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Le diabéete et 'HTA sont deux maladies a caractéres héréditaires et & déterminisme
génétique n’épargnant aucun pays **"°

Ces deux affections sont responsables d’'une morbi-mortalité lmportante du fait de
leurs compllcatlons

Le lien entre diabéte et HTA reste complexe.
L'HTA aggrave. les complications vasculaires du diabéte comme elle peut en étre la
conséquence . L'insulino-résistance et /ou I'hyperinsulinisme joueraient un réle

majeur dans la pathogénie 2°%%7,

L'association HTA-diabéte est un fait classique.
Cette association a été signalée dans nos régions par de nombreux auteurs %

Au Mali, dépuis quelques années, le diabéte et I'hypertension artérielle prennent

une place de plus en plus croissante dans la pathologie hospitaliere "*°

De nombreux travaux ont été consacrés de fagon isolée a ces deux pathologies. Les
particularités cliniques, épidémiologiques, thérapeutiques, ainsi que 'analyse des

- complications du diabéte ont été déja largement abordees

Trés fréquente pourtant o4 I association HTA-diabéte n'a pas attlre I'attention.

Cette association de pathologies chroniques a effets additifs, apparait de nature
pernicieuse par ses complications et altére considérablement la qualité de vie du

~ diabétique .

Cette association constitue par sa chronicité, la difficulté de son traitement et la
gravité de ses complications un probiéme ae sanié pubiique.

Il est donc intéressant de tenter d'appréhender de fagon isolée cette réalité que
constitue I'association HTA-diabéte qui pose principalement trois problemes :
Physiopathologique, thérapeutique et évolutif.

Notre étude a porté sur 112 dossiers d'association HTA-diabete colligés dans les
Services de médecine interne "A", "B", "C" et "D" de I'Hépital National du Point "G".
Ces cas sont tirés de 4848 dossiers de malades hospitalisés durant les années
1987 a 1993. Parmi ces dossiers, 671 étaient ceux de diabétiques.

Notre but était de dresser un profil des diabétiques hypertendus.
Nou's nous sommes donc proposés de décrire les aspects épidémiologiques, les

modes de présentation cliniques et paracliniques, les aspects therapeuthues et
évolutifs de l'association HTA- diabéte.



Dans une premiére partie, nous présenteront les généralités sur le diabéte, la
physiopathologie de 'HTA du diabétique, et la prise en charge thérapeutique du
diabétique hypertendu.

La deuxidme partie présentera notre méthodologie et nos résultats.

La discussion se fera en fonction des données de la littérature au Mali, en Afrique et
dans le reste du monde. :

Cette discussion sera suivie de nos suggestions pour une prise en charge meilleure
du diabétique hypertendu.

Au terme de notre étude, nous devrons :

- Préciser I'importance de la fréquence hospitaliére de la double association HTA-
diabéte par rapport aux autres pays ( en particulier africains ).

- Souligner les éventuelles particularités de la maladie hypertensive chez le
diabétique.

.- Evaluer la morbi-motalité de I'association HTA- diabéte.
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i. GENERALITES.

1.1. Définitions et essais de classifications.

'1.1.1. De ’HTA.

1.1.1.1. Définition de ’'HTA.

Vouloir définir 'HTA est une véritable gageure car I'HTA est relative. Relative a des
chiffres définis comme normaux dans la population générale.Mais personne n’a pu
définir des chiffres au -dessus desquels il existe une HTA. En effet, la tension
artérielle ( TA ) se repartit dans la population générale selon une courbe gaussienne
unimodale. La frontiére entre normotendus et hypertendus ne peut étre qu’arbitraire
De plus, les complications liées & 'HTA sont proportionnelles aux chiffres
tensionnels et ceci a partir des chiffres inférieurs a ceux proposés par 'OMS sans
qu'il y ait une élévation brutale du risque .

La définition philosophique de I'HTA est la suivante : C'est le niveau de pression a
partir duquel un traitement anti-hypertenseur a plus de d'avantages que
d'inconvénients. ,

En pratique, I'HTA se définit comme une élévation des chiffres tensionnels au-dela

-des normes admises selon I'dge. !! est classique de définir 'HTA chez I'adulte et

selon les critéres barométriques de 'OMS comme une élévation permanente des
chiffres tensionnels > 160 mmHg pour les chiffres systoliques et / ou > 95 mmHg
pour les chiffres dla_stollques _

1.1.1.2. Essai de classification de I’ HTA.

Il existe plusieurs classifications de I'HTA ( selon le mveau de pression artérielle,

selon I'étiologie, selon le pronostlc)
Nous utiliserons ia ciassificaticn manomaétrigue des niveavix de oressmn chez

Iadulte bien que des opinions divergent sur la notion de gravité de 'HTA.

Tableau 1.1. - C»Iassification manométrique de 'HTA selon les recommandations du
" Joint National Committee V" (1995 ).

Hype.rtension ' Systolique ~ Diastolique
Stades mmHg , mmHg
Stade 1 ( légére ) - 140 - 159.; 90 - 99
|stade 2 (modérée ) 160 - 179 100 - 109
Stade 3 ( sévére) 180 - 209 110 - 119
Stade 4 ( trés sévere ) >210 >120




@

(o

La pression artérielle systolique ou diastolique qui correspond a la catégorie la plus
élevée définit le stade de I'HTA.

- Classification pronostique.
Il s’agit de préciser la présence d'un facteur de rlsque associé, de la Iésion d’'un
organe cible( oeil, rein, coeur, cerveau, membre inférieur ).

1.1.2. Le diabéte.

1.1.2.1. Définition du diabéte sucré.

Depuis 1980, le diabéte sucré a été défini par 'OMS comme étant un état
d’hyperglycémie chronique relevant des facteurs genethues ou d’environnement,
agissant souvent conjointement.

En pratique, le diabéte sucré est défini par les valeurs seuils de 'OMS : La glycémie
a jeun doit étre supérieure a 7,8 mmol/l( 1,49/l ) & deux reprises et /ou la glycémie
dosée deux heures apres admlnlstrat|on d’'une charge orale de 75g de glucose doit
excéder 11mmol/l ( 2g/l ) *

Ici encore, on impose des normes a une variable continue.

- 1.1.2.2._Essai de classification clinique du diabéte sucré.

L'hétérogenéité de la mal‘a'dié diabétique rend tout effort de classification aléatoire.
Compte tenu de nos objectifs, nous adopterons deux classifications.

e Selon la notion d’ insulinorésistance ( OMS ):

- Diabéte insulinodépendant ( DID ) ou diabete de type .
- Diabéte non insulinodépendant ( DNID ) ou diabéte de type IL.

Le diabéte insulinodépendant encore appelé diabéte de type | est une
hyperglycémie associée a une glycosurie et une cétonurie. ll est du & une carence
insulinique absolu. Ce type de diabéte s'observe le plus souvent chez les sujets de
moins de 40 ans; d'installation rapide, il n’est pas compatible avec la vie.

Le diabéte non insulinodépendant ou diabéte de type Il est une hyperglycémie
chronique ( >7,8mmol/l ) sans cétose, avec une sécrétion d'insuline conservée.
Ce type de diabéte, souvent associé & une surcharge pondérale, s’observe
habituellement chez les sujets 4gés de plus de 40 ans.

A coté de ces deux formes polaires, le DID et le DNID, des auteurs ont distingué une
troisieme catégorie de diabeéte sucré : Le diabéte de la malnutrition. Cette catégorie

comprend : ‘
- Le diabéte "J" ( H. JONES -Jamaique 1955 ) li¢ & une malnutrition protidique.

- Le diabéte "Z" ( P.J. ZUIDEMA -Java 1959 ) secondaire & une pancréatite
chronique ou interviennent la consommation d'alcool et de thiocyanates.
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e Selon I'age( OMS ):
- Diabéte du sujet jeune ( 15-24 ans ).
- Dia’bété de I'adulte 25-64 ans ).

- Diabéte du sujet 4gé (65 ans ou plus ).

" 1.2._Définition de 'HTA chez le diabétique.

Les recommandations de 'OMS ont placé la barre assez haut pour définir 'THTA.
Cependant, les normes sont différentes dans la population diabétique.

D’aprés le consensus sur la prise en charge du DNID en Europe 3, un diabétique est .
dit hypertendu s’il a une tension artérielle permanente supérieure ou égale a 140/90
mmHg. L

Cing ans plutard, le 5°™ rapport du "Joint National Committee on Detection,
Evaluation, and Treatement of Hight Blood Pressure ”, paru en janvier 1993, a
préconisé chez le patient diabétique des chiffres tensionnels inférieurs a 130 mmHg
pour la pression systolique et de 85 mg pour la pression dlastollcgue ces chiffres
gétant obtenus par mesure occasionnelle de la tension artérielle 2

Ce sous groupe d’ L1ypertendu ainsi défini souléve une identité pathogénique

nouvelle : " L’hypertension artenelle métabolique " qui entre dans le vaste cadre des
desordres métaboliques.

1.3. EPIDEM‘ﬂOLOGHE DE L’ASSCCIATION HTA-DIABETE.

‘La prévalence de I’ assocnatlon HTA-diabéte varie énormément d'un auteur a un

'1.3.1. Dans ie monde.

L’étude de 'OMS (1985) sur les complications cardiovasculaires associées au
diabéte & propos de 6695 adultes de 35 a 54 ans estime a 33,9 % la prévalence de
HTA %. Cette prévalence est trois fois superleure a celle de la population générale
non diabétique, d’'age et de sexe comparable *

-La prévalence de I'HTA peut atteindre 50 % chez les diabétiques non

insulinorésistants.
Cette prévalence augmente avec I 4ge si bien qu apres 60 ans, 7524 80 % des

diabétiques sont hypertendus %
Dans tous les cas, il s'agit le plus souveni d'une HTA essentieile.

’étude MIRF(1993) la plus récente en date confirme ces’ résultats
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1.3.2. En France.

VERGNE et al.,ont noté en 1989 ar Hop|tal Saint-Jacques 28,87 % d’hypertension
dans la population dlabethue

Dans une étude récente (1992) reallsee a Pans au Service de dlabetologle-
endocrmologle de I'Hépital Saint-Louis, concernant 1000 diabétiques, PASSA et
LOMBRAIL®' ont observé 31 % d’hypertendus (contre 14 % dans Ia population non

diabétique).
1.3.3. En_Afrique.

KAGONE et al. ( Togo ) estiment a 25 % la fréquence de I'association HTA-
diabéte™®. :

En Tanzanie, MHANDO * trouve une fréquence de 25,9 %.

Les prsi)valences étaient en 1987 de 13,9 % en Céte d’lvoire *° et de 55 % au

Zaire ™.

Au Gabon, LEVY et al. rapportent une fréquence de 22 % *

Au Sénégal, en 1990, I'association HTA-diabéte est estimée & 40 a 45 % ( NDIAYE).
Mais la plus vaste étude reahsee dans ce pays par SANKALE a évalué a 49 % la
fréquence de cette assocuatlon

Au Niger MANIKASSE trouve un taux de 31,84 en 1994 %,

. 1.3.4._Au Maii.

Les travaux sont fragrﬁéntaires.Cependant la prévalence de I'association HTA -
diabéte est évalué & 12 % par PICHARD et al.en 1987

L etude a été faite dans le large cadre des complications dégénératives du dlabete
sur une série de 196 diabétiques.

