec hypo volémie et .impuissance chez I’homme
. hypotension orthostatique .troubles gastro-intestinaux

.Principales contre-indications

Tableau VIII : Principales contre-indication des diurétiques.

Diurétiques hypokaliémants Diurétiques
hyperkaliémants
.encéphalopathie hépatique .ansuffisance rénale
hypersensibilité aux sulfamides sévere
.hypo volémie ou déshydratation hyperkaliémie

.ansuffisance rénale sévere (diurétiques thiazidiques)
.obstacles sur les voies urinaires excrétrices

(diurétiques de 1’anse)

1.2. Les bétabloquants
Les bétabloquants sont des médicaments antagonistes des récepteurs béta-

adrénergiques (B) du systeme nerveux autonome sympathique. Ce sont des
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inhibiteurs compétitifs des catécholamines. Les récepteurs B se situent en
particulier au niveau du cceur (B1), des bronches (82) et des vaisseaux (32).

Ils exercent une action bradycardisante (diminution de la fréquence cardiaque)
et une action inotrope négative (diminution de la force de contraction des
fibres myocardiques) au niveau cardiaque par blocage des récepteurs B1, ainsi
qu’un ralentissement de la conduction dans le nceud auriculo-ventriculaire.

Les bétabloquants se divisent en deux principales catégories:

-cardiosé€lectivité¢ B1: 1ils présentent un tropisme préférentiel pour les
récepteurs B1 cardiaques et limitent les effets liés au blocage des
récepteurs B2 (vasoconstriction, broncho constriction et hypoglycémie).
-action sympathomimétique intrinseque (ASI): ils possédent une action
agoniste partielle sur les récepteurs B, venant s’ajouter a 1’effet antagoniste,
diminuant ainsi I’importance de la bradycardie chez des patients a risque

(artéritiques ou bradycardes) et favorisant une action vasodilatatrice.

.Classification :

Tableau IX : Classification des bétabloquants.

Cardiosélectifs Non cardiosélectifs
Avec ASI - Acébutolol (Sectral®) - Pindolol (Visken®)
Sans ASI Métoprolol (Lopressor") Propranolol (Avlocardyl®)
Céliprolol (Célectol®) Timolol (Timacor")
Aténolol (Ténormine®) Tertatolol (Artex")
Bisoprolol (Cardensiel®) Sotalol (Sotalex™)

Les bétabloquants sont beaucoup utilisés dans le traitement de
I’hypertension artérielle mais ont également des indications dans le

traitement de 1’angor, dans la prévention secondaire de I’infarctus du
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myocarde, les troubles du rythme et dans D’insuffisance cardiaque. Il est
préférable de débuter un traitement antihypertenseur par bétabloquant par doses
progressives pour obtenir une posologie optimale. Elle devra étre atteinte en
environ un mois. En effet, au cours des premiéres semaines, le patient peut
ressentir une forte fatigue due a la chute du débit cardiaque. De plus,
certaines formes d’hypertension sont contrélées a des posologies moyennes

qu’il sera alors inutile de dépasser [132,140].

Principaux effets indésirables

Tableau X : Principaux effets indésirables des bétabloquants.

bénins et fréquents imposent I’arrét du traitement
.gastralgies, nausées, vomissements, bradycardie sévere
diarrhées .chute tensionnelle
.asthénie transitoire .ansuffisance cardiaque
bradycardie asymptomatique .bloc auriculo-ventriculaire (BAV)
.Insomnies, cauchemars .aggravation d’artérites et
.extrémites froides syndrome de Raynaud
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Principales contre indications :

Tableau XI : Principales contre-indications des bétabloquants.

Contre-indications

- hypersensibilité aux bétabloquants

- BAV de haut degré non appareillé

- insuffisance cardiaque congestive non controlée
- asthme

- bradycardie importante

- phénomeéne de Raynaud (sauf ASI)

1.3. Les inhibiteurs du systéme rénine - angiotensine - aldostérone (SRAA)
1.3.1. Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC)

Le rd6le majeur des IEC est de faire baisser la pression artérielle en
diminuant la résistance vasculaire totale. Ils sont indiqués dans ’HTA mais
¢galement dans I’insuffisance cardiaque et le post infarctus du myocarde.

Les IEC sont des médicaments qui agissent sur le SRAA en empéchant
I’activation de 1’angiotensine II, puissant vasoconstricteur, par blocage de
I’enzyme de conversion qui transforme 1’angiotensine I en angiotensine II. En
parallele, il en résulte une accumulation de bradykinine, vasodilatatrice, a
I’origine d’un des effets indésirables des IEC (toux).

Les IEC n’entrainent pas de tachycardie réflexe contrairement a certains
vasodilatateurs, et ne modifient pas la fréquence cardiaque chez le sujet
hypertendu. Sur le rein, ils jouent un réle protecteur puisqu’ils entrainent une
augmentation du flux sanguin rénal et une diminution de la pression
hydrostatique intra glomérulaire. Ils sont donc favorablement utilisés en cas de

néphropathie diabétique [132,140].
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Les IEC peuvent étre associés de préférence avec:
-les diurétiques, a doses modérées et en €vitant les épargneurs de potassium

-les inhibiteurs calciques, lorsqu’il existe une maladie vasculaire associée.

1.3.2. Les antagonistes des récepteurs AT1 de I’angiotensine II (ARAII ou
Sartans) :

Les Sartans sont des médicaments comparables aux IEC car ils inhibent
¢galement le systtme SRAA en bloquant de manic¢re compétitive les récepteurs
ATI1 de P’angiotensine II, empéchant ainsi cette derni¢re d’exercer son action

vasoconstrictrice sur la paroi des artéres [132 ,140].

Figure 6 : Sites d’action des IEC et des Sartans dans le systeme SRAA [82].
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.Classification :

Tableau XII : Classification des antagonistes des récepteurs AT1 de

I’angiotensine II.

IEC ARAII
.Enalapril (Renitec®) Candésartan (Atacand®,
.Captopril (Lopril®) Kenzen®)
.Lisinopril (Zestril®) Irbésartan (Aprovel®)
Ramipril (Triatec®) Losartan (Prezar®)

Zofénopril (Zofenil®) Olmésartan (Alteis®,
Périndopril (Coversyl®) Olmetec®)
Telmisartan (Micardis®,

Principaux effets indésirables

Tableau XIII : Principaux effets indésirables antagonistes des récepteurs

AT1 de ’angiotensine I1.

IEC ARAII
toux seche hypotension orthostatique
hypotension orthostatique tachycardie

céphalées, vertiges, nausées | insuffisance rénale fonctionnelle
hyperkaliémie hyperkaliémie

angioedeme

49



Principales contre-indications :

Tableau XIV : Principaux effets indésirables antagonistes des récepteurs

AT1 de ’angiotensine I1.

IEC ARAII
hypersensibilité idem [EC
.grossesse .nsuffisance hépatique ou rénale
hyperkaliémie sévere

.sténose bilatérale de ’arteres rénales

Plusieurs études ont été réalisées afin d’évaluer les régles de bon usage
entre IEC et ARAIIL. Ainsi, L’ANSM informe que le double blocage du
systtme rénine- angiotensine par une association IEC et ARAII n’apporte
«aucun bénéfice sur la mortalité totale par rapport a une monothérapie et
augmente fortement le risque de complications: hypotension, hyperkaliémie,
insuffisance rénaley.

L’ANSM a également émis un point de rappel concernant les associations IEC
ou ARAII plus Aliskirene (Razilez®, inhibiteur direct de la rénine)
comme ¢étant «dangereuse et a proscrire, surtout chez les patients
insuffisants rénaux et diabétiques »[68].

Le choix des traitements antihypertenseurs concernant cette classe devrait donc
se porter en premicre intention sur les IEC puis, en cas de toux génante, sur les

ARAIL

1.4. Les inhibiteurs calciques
Les inhibiteurs calciques (ICA), ou antagonistes du calcium, sont de
puissants vasodilatateurs. Cette classe de médicaments fut initialement prescrite

dans la prise en charge de I’insuffisance coronarienne, puis dans la maladie
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hypertensive grace notamment a la confection de nouvelles formes galéniques
dites a libération prolongée (LP). Les inhibiteurs calciques agissent comme
antagonistes calciques, c’est a dire qu’ils s’opposent a I’ouverture des portes
des canaux calciques voltage-dépendants empéchant ainsi le calcium de
pénétrer dans les cellules myocardiques et musculaires lisses des parois
vasculaires ou il exerce ses actions.

On observe alors une diminution de la contractilité cardiaque ainsi que de
la conduction nodale, une bradycardie et enfin une vasodilatation des artéres
coronaires et systémiques [132,140].