1.4. FACTEURS DE RISQUES DE L’HTA CHEZ LE DIABETIQUE.

1.4.1. Hérédité.

Le diabéte et I’ HTA sont deux affections & caractéres héréditaires, et ayant un
déterminisme genethue Ceci se traduit par Pexistence de familles d’hypertendus,
de diabétiques. -

Des études ont montré que les diabétiques hypertendus ont des antécédents
fam|llau>§ de HTA significativement plus frequents que les dlabethues normo-

: fenf‘luq

Ailleurs, I HTA est plus frequente dans la population diabétique que dans Ia

population générale®
Mais force est de constater qu'aucun hen n‘a encore été précisément établi entre

I'HTA et e dlabete
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1.4.2._ Age et sexe.

La prévalence de I'HTA chez le diabétique augmente avec I'dge.Aprés 60 ans, 75 a
80 % de femmes diabétiques sont hypertendus contre 50 a 55 % d’hommes

dlabethues
1.4.3._Obésité.

La relation entre HTA et surpoids a été largement démontrée par des études

épidémiologiques.
Il est admis maintenant que I'HTA essentielle est souvent assocuee chezle

diabétique a une surcharge pondérale.

Cette relation est reconnue pour tous les degres de surpoids mais elle est d’intensité
variable selon l'age™ .Cependant les mécanismes phy3|opatho|og|ques qui sous-
tendent cette relation estdifficile & mettre en évidence.

WEIR a développé le concept selon lequel cette relation est multifactorielie

( facteurs génétiques, environnementaux, et neurohormonaux ) "

Pour BJORNTORP ', cette relation semble liée a la difficulté de faire face au stress.
Cette difficulté, par lé biais des perturbations neuroendocrines centrales et des

. anomalies périphériques, des anomalies périphérigues, hormonales et métaboliques

seraient & I'origine d’une prise de poids intra- abdominale associee a plusieurs
comphcahons métaboliques et a I'HTA. , .

D’autres auteurs comme LANDSBERG attribuent un rdle important a la stimulation
du systeme sympathique par I'insuline pour expliquer 'association HTA et
surpoids ¥ Cette hypothése qui nécessite cependant que le systeme sympathique
ait conservé une sensjbilité normale a I' insuline, fait intervenir. plusieurs éléments :
La relatlon entre alimentation, systeme sympathlque et insuline, la relation entre
surpoids af alimantation, leg efiete de linsuling sur le systame sympathiqus et 385
conséquences vasculaires et rénales.

Sur le plan expérimental il a été observé qu’une perfusion d'insuline chez le chien
comme chez 'homme augmente la concentration plasmatique de norépinéphrine et
induit des signes cardiovasculaires compatibles avec une stlmulatlon du systéme

sympathique .

1.4.4. H_\ggerglycémie

L’hyperglycémie chronique induit trés souvent une anomalie primitive du filtre rénal
signant une gloméruiopathie diabetique responsable d'HTA.De plus; 'hyperglycémie
chronique entraine des altérations des parois vasculaires, & I origine d’'une’
augmentation des re3|stances périphériques.



1.4.5. insulinorésistance.

REAVEN a analysé Ia relation entre maladies cardiovasculaires et hyperinsulinémie.
-1l a regroupeé sous le terme Syndrome X un ensemble de marqueurs au

développement de I'athérome coronaire.Ce syndrome est basé sur

Iinsulinorésistance, I'hyperinsulinémie, I hypertrlglycerldemle I'intolerance au

glucose, la surcharge pondérale et 'HTA .

Selon REAVEN ¥, 'anomalie primitive des troubles constituant le Syndrome X (en

particulier 'HTA ) est une insulinorésistance avec hyperinsulinisme.

MODAN et al. *® ont montré que le lien entre hyperglycémie, HTA, et excés pondéral
est 'hyperinsulinisme.

Cet hyperinsulinisme caractérisant 'insulinorésistance s’accompagne chez le
diabétique d’une rétention hydrosodée favorisant 'HTA 2.

Ailleurs, des études ont montré que l'insulinorésitance et 'hyperinsulimémie induit
une rétention hydrosodée et une augmentation de I'effet rénine angiotensine. Les
effets latéraux sont susceptibles de I'augmentation de la sensibilité des vaisseaux
aux agents endogénes et de la pression artérielle '**

De plus, linsuline jouerait un rble dans la genése de I atherome pouvant étre
responsable d’HTA par élévation des résistances penphenques

1.4.5. Sodium.

Il est maintenant admis que I'apport sodé joue un réle au cours de 'HTA essentielle.
- En effet, dans les modeles expérimentaux, une élévation des apports de sodium
alimentaires chez les rats SHR (Spontaneously Hypertensive Rats ) aggrave

toujours 'HTA.

Un autre modéle est celui des rats de DAHL ™. Il s’agit de deux souches aux
caractéres opposés a partir d'une souche de rats a "tout venant" : I'une dite sensible
( PHTA apparalt dés que 'apport sodé alimentaire devient important ); l'autre
insensible ( la pression artérielle reste normale quel que soit 'apport sodé.

Ce mcdéle reconfirma ilidée au'un excés de scdium alimentaira paut élevar la
pression artérielle.

Dans la population humaihe il a été observé gu'en re%Ime de surconsommation de
sel, seuls 20 % de la population développe une HTA

Cette observation ainsi que le modéle de DAHL introduisent une donnée nouvelle:
celle de la susceptibilité individuelle de la pression artérielle & I'apport sode Cette
hétérogénéité de la sensibilité au sodium peut étre génétique ou acquise '°
Cependant les mécanismes exacts de la sensibilité au sodlum restent en grande
partie énigmatique. -

|| est maintenant démontré que l'influence du sodium est dépendante de I'anion qui
lui est associé. Si celui-ci n'est pas le chlore (citrate de sodium), 'effet sur la

pression artérielle est supprimé * |
La physiopathogénie impliquerait des anomalies de I'excrétion rénale du sodium et

¥ mterventlon des facteurs vasoconstrlcteurs endogénes tel que le systéme nerveux
autonome® . ,



Intersalt Study, le plus vaste travail d’épidémiologie publié au sujet de la relation
entre sodium et HTA a reconfirmé en 1988 I'existence d'une corrélation entre apport
sodé moyen et niveau de pression artérielle d’'une communauté indépendamment de
la corpulence et d'autres facteurs nutritionneis ( notamment la consommatlon

d’ alcool) 2

Une vanatlon de 100 mmoI/J dans I'apport de sodium est associée a une variation
dans le méme sens de la pression artérielle systolique d’environ 5 mmHg pour la
tranche de 15-19 ans et de 10 mmHg pour la tranche 60-69 ans.La vanation de Ia
pression artérielle diastolique est la moitié de celle de la systolique ™

1.5. PHYSIOPATHOGENIE DE L’HTA CHEZ LE DIABETIQUE.

La physiopathologie de I'HTA reste mal connue. Elle demeure le champ
d’hypothéses.

L’'HTA dite essentielle est la forme la plus fréquemment associée au diabéte car il
est exceptionnel que I'association HTA-diabéte conduise a découvrir un
hyperaldostéronisme secondaire, un hypercorticisme métabolique, une acromégalie,
-un phéochromocytome ou une ischémie rénale unilatérale.

1.5.1. Linsulinorésitance.

Depuis 1985, les lienis entre insuline et pression artérielle ont fait I'objet de
nombreux travaux, entre autres ceux de REAVEN, FERRANNINI, De FRONZO. i
ressort de ces travaux le rble primordial de I |nsul|noreS|stance avec son corollaire
Ihypennsuhmsme Mais les causes de I |nsu||nore|stance restent obscures.

-~

A A

Uinsulincrésistance se dafinit-comme unge baisse de 'efficacité de | insutine en tani
que facteur d'utilisation du gnuc,o°e par les tissus perlpherlques en particulier le
muscle squelettique.

L insulinorésistance et son corollaire 'hyperinsulinisme sont des anomalies
répandues méme dans la populatlon non diabétique. De-nombreux hypertendus et
dyslipidémiques sont concernés **. Ainsi, les patients hypertendus méme sans
intolérance au glucose présentent une insulinorésistance, un hyperinsulinisme et
une hypertriglycéridémie. Un quart de la population non obése serait -
insulinorésistante sans anomalie de la tolérance au glucose &

Les travaux de FERRANNINI ont montré le lien entre HTA et insulinorésistance par
ia technigue du clamp eugiycémique-hyperinsulinémique Mals on ignore encore
le lien entre I'hyperinsulinisme et I'HTA.
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De nombreuses hypothéses en faveur d'un lien physiopathologique ont été émises :

1°. La rétention hydrosodée par réabsorption du sodium au niveau du tubule distal
par action sur des récepteurs insuliniques.entrainant une hypervolémie et
probablement une HTA semble en étre la cause selon De- FRONZO '

Cette hypothese reste discutée. Elle est méme contestée par JARRET 2.

2°. L’association d’'une obesnte centrale a des anomalies |IpldlqueS glucidiques et
tensionnelles définit le Syndrome X décrit par REAVEN en 1988.

Le lien physiopathologigue entre I'insulinorésistance, son corollaire

¥ hyperinsulinisme et 'HTA fait intervenir élévation du tonus sympathique, I'activité
de la pompe a Na+/H+ responsables d'une rétention hydrosodée avec augmentation
-.du Na+ echangeable

Il s’en suit une hypersensibilité aux hormones vasopressives %, Ces effets
conjugués sont susceptibles de favoriser élévation de la pression artérielle.

Ces phénoménes ont été décrits aussi bien chez 'obése que chez le non obése®

3°. Dans les modeles expérimentaux.

Un lien entre Iinsulinorésistance, I hyerlnsuhnemle et '<HTA a ete démontré chez les
rats Sprague-Dawwley recevant un reglme enrichi en fructose *

En effet, une HTA significative associée a une |nsu||noreS|tance avec
hyperinsulinémie se développe en deux semaines chez ces rats.

“Une insulinorésitance et une hyperinsulinémie sont également observées chez les
rats présentant une'HTA spontanée ( SHR ).

La captation du glucose dépendante de l'insuline est abalssee au niveau des
adipocytes isolées provenant de ces SHR®.

Ces modeéles suggerent le rble de linsuline dans la modulatlon de la pression

artérielle.

4°. L’insuline jouerait un rble dans la genése de 'athérome, pouvant étre
responsable d’HTA par élévation des résistances perlpherlques

: {.
1.5.2. Le rdle de I hvperqlvcemne, |

L’hyperglycémie chronique induit tres souvent une anomahe prlmmve du filtre rénal

signant une glomérulopathie diabétique responsable q une HTA

De plus, 'hyperglycémie chronique entraine des altérations des parois vasculaires a

I'origine des résistances vasculaires périphériques. '
‘ _ |

|

L’activité rénine plasmatique est variable dans la populatlon diabétique.Cette activité

est basse ou normale chez les diabétiques avec néphropathie.Chaz ces

diabétiques, I hyporen|n|sme-hypoaldosteromsme est fréquent.

Des hypothéses ont été émises pour tenter une explication:

-L’élévation du Na+ tubulaire rénal au niveau de la ma‘cula densa qui libérerait Ia

rénine
-La diurése osmothue modmant le Na+ intratubulaire.

1.5.3._Le rdle du systéme rénine-anqiotensine ™
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1.5.4__Role du sodium échangeable’.

Une corrélation a été observée chez les diabétiques entre 'HTA et I'élévation du
sodium échangeable, qu'il existe ou non une néphropathie. L’'augmentation du
sodium echangeable pourrait augmenter la sensibilité des récepteurs vasculaires a
Ianglotensme Il et a la noradrénaline.

Vs

1.5.5. Réle du systéme kinase—kalIidinogenase’s.

La kallidinogenase est un enzyme permettant la transformation du bradykinogéne en
bradykinine hormone natriurétique et hypotenseur. ‘
Une baisse de I'activité du systéme kallidinogenase rénale (par defaut de
kallidinogenase) pourrait étre responsable d'une rétention sodée observée chez

certains diabétiques.

s

1.5.6. Réle du calcium.

Une élévation du calcium libre plaquettaire s’'accompagne d’une élévation de la
pression artérielle systolique et diastolique. En outre cette élévation s’accompagne
d'une msullnoreSItance avec hyperinsulinisme ®

1.5.7._ L’HTA a prédominance systolique du diabétique ég 8.

Elle est plus fréquente chez le diabetique non insulinodépendant 4gé. Elie serait
dde & une élévation de'la rigidité artérielle, une baisse de I'élasticité des gros
valsseaux avec élévation des résistances penphenques

1.5.8._ L’HTA du diabétigue néphropathe

Des hypothéses sont en faveur d’une baisse de la filtration glomérulaire, une
hypovo|em|e avec activité rénine plasmatique abaissée. On observe alors un'.
,|\,V‘-Uier||”;anﬁ-(1y \Atgf\stpl(\r‘llsme .-

En effet, initialement on assiste a une filtration glomérulaire excessive probablement
en liaison avec une hypertension glomérulaire. Au u bout de 5 a 10 ans, les effets de
Ihypertension intraglomérulaire sur la permeablllte de la membrane aboutissent a
I'apparition d’'une microalbuminurie, premiére manifestation clinique. A ce stade,
FHTA est généralement normale ou modérée ( <160/9,5 mmHg ).

Si aucun traitement n’est fait, I'albuminurie augmente et on assiste 4 une
albuminurie clinique (ou macroalbuminurie ). Une sclérose glomérulaire s'installe:
C’est le néphroangiosclérose diabétique, prélude a l'insuffisance rénale avec baisse
de la filtration glomeru|a|re hypovolémie et activité. remne olac:.mathue aba!ssee,_ le

tout condUIsant arHTA®
1.5.9 En conclusion. -, ..

En attendant I'avancée des techniques pour une compréhens‘qon meilleure, la
physiopathologie de 'HTA chez le diabétique demeure hypothétique et discutée.
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1.6. CLINIQUE DE L’HTA ESSENTIELLE DU DIABETIQUE.
Lé clinique de 'HTA du diabétique n’offre aucune particularité.

L'HTA essentielle reste cliniquement muette pendant des années. Elle est souvent
decouverte fortuitement Iors d’'un examen médical. ~

Quand Ie patient est symptomathue les pr|nC|paux S|gnes retrouvés sont :
Céphalées souvent occipitales, vertiges, palpitations, dyspnee acouphenes
troubles wsuels épistaxis et asthénie.

L’examen physique du patient peut montrer:

- une tension artérielle ( TA) élevée aux deux bras ( La TA est prise selon les
recommandations de 'OMS ).

Quant aux modalités de recueil de la TA, il est maintenant établi que le
retentissement viscéral de I'HTA est mieux corrélé aux chiffres tensionnels des 24h
qu’a la prise de la TA occasionnelle d'autant qu'il existe chez les diabétiques
hypertendus des anomalies du rythme nycthéméral de la pression artérielle **'.

- L’auscultation cardiaque peut monter un éclat de B2 et un bruit de galop
( présystolique ).

1.7. COMPLICATIONS.

Le diabétique hypertendu est & haut risque de développer des complications. La
mlcroanguopatme et la macroangiopathie se trouvent aggravees par 'HTA. D’'une
maniere generale les organes cibles sont : I'oeil, le rein, le coeur, le cerveau, les

mc'“.bres inféiisurs.

1.74. Complications oculaires.

La prévention des complications oculaires du diabétique hypertendu-passe par un
examen ophtalmologique dés le diagnostic, tous les ans ou méme plus fréquemment
s'il existe des Iésions évolutives. Cet examen est important car il existe une
corrélation positive entre la gravité des Isions oculaires, la grawte de 'HTA et le

mauvais équilibre glycémique chronique.

Le di‘ab'étique hypertendu ( DID ou DNID ) est exposé a une double rétinopathie:
hypertenswe et dlabethue : .

La rétinopathie dlabethue est une comphcatlon grave Iorsque la miroangiopathie
aboutit au stade de caplllaropathle ishémique. En absence de traitement, on assiste
a l'apparition de microanévrysmes, d'exsudats et de néo-vaisseaux rétinovitréens,
qui conduisent a la rétinopathie proliférante et aux complications terminales
L’hémorragie intravitréenne et le décollement de la rétine.
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Il a été mis en évidence que la rétinopathie diabétique est accélérée lorsque les
chiffres de pression artérielle se situent entre 130/80 et 140/20 mmHg versus des
chiffres inférieurs ou égaux a 125/ 70 mmHg *.

La classification des ésions rétiniennes due a la microangiopathie diabétique basée
sur l'aspect ophtalmoscopique du fond d'oeil est la suivante *.

Tableau 1.1l.- Classification des Iésions rétiniennes due a la microangiopathie basée
sur l'aspect ophtalmoscopique du fond d'oeil %,

Stade simple : - Rétine normale
- Dilatations veineuses
- Microanévrysmes
- - Hémorragies en flamméche en périphérie ou en
tache.

Stade préproliferant: - Exsudats mous ou cotonneux
‘ -Anomalies veineuses spécifiques
-(-anses, dilatations, duplications )
-Anomalies artérielles ( rétrécissement segmentaire,
engainement, occlusion ) .

Stade proliférant : - Néovaisseaux a la périphérie ou diffus
- Tissus fibreux
‘.« = Hémorragies pré-rétiniennes ou vitréennes

Décollement de la rétine ( DR ) .

La classification de la rétinopathie diabétique selon les études prospectives
américaines " Diabetic Retinopathy Study" (DRS ) ® et " Early Treatement of
Diabetic Retinopathy Study" ( ETDRS ) # est fondée sur I'examen des
photographies en couleur du fond d’oeil a | 'angiographie. -

L’angiographie pe»rm‘et de déceler une rétinopathie diabétique débutante alors que
Fexamen du fond ophtalmoscopique est normal.
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A. Réiinopathie diabstique simpie { dite ds fond ), sans proifaration ot les 18

Tableau 1.il.- Classification de la rétinopathie diabétique selon les études
prospectives .américaines "Diabetic Retinopathy Study " (DRS ) et " Early
Treatement of Diabetic Retinopathy Study " :

i. Rétinopathie non proliférante ll. Rétinopathie proliférante
: - Néovascularisation papillaire

A. Rétinopathie du fond
« Back ground »

- M|croanevrysmes _ - Néovascularisation rétinienne
- Hémorragies intrarétiniennes
- Exsudats - Hémorragies intravitréennes

- Oedémes maculaires ,
- Prolifération fibrovasculaire

- Décollement de la rétine par

: traction

B. Rétinopathie préproliférante :
o - Néovascularisation irienne

- Veines dilatées

- Nodules cotonneux

- Ischémie périphérique

- Anomalies microvasculaires

intrarétiniennes ( AMIR )

- Hémorragies intrarétiniennes

La c|assmcat|on dela retlnopathle diabétique la plus. efucace en pratique est la
suwante

vasculaires et tissulaires restent au plan rétinien.

B. Rétinopathie proliférante.

C. Oedéme maculairé;

La classification des aitéréfibns hypertensives au fond d’oefl selon KEITH,

WAGENER et BARKER ( 1939 ) est classique. Elle offre 'avantage d’étre simple et
pratique. Cependant il y a une confusion entre les signes d’athérosléroses et de

HTA.
Pour pallier a ce fait, de nouvelles classifications sont proposées : L'une basée sur

'aspect ophtalmoscopique du fond d’oeil ( HOGAN ), et 'autre sur I'aspect
angiographique du fond d’oeil { KIRKENDALL ).

-14-
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Classification de HOGAN ( 1962 ).

Stade | : La rétinopathie de I'athérosclérose inclue les signes du croisement,
I'élargissement du reflet artériel et les engainements artériels qui témoignent tous
d’'un épaississement de la paroi vasculaire.

Stade |l. La rétinopathie hypertensive aigué inclue les rétrécissements artériels
localisés ou diffus, les hémorragies, 'oedeme rétiniens, les nodules cotonneux et
'oedéme papillaire . :

Stade lll : La rétin{ovpa’t'_hié des complications de I'athérosclérose comprend les
occlusions artérielles et les Occlusions de la Branche Veineuse Rétinienne (OBVR ).

Classification de KIRKENDALL ( 1975).
Athérosclérose rétinienne :

Stade | : Signe du croisement.

Stade ll. Signe de croisement et rétrécissement artériolaire localisé.

Stade Ill : Signes du stade Il + OBVR et engainement vasc'ullaire.

Rétinopathie hypertensive:

Stade | : Rétrécissemeht artériolaire diffus .

Stade II: Rétrécissement artériolaire 1ié a 'lhémorragie rétinienne et aux nodules

cotonneux.

Stade Ill : Signes du;§tgd‘e" Il + oedéme papillaire.

i.7.2. Complications cardiague

- L'insuffisance cardlaque Elle est d’autant plus grave qu’une cardiopathie
ischémique est associge.

- Les coronaropathies : Angor, infarctus du myocarde.

La spécificité de ces coronaropathies est qu'elles sont silencieuses du fait de la

. neuropathie végétative diabétique. D'ou l'intérét des examens systématiques

fréquents ( ECG, ECG d'effort, scintigraphie myocardique, coronarographie ).

- L’hypertrophie du ventricule gauche ( HVG ).

L’HVG est le témoin du retentissement de 'HTA systemlque sur le myocarde. L'HVG
multiplie par 2 le risque de mortalité chez Ie dlabetlcue Il est de ce fait un facteur -

- derisque iniportant.

1.7.3. Complications cérébrovasculaires et artérielies.

L’'HTA est le facteur de risque le plus irriportant d’accident vasculaire cérébral. De

plus, une élévation des chiffres tensionnels ( méme modérée ) multiplie par trois le

risque de complications athéromateuses chez le diabétique.

-15-
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Les complications cérébrovasculaires sont :

- Ischémie cérébrale transitoire.

- H&morragie et thrombose cérébrales.

- Encéphalopathie hypertensnve lors-d’'une élévation paroxystique des chiffres

tensionnels.

Les complications artérielles sont :
- La claudication intermittente, I'insuffisance artérielle aigué et chromque
- Ectasie, anévrysme, disséquant de l'aorte.

1.7.4. Comglicatigns.rénaies : La néphropathie diabétique.

Elle aboutit progressivement a I'insuffisance rénale chronique ( IRC ).

L’élévation des chiffres tensionnels méme moderée accelere le developpement des
lésions rénales.

Il est classique de subdiviser la néphropathie diabétique en 5 stades :

Stade | : Hyperfonctionnement et hypertrophie rénale dont la traduction clinique est

la protéinurie sélective ( albuminurie ) d'effort. Ce stade régresse avec I'équilibre
glycémique. ) :

Stade |l : Protéinurie d’effort et modifications histologiques a type d’'épaississement
- de la membrane basale avec altération mésengiale caractérisant ce stade.