On distingue deux catégories en fonction de leurs propriétés
pharmacologiques et de leur sélectivité pour les vaisseaux:

-Molécules a effet vasculaire dominant: les dihydropyridines

-Molécules a effet vasculaire et cardiaque: vérapamil et diltiazem

.Classification :

Tableau XYV : Classification des inhibiteurs calciques.

Effet vasculaire prédominant Effet cardiaque prédominant
*Dihydropyridines: *Phénylalkylamines:
.nifédipine (Adalate®) vérapamil (Isoptine®)

.nicardipine (Loxen®)

.nitrendipine (Nidrel®, *Benzothiazepines:
Baypress®) diltiazem (MonoTildiem®)

.Asradipine (Icaz LP®)

amlodipine (Amlor®)

félodipine (Flodil L P®)

Les ICA sont des molécules de choix et de premiére intention chez des

patients présentant une hypertension artérielle légére, modérée ou sévere, et
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sont ¢galement utilisés en premicre intention chez le patient hypertendu

diabétique avec les IEC.

Principaux effets indésirables :

Tableau XVI : Principaux effets indésirables des ICA.

Effet vasculaire prédominant Effet cardiaque prédominant
-Dihydropyridines: -Phénylalkylamines:
rougeur faciale gastralgies, constipation
céphalées cedémes périphériques
cedemes des jambes bradycardie, hypotension, BAV
hypotension poussées d’insuffisance cardiaque

tachycardie modérée

nausées, gastralgies -Benzothiazepines:

asthénie cedémes des membres inférieurs

Principales contre-indications :

Tableau XVII : Principales contre-indications des ICA.

Effet vasculaire prédominant Effet cardiaque prédominant
Dihydropyridines: Phénylalkylamines et Benzothiazepines:
.allergies .allergies
.grossesse et allaitement .grossesse et allaitement

BAV des 2e¢ et 3e degrés non appareillés

IC non compensée

.hypotension artérielle
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Il existe également deux autres classes thérapeutiques de médicaments
anti- hypertenseurs. Il s’agit des antihypertenseurs d’action centrale et des
anti- hypertenseurs vasodilatateurs.

Ces deux classes sont réservées a des prescriptions ponctuelles, en cas
d’échec ou de survenue d’effets indésirables avec les cing autres grandes
classes décrites ci- dessus. Elles ne sont donc utilisées qu’en deuxieme

intention.

1.5. Les antihypertenseurs centraux

Les médicaments antihypertenseurs centraux exercent une action alpha-
2- sympathomimétique pour certains, ou pour d’autres, une stimulation des
récepteurs aux imidazolines. Ils entrainent une baisse du tonus sympathique
périphérique et ainsi une diminution de la tension artérielle [132,140].

. Classification :

Tableau XVIII : Classification des antihypertenseurs centraux.

Action au niveau des récepteurs o- Action au niveau des récepteurs aux
adrénergiques imidazolines
.0-méthyldopa (Aldomet®) rilménidine (Hyperium®)

action au niveau bulbaire

.clonidine (Catapressan®)

action au niveau central et périphérique
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Principaux effets indésirables :

Tableau XIX : Principaux effets indésirables des antihypertenseurs

centraux.

Action au niveau des récepteurs o-

adrénergiques

Action au niveau des récepteurs aux

imidazolines

*o-méthyldopa (Aldomet®)

.anémie hémolytique auto-immune
hépatite aigué
.rétention hydro-sodée et cedémes

.hypotension, sédation

*clonidine (Catapressan®)

sécheresse buccale, nausées,

vomissements, constipation

hypotension orthostatique, bradycardie

*rilménidine (Hyperium®)

- meilleure tolérance de la
rilménidine au niveau neurologique

et digestif

1.6. Les alpha-bloquants

Les alpha-bloquants sont des meédicaments qui agissent soit par

antagonisme des récepteurs al-adrénergiques post-synaptiques périphériques,

entrainant une vasodilatation, soit par vasodilatation artériolaire directe. Ils sont

utilisés dans le traitement de I’hypertension artérielle mais aussi en cas de

poussées hypertensives (en IV) et d’insuffisance cardiaque sévere a bas débit

[132,140].
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.Classification :

Tableau XX : Classification des alpha-bloquants.

Vasodilatateurs directs Alphal-bloquants
Dihydralazine (Nepressol®) Prazozine (Alpress®, Minipress®)
Minoxidil (Lonoten®) Urapidil (Eupressyl®,
Nitroprussiate de sodium (Nitriate®) Médiatensyl®)

Labétolol (Trandate®)

Principaux effets indésirables :

Tableau XXI : Principaux effets indésirables des alpha-bloquants.

Vasodilatateurs directs Alphal-bloquants
Vertiges, nausées, céphalées - Mémes effets indésirables mais
Asthénie ’urapidil et la prazosine sont mieux
Rétention hydro sodée tolérés

Tachycardie réflexe pouvant induire

une crise d’angor

1.7. Les associations médicamenteuses [132,140] :

Le médecin peut également proposer au patient hypertendu une association fixe
d’antihypertenseurs a doses faibles, ayant ’AMM (autorisation de mise sur le
marché) en premiére intention pour I’indication HTA. Il s’agit donc
d’associations qui se sont révélées efficaces, bien tolérées d’un point de vue
pharmacologique et validées aprés plusieurs phases d’études cliniques. Enfin,
en derniere €tape, il est possible d’associer trois antihypertenseurs (trithérapie)

devant comprendre un diurétique thiazidique.
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En pratique, les associations les plus recommandées et rencontrées sont

décrites selon le schéma suivant:

Tableau XXII : Exemples d’associations médicamenteuses fixes.

diurétique assimilé aux thiazidiques + - altizide + spironolactone
diurétique épargneurs de potassium (Aldactazine®)
B-bloquant + diurétique thiazidique - bisoprolol + hydrochlorothiazide
(Lodoz®)
ARAII + diurétique thiazidique candésartan + hydrochlorothiazide

(Hytacand®, CoKenzen®)

valsartan + hydrochlorothiazide
[EC + inhibiteur calcique ¢nalapril + lercanidipine (Lercapress®)

1.7.1. IEC + diurétique

Toutes les ¢tudes réalisées montrent que l'association IEC+diurétique est
significativement plus efficace en terme de baisse des chiffres tensionnels que
chacun des composants pris séparément .L'association est trés bien tolérée sur le
plan clinique [95,77].Sur le plan métabolique, la présence de I'EC tend a
atténuer 1'hyperglycémie, 1'hyper uricémie et les dépressions €lectrolytiques (et
en particulier les hypokaliémies) observées avec le diurétique en monothérapie;
seul le taux d'acide urique est augmenté avec l'association par rapport aux
monothérapies respectives[146] , il convient donc d'utiliser 1'association avec
prudence chez les patients hyperuricémiques.

Sur le plan de la protection des organes cibles de I'HTA, une étude a montré

qu'une association faiblement dosée IEC+diurétique (l'indapamide) conduit a
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une diminution plus importante de l'albuminurie que I'administration d'un IEC
seul et ceci indépendamment de la baisse de la PA [113].

Exemple : Acuilix® Co-renitec®

1.7.2. AAII + diurétique
L'association aux doses usuelles est trés bien tolérée sur le plan clinique et
biologique. De plus cette association présente une incidence de la toux

beaucoup plus faible que 1'association [EC+diurétique [101].
HYZAAR® CO-TAREG"

1.7.3. Bétabloquant + diurétique

L'association aux doses usuelles est treés bien tolérée sur le plan clinique et
biologique. De plus, des études ont montré que I'association d'un bétabloquant
permet de diminuer le phénomene d'hypokaliémie induit par le diurétique
[11,83]. En effet, comme nous l'avons vu précédemment, le blocage des
récepteurs béta adrénergiques inhibe en partie l'action du systeme rénine-
angiotensine-aldostérone et donc limite les échanges Na-K induits par
'aldostérone au niveau du tube distal; il en résulte une diminution des fuites
urinaires de potassium [89].

L'utilisation de cette association peut aussi se justifier par le fait que ce sont les
deux classes ou le recul est le plus grand. Ce sont ¢galement les deux classes ou

le colit de traitement journalier est le plus faible.

1.7.4. IEC + inhibiteur calcique

L'intérét d'une telle association vient de la complémentarité d'action de ses 2
classes. Si toutes les deux agissent au niveau des vaisseaux en diminuant les
résistances périphériques, I'lEC et l'inhibiteur calcique vont agir, en plus, sur

deux organes cibles différents. Ainsi I'lEC a une action préférentielle au niveau
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rénal en diminuant la sécrétion d'aldostérone tandis que l'inhibiteur calcique va
agir au niveau du ceeur:

.diminution de la post charge

.effets chronotrope, inotrope, et dromotrope négatif

.augmentation du débit coronaire [125]

Cette association est bien tolérée, la sécurité d'emploi est aussi satisfaisante que
celles de chacun des composants pris séparément. L'IEC diminuerait I'incidence
des cedémes périphériques provoqués par un inhibiteur calcique [118]. De plus
il n'y a pas de différence significative au niveau de la tolérance entre une
association bétabloquant/diurétique ou IEC/diurétique utilisées aux doses
usuelles [38].