Stade lll : C'est la nephropathle diabethue débutante dite "-insipiens ". La
protéinurie est lmportante pouvant méme aboutir & un syndrome nephrothue

Stade IV : C est la nephr_opathle patente. On note une macroprotéinurie, une

insuffisance renale. Histologiquement, ce stade est caractérisé par une
glomérulosclérose dite de Kimmelstiel Wilson.

ade V - Insuffisance rénale terminaie

Notons enfin que la néphroangiosclérose aggrave I'HTA tout comme 'HTA
'aggrave.

-16-
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1.8. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DU DIABETIQUE HYPERTENDU.

1.8.1._Objectifs ‘thérageuiigues

Le diabétique est un patlent a haut risque vasculaire. L'intervention du médecin aura
donc pour but de réduire la morbidité et la mortalité cardlovasculalres

En pratique, des impératifs s'imposent a court et a long terme.
A court terme :

1. (')ontrc‘)lefle diabéte en équilibrant la glycémie.

2. Abaisser les chiffres tensbnnels.

En effet, les chiffres tensionnels ne devraient pas étre supérieurs a 140/90 mmHg.
Si le patient présente ‘une microangiopathie, on devrait s evertuer a obtenir des

chiffres plus bas.

3. Agir sur les autres facteurs de risque cardiovasculaires ( obésité, tabagisme,
hyperlipidémie, sedentante)

~ A iong terme, il s’agira de:

1 Préserver le capital vasculaire en ralentissant la progression ou en évitant
linstallation de comphcatlons notamment rénales et ocu|a|res

2. Réduire la morbldlte et la mortalité cardlovasculalres.

1.8.2. Les ressources therapeutugues

A phannecologiguss.,

-5

2.1, Les mét nc; 5 1o

9
H

S
i)

o Les mesures hygiénodiétetiques:
- Restriction sodée modérée.
- Réduction pondérale.
- Arrét du tabac, de I'alcool.

o Les activités physiques: '

Elles seront fonction de I'4ge ,des possibilités physiques, d’'une éventuelle
pathologie associée (.cardiologique, respiratoire, rhumatologlque ).

D’'une mamere generale les sports collectifs sont & conselller

1.8.2.2. Le tfraitement h‘léd.icamenteux.

Si au bout de trois mois les méthodes non pharmacologlques s'avérent insfficaces,
le traltement medlcamenteux sera propose. g S ‘

-17-
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Ce traitement devra: .

- Normaliser les chiffres tensionnels.

- Etre parfaitement toléré et ne pas perturber lequnllbre glycemique.
- Ne pas interférer avec le traitement anlldlabethue

- Préserver la fonction rénale.

- Etre quotidien et facile a prendre.

- Etre prescrit pour la vie.

Quelle classe d’antihypertenseurs choisir?

A. Les diurétiques.

A1. Les diurétiques d’ action proximale.

- lIs abaissent la TA par reductlon du volume extracellulaire et exposent le plus
souvent & une perte potassique * qu'il faut compenser pour éviter la survenue
d’arythmies graves.

- lls ont une‘action dlabetogene Cette action a un réle chez le diabétique patent ou

sur terrain prédisposé * -

- lls perturbent de fagon non négligeable le métabolisme des lipides. Ainsi le taux du
cholestérol total et de triglycérides sont élevés a court et moyen terme avec une
élévation nette de LDL et/ou deVLDL-cholestérol alors qu’ils sont sans effet sur le

HDLcholestérol 7.

A 2. Les diurétiques d’ actnon distale.

- lls sont hyperkallemlants et peuvent étre responsables d'une hyperkallemle
sévere . La survenue d'accidents sévéres d' hyperkallemle est particulierement
marquée au cours de 'HTA sur néphropathie diabétique "

B. Les aipha-1 bloqueurs.

i3 ond e commun de nmmvu.:er une hypotension artérisiie, nar perie du tonus
vasoconstricteur sympathlque

.- lls entrainent une diminution du taux des triglycérides sanguins '

- lls diminuent la cholesterolemle totale, la LDL-choIesteroIemle et elevent le taux de

HDL-cholestérol !

C. Les béta-bloqueurs.

Ci. Les beta-bloqueurs non cardioséleciifs.

-1l masquent les signes annoncnateurs del’ hypoglycemle et bloquent le mécanisme
conire régulateur hyp erglycémiant 2,

-Encasd hypoglycem|echez le diabétique hypertendu traité par un béta- blociueur
non specifique, une poussee hypertensive sévére peut parfois étre observer

- -18-
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C2. Les béta-bloqueurs cardiosélectifs ">,

- lls ne masquent pas les signes d’alarme de I'hypoglycémie et n’entravent pas le
retour a la normale de la glycémie.

- ls entrainent une élévation des trigiycérides avec abaissement des HDL-
cholestérol et semblent favoriser une msuhnoresastance . L'etaux de LDL-
cholestérol n'est pas modifié significativement * = ,

- Leur avantage est qu'ils sont bien tolerés et n entrainent pas d’hypotension
orthostathue Associes aux vasodilatateurs, ils en amellorent les tolerances
coronarlennes

Biagd

D. Les vasodilatateurs.

On associe a leur utilisation une élévation du tonus sympathlque responsable de
tachycardie. ,

lls aggravent I msufﬂsance coronaire .

lls peuvent étre responsables d’hypotension artérielle orthostathue séveére.

E. Les inhibiteurs calcugues

Leur action passe par une baisse des résistances vasculaires périphériques.

- lls ont une bonne tolérance. Cependant on peut noter quelques effets secondaires

mineurs tels que les céphalées, les palpitations et les oedémes des membres
inférieurs. -
lls n’ont pas d’ actlon dlabetogene

F. Les antlhvpertenseurs centraux.

Peu d’études sont disponibles.

lls n'ont pas d'action diabétogéne.

[ aur inconvéniant ost ' deiirainer ou d'aggraver une hwootension aridrielic
orthostatique, une baisse de la fonction sexuelle.

Les autres effets secondaires sont:la somnolence et la sécheresse de la bouche.
L’alpha-méthyldopa a élevé de fagon non significative le cholestérol total 2

G. Les inhibiteurs de I’enzyme de conversion de i’anqiotensine ( IECA ).
lls nont pas d’effets délétére sur la sensibilité & linsuline %

En inhibant la synthese de I angiotensine Il, les IECA balssent Ia pression
intraglomérulaire, ce qui a un effet bénéfique sur la protéinurie *

L’étude menée par LEWIS et al. en 1993 permet d’affirmer que Ies IECA préviennent
de fagon trés nette la dégradation de la fonction rénale chez les diabétiques
présentant déja une nephropathle

D’autres auteurs suggerent que les |IECA baissent la résistance a l'insuline:Ainsi, ils
le proposent d’une maniére globale dans le Syndrome X pour rompre Ie cercle
vnmeux ( insulinémie- presswn artérielle, insulinémie- nsque coronalre)
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Des essais cliniques ont démontré que les IECA entrainent une régression de
I'hypertrophie ventriculaire gauche ( HVG )'**?, minimisent, voire préviennent et
améliorent 'espérance de vie des patlents présentant un dysfonctionnement
ventriculaire gauche aprés la nécrose °

Apres un infarctus myocardique, les IECA redwralent le risque de développer une
défaillance et une dllatatlon cardiaques * ainsi que le nombre de rechutes cliniques

d’infarctus %
Enfin, les IECA permettent la nécessité de recourir a la méthode de

revasculansatlon

Bien que les |ECA sonent généralement bien tolérés et n'altérent pas ta qualité de
vie des malades™, ils présentent cependant des effets indésirables :

- La toux est I'un des effets secondaires les plus fréquents observés sous IECA.
Cet effet mdeswable surwent sans qu'il soit prévisible et peut méme conduire a
Parrét du traitement **

Les autres“'risques 3

- L'hyperkaliémie : Elle est bien connue et serait accrue chez les malades atteints
d’une neuropathie végétative avancée *. Elle s'observe également quand il y a
association IECA et diurétiques épargneurs de potassium, ou s’ily a
supplémentation en potassium

- Le rlsque de rendre non fonctionnel un rein irrigué par une artére rénale
stenosee

- Le risque d'anurie chez le nouveau-né exposé par sa mére traitée par un IECA®

- Le risque d'insuffisance cardiague, d’une diminution de la réserve coronaire, et un
rlsque accru de mort sublte Tous ces risques étant liés a une régression de I'HVG

m"m

oar ies HzTA

-l agueusne qui s’observe pour des traitements au long cours a posologle élevée et
disparait a l'arrét du traitement ou avec une d|m|nut|on de la posologie *

- L'hypotension artérielle est rare : Elle s'observe chez des personnes avec une
réduction de I'excrétion de potassium (IR ).

- Le collapsus cardio-vasculaire chez des malades depletés en sel par un traitement
diurétique et également dans une sténose de l'artére rénale *

- Les complications hématologiques ( neutropénie, agranulocytose) ont été
rapportées de fagon exceptionnelle.

- Enfin les réaction d’hypersensibilité : Habituellement modérées et limitées a
Purticaire, les réaction d’hypersensibilité peuvent réaliser un oedeme
angloneurothue de Qumcke mettant en Jeu le pronostlc vital #
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H. En pratigue -

On propose °':
e HTA essentlelle

- HTA Iégére a modérée : Aprés échec du traitement non pharmacologlque

proposer un béta- bloqueur cardioselectif ou un IECA puis adjonction en cas de
nouvel échec d’'un diurétique thiazidique.
-HTA severe |ECA+d|urethue ou béta-bloqueur cardloselectn‘+d|urethue

» HTA avec nephropathle Proposer d abord le furosemide. Si échec adjonction d’'un
béta-bloqueur cardioselectif puis d’'un bloqueur calcique en cas de nouvel échec.

o HTAS: Bloqueur celcique.

e HTA avec hypotension artérielle orthostathue Béta-blogueur cordioselectif +
dihydralazine ou IECA.

1.9. ELEMENTS DE SURVEILLANCE.

La surveillance doit étre pérsonnalisée et programmée de maniere a dépister plus.
t6t une anomalie justifiant un traitement spécifique.

1.9.1. Survemahbé'cnnique.

La survelllance est avant tout clinique, a la recherche de:
- desequnllbre glycémigue
- mauvaise autosurveillance glycémique
statut nondéral non satistaisant
- déséquilibre tensionnel .
- mauvaise observance du traitement
- mauvaise tolérance de la thérapeutique médicamenteuse
- symptomatologie d'insuffisance coronaire.

1.9.2. Surveillance ophtalmologique.

L’examen ophtalmologique doit étre repris en principe tous les ans, voire plus
fréqguemment s'il existe des Iésions évolutives.

Cet examen doit comprendre : .

- La mesure de l'acuité visuvelle. : ST

- La mesure de la tension oculaire.

- L'examen plan par plan ( conjonctive, cornée, iris, crlstallln) de Ioeil par la Iampe a
fente.

- L’étude de la vision des couleurs

- L’'examen ophtalmoscop|que du fond d’oeil.

- L’angiographie rétinienne en quorescence mdlspensable pour dépister et surveiller

les. Iesnons de retlnopathre
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1 9 3 Surveallance cardlague

- ECG de repos.

- - ECG d'effort. :
~ - Echographie cardiaque.

- Scintigraphie myocardlque
Coronarographle en dernler recours.

1. 9.3 Survenlance nJ)hrologlgue.

- Dosage de la creatlnlnemle
- Dosage de la mucroalbummurle

1.9.5. Survelllance vascu!alre.

- cllmque Palpation et auscultatlon artérielle.
- Echo- dopler ' :
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~ 2.NOTREETUDE.