L'association IEC + inhibiteur calcique est particulicrement efficace sur la
réduction de I'HVG [93].Cette association peut étre intéressante chez les
patients résistants a l'association IEC/diurétique ou supportant mal les

diurétiques.

1.7.5. Bétabloquant - Antagoniste calcique

Cette association est complémentaire, le bétabloquant réduit l'hyperactivité
nerveuse sympathique induite par l'inhibiteur calcique (tachycardie, flush) et
celui-ci réduit l'effet vasoconstricteur induit par le bétabloquant. Cet intérét a été
démontré avec les dihydropyridines, pas avec les autres antagonistes calciques.
Cette association est intéressante si le contrdle par un bétabloquant seul est
impossible, surtout chez le sujet présentant une angine de poitrine [104]. Le plus
souhaitable est de choisir un antagoniste calcique ayant une puissante action
vasculotrope périphérique, ce qui est le cas des dihydropyridines et des
bétabloquants non cardiosélectifs.

Cette association s'exerce non seulement sur la pression artérielle mais
¢galement sur la compliance des gros troncs artériels avec un effet bénéfique

direct de l'inhibiteur calcique sur la structure vasculaire et sur I'HVG, qui

58



régresse sous traitement combiné sans altération décelable de la fonction
ventriculaire [104]. Les effets indésirables habituellement observés avec
chacune des monothérapies sont diminués avec l'association. Le bétabloquant
s'oppose a la tachycardie et réduit les conséquences de la vasodilatation de
I'antagoniste calcique. Ce dernier peut diminuer les conséquences d'une
inhibition sympathique ou d'une activation sympathique réflexe du
bétabloquant. Les effets indésirables des associations fixes

correspondent aux effets indésirables de chacune des molécules.

2. Les antihypertenseurs chez le diabétique

Les 5 classes thérapeutiques (inhibiteur de I’enzyme de conversion (IEC),
antagoniste de récepteurs angiotensine 2 (ARA2), diurétique thiazidique,
bétabloquant cardiosélectifs, inhibiteur calcique) peuvent étre utilisées en
premicre intention en monothérapie dans 1‘hypertension du diabétique de type 2
Les IEC et les ARA2 ont montré un effet néphroprotecteur chez les patients
diabétiques, des le stade de la micro albuminurie (grade B). Une poly thérapie
est souvent nécessaire, pour atteindre I’objectif tensionnel. Il est recommandé
d’inclure un diurétique « thiazidique » dans les associations [2]. La figure 9
montre la stratégie thérapeutique de prise en charge de I’hypertension artérielle

du diabétique de type 2.
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Figure 7 : Stratégie thérapeutique de prise en charge de PHTA du
diabétique de type 2 [2].

3. Role du pharmacien dans la prise en charge de PHTA

*Rappel des mesures hygiéno-diététiques

Le pharmacien doit rappeler au patient hypertendu que la prise en charge de sa
pathologie, outre le traitement médicamenteux qui joue une action
pharmacologique, passe tout d’abord par des mesures hygiéno-diététiques. Ces
dernieres sont les mémes que celles vues précédemment et portent sur:

* I’alimentation: sel, acides gras, cafg, réglisse

* le tabac et I’alcool

* ’activité physique

*Les medicaments a éviter
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Le pharmacien doit étre trés vigilant car certains médicaments vendus sans
ordonnance peuvent aggraver une hypertension artérielle déja existante en
augmentant la pression artérielle. Devant une demande de médicaments et de
conseils pour un simple rhume ou mal de téte, le pharmacien devra toujours
analyser la demande et détecter des interactions médicamenteuses avec le
traitement en cours. Il pourra refuser de délivrer un médicament s’il le juge

dangereux pour le patient hypertendu.
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DEUXIEME PARTIE: TRAVAIL
PERSONNEL
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I. ETUDE

1. OBJECTIFS

1.1. Objectif général

L’objectif de ce travail ¢tait d’étudier les caractéristiques thérapeutiques

de P’HTA chez les diabétiques de type 2 au centre Marc Sankalé.

1.2. Objectifs spécifiques

e Décrire les caractéristiques épidémiologiques de la population d’étude

e Décrire le profil clinique et para clinique des patients.

e Décrire I’équilibre glycémique et tensionnel des patients.

o Décrire la prise en charge thérapeutique de I’hypertension artérielle du

diabéte.

2. Patients et méthodes
2.1. Cadre d’étude
L’¢tude s’est déroulée au Centre anti diabétique Marc Sankalé¢ (CMS) de
I’hdpital Abass Ndao de Dakar. Ce centre assure le traitement ambulatoire du
diabete et de diverses maladies endocriniennes en plus de pathologies relevant
de la médecine interne.
Cela s'est fait sur rendez-vous et sur consultations d’urgence destinées a la prise
en charge des urgences métaboliques du diabete, des 1ésions du pied chez le
diabétique et de tous les cas de médecine interne requérant une prise en charge
immeédiate.
Cette consultation d’urgence est assurée chaque jour par un interne ou faisant
fonction d’interne a tour de role sous la supervision d’un maitre-assistant.
Une salle de pansement fonctionne sous la supervision du staff médical au sein
du CMS et permet la prise en charge des 1€sions légeres du pied.
L’hospitalisation des malades regus au CMS se fait au niveau du Service de
Médecine Interne (SMI).
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En dehors des activités de soin, la mission universitaire du CMS est assurée par
le personnel d’encadrement. Ainsi, il accueille des étudiants en 4™™année et
7°™ année de médecine, des étudiants en spécialisation de médecine interne et
des ¢léves infirmiers et assistants sociaux. Des conférences d’internat sont
tenues au SMI pendant toute I’année et les candidats au concours d’agrégation

sont encadrés par le staff médical.

2.2. Type d’étude

Il s’agit d’une étude transversale descriptive portant sur les

caractéristiques thérapeutiqued de 1’association du diabéte de type 2 et de I’

HTA au centre Marc Sankalé . Le recrutement de nos patients s’est fait sur un

mois (15 décembre 2016 au 15 janvier 2017).

2.3. Population d’étude
La population d’étude est constituée par des patients diabetiques de type 2 et
hypertendus connus quelque soit la provenance, suivis au centre pendant

la période d’etude.

2.4. Criteres d’inclusion

Etaient inclus dans notre travail tous les patients diabétiques de type 2
et hypertendus, suivis dans le centre anti diabétique Marc Sankalé regus
en consultation ou en hospitalisation durant la période de recrutement

(15 décembre 2016 au 15 janvier 2017).

2.5. Criteres de non inclusion
¢ Patient non diabétique consultant au service d’endocrinologie
¢ Patient diabétique et non hypertendu

+¢ Patient non diabétique et hypertendu
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2.6. Procédure de collecte des données

Outils de collectes : Une fiche ¢était établie pour recueillir les données portant
sur I’¢tat civil, le mode de vie, les antécédents familiaux et personnels du
patient, les données anthropométriques, les manifestations cliniques et 1’étude
du diabete.

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

M¢éthodes de collecte des données : les données des patients sont répertoriées

dans la fiche.

2.7. Variables de I’étude

Les données recueillies portaient sur :

v’ Les données socioprofessionnelles : 1’age, le sexe, la profession ; 1’ethnie et
I’adresse.

v' Les antécédents et facteurs de risques associés :

Les antécédents familiaux (chez les parents au 1% degré) et les antécédents

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

modes de vie tels que le tabagisme, 1’alcoolisme et la sédentarite.

v’ L’étude du diabéte sucré:

Le type de diabete, a son ancienneté et les complications.

o Bilan para clinique initial :

% La glycémie a jeun, le bilan lipidique

¢ L’HbAlc avec un appareil IN 2it

s L’¢électrocardiogramme (ECG): permettait de rechercher des signes de
cardiopathies ischémiques, d’hypertrophie des parois et d’autres anomalies

¢lectro cardiographiques associées.
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¢ Un fond d’il 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 ¢tude, étant donné que tous les patients sont

diabétiques, étaient : 1’age, le tabagisme actif, la sédentarité, une pression

artérielle supérieure a 130 mm Hg, 'obésité, la dyslipidémie, une micro

albuminurie supérieure a 30 mg/24h, I’hypercholestérolémie > 2g/l, I’hypo

HDLémie < 0,35 g/1, ’hypertriglycéridémie. Le bilan lipidique était réalisé lors

de bilan de contrdle.

o Le traitement :

¢ Education diététique,

¢ Activité physique

¢ le traitement médicamenteux du diabéte et le traitement de I’hypertension
artérielle.

¢ Le traitement antiagrégant plaquettaire et par statines.

2.8. Définition opérationnelle des données

v Données socioprofessionnelles :
(Pour les groupes socioprofessionnels les plus représentés) :

- Me¢énagere : Personne n’effectuant que des tdches ménagéres ;

- Retraité : personne bénéficiant d’une retraite ;

v" Les classes d’ages
Nous avons conformément aux recommandations de la Nouvelle Société
Frangaise d’Athérosclérose en 2007 [99], 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
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Il s’agissait de 1’absence d’activité physique quotidienne ou la présence d’une
activité physique d’une durée < 120 minutes par semaine.

Le tabagisme

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 ’homme.

Diagnostic et équilibre glycémique

Le typage du diabete, en 1’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
¢volution sous traitement).

Les patients étaient en équilibre glycémique si :

La glycémie a jeun était inférieure a 1,08g/1 selon la FID [70] et inférieure a
1,21g/1 selon I’ADA [6].

L’HbA1C inférieur & 6,5% selon la FID et inférieur a 7% selon I’ADA [70].

Le désequilibre était considere hyper glycémique devant une glycémie > 1,2 g/l
Hypertension Artérielle

Définition de ’HTA

Il s’agit d’une pression artérielle > 140 et/ou 90 mm Hg, mesurée au cabinet de
consultation par un sphygmomanometre de préférence a mercure.Elle est
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 I’HTA ne justifie pas un traitement immédiat [2].

Classification de ’'HTA

La classification proposée est celle de L’OMS 1999 selon le niveau de PA
(brassard) ; proche des recommandations JNC VIII (recommandations nord-

américaines) :
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Tableau XXIII : Classification de ’HTA selon ’OMS [102].

Catégorie PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)

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

v Obésité

o Calcul de I'IMC
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 1’indice de masse corporelle [31].
Les valeurs normales vont de 18,5 a 24,9 kg/m?. On parle de surpoids 1'IMC
est compris entre 24,9 < IMC < 30kg/m? et d’obésité lorsque I'IMC > 29,9
kg/m? [23,36]. Le tableau XXIV permet de résumer la classification des
obésités chez ’adulte [32].
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o Classification de I’obésité

Tableau XXIV : Classification des patients selon I'IMC.

Classification IMC (kg/m?)
Valeurs de référence 18,5 a24,9
Surpoids 252299
Type I (modérée) 302349
Obésité Type II (massive) 35a39,9
Type III (morbide) > 40

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

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
-Micro-albuminurie

v" Les facteurs de risque cardiovasculaire
Ceux considérés dans cette étude étaient : 1’age, le genre, le diabgéte,

I’hypertension artérielle, la dyslipidémie, 1’obésité, le tabagisme actif.
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-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 ¢tude descriptive et analytique a été faite.
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I1. RESULTATS

1. CARACTERISTIQUES GENERALES DE LA POPULATION
ETUDIEE

Durant la période d’étude, nous avons recensé¢ 723 patients diabétiques au
centre Marc Sankalé de I’hopital Abass Ndao de Dakar. Parmi eux il y avait 303
diabétiques hypertendus soit une fréquence hospitaliere de 42%.

Les caractéristiques globales de la population des diabétiques

hypertendus retrouvées sont exposées dans le tableau XXV ci-dessous :

Tableau XXV : Caractéristiques des patients diabétiques hypertendus.

Caractéristiques Nombre Pourcentage (%)
DT2/HTA 303 100%
Sexe féminin 249 82 .18 %
Sexe masculin 54 17.82%
Age moyen 61.63

Age > 60 ans 164 54.12%
Tabagique 7 2.31%
Alcoolique 5 1.65%
FDRC > 2 284 93 ,7%
Glycémie > 1.2 182 60.1%
PAS > 14 190 62.7%
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2. ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES

2.1. Le genre

Sur I’ensemble de la population, il s’agissait de 249 femmes (82 ,18%) et
54 hommes (17,82 %) avec un sex-ratio (h/f) de 0,22.La figure 8 montre

la répartition des patients selon le genre.

Figure 8 : Répartition des patients selon le genre.

2.2. L’age

L’age moyen des patients était de 61,63 ans avec des extrémes de 31 ans et
92 ans.

La population ¢tait repartie en 7 groupes d’age. La tranche d’age de
[60-70[ ans était la plus représentative avec n=110 soit 36,30% suivie de celle
comprise entre [50- 60[ dont n=90 soit 29,70 % et de la tranche [70-80[ avec
n= 55 soit 18,15 Seuls 14 patients avaient un age supérieur ou €gal a 80 ans

fautfg629H montre la répartition des patients selon la tranche d’age.
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Figure 9 : Répartition des patients selon I’age.

2.3. Lieu de provenance

Les patients d’origine urbaine étaient les plus nombreux avec un taux de 93
% et 5% des patients venaient du milieu semi urbain. Deux pour cent (2%)
étaient d’origine rurale. La figure 10 montre la répartition des patients selon

le lieu de provenance.

Figure 10 : Répartition des patients selon le lieu de provenance
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2.4. Situation matrimoniale
Dans notre série, les mariés ¢€taient les plus représentés (71 %) suivis des
veufs (22%) , les célibataires 2% et les divorcés (5%).

La figure 11 montre la répartition des patients selon la situation matrimoniale.

Figure 11 : Répartition des patients selon la situation matrimoniale

2.5. Ethnie

Dans notre population, les Wolofs, les Puulars et les Séreres étaient les
plus représentés avec respectivement 44%, 18% et 12%. Les autres
ethnies ¢étaient minoritaires avec: 3% pour les Diolas, 4% pour les Lébous
et 8% pour les toucouleurs. La figure 12 montre la répartition des patients

selon I’ethnie.
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Figure 12 : Répartition des patients selon I’ethnie.

2.6. La profession

Dans notre population d’étude, les ménageres représentaient 39% des cas, suivis
des commerg¢ants (20%) les personnes sans profession 15 % et les

retraités (10%).La figure 13 indique la répartition des patients selon la

profession.

Figure 13 : Répartition des patients selon la profession.
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2.7. L’indice de Masse Corporelle (IMC) :

L’IMC moyen est de 27,06 kg /m> avec des extrémes allant de 16,36 kg /m’a
41,47 kg/m’. L’obésité était notée chez 25% des cas, (35%) avaient un
surpoids et (40 %) avaient un IMC normal. La figure 16 montre la répartition

des patients selon 1’indice de masse corporelle.

Figure 14 : Répartition des patients selon I’indice de masse corporelle.

2.8. Facteurs de risque

Les patients qui avaient 2 FRCV ¢étaient au nombre de 19 soit 6,27 %.
Dans notre étude 93,72 % des patients avaient plus de 2FRCV .Le tableau
XXIII et la figure 15 montrent la répartition des patients selon les facteurs de

risques dans notre population d’étude.
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Tableau XXVI : Répartition des patients selon le nombre de facteurs de

risque.
Nombre de facteurs de Effectif Pourcentage
risque
2 19 6,27%
3 61 20,13%
4 118 38,94%
5 61 20,13%
6 42 13,86 %
>6 2 0,66%
FDR>6
1% \
2 FDR
6FDR 6%
14% 3FDR
S5FDR 20%
20%
4FDR
39%

Figure 15:

Répartition des patients selon le nombre de facteurs de risque.
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3. ETUDE DU DIABETE SUCRE
3. 1. Type de diabéte

Tous nos patients étaient diabétiques de type 2.

3.2. Glycémie a jeun a I’inclusion
La glycémie a jeun moyenne ¢tait de 2,85 g/l. Un déséquilibre hyper
glycémique était noté chez 65% de la population .Le tableau XXIV montre la

répartition des patients selon 1’équilibre glycémique.

Tableau XXVII : Répartition des patients DT2/HTA selon

I’équilibre glycémique a I’admission (norme ADA).

Equilibre glycémique Pourcentage selon I'ADA [10]
Normo glycémie 35%
Hyperglycémie 65%

3.3. L’hémoglobine glycosylée (HbA1C)

L hémoglobine glycosylée était inférieure ou égale a 7% chez 159 patients
soit 53% et supérieure ou égale a 7% chez 144 patients soit 47%. La
figure 16 montre la répartition des patients selon le taux de ’HbA1C a

I’inclusion.
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HbAlc<7

HbAlc>7

Figure 16 : Répartition des patients selon le taux de ’HbA1C a P’inclusion

3.4. Ancienneté du diabéte

La durée du diabete était inférieure a 5 ans chez 133 patients soit 44 % et entre

5 et 10 ans chez 62 personnes (20%). le diabete €voluait depuis plus de dix

ans chez 33%. La figure 17 montre la répartition des patients selon

I’ancienneté du diabéte.