2, eraterleI et methode

- entre: |é*~1=-€f
‘Cent douze (112) dossiers ont été retenus. Ces cas ont ete selectlonnes a partlr de

o part|cul|er I’Afnque

: janvuer 1987 ot le 31 decembre 1993

671 dossners de dlabetiques durant cette perlode

~ Parmj les dossiers retenus, nous avons dénombré 49 dlabethues

msuhnodependants ( DID ) et 63 diabétiques non msullnodependants ( DNID ).

2 1~.1f1 Deflmtlon du cas.

EfNotre etude etant retrospectlve le diabte et THTA' ont ete deflnls pour des raisons

de fiabilité par I eX|stence d’un traitement antlhypertenseur et d'un traitement

'ant|d|abet|que et non par les valeurs- tensmnnelles et glycemlques

21 1 2 Crlteres d inclusion.
\

_Tout d033|er de malades dans quuel le dlagnost|c de I assocnatlon HTA -diabéte a
' ete retenu en: defmmve _ o

- .1 1 3 Crlteres de non- |ncIuS|on

B Les crlteres de non |ncIu3|on ont été : Le dlabete et I HTA seconda|res

'212 Methode J—

|
i

Nous avons falt une etude rétrospective.
Les cas colllges_or]t été repartis en fonction:
- des données socio-démographiques

- des données chmques et paracliniques
- des. donnees thérapeutiques et évolutives.

( V0|r notre fiche d’enquéte en annexe )

".‘;. - AA.'
‘ .

L’analyse des resultats a été faite sur Ioglc1el EPI INFO 5 O del OMS avec les tests

statlsthues usue|s~
r

......

rapportee ala moyenne ) ou de frequence ( pourcentage rapporte al effectn‘

_ analyse)

La dlscussmn a. ete faite en fonction des donnees de Ia Iltterature concernant en
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2 2 RESULTATS

2 2 1 Etude socm-demographlgu

2 2 1 1 Freguence relatlve de I’ HTA chez Ie dlabetlgu

Nous avons examlne 4848 dOSS|ers de mala_des hospltahses dans les Serwces de o
medecme de IHopltaI Natlonal du Pomt "G“ de Bamako entre le 1% Janwer 1987 et: S
" le 31.décembre 1993.; IR
.Cent.douze (112). dossmrs ont.été retenus Ces cas ont éte 'selectlonnes a. partlr de S
671 dossiers de dlabethues durant cette période, soit une fréquence hospltahere '. ST
relative de 16,7 % ( 2 3 % de toutesles hospltahsatlons )

221 2 HTA et dlabete

"f";if"-’ Tableau 2.1- Repartmon des dlabethues selon Ie type de dlabete et la notlon
L d HTA . :
[
Diabétiques . |'DID [ DNID | ' Total
Diabétiques non hypertendus | 402 | 157 | . 559
e Diabét}iqués hypertendus | 49 63 | 112
» 'Total.i 1 ‘ |45t 220 | 671
1 degre de liberté
S Khi’=33,59
L p<107

2.2.1.3. Sexe et dlabete

Tableau 2.11.- Repartltion des dlabethues par sexe et selon Ia notion d’' HTA

|
1.

Sexe , | | Masculin'| Féminin | Total

'Diabé:tiqu‘ies non hypertendus | 299 | 260 | 559

’> o Diabéiiques hypertendus | 41 71 112
:' _ Totaljli ‘ o o 340.-,7‘ - 331 671

, Jdegre de’llberte;
. Khi 1064 i
p= 0001




. 2.21.4.HTA.diabéteetage.: .

' "Tvasbrleau 2.111.- Répartition die'é‘diabétiques selon I'age et la notio_rf”dé- HTA
Tranches  |Inférieur| 30-39 | 40-49 | 50-59 | 60-69 |70°ou| Total | -
d’age 1 a3 |- plus

| (en années) - '
| Diabétiques 71" 98 126 128 87 49 | 559
non f o
hypertendus ‘I
Diabétiques 2 |9 19 | 39 | 26 | 17 | 112
hypertendus :
: Total 73 | 107 | 145 | 167 | 113 | 66 | 671
5.degrés de liberté. :
Khi?=29,31. i
p=0,00002.
( 1 -25-
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2215 HTA, “diabéte; et sexe.

- Tableas IV.-Répartition des malades selon le sexe et-le:type de diabéte.

e Séi(’él Masculin - - A-»'-;!{Fér_nini_n- ‘-,_.':“f. |- Total-( %)
s - . - ‘l . - . N . R i " - .

DID. | 21| 8. | 49 (438)

loniD L 20 43 |63 (562)

|Total (%) | 41(366) 71(63,4) .| 112(100,0)
1 degré de liberte. .
- Khi2=1,47.
p=0,22.

B '2.2.1.6. Type de Qiabéte. age et sexe.

~ Tableau 2.V.- Répartition des malades selon 'age, le sexe et le type de diabéte.

Tranches'd’age MASCULIN FEMININ - | Total
_enannées © | DID’ DNID | DID ~DNID
Inférieura 30 |t - o1 ) 2

o2 0|2 R ;5‘ 9
|

‘3 413 9| 19

'30-39
40-49.
50-59- . 9 9|8 A 13 39

6069 . | |4 alo 9| 26

|

80-89

' Totat | |21 20 |28 43 112
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2:2..2. Etude des facteurs de risques: R
R N R
T | o
Seuls trois facteurs de risques ont été recherchés chez ¥ ensemble des su1ets
L’obesﬂe le tabag|sme et Ia goutte. o Y

- : \ i
L’'obésité a ete le prlnC|paI facteur de risques assomes a I HTA (22,2 % des malades
del’ etude et 89 7 % des facteurs de risques assomes aHTA).

s N
l i '
; 1 )
b. Dysly gldemles. : . ' L
S A
I
Nous avons noté: | ! ,
: o !
- gk
! ) 0
N

- Deuxcas d’ hypelgcholesterolem|e totale sur les 18 patients qui ont eu un dosage
du chelestéro| sanguin; total: Quatre ont eu un dosage de. HDL cholesterol dont deux

avec un risque d’ atherosclerose élevé. S
Lo
1
;[ 1»

I

-Uncas d’ hypertrlglycerldemle Le dosage des tnglycerldes sangum n ayant été

effectuequechez14su19ts : ," o ST

l : i : .‘ij‘c‘
i !

ir

N .
,f< f“-
! K

B

i

i .
-Aucun cas d’ hyperllp idé |e sur les tr0|s sujets qui ont eu un dosage des Ilpldes
totaux sanguins. - ! - LI : .
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. Tableau 2.Vl Facteirs de risque associés & FHTA: .1~

1, s'. o

. t i
E S A TP
Chan R
R L

P
-

Facteurs associés a-

| Nombre de cas (% )

| rHTA

Obésité

26 (89,7)

[ I
|

Tabagisme

2.(69)

Goutte

’ 1?‘(3,,4.)

Total (%)

29.(100,0)

l

Cod
I

Facteurs de risques -

il

|

|
Al -
LN

= é)bésité - ETabagisme I Gouitte

= - Figure 3. Distribution bes facteurs de risques associés & 'HTA.
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Tableau 2. VII - Rep

dlabete

g
.l‘ :v

N

ik ;u}.

i “
t;v:.'

‘1|

1 N

ERAT

rtmon des malades selon la notlon d obesxte et'le type de

<.&

| Types de
‘| diabéte; .

DID

" |DNID;

| Total (%)

P
»V' [

3

|es

ée (23,2)

|obeses -

L

(Non\obé'ses '

46

|40

| 86(768)

1 ,»4

49 (438)

63(56,2)

112 (100,0) |

Total(%)
li C

bt

v
il

1 degre de liberté

Khi? «cornge de: YATES=12, 62

p=0, 0004

\
B
o
'J

i

Tableau 2.VIII.- Repartmon des malades selon le sexe( et I;a notion d’obésité.

Masculin

Féminin'

4

|22

H
I
i
'r

| f&tal (%)

26 (232)

Non obeses

37

| 86 (76,8)

41 (366

1112 (100,0)

Total (20

T -
ol AR
1 degré de liberté |
Khi2=6,57 0 :
p=O,Q1 s '1 i

I i S
A \‘, B
. i |
i : ‘
[

"tq' 1 w':
i
|
|

o L3
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1

|
4
]

|

Notlon famlllale

DID

DNID ..

ParentSrSE {
dlabethues’f ;

de dlabete J

Parents non‘ :
dlabethues ,'_

41

4

‘1; . : .
o
1

Total ~(%);

49 (43,8)

112 (100,0)

Ascendaﬁts =8.
CoIIateraux_S..

l

1 degre dve Ip

Khi?=1, 89. P

p=0,28. .
ﬁ ?ﬁ
I
oo
L
Y
i

C32-

]
I
Pt
[N
.
|
i
G
i




[}

L]

Tableau 2.X.
hypertendus, -

I
'
“

: 223EtudeSdesantecedents -

Jues DID €t DNID™ -

"/ Ancienneté |

In;f.‘ a
1an

1-4
ans

5-9
ans

 Total |
%) -

15

10

49
438) |

29

16

(56,2)

44

| (3

26
(23,3)

12

(10,7) |

12
(100,0)

33




2.2.4. Etude de la clinique.

_2;2.4-.'_12.‘:‘Pr-'é'c.essic;n du diabete .

CE S F C L
.Tab[ég‘u’_ 2 XI.- Repartition des malades selon la précession du diabéte.

| sans | Concomitant Diabéte ' | HTA précédant
- |-information | précédant HTA ..~ diabéte

|2 n=16 .| n=27 n=35 il n=34
, (30,4 %)

S R
A
Loh

Cl14,83%) | (24,1%) (312%) "/

2.2.4.2. Mode de découverte.

L
Sl

Tabléau 2.XI1.- Répartition des malades selon le mode de découverte du diabéte.

e
i

i
I
AR
T

i
|

‘Mode de DID DNID
| découverte du
- || diabéte '

K Total (%)

L IR
oL

|sitan 18 38 | 56(50,0)
|'systématique - N

| 'signes cliniques 31 25 .|l 56(50,0)
| d’appel

| Total (%)

49 (438)|63(262)| | 112(100,0)

% de HTA sur diabate désequilibré=50 %.

* 1 degré de liberté
 Khi=6,13 s
- p=0,01 S RO
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pe
H O

i

Mode de’

oo |

| “Total (%)

Bilan

découverte de - !
HTA 1

24

74 (66,0)

systématique

i
Signes cliniques
d’appel

P

25

| .;3é (34,0)

49 (438) |

112 (100,0)

Total (%)

% de HTA ééns manifestations cliniques =66 %.

1 degré de liberté
Khi®=11,35
p=0,0007

i




2.2.4.3. Signes cliniques .

E

f
- f

e

c

t |

i

f

| » |

DID - DNID

Céphalées Vertiges Troubles'
| : ; visuels

Acouphénes

_Figure 4.-Distribution des malades.selonules signes c:I
et le type de diabéte. ' t
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niques de 'HTA a I'admission ‘_'*" o
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Figure 5.- Distribution ?td.es_
de diabeéte a I'admission: « "
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2244 Tension."artéfielle.

.‘w

: La TAS moyenne a ete de 178 7 + 3,2mmHg avec comme extremes 140 et 280

‘tfmmHg

o 'La TAD moyenne a ete de 102,7 +:16,3 mmHg ( extremes 90 et 140 mmHg).