Figure 17 : Répartition des patients selon I’ancienneté du diabéte
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3.5. Traitement antidiabétique

Dans notre étude deux cent douze (212) patients soit 70% ont été trait€ par des
antidiabétiques oraux (ADO). Vingt sept patients (27) avaient fait une
bithérapie ADO + insuline avec un taux de 8,9%. L’insuline seule a été utilisée
chez soixante quatre 64 patients soit 21,1 %. La figure 18

montre la répartition des patients selon le traitement antidiabétique.

Figure 18 : Répartition des patients selon le traitement antidiabétique

4. Etude de PHTA

4.1.Mesure de la pression artérielle

La pression artérielle était normale chez cent treize (113) patients soit 37.3%.
L’hypertension artérielle était légére chez 73 personnes (24 ,1%),

modérée chez 72 personnes (23,8%) et sévere chez 45 personnes soit 14,8%.La

figure 19 montre la répartition des patients selon la tension artérielle.
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Figure 19 : Répartition des patients selon la tension artérielle

4.2. Ancienneté de PHTA

La duré¢e d’évolution moyenne de ’HTA ¢était de 9,16 ans.

La durée de PHTA était inférieure a 5 ans chez 88 patients soit 29 %, entre 5 a
10 ans chez 97 patients (32%), I’HTA évoluait plus de 10 ans chez 75 patients
soit 25%. Seul (14%) des patients ¢était nouvellement diagnostique HTA.

4.3. Traitement de PHTA
Dans le traitement de I1’hypertension, la monothérapie et la
bithérapie représentaient respectivement 48% et 49 % .La figure 20 nous

montre la répartition des patients selon le nombre de molécules utilisées.
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Figure 20 : Répartition des patients selon le nombre de molécules utilisées
dans le traitement de ’HTA.

4.3.1. Monothérapie

Dans notre population, la monothérapie était appliquée a 49% des patients soit

148 patients.

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) ont été utilisés chez 65

patients (44%).Vingt et neuf (29) patients (20%) €taient sous inhibiteurs

calciques.

Dix (10) patients soit 7% ¢taient traités par des antagonistes des récepteurs

de I’angiotensine II (ARA 1II). Les diurétiques thiazidiques ¢taient utilisés chez

30 patients (20 %) et les bétabloquants chez 14 patients soit 9%. La figure

21 montre la répartition des patients selon la monothérapie.
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Figure 21 : Répartition de la population selon la monothérapie.

La figure 22 montre la répartition des patients selon la monothérapie et

le genre.

Figure 22 : Répartition des patients selon la monothérapie et le genre.
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4.3.2 Bithérapie :

Dans notre étude, cent vingt et neuf patients (129) étaient sous bithérapie soit
43%. Cependant deux types d’association ont été notés en bithérapie :

- I’association inhibiteur de I’enzyme de conversion / inhibiteur

calcique (IEC/ICC) : (28) patients soit 22% ont été traités par cette association.
- I’association IEC / DIU était le traitement le plus utilisé chez 101patient soit
un taux de 78 % sur la population totale.

La figure 23 montre la répartition des patients selon l'association de

molécules utilisées en bithérapie.

IEC/ICC
22%

IEC/DIU
78%

Figure 23 : Répartition des patients selon I'association de

molécules utilisées en bithérapie.
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4.3.3. Trithérapie

Seuls vingt six patients (26) avaient fait une trithérapie constitués
uniquement de femmes.

Trois types d’association étaient notés dans notre étude :

-IEC/DIU/ICC chez dix patientes 38,6%

-IEC/DIU/BB chez huit patientes 30,7%

-IEC/BB/ICC chez huit patientes 30,7%

D’apres notre étude, seuls cent soixante-quatre (164) patients soit 54 %
avaient un équilibre de la pression artérielle.

Parmi ces patients équilibrés, cinquante neuf (59) patient soit 19,5% avaient
suivi une monothérapie, cent et un (101) patients soit 33% avaient suivi une
bithérapie et quatre personnes étaient équilibrées en suivant une trithérapie
soit 1%.Le tableau XXV et la figure 24 montrent la répartition des patients

selon 1’équilibre tensionnel.

Tableau XXVIII : Répartition des patients selon I’équilibre tensionnel.

Patients pourcentage Patients pourcentage

équilibrés non-
équilibrés
monothérapie 59 20% 89 30%
bithérapie 101 33% 29 10%
trithérapie 4 1% 21 6%
TOTAL 164 54% 168 46%
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Figure 24 : Répartition des patients selon I’équilibre tensionnel.

Parmi les (59) personnes €quilibrées en monothérapie, six (6) personnes étaient
sous ARA II, vingt et six (26) personnes avaient un chiffre tensionnel normal
sous IEC, neuf (9) patients étaient équilibrés sous BB, cinq patients présentaient
un équilibre de la tension sous ICC et treize (13) patients ¢taient sous DIU. Le
Tableau XX VI montre la répartition des patients selon 1’équilibre tensionnel en

monothérapie.
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Tableau XXIX : Répartition des patients selon I’équilibre tensionnel en

monothérapie.

Monothérapie Nombre de Pourcentage Nombre de Pourcentage Total

patients patients non

équilibrés équilibrés
ARA 1 6 2% 4 1% 10
IEC 26 9% 39 13% 65
BB 9 3% 5 2% 14
ICC 5 2% 24 8% 29
DIU 13 4% 17 6% 30

Pour la bithérapie (101) patients traités sous IEC/DIU avaient une
tension normale et (28) patients traités sous IEC/ICC.
Le tableau XIV montre la répartition des patients selon 1’équilibre tensionnel en

bithérapie.

Tableau XXX : Répartition des patients selon I’équilibre tensionnel en

bithérapie.
Patients Patients non Total
Bithérapie équilibrés Pourcentage équilibrés Pourcentage
IEC/DIU 81 63% 20 15,5% 101
IEC/ICC 20 15,5% 8 7% 28
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En trithérapie, quatre patients traités par [EC/DIU/BB ont présenté des chiffres
de tension normale. Le tableau XXVIII montre la répartition des patients selon

I’équilibre tensionnel en trithérapie.

Tableau XXXI : Répartition des patients selon I’équilibre tensionnel et la

molécule utilisée en trithérapie.

Trithérapie Patients Patients non

équilibrés Pourcentage  Equilibrés  Pourcentage

IEC/DIU/BB 4 1% 4 1%
IEC/DIU/ICC 0 0% 10 3%
IEC/ICC/BB 0 0% 8 2%

La figure 25 montre la répartition des patients selon les patient équilibrés et

non équilibrés.

90
80 I‘\
70
0 I\
o Il \\
40 A I \ e Equilibrés
30
== Non-équilibrés

20 -
10 -

0 T T T T

Q
3 O OIS
e & NS \Q\ \\ (}\\(/
& & ¥

Figure 25 : Répartition des patients selon les patient équilibrés et non

équilibrés.
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4.5. Autres traitements
Les médicaments hypolipémiants notamment les statines ont été prescrits

chez 69 patients (23%).

Les antiagrégants plaquettaires étaient prescrits chez 98 patients soit 32 %.

5. Données para cliniques
5.1. Bilan lipidique
*LDL-cholestérol : La moyenne était de 1g/1 avec des extrémes de 0,3 et de 2,9
g/l. Le taux de LDL cholestérol était supérieur a 1 g/l dans 79% des cas .

*HDL-cholestérol : 1a moyenne était de 0,60 g/l avec des extrémes de
0,07 a 3,5 g/l. Quatre-vingt et six patients soit 28% avaient un taux bas inférieur
a 0,4¢g/l et 217 patients soit 72% avaient un taux normal.

*Cholestérol total : La moyenne était de 2 g/l avec des extrémes de

0,62 a 7,24 g/l. Cent vingt et neuf (129) patients avaient un taux inférieur ou
égale a 2 g/l soit 43% et cent soixante-quatorze (174) patients soit 57% avaient
un taux de cholestérol total supérieur a 2 g/l1.
*Triglycérides : 1a moyenne ¢tait de 0,89g/1 avec des extrémes de 0,09 g/l a
2,33g/1. Sept patients (2%) avaient un taux de triglycérides supérieur a 1,5 g/I.
5.2. Bilan rénal
La micro albuminurie : 138 patients avaient réalis¢ une micro albuminurie.
Parmi eux, vingt et huit 28 soit 20% avaient une micro albuminurie supérieure
a 30 mg/24h.
La créatinémie : La moyenne était de 10,24 mg/l avec des extrémes de 4 et 38
mg/24h. La créatinémie était inférieure ou égale a 7 chez soixante patients

(60) et supérieure ou €gale a sept chez deux cent quarante-trois patients 243

89



6. Etude des complications

Nous avons noté un cas d’acidocétose-diabétique(ACD), quatre cas
d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI), quatre cas
d’accidents vasculaire cérébraux (AVC), un cas d’infarctus du myocarde (IDM)

et trois cas d’insuffisance rénale.

Examen du fond d’ceil

Il a été réalisé chez seulement quarante et huit patients. Parmi ces derniers cinq
(1.65%) présentaient une rétinopathie diabétique évolutive, un patient (0.33%)
présentait une rétinopathie hypertensive. Chez quarante deux patients soit

13.8%, I’examen était normal.
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HI.DISCUSSION

1. Méthodologie

Notre étude connait certaines limites. Le recueil des données n’a pas été
exhaustif sur le plan clinique et para clinique .Certains examens
complémentaires n’ont pas €té réalisés chez tous les patients du fait de leur cout

¢levé au centre.

2. Résultats
2.1. Aspects sociodémographiques
Toutes les variables a 1I’étude ont eu un niveau de complétude satisfaisant avec

des variables renseignées dans 95% des cas.

2.1.1 Fréquence

Dans notre ¢tude (42 %) sont HTA connus .En Afrique, la prévalence de ’'HTA
au cours du DT2 serait beaucoup plus ¢levée. En effet, plusieurs auteurs
rapportaient, il y a quelques années, 65 % de sujets hypertendus chez les
personnes diabétiques [129]. Les données multicentriques récentes rapportent
une prévalence de I’HTA allant jusqu’a 77 a 81 % au cours du DT2 en Afrique
[129-98].

2.1.2 Age
L’age moyen de nos patients €tait de 61,63 ans. La tranche d’age de [60-69]
ans était plus représentative avec 36,30% suivi de celle comprise entre [50- 59]

ans avec 29,70%. Pour Monabeka [64] la tranche d’age variait de 30 a 60 ans.
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2.1.3. Genre
Les femmes prédominaient dans notre population d’étude avec 82,18% des
cas. Ceci est en accord avec les études africaines [64] du fait d’une plus grande

fréquentation des femmes dans les hopitaux.

2.2. Etude du diabete et de L’HTA

Tous nos patients étaient diabétiques de type 2. Cette prévalence de diabéte de
type 2 déja décrite dans la littérature s’explique par la forte prévalence de la
sédentarit¢ et de I’obésité abdominale chez nos patients, mais aussi les
antécédents familiaux et le mode de vie (habitude alimentaire, urbanisme).

Dans notre ¢tude, I’ancienneté moyenne était de 8,94 ans. Dans 44 % des cas, le
diabete était connu depuis moins de 5 ans ; dans 33% des cas, depuis plus de 10
ans. Dans notre ¢étude la glycémie a jeun était controlée dans 35 % des cas

suivant le critere ADA (< 1,21 g/l).

2.2.1. Facteurs de risque cardiovasculaire

Dans notre étude le tabagisme n’a €té retrouvé que chez 2 ,31%.

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).

La prévalence globale de la consommation d’alcool était de 1,65 %. Ce faible
taux pourrait s’expliquer par le contexte socioculturel et religieux sénégalais qui
rendait difficile voire impossible 1’acces a ces renseignements: la consommation
d’alcool étant interdite par la religion musulmane et mal tolérée par la société.
La sédentarité n’était pas appréciée dans notre étude.

L’obésité était fréquente a 25% et la surcharge pondérale a 35%. Dans 1’étude

de NTyontoga au Gabon | 94] il y avait 28 obéses soit environ 60% .
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Le BMI moyen des femmes était de 31,22 kg/m2 allait de27 a 43,55 kg/m2,
celui des hommes ¢était de 30 kg/m?2 allait de 24 a 36 kg/m?2.

Les dyslipidémies sont un des déterminants majeur de la maladie coronaire.

La prévalence des dyslipidémies observées dans notre échantillon était de
44,37%.Dans I’étude de PARA et coll. faite sur la population congolaise, qui
montre que tous les paramétres lipidiques dans I’échantillon étudié étaient
inférieurs aux limites normales [105]. Les diabétiques hypertendus étaient sous

traitement médicamenteux mais seuls 54 % étaient a I’objectif tensionnel.

2.2.2. Complications

Un infarctus du myocarde a été observe chez 1 patient soit 0, 33%.Quelles que
soient les recommandations et la stratégie adoptée, I’objectif premier dans la
prise en charge de ’HTA chez le sujet diabétique reste la protection macro- et
micro-vasculaire. Dans notre population d’étude nous avons eu 4 cas d’AVC
soit 1,32%.Ce taux est largement inférieur a celui de Monabeka au Congo qui

trouvent un taux de 21% et une mortalité accrue [64].

2.2.3. Traitement

2.2.3.1. Traitement non pharmacologique

Dans notre ¢étude le régime hyposodé seul ¢était prescrit dans
(16,5%).L’¢éducation thérapeutique et les mesures hygiéno-diététiques sont les
piliers de la prise en charge de I’HTA et du diabéte. L’Organisation mondiale de
la Santé (OMS) recommande une stratégie basée sur trois principaux axes [103],
a savoir : la reformulation des aliments transformés, la sensibilisation et
I’éducation du consommateur, les changements environnementaux afin
d’accroitre la disponibilité et 1’accessibilit¢ des aliments sains. Un effort
considérable au niveau individuel et communautaire pour la réduction de la
consommation de sel, notamment en raison de I’hypothése d’une plus forte

rétention hydro-sodée en moyenne chez les patients africains [28, 103, 97]. Des
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études africaines récentes confirment le bénéfice tensionnel du renforcement de
I’éducation thérapeutique, couplée a une réduction de la consommation sodée

via des reformulations alimentaires [103, 27].

2.2.3.2. Traitement pharmacologique par les antihypertenseurs

Dans notre population, la monothérapie était de 49%.Les inhibiteurs de
I’enzyme de conversion (IEC) ont été utilisés chez 65 patients (22%),10 % était
trait¢ par inhibiteurs calciques.3 % étaient traités par des antagonistes des
récepteurs de I’angiotensine II (ARA II). Si toutes les recommandations
actuellement disponibles s’accordent sur le fait d’utiliser en premicre intention
un antagoniste du systéme rénine angiotensine- aldostérone (SRAA) chez les
sujets diabétiques et hypertendus, leur utilisation en monothérapie apporte peu
de satisfaction sur le plan du controle tensionnel proprement dit, en particulier
chez le sujet africain sub-saharien qui présente, comme particularité, une rénine
basse [115].Les classes de molécules les plus efficaces sur le plan tensionnel
chez le sujet africain sub-saharien sont les antagonistes calciques et/ou les
diuréetiques thiazidiques [49,141]. Toutefois, malgré le bon contrdle tensionnel
qu’elles procurent, leur utilisation en premiére intention au cours du diabéte
reste encore limitée, du fait de leur moins bonne néphro-protection que les IEC.
Les diurétiques thiazidiques étaient utilisés chez 30 patients (10 %) et les
bétabloquants chez 14 patients soit 5%.

Bithérapie :

Dans notre étude, cent vingt neuf patients étaient sous bithérapie soit 43%.
Cependant deux types d’association ont €té notés en bithérapie :

- Dl’association inhibiteur de I’enzyme de conversion / inhibiteur calcique
(IEC/ICC) : (91) patients soit 30% ont €té traités par cet association.

- ’association inhibiteur calcique/ diurétiques était le traitement le plus utilisé ¢

avec un taux de 70 % en bithérapie.
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Toutefois, les IEC et les antagonistes des récepteurs de I’angiotensine II
(ARA2) permettent une meilleure néphro-protection, ils doivent €tre utilisés en
premicre ligne chez les sujets diabétiques. Ainsi, ’utilisation d’un antagoniste
du SRAA semble étre la meilleure option a ce jour, malgré le contrdle
tensionnel médiocre qu’ils procurent. Il existe également des recommandations
nord-américaines envisageant les diurétiques thiazidiques ou les inhibiteurs
calciques en premicre intention chez les patients africains ou afro-américains,

pour des besoins d’optimisation du contrdle tensionnel [58, 71].

Trithérapie

Dans notre étude vingt six patients avaient une trithérapie constituée
uniquement de femmes. Il s’agissait essentiellement d’IEC/DIU/ICC chez 3,3%,
[EC/DIU/BB chez 8 patientes et d’IEC/BB/ICC chez 8 patientes.