' La TAS moyenne-a ete de 175,9 +29,0 mmHg chez Ies DID pour une TAD moyenne
de983—144mmHg , .

~La TAS moyenne ( chez les DNID a été de 178,5 + 39 5 mmHg pour une TAD
moyenne de 1086, 4 + 18,6 mmHg. .

-vTabIeau 2.XIV.- Repartmon des malades selon le type de I HTA etle type de

| ‘diabete.

Types de HTA |  DID onib} --IkTo.telb(%)
HTAS # 4 8 |1z (107)
HTASD 45 55 | 100(893)
Total(%) 49 (43,8) 63(56,2:) 112(1000)

b

1 degzré‘d‘e liberté.
Khi2=0,59.
p=0,44. .

Nous n’avons pas noté d’hypertension artérielle diastolique. -

(*): Hypertension artenelle systoliquie. -
( **) : Hypertension artenelle systolo-diastolique.

-38-



2.2 5 Etude des S|gnes paracllmques

| 2251 Blologle

oGchemle aj jeun

101 su1ets ont eu’ une glycemle afb adm|SS|on R
11 sujets ont eu une glycémie inférieure a 7,8mmol/l ( dont 3 DNID)
16 ont-eu une glycémie comprise entre 7,8 et 10 mmoI/I

45 entre 10 et 15 mmoI/I (dont 20 DNID) S

I

‘Le niveau moyen de glycémie a ete de 13 7 + 5 6 mmo/I avec comme extremes 1,4
et32,9° mmoI/I , , .

Le niveau moyen de glycemle a ]eun chez Ies DID a ete de 13 4 +6,6 mmol/l.

Celui des DNID aété de 140,0 + 5,3 mmol/l.

Tableau 2.XV.- Glycémie & jeun et sévérité de 'HTA & I'admission.

i

Glycérﬁie mmoll <7,8 |7,8-9 1{10-'1};1- 15-33
HTA Iégére S 1o 8
HTA modérée 3 4 13 9
HTA sevére o2 ,:4 15 fE9
HTI:\ tres sévere 3:‘ 11 7 | 5
Total (,Efn: 103) T 16.553%5%15 |31

E




Tableau 2. XVI - Repartmon des malades selon la’ sevente de I HTA et le type de o
diabéte. Y

|
Ca
o

Sévéritéde | - DID DNID - | Total (%)
PHTA o

(Stade 1)

HTA légere 12 17 |29(259)
|

HTA modérée | 16 16 |a2(286)
(Stade 2)

HTA sévére 14 19 133(29,5)
( Stade 3) - ' ‘

HTA trés 7 11 18(16,0)
sévere '
(Stade 4)

Total (%)  |49(43,8)(63 (56,2112 (100,0)

3 degrés de liberté. -
Khi2=0,77. ‘
p=0,85."

e Créatininémie.

95 sujets ont eu une créatininémie. .
50 ont eu une créatininémie entre 60 et 125 mmol/l (52,6 % ). .
45 ont eu une créatininémie supérieure & 125 mmol/l ( 47 4 % ) dont 24 DNID.

Le taux moyen  de créatininémie a 6té de 164,8 + 210, 5 mmol/l :

A s ’

Le niveau moyen de créatininémie chez nos malades hypercreatlmnemlques
(474%)aeted92534+2718mmol/| .



| Protgifiurie des

I pID

DNID' |1

|| Normoalbuminurie |

29

|<30mg/24h -+

‘Microalbuminurie

30-300 mg/24h

_'Mac'roélbpmifrgurie
|>300mg/24h .

23

|Total (%)

16 (22,2)

56 (77,8)

2 degrés de liberté.
Khi2=0,04."
p=0,98. '




© 22.5.2.ignes électriques.

L ECG aété effectue chez 68 sulets ( 60 7%) dont%33 DlD etg 35 DNID

46 su1ets ont. eu un ECG'normaI

L’hypertrophle ventr Ul

alre gauche ( HVG ) a été retrouv 4 fo’iei"’ o
(7 chezles DID) LT LT

Les blocs de branches ont été retrouves 3 fois : 2 bIocs de branches complets
( DID et DNID ) et. un bloc de branche droite ( DID) '
L'infarctus du myocarde;;a'ete slgna_le 3 fois ( dont deux che 4 .I%e's*DN.ID.').

|
S
. vzfl

Tableau 2.XVIIL- Notiari de HVG électrocardiographique et type de.diabéte.

e

S __" _m;_

.Typededlabete " DD DNID | Total (%)

.p.

.Absence de HVG 23 23 (76 7)

o

HVG | .7 7 'f (233).

Total (%) |30(500) 30(5‘0',‘0) 60(1000 )

2.2.5.3. Radlologle o

73 patients ont eu. une graphle thoracique ( 65,2 % ) parm| Iesquels nous avons
dénombré 16 cardlomegahes (8 chezles DID). T

l
S
o

|

L
|
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'2.2.6. Etude deés complications.

2. 2 6 1 Compllcatlons non specmques et specmques a I HTA

Tableau 2 XIX Denombrement des compllcatlons specn‘lques et ron. specmque a

I HTA par type de dlabete

~ | Complications

DID

DNID |

‘Total (%)

. SpéCifiques a
[THTA

37

44

" - 81(29,7)

. ‘non speclflques a
HTA :

o1

101

1192 (70,3) -

A'Total(%)

128 (46,9)

145 (53,1)

|273(100,0)

1 degré de liberté.
Khi2=0,07. =~
p=0,79." - -

(" uh .m}éirljatdqé;bqu'vant présenter les deux types de cbm'pl'iga;t:.i’:qné__;




B .?‘._2;6.21"Compliéat'iorf|s nori~"sbééifiquesé»I’I-IITA.‘. ;,i;:ﬂ

Tableau 2. xx Denombrement des compllcatlons non specmques a I HTA ‘ettype .

de dlabete

- Complications | DID | DNID: | Total(%)

|Infections . 36 56 | 92(47,9)

‘|Neuropathie 44 37 | 81(422)

Comas | 8 ' 3 '-:‘.'_'11(5,7)

| Artériopathies des 2 3. .| 5(28)
| membres T
' |inférieurs

| Infarctus.du 1 2 | 3(16)
" . | myocarde S

| Total (%) 91(47,4) | 101(52,6) | 192(100,0)

Uné'valeur attendue est inférieure & 5. Le Khi® n'est-paé \(é@lide.

( *>):' _un_,'r',nalade pouvant présenter plusieurs complications.




»:2.—2.6.3J Cdmplications spécifiques 2 l"H’TAff-- :

Tableau 2 XXI - Denombrement des compllcatlons specnflques alHTA et type de

diabéte *.
C‘o-mplications - DID .DNID o | . Total (%)
Rétinopathie 22 -‘28- | 50(61,7)
Ic | 8 8 | 16(198)
AVC 5 s | 10(12,3)
IRC 2 3| 5(e2)
| Total (%) | a7(457) | 44(543) | 81(100,0)

Une valeur attendue est inférieure a 5. Le Khi® n’est pas valide.

(*): Un malade pouvant présenter plusieurs complications.

IC : Insuffisance cardiaque.
AVC : Accident vasculaire cérébral.
IRC : Insuffisance rénale chronique.
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Tableau 2.XXIl.- R

diabete.

épéftition'des malades selon 'examen 'duffond d'oeil et le type de -

'~ DNID

Total (%) -

Fond> d’c;éi'l .( FO )| DID

FO normal 9 16  |25(33,3)
Rétinop;at.hie.» : 24 26 50 (66,7 )
Total(%) 33(44,0) _42-‘(56,0) 75(100,0)“

1 degré de I’ibejfté.

Khi%'=0,97.
p=0,32.

46- - -
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2.2.7. Etude des 't'-réife'mehts.

o

2.2.7.1. Traitement du diabgte.
Tableau 2. XXIIL- Traitement du diabéte. -
~ — —
Traitement Effectif (%) .
Insulinothérapie définitive + RD* 49 (43,7) -
RD* seul ou associé a une - 32(286) -
insulinothérapie transitoire o _
i Biguanide + RD* associés ou non a 26(232)
une insulinothérapie transitoire '
¢ | sulfamides hypoglycémiant + RD* 5(4,5)
associés ou non-a une insulinothérapie | =
transitoire. . . -
*): Régime'pbur diabétique (Voir fiches de régimes en annexes ).
2




Ly
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2.2.7.2. Traitement de 'HTA.

Tableau 2.XXIV.- Traitement de PHTA par type de diabéte (monothérapie ).

Thérapeutiqde

DID DNID * | Total
Antihypé_rte‘ﬁseuri 21 7 e 28
central . - - '
RHS | 1 4 5
Diure’tiqde b 3 2 5
Inhibiteur calciqué 1 3 4
IECA | \{ 1 0 1
Total 27 16 43

RHS : Régime hyposodé (Voir fiche de RHS en annexe).
IECA : Inhibiteur de I'enzyme de conversion de 'angiotensine.
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Com

Tableau 2.XXV.- Traitemen

t de I’HT;-Aibar type de diébéié(éfPolythérapie). o

Thérapeutique

DID DNID{;

Total

Antihypertenseur central |
‘associé soit a un ’

diurétique, soit a RHS,

18 34|

52

| soit aux deux |

Diurétique + RHS

IECA associé soit a
RHS,soit a un

diurétique,soit aux deux

Vasodilatateur +
diurétique associés
non a RHS

‘ou

Inhibiteur calcique +

diurétique associés
non a RHS

ou

Inhibiteur calcique +

antihypertenseur ce

associés ou non a un

diurétique

ntral

Total

24 45

69

RHS : Régime hyposodé. *
IECA : Inhibiteur de I'enzyme de conver3|on de I’ anglotensme.

0. : i . " .




-

S

b, e

'2.2.8. Etude de I'évoliution. .

'2.2.8.1. Equilibrede la TA, =

Tableau 2.XXVL.- Equilibre’

H
il
i

I'Equilibre de la TA. 3

DID

Total ( %) B

42

(6))
(&)

TA non }
complétement. .
normalisée

Equilibre tensionnel |

8 (87,5) |

14 (12,5) ]

Total( % )

. | 49 (43,8)

112(100,0). |

1 degré de liberté.
Khi’=0,25.
p=0,61.




" Tableau 2.XXVII- Equmbr

e

i

S

e de Ia TA a la sortie en fonctlon de Ia medlcatlon de

1
\
I
I ' IR
‘ :v-fg.-‘

r HTA ( monotheraple

Médication de PHTA TAnon . | TAéquilibrée
PR complétement | T
équilibrée

| Antihypertenseur central 2 B 26

RHS  © 1 s

Diurétique - 0 5

Inhibiteur.calcique | : 0 4

IECA o | 14

Total (n=43) 3 | 40

RHS : Régime hyposode
IECA : Inhibiteur de:'enzyme de conversion de I anglotensme
| s

-51-
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Tableau 2.XXVIII;‘_-_ﬁEqn.J|I|bre de Ia TA a la sortie en fongtlon de la medlcatlon de .

RHS : Reglme hyposodé.

IECA : Inhlblteur de I enzyme de conversnon del ang|otens1ne

A '52: . N

T HTA ( polythérapie ).

Médication de I HT‘A 71 TAnon . TA équilibrée
Lo complétement = -
| équilibrée

Antihypertenseur c:‘entra!'-j-_ : 1 41

associé soit a un \ .

dlurethue soit a RHS

soit aux deux

Diurétique + RHS | 0 7

IECA associé soit 4 RHS, 0 3

soit a un diurétique, soit -|

aux deux ‘

Vasodilatateur + 0 3

diurétique associé ou

non a RHS -

Inhibiteur calmque ‘ 0 2

diurétique assocles ou -

non a RHS j

Inhibiteur calcique ‘+ B 0 2

antihypertenseur central

associés ou non a un '

diurétique. y

Total (n=69) 11 58

g l,
}
i
1
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| Tableau2XXIX Equnlbre

dlabete

de la TA en fonctlon de Ia notlon d obesnte et du type de |

Equmbre de Ia

DID .
Non obéses

DNID

- Totél__‘(_ %)

TA O;’I“J’té‘sfé‘s'f'

Obeses Noh obeses L

(20, 3)

TA normvalisée‘j;‘ 2. 41 22 | 33 ,4_98' (87,5)

TA non : . .

complétement * |1/ 5 T T 14129

normalisée | ,

Total (%) =~ (3 46 23 40 112
__lEe) (41,1) (35,7). | (100,0

Test exact_par la hrabébilite
Test exact par la probablhte
Test exact par la- probablhte

Knf® (41 33;5: 7)=0,38.
1degré de liberté.. -
p=0,38.

de Fischer (2; 41; 1; 5) 033\
de Fischer ( 22; 33; 1; 7) =0,13.
de Fischer (2;22; 1; 1 )= 022‘
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Tableau 2.XXX.- C‘ja"u{sefs-ip résumées des décés.

Causes de-déces

HS

* .| Comas non étiquetés

| Coma acidocétosique

: Coma hyqugil&'cémique

- -lIRC ( Coma.urémique )

" | Adénocarcinome|gastrique

Non spécifiée |

I Total
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B 2300MMENTAIRESET

o Cette étude a porte sur 112
..~ "Nous avons essayé de care
- différents aspects ‘socio- -dér

évolutifs chez ces‘dtapethu

2.3.1. ASPECTS SOCIO-DEMOGRAPHIQUES. | |~

TR

Les caractéristiques épidém

pas de celle du dlabethue non hypertendu *' St

2Q3.1_'.*1- m -

DISCUSSIONS. . *

casd’ assomatlon HTA dlabete
ctériser le dlabethue hypertendu en analysant les
nographiques, cliniques;. para’cllmques thérapeutiques et
es tel qu'ils ont été traités et slivis dans nos milieux.

P
I

=.; .

iologiques du déabethue hypertendu africain ne différent

- . 1
| :
[

!

Nous avons examiné 4848 dossiers dont 671 d033|ers de dlabétiques et 112 cas

d’association HTA- d|abete
les hospitalisations ).

éon une prévalence relatlve de 16,7 % (2,3 % de toutes

La prevalence du dlabete chez les malades hospltallses dans le méme service est

de3°/

Notre proportlon de dlabeth

I}

"l’

‘Jes hypertendus estlmee a 16’7 %-révise Iegerement en

hausse les résultats anterleﬂrs de PICHARD et al. dans le| meme service *

I

comparatif.

Ce taux est plus bas que ceux rapportés par la Iltterature

dfrlcalne mais supérieur a

ik
celui obtenu en Cote d Ivoire qui est le taux le plus bas comme Ie montre le tableau

Cependant notre taux s 'inscrit parfaitement dans la gamme de 13,9 % a 49 %

rapportee par les publlcatlors africaines.

Lo
P

7 T P

i

[
E
i
i
|
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Tableau 2.XXXI.- HTA et diabéte en Afrique.

- Nous avons noté une freque ce eIevee de I'HTA chez les D

Auteurs Pays HTA
CHARMQTssg Madagéscér 30 %
KAGONE ® [ Togo 25 %
MHANDO® | Tanzanie 25,9 %
SANKALE ™ | Sénégal 49 %
LEVY * Gabon 22 %
LOKROU *° y Céte d'lvoire 13,9 %
| MANIKASSE Niger 31,84%
I picHARD | Mali 12 %
TCHOMBOU *| Mal 167 %

(*) : Notre étude

Notre prévalence est egalement inférieure a celle de VERG
Saint-Jacques en France ( 2E 87 % ).

Les deux types de diabétes sont concernés.

NE et al.” de 'Hépital”

Des 671 diabétiques recense's on dénombrait 402 DID et 157 DNID.

I
Cent douze (112) dlabethues étaient hypertendus dont 63

Dans notre popuiation d’ etude nous avons noté une predorr
(56,2 % contre 43,8 % de Dll p<0,01).
La prédominance du DNID observee ici est habituelle *°

56

DNID
NID ( p< 10 °).

inance du DNID
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| ,2.3.’1\'.2.»Sexe. § “

L'HTA est beaucoup plus frequente chez le sexe féminin (

_I'équilibre, la prédominance|est féminine.

_ aIphabetlsees 74 1 %), 1

Des 260 femmes,. 71 etaler'lt hypertendues.

Le denombrement par sexg des dlabethues a releve 299 hommes ‘po_'uri'266'fer:'|"|’n1e‘s
_avec un sex ratio de 1,1 enfaveur des. hommes. : S

p=0 001) Dans notre

série, 63,4 % des. malades‘etalent des femmes ( 71/112 ) contre 36,6 % d’ hommes

(41/112). Le sex ratio a etle de 1,7 en faveur des femmes.

{
Nos resultats concordent avec les: donnees de la littérature.

Bien que la predomlnance
pas I'unanimité. '

éminine soit généralement admise, elle ne fait cependant

Ainsi, MANIKASSE a obseqve aurNiger une prédominance masculine ( 57, 89' % -

contre 42,11 % de femmies D

LOKROU et al. en Céte d lv0|re ont trouvé une légeére- predomlnance mascullne

(50,58 % 49,42 % de femmes ) *.

La méme tendance a ete retrouvee dans la série de VER(:NE et al.en F_rance

(62,4 % contre 37,4 % de f:=mmes )

2.3.1.3. Age.

La répartition des dlab’ethuas selon I'dge et la notion de 'lHTA a montré que Ia

plupart des diabétique’s avajent un 4ge compris entre 40 ¢

t 59 ans.

Chez les diabétiques hypertendus nous avons noté.une forte proportion de su;ets
dans la tranche d’age de 40 4 69 ans ( 84/112 sujets dont|48 femmes ).
Mis & part les tranches d’ age extrémes ou nous avons noté une tendance a .

L’age minimum des malades de notre étude a été de 23 ans.
Nous n’avons pas noté de djabéte juvénile car le Service de médecine interne de

I'Hopital National du P‘Qindtl; "/G " n'a en principe pas de voc

L’age maximum a été de 85/ans.

ation pédiatrique. .

L'age moyen des malawdes‘ a été de 55,7 + 12,2 ans avec un pic dans la tranche

d’age de 50 a59 ans.

90,2% des malades avalent |4O ans ou plus.

Nous n’avons pas note une d|fference significative entre les. moyennes d’dge des

DID et DNID ( respectlvement 56,0+ 12,6 ans et 55,6 + 11
Il en a été de méme pour les moyennes d'age par sexe ( h
femmes : 55,6 + 12,5‘an‘s-) i

L'HTA apparait. essentiellerrjént chez les malades at_téints

,8.ans ). .
ommes : 55 7 + 11 9 ans;

du diabéte de la maturité.

Vouloir comparer nos taux & ceux dés autres auteurs'est un peu osé. En effet Ia
plupart de nos malades etant analphabétes ( taux théorique de personnes non".

ge -devient une estimation. -

4
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“comparable a celui observe|au Niger par MANIKASSE (

~Notre taux est plus. élevé que celui observe en Céte’ d Ivo
(53 ans) et |egerement mfeneur a celui trouvé par VERGN

‘2.3.1.4. vaeau socual

* T=Taille en cm.

W
i
|
i

|

R

Cette remarque falte nous dirons néanmoins que Iage moyen de nos malades est

souligné la méme difficulté. ‘{

l
La predomlnance du dlabetclal de la maturité a été egaleme
auteurs. - .- - . ':

5603+1305 ans)quia

re par LOKROU 50 .
E en France (60 ans) _

nt soullgnee par ces

Le peu de su1ets de 60 ans ou plus observé dans notre ‘série;es_t-‘en fait une

tendance naturelle due arl espérance de vie en Afrique.

#

|l est difficile d' appreCIer le mveau social dans une rétrosp

nous a guidé . Il a consisté 3 appréhender le niveau socnal|

ecfivé Un fil conducteur
&'travers‘les catégories

It
d hospltallsatlon avec tous les risques d’erreurs que cela comporte

{‘
- Seuls 28 personnes ont éte hospitalisées en premlere ca
- 47,3 % en catégorie ‘deuxiéme ( 53 personnes).

- 31 personnes en catqgorle[‘trmsueme (27,7 % ).

X R .
Par rapport a ces données, nous avons noteé que la plupar
un niveau de vie socio-économique faible ( 72,3 % ).
Ces chiffres ne-sont qu’indic’atifs

tegorle (25 % )

t de'nos malades avaient

Dans la littérature afncame pa prédominance du faible n|veau de vie socio-
économique est observée (57,14 % au Niger **; 60,2 % en Cote d'lvoire *).

|
1

i
2.3.2. FACTEURS DE RISQUES DE L'HTA.

2.3.2.1. Obésité. :

L’état ponderal a ete eva|ue];selor| la formule de Lorentz
|

PIB= (T-100)-[ (T~ 150)T/x]

ou x=4 pour 'nomme;2,5 pour la femme.

PIB= Poids Idéal Bas en kg

L'obésité a été défihie“"‘pour‘ un PIB > 120 %.

Ainsi, 'obésité a été presentle chez 2,3 % des patlents de
Elle a été le plus souvent S|gnalee chez les femmes : 19,9

obéses ( p=0,001). '\ '
Notre étude confirme Ie falt selon lequel I'obésité est frequ

les diabétiques hypertendus‘

{
{ |
’ C 58

1oii{r_<-:'-' série { 26 cas ).
%f?soit 84,6 % de tous les

enj‘r’nent» retrouvée chez

i
o
[



i

.

| 232 2; 'l"abagis'm

‘_Le tabaglsme n'a ete con3|c

"ffzagaemma

“LOKROU et al. ont égaleme
- . "associés a 'HTA ) dans |eur

<. "L'hyperuricémie n'a pas été

" “L’hyperuricémie a été observée chez 35,6 % des patients’
" MANIKASSE. Ce taux, eIeve\
- seérie.

 2.3.24. Age.

 Dans la littérature, il est adny

.+ _.augmente avec I'age. Apres
“hommes sont hypertendus

Notre étude retrouve ces fai

7 jusqu’a un pic dans la tranch

" l'espérance de vie. :

- 78,2 % des malades ont 50.

~ - 38,4'% des maladeés ont 60

o A|ors que 26,8 % seulement

... ‘drautant plus nette dans Ia i
e _71 %dhommes)

f Utlllsant Ia méme formule MANIKASSE au’ nger et LOKF
~trouvé: respectwementi 55; 17 % et 54 6. Yod obeses
~ Ces taux sont supérieurs au notre. - - -t

}VERGNE etal. en France o

" Ceci peut s expllquer d une wpart par le régime alimentaire
‘partparle falt que nous- avons considéré-comme obeses des sijets 6yant un
"PIB > 120 %, ce qui n est pas le cas dans Ia série de VE
En effet ces auteurs ont €O 1S|dere comme obeses des suj

chez 2 patients.( 6,9 % ). 1

nt observe un taux encorel—p

né parmi Ies facteurs de: nsqu
|

39

lOUienCéte- d'lvoire ont

‘f(eg%)
de,‘lxafncaln et d’autres

NE et al.”®,

es;t_:ﬁa'ridiovasculaires que

e gCe taux est comparable a cc:alm de MANIKASSE (6, 84 % ) |
O Notre tauxn’a été qu une estimation car. |e tabaglsme n est pas avoueé le plus
- souvent o

R

Un seul cas a été noté soit 3,4 % des-faet_eurs de risQUes‘iaQsSoéiés a 'HTA.