2.2.3.3. Equilibre tensionnel

D’aprés notre étude, seuls 54 % avaient un équilibre de la pression artérielle.
Chez le patient diabétique, 1’objectif tensionnel est une pression artérielle
inférieure a 130/80 mm Hg et chez le patient insuffisant rénal, 1’objectif est une
pression artérielle inférieure a 130/80 mm Hg et une protéinurie inférieure a 0,5
g/j [45].Comme dans la plupart des régions du monde, le traitement et le
contrle de I’HTA restent insuffisants en Afrique. La majorit¢ des études
africaines rapportent un contrdle tensionnel médiocre, variant de 10 a 37 %, et
ceci malgré le nombre ¢levé de molécules souvent utilisées [129] .Une étude
réalisée au Mali, et portant sur 112 patients, prés de la moiti¢ des sujets
n’étaient pas controlés bien que sous bithérapie, ou encore Adeniyietal., en
Afrique du Sud, qui rapportaient 76 % de sujets non controlés alors que pres de
trois quarts d’entre eux étaient sous trithérapie [1].

Parmi ces patients €quilibrés, cinquante neuf (59) patients était traités par

une monothérapie, 33% une bithérapie et seize personnes étaient traitées par
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une trithérapie. Les patients équilibrés par une monothérapie étaient
majoritairement traités par IEC (26cas) et par ARA 2 (6cas).La monothérapie
¢était également un facteur de mauvais contréle dans notre étude. Les récentes
recommandations internationales montrent clairement que chez la majorité des
hypertendus la monothérapie ne serait pas suffisante et qu’une bi voire une pluri
thérapie serait indispensable [133, 45]

En effet, bien que 1’évaluation clinique de la PA au cabinet médical soit a la
base des recommandations de la Société francaise d’hypertension artérielle
(SFHTA) [130], elle s’avere insuffisante dans certaines circonstances et peut
conduire a des traitements insuffisants et/ou inadaptés, voire inutiles [14,130].
La MAPA apparait donc comme un moyen utile et efficace pour I’évaluation de
I’équilibre tensionnel chez les patients DT2 hypertendus, puisqu’elle permet
d’obtenir un grand nombre de mesures dans les conditions habituelles de vie, de
déterminer les variations de la PA au cours du nycthémere (notamment durant le
sommeil) et d’éliminer 1’effet « blouse blanche » (PA ¢levée au cabinet médical
et normale en dehors) [14]. Peu d’¢études ont évalué 1’apport de la MAPA chez
les sujets diabétiques hypertendus : une étude prospective, menée en Tunisie,
portant sur 300 patients DT2 hypertendus connus et traités, a montré que
seulement 23,3 % des patients sont réellement controlés sur le plan
tensionnel [16] ; une autre étude, conduite au Portugal, a montré que seulement
40 % des patients diabétiques hypertendus traités sont réellement contrdlés, au
vu de la MAPA [26]. Dans notre étude, seulement 58,3 % des patients sont
controlés a la MAPA.

Concernant la bithérapie  I’association IEC/ICC permettait un équilibre
tensionnel dans 23% des cas contre I’association IEC/DIU (10%).

En trithérapie seuls 15,38% des patients ont présenté un €quilibre tensionnel
avec IEC/DIU/BB.

Chez tous les patients insulino-traités, I’hypertension artérielle n’était pas

équilibrée. Ce phénomeéne pourrait étre expliqué par une néphropathie sous-
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jacente ou une HTA résistante. Cependant des études plus approfondies sont
nécessaires pour nous €lucider .En effet dans la littérature la prévalence exacte
de I’hypertension artérielle résistante n’est pas connue, mais plusieurs essais
cliniques récents suggerent que sa prévalence est accrue et atteindrait 20 a 30 %
des participants dans certaines €tudes [138,25]. Elle serait plus fréquente chez
les diabétiques, les insuffisants rénaux, les obeses, les patients d’origine

africaine, les antillais, ou encore chez les patients en précarité [78,107].
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CONCLUSION
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Le diabete est un enjeu sanitaire mondial. C’est une maladie non contagieuse,
liée a une défaillance des mécanismes biologiques de régulation de la glycémie.
I1 existe deux principaux types de diabéte :

Le diabete de type 1 qui représente 10%, il survient de fagon brutal chez un
sujet jeune généralement maigre. Le diabete de type 2 qui représente 90% des
diabetes. Il survient typiquement vers la quarantaine chez un sujet en surpoids
avec des antécédents familiaux de diabete [22]. Sa prévalence augmente
parallelement au vieillissement, a 1’urbanisation et a la sédentarisation de la
population.

Le diabéte surtout de type 2 constitue un probléme de santé publique car sa
prévalence ne cesse d’augmenter. D’apres la Fédération Internationale du
Diabete (FID), le nombre de personnes atteintes par le diabete sucré dans le
monde est estimé a 366,2 millions. Parmi ceux-ci, 14,7 millions vivent en
Afrique. Les experts de la FID prévoient 552 millions d’adultes atteints de
diabéte en 2030 [69].

Il s’agit d’une affection métabolique redoutable de par son évolution, le plus
souvent insidieuse. Ceci conduit a un retard de diagnostique pouvant dépasser 5
ans. Ceci a pour conséquence d’exposer les patients aux complications aigues
métaboliques, mais aussi et surtout aux complications chroniques dégénératives
nécessitant une prise en charge longue et onéreuse.

La chronicité de cette affection est marquée par la survenue de complications
dégeénératives, de micro angiopathie et d 'HTA. Cette derniere mérite une
attention particuliére. En effet 1’association de I’hypertension artérielle et du
diabete est un fait classique .L’ampleur de cette association a ¢été suffisamment
deéveloppée dans la littérature du diabete en Occident aussi bien que dans les
pays en voie de développement [4]. En effet 80% des diabétiques sont
hypertendus [119]. Cette association multiplie le risque de complications
cardio-vasculaires. La prévalence en matiére de coronaropathie, AVC,

neuropathie ou rétinopathie est deux fois plus élevée chez le diabétique
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hypertendu par rapport au seul diabétique [74].

Le patient diabétique hypertendu est un sujet a trés haut risque cardiovasculaire
et rénal. A ce titre, il doit bénéficier d'un traitement antihypertenseur précoce et
intensif .Outre les mesures hygiéno-diététiques, qui gardent une place
importante dans la prise en charge, l'instauration sans délai d'un traitement
antihypertenseur médicamenteux est recommandé et associé au traitement
antidiabétique. 11 faut donc instaurer des stratégies thérapeutiques souvent
lourdes. D’ou l’'intérét du présent travail dont I’objectif est 1’é¢tude des
caractéristiques thérapeutiques de 1’association HTA/diabéte .Nous avons mené
une ¢étude descriptive et transversale au centre Marc Sankalé du 15 décembre
2016 au 15 janvier 2017.

Durant la période d’¢étude, nous avions recens€¢ 723 patients diabétiques au
centre Marc Sankalé de I’hopital Abass Ndao de Dakar. Parmi eux il y avait 303
diabétiques hypertendus soit une fréquence hospitaliere de 42%.

Sur I’ensemble de la population, il s’agissait de 249 femmes (82 ,18%) et 54
hommes (17,82 %) avec un sex-ratio (h/f) de 0,22.

L’age moyen des patients étudiés était de 61,63 ans avec des extrémes de 31
ans a 92 ans.

La tranche d’age de [60-70[ ans était la plus représentative avec n=110 soit
36,30%.

Les patients d’origine urbaine étaient les plus représentatifs avec un taux de
93 % .Deux pour cent (2%) étaient d’origine rurale.

Dans notre population, les Wolofs, les Puulars et les Séréres étaient les plus
représentés avec respectivement 44%, 18% et 12%.

Les ménageres représentaient 39% des cas.

L’IMC minimum était de 16,36 kg /m®, le maximum de 41,47 kg /m* et la
moyenne de 27,06 kg /m* L obésité était de 25%, (35%) avaient un surpoids .
Dans notre étude 93,72 % des patients avait plus de deux facteurs de risque

cardiovasculaires.
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La glycémie a jeun moyenne ¢tait de 2,85 g/l. Un déséquilibre hyper
glycémique était noté chez 65% de la population.

L’hémoglobine glycosylée ¢était supérieure ou égale a 7% chez 144 patients
soit 47%.

La durée du diabete était inférieure a 5 ans chez 133 patients soit 44 %. Le
diabete évoluait depuis plus de dix ans chez 33%.

Dans notre étude deux cent et douze (212) patients soit 70% ont été traité par
des antidiabétiques oraux (ADO). Vingt et sept patients (27) avaient fait une
bithérapie ADO + insuline avec un taux de 8,9%. L’insuline seule a été utilisée
chez soixante et quatre 64 patients soit 21,1 %.

La dyslipidémie a ét€é observée dans notre échantillon. Il s’agissait d’une
augmentation du LDL cholestérol > 1g/l dans 79%, une augmentation du
cholestérol total > 2g/1 dans 57%, une baisse du HDL cholestérol < 0,40 g/l dans
13,23% et une augmentation des triglycérides supérieure a 1,5 g/l a 28%.
L’hypertension artérielle était 1égere chez 73 personnes (24 ,1%), modérée
chez 72 personnes (23,8%) et sévere chez 45 personnes soit 14,8%.

Dans le traitement de I’hypertension de nos patients, la monothérapie et la
bithérapie représentaient respectivement 49% et 48%.

Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion (IEC) ont été utilisés chez 65
patients (44%).Vingt neuf (29) patients (20%) étaient sous inhibiteurs calciques.
Dix (10) patients soit 7% €taient traités par des antagonistes des récepteurs

de I’angiotensine II (ARA 1II). Les diurétiques thiazidiques ¢taient utilis€s chez
30 patients (20 %) et les bétabloquants chez 14 patients soit 9%.

Cependant deux types d’association ont €té€ notés en bithérapie :

- l’association inhibiteur de 1’enzyme de conversion / inhibiteur

calcique (IEC/ICC) : (28) patients soit 22% ont ét¢ traités par cet association.

- I’association IEC / DIU était le traitement le plus utilisé chez 101patient

avec un taux de 78 % sur la population totale.
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Seuls vingt six patients (26) avaient fait une trithérapie et était constitués
uniquement de femmes.

Trois types d’association €taient notés dans notre étude :

-IEC/DIU/ICC chez dix patientes 38,6%

-IEC/DIU/BB chez huit patientes 30,7%

-IEC/BB/ICC chez huit patientes 30,7%

164 patients soit 54 % avaient un équilibre de la pression artérielle.

Parmi ces patients équilibrés, 101 patients soit 33% avaient suivi une bithérapie
Les médicaments hypolipémiants utilisés étaient les statines avec un taux de
23%.

Les complications notées ¢taient quatre cas d’artériopathie oblitérante des
membres inférieurs (AOMI), quatre cas d’accidents vasculaire cérébraux
(AVC), un cas d’infarctus du myocarde (IDM) et trois cas d’insuffisance rénale.
L’examen du fond d’ceil a été réaliseé chez seulement quarante et huit (48)
patients. Parmi ces derniers cinq (1.65%) présentaient une rétinopathie
diabétique évolutive, un patient (0.33%) présentait une rétinopathie
hypertensive

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

A Pendroit des populations

Une campagne d’information, d’éducation, de communication renforcée et
adaptée aux populations avec pour but de :

Transmettre les outils pour une prévention du diabete sucré que sont 1’activité
physique et les mesures hygiéno-diététiques

Sensibiliser sur I’intérét d’une consultation précoce en cas de signes cardinaux
de diabete.

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

Sensibiliser sur I’intérét du suivi des autres facteurs de risque cardiovasculaires.
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A I’endroit du personnel médical

La formation continue de I’équipe médicale sur les nouvelles recommandations
internationales.

Un dépistage systématique des sujets a risque.

Une prise en charge précoce et adaptée du diabete et de ses facteurs de risques
cardio-vasculaires associés notamment I’ HTA.

Une bonne éducation thérapeutique sans négliger le soutien psychologique
comme pour toute maladie chronique.

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

La multidisciplinarité de la prise en charge des patients devra Etre respectée
pour la prévention et une meilleure prise en charge surtout des complications.
La sensibilisation des autorités étatiques quant a la vulnérabilit€¢ socio-
¢conomique de cette population face a une affection débilitante, a lourde charge
psychologique.

A P’endroit des pharmaciens

Informer, promouvoir la prévention et le dépistage

Soutenir et accompagner les patients

Expliquer et informer sur la pathologie et ses traitements

Promouvoir le bon usage du médicament

Intervenir dans la gestion des crises : (rechutes, effets secondaires, dépression

ou lassitude, événement affectif ou incidents divers),
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A P’endroit des autorités sanitaires

Améliorer le plateau technique dans les structures de santé périphériques.
Favoriser une prise en charge spécialisée du diabéte a tous les niveaux.
Promouvoir la formation continue de 1’équipe médicale sur les nouvelles
recommandations internationales.

Piloter les études épidémiologiques pour une meilleure connaissance du diabéte,

de I’hypertension et de leurs complications
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ANNEXES



Date........./.cc..of v
PEC DECENTRALISEE DU DIABETE
EXPERIENCE DU CENTRE DE SANTE DE DOMINIQUE

FICHE ENQUETE
ETAT CIVIL
NOM-PrENOMS :uccueineiniiiiiiiieiiiiiiiiiiiiiieiieciecisnciscincence
........................ Sexe uieeniiiiiiins AgE iuvvnniiiaies Profession c........ooeeeiiiiiiiins viiiiiiiiniinns
Adresse...... coceuiieiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiaina,
Niveau instruction : Primaire [J secondaire [J supérieur [7 non scolarisé [J
ANTECEDANT

Familiaux : Diabéte [7 Dyslipidémie [ événements C V] Obésité [1 HTA [ Autres

[oees..

Personnels : Médicaux [............ Chirurgicaux Liveireeiinninn Gynéco-Obst

I A

MODE DE VIE : Tabac [J Ethylisme [J Sédentarité [J
Type d’activité  physique:............ nombre de mn/jr/

SCMATNE....ceuneeenneennnn.

ETUDE DU DIABETE SUCRE

Age début diabéte ............ Type ...ccuvennenn.. Ancienneté

Education Diététique : OUI / NON Education Podologique : OUI/ NON

Traitement du

1

Autres traitement en

COUFSuueinninnnniniinieintintetssistensessssstsnsssssssssssssstonssssssnsossssnssnssnsssns

COMPLICATIONS LIEES AU DIABETE SUCRE

AIGUES : Acidocétosell...Fois Hypoglycémiel]....Fois Hyper Osmolarité[l......Fois A

lactiquell...Fois

CHRONIQUES : Pied diabétique [1 Amputation [1 Désarticulation [  Rétinopathie [7 Cataracte [7
Néphropathie [J Coronaropathie [ HTA [J(Durée ...... ans)Infection [J

EXAMEN CLINIQUE

Poids : ......... Kg Taille ............ m BMI ............. Kg/m? Tour Taille :




TA: covevviiiinniinnnns CmHg Pouls ................. bat/mn FréqResp :.....c..c......
cycles/mn

Anomalie de l’examen physiques des appareils :
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CARACTERISTIQUES THERAPEUTIQUES DES HYPERTENDUS DIABETIQUES
DE TYPE2 AU CENTRE MARC SANKARE.

Résumé :

Introduction : L’hypertension artérielle est fréquente au cours du diabéte de type 2 et
augmente le risque cardiovasculaire. L’association de ces deux pathologies présente de
nombreuses spécificités en Afrique. Les travaux relatifs a cette entité en Afrique montre une
fréquence entre 30% et 60%. L’objectif était décrire les caractéristiques thérapeutiques au
centre MARC SANKARE de Dakar.

Patients et méthodes : Il s’agissait d’une étude transversale, descriptive et analytique menée
du 15 décembre 2016 au 15 janvier 2017. Elle portait sur les patients diabétiques
hypertendus. Les données épidémiologiques, les facteurs de risque cardiovasculaires et les
caractéristiques de la cardiothyréose étaient évalués.

Résultats : 303 cas étaient colligés avec une prévalence de 42%, un 4ge moyen de 61,63 ans,
un sex ratio de 0,22.La tranche d’age de [60-70[ans représentaient 36,30%.L°IMC moyen
est de 27,06kg /m2.L’obésité était de 25% et 35% un surpoids. La dyslipidémie constituée
par une augmentation du LDL cholestérol 79%, une hypercholestérolémie (57%), une baisse
du HDL cholestérol(13,23%) et une hypertriglycéridémie (28%).Les patients a 3FRCV
représentaient 93,72 %. La glycémie a jeun moyenne était de 2,85 g/l.L’HbAlc a 7% chez
47%. La durée du diabéte était inférieure a 5 ans chez 44 %. 70% des patients ont été traité
par ADO. L’insuline a été utilisée chez 21,1 %.L’HTA était 1égere chez (24 ,1%) et sévere
chez 14,8%. L’hypertension était traitée par la monothérapie 49%, la bithérapie 43% .Seuls
26 patients avaient une trithérapie. Les (IEC) ont été utilisés chez (44%) et (20%) étaient sous
inhibiteurs calciques. L’association (IEC/ICC) chez 22%.Les statines sont utilisés chez 23%.
Les complications dégénératives concernaient quatre cas d’AOMI, quatre cas d’AVC. 54 %
avaient un équilibre tensionnel et parmi eux 19,5% avaient suivi une monothérapie et 33%
une bithérapie.

Conclusion : L’association de ’'HTA et diabéte est fréquente en Afrique et augmente la
morbimortalité cardiovasculaire. Il serait nécessaire de renforcer la formation dans la prise en
charge du diabéte et des autres facteurs de risque cardiovasculaire.

Mots clés : diabete, hypertension, facteurs de risque, traitement, Sénégal.