Ians toutes les tranches d"

nt observé un seul cas dé gou
série de 93 dlabethues hype

i

|
|

tte - (9,1 % des facteurs
~tendus %

recherchee de:fagon systemathue chez nos malades.

dans la série de

semble en rapport avec le taux élevé d'IRC dans cette

is que la préVaIence-de”I’HTA

{
|

s:Le nombre de dlabethues

ans ou plus.
ans ou plus.
ont moins de-50 ans.

anche d’ age de 60 a 69 an -

A‘L’age moyen a- ete de 55 7 +12,2 ans '

chez le diabétique

60 ans, 75a‘80\% des femm'esfet 50 a 55 % des

augmente avec I'dge

edeb50a 60 ans avant de der‘rontre en raison de

age, une predommance femmme est notée. Elle est _ -
116,0 % de femmes contre - . " -

WmunHB>HO%¢”f:
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- Dlabete du sulet jeune ( 15 24 ans) 1,8 % (2/112)
- - Diabéte de 'adulte (25 - 64 ans): 70,5 % (79/112)
R Dlabete du SUjet age ( 65 ans ou plus ) 27 7 % ( 31/11

o ~L’etude nigérienne portar|1t sur 80 casa revele que 1,25 tique
" “hypertendus avaient un dlabete du su1et jeune, 70 % un diabéte de l'adulte et

| 2.3.2.5.'Hyperglycem|

 Notre étude a révélé que pour 38,4-% dé nos diabétiques
- par un bilan systématique. | :

" Ce taux est supérieur a cell

'2.3.2.6. Hérédité. - |-

~ généralement pas ce que c'est 'HTA-et/ou le diabéte.

-figureront ici qu'a tltre lndlc?—]ltlf

i
!
1

]

i observé pér MANIKASSE au

. Ceci peut s'expliquer par Ie'grand nombre de DNID dans |

12).

L Sl nous ut|||sons Ia classmcatlon de IOMS selon I'age, nous obtenons

% de diabétiques

128,75 % un diabéte du sujet agé ( avec une predom|nanc= masculine, ce quin'est - - -

" pas le cas dans notre. etude )- _ ' : C

- “"Ces taux, comparables au notre conflrment les données de la littérature 'selon
. Iesquelles Iassomatlon HTA dlabete a une predllectlon pour les sujets 4gés.

le diabéte a été découvert

Niger (20 % des sujets). - -

otre série; le DNID

pouvant étre longtemps a-symptomathue et souvent néglige a tort. -

L’absence de significativité stat|st|que entre ces deux type
DNID. : i

diabéte et 1 cas d’antécédeht familial d’association HTA-d

i

Signalons cependant que les résultats: obtenus sont-a app
vu que le recueil des antecedents n’est pas tache facile :

2.3.2.7. Dyslipidémies.

Mis a part les facteurs de: rlsques cardlovasculalres C|tes

Ea notion familiale de diabé,te a été notée dans 11,6 % des cas et ceci sans
. différence statlsthuement significative entre les deux types de diabéete DID et DNID=. .. -

(p=0,28).

s de diabéte est contraire “

| s
~aux données de la I|tterature ou la notion* fam|||ale de diabéte est plus elevee pour Ie---‘ '

“Nous n'avons pas noté de notion farhil_iale d’association HTA- diabete ni d'HTA. A
Par contre, dans la série deI MANIKASSE au Niger, 2 cas d'antécédents familiaux de |

iabéte ont été signalés.

: L’absence de notion familia e de HTA dans notre série peut s’expliquer par le fait
-que 'HTA est une comphcatlon dégénérative du diabéte.

réhender avec prudence, .. . -
es patients ne sachant

Ies dyslipidémiesn_e_ '



- "Nous n'avons pas note d hyperllpldemle (n=3).

"

.. carnon.recherchées: chez ! ensemble des patients.

33

(%]

' .Nous avons note un cas d’ hypertrlglycerldemle (n=14); ceu'x cas
-d hypercholesterolem|e totale (n=18). N P

"Ce travall retrospectlf ne nous a pas permis de conclure quanf’ aux dyslipidémies,

Ceci dénote Pnsuffisance de nos bilans diabétologiques (| cert:afir_)eme'ﬁrft en rapport
_avec le niveau de vie somo econorruque des malades) o

' _2 3.3. ETUDE DES ANTEC‘EDENTS
2 3 3.1. Anclennete du dla'bete

39,9 % de nos malades ont}eu un diabéte dlagnosthue depws moms de 1 an.
La plupart de nos malades ont eu un diabéte evoluant depws moins de 5 ans
(62,5 % ). __—
Ce taux baisse si blen .qu'on.ne retrouve plus que 186, 0% desmalafdes.pour la
tranche de 10 ans ou plus - '
-Ceci peut s exphquer par la
- l'espérance de vie. "

mortahte accrue de I assocnatloh.HTA-diabéte et par
L’age du diabéte n'a, pu étre déterminé dans 10,7 % des ces.

!
|

L anmennete moyenne du diabéte a été de 4 7 ans.

MANIKASSE * observe un taux de 40% pour la tranche d= 0a4 ans, L'age du
- diabéte étant mconnu dans 22 85 % des cas. '

l‘
I

|

Tableau 2.XXXIl.- Aﬁeienneté du diabéte en Afrique.

Auteurs " : ‘ Pays | 0-4ans | 5- 9ans | -10 ans ou
AR C plus
I o
LOKROL! 0 |Ccote 702% | 149% | 149%
o divoire | N
MANIKASSE 53}? Niger | 40% | 17,14% | 19,89 %
TCHOMBOU * | [Mali 626% | 107% | = 16,0%

() Notre étude.
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Dans Ia série de LOKHOU \70 2% des dlabethues hypertendus ont un dlabete de
decouverte recente de monr sde5 ans 4

Les travaux de LOKROU de MANIKASSE etle notre. sont'en accord avec Ies L | o

- donnees de la littérature se; on lesquelles 'HTA est plus ffequente chez les
dlabet|ques (DNID en partl‘,uller ).dont. Ie ‘diabéte est de. decouverte récente .- .
Dans la série de VERGNE, |on observe untaux de 17 %o pour la tranche d'age de 0.«

a4danset10 % a 30 ans; a'llors qu'a 30 ans ni dans la série de MANIKASSE, ni dans
la notre on a observé de cas. On peut-expliquer ceci par un diagnostic tardif, une

prise en charge mal adapte:: e ne permettant pas d’ aIIonger la survie du patient. A

cela, il faut ajouter 1! esperance de vie faible en Afrique.

2.3.3.2. Relation HTA-dlab‘ete dans le temp -

Dans 31,2 % des cas le dlabete a été decouvert avant 'HTA contre 30,4 % de
précession de la maladie hypertenswe Les deux affectlons ont été diagnostiquées
simultanément dans' 24,1 % des cas. . : . '

_ -La notion generalement adrmse selon laquelle le diabéte precede et favorise

~ I'éclosion de 'HTA ne.se confirme pas i¢i. En effet, la plupart de nos malades sont .
DNID; le DNID pouvant evo'luer a bas bruit et n’atre révélé qu’au cours d’un bilan
d’'HTA. L'HTA pouvant étre asymptomanque oun entramant que des malaises
mineurs, les deux affectlons seront dlagnosthuees concorTmtamment lors d'un bilan -
de santé. . ' 3 :

1
|
'

2.3.3.3. Sexe et type de dh|abete
Le DNID a represente 56 2 i contre 43,8 % de DID. f
i'

La prédominance du DNID observee ici est habltuelle CeCI est également confirmé - o

par I'étude de MANIKASSE (83,73 % de DNID pour 6,25 % de DID ).

2.3.4. ASPECTS CLINIQUES.

Les caractéristiques. cI|n|ques sont comparables a ceux rencontres chez le non
diabétique. | | %

ST q - : v
2.3.4.1. Mode de dé'cOuver!te :

LLa découverte systemathue de Ia maladie hypertensive a ete notée chez 66,0 %
des malades. MANIKASSE ‘trouve un taux plus falble (20 ‘% ).

Le reste des malades a presente une symptomatologle cllplque superposable a ceIIe
des non-diabétiques‘avec: Ie couple céphalées/vertiges en; premiere ligne ( 100 %
des sujets symptomathues ) suivi des troubles visuels-( 55 3 %, sans que nous
pmssmns les rapporter ech hswement a I HTA) et des‘ acouphénes (39,5 % ). -

]‘t o by
»
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" L’'absence d'une symp,tbfha_’tOIOgie particuliere a été notée également par
. MANIKASSE et LOKROU. '

Cette étude nous rappe‘I‘Ie la pfise systématique de la TA lors des consultations

- diabétologiques car 66,0 % de nos patients sont asymptomatiques.

Lé diabéte a été de dé’ébuvérie systématique dans 50,0 % des cas. Ce téuvxfiest
aussi celui de 'HTA sur diabéte déséquilibré. '

Les signes du diabéte ont été sans particularités comme le montre la figure 5.

Les signes classiques du diabéte ont été retrouvés : Le syndrome polyuro-
polydipsique a été retrouvé chez I'ensemble des patients symptomatiques suivi de
I'amaigrissement et de la polyphagie. L'amaigrissement peut n’étre cependant pas
toujours lié au diabéte. .

L’'absence de particularités cliniques du diabéte a été également signalée pér
LOKROU et MANIKASSE.

2.3.4.2. Tension artérielle.

L'HTASD a été |la forme clinique la plus rencontrée ( 89,3 % contre 10,7 % de
HTAS).

L'HTASD atteint le plus souvent les femmes 4gées de 50 ans ou plus ( 43 cas soit

68,2 % ) que les hommes de la méme tranche d’age (.28 cas soit 31,7 % ).
Nous avons déja signalé que la prédominance féminine n'était pas retrouvée par
tous les auteurs.

A l'admission la TAS moyenne a été de 178,7 + 3,2 mmHg et la TAD moyenne de
102,7 + 16,3 mmHg.

Ces chiffres tensionnels trés élevés sont comparables a ceux obtenus par LOKROU
en Cote d’lvoire ( TA moyenne : 18,3/10,6 cmHg ) et de MANIKASSE ( TA moyenne:

17,09/9,97 cmHg ).

Le contrdle rigoureux de la TA s’avére encore une fois de plus nécessaire.

, .
L'absence d’hypertension artérielle diastoliquenest pas étonnant car, la plupart des
hypertendus sont HTASD " ot de plus nous n'avons pas toujours disposé des
chiffres tensionnels du diagnostic.

Nous n’avons pas observé une répartition particuliére des deux types de HTA par
rapport aux deux types de diabéte ( p=0,44 ).1l en a été de méme pour les types de
diabéte quant a la gravité de 'HTA. ‘ _

Noltong enfin 9ve dans le service de médecine )en e ﬁ"“ Cancerne

\e Q\iﬁ\oé{'ic\\)e., Ce n'es'\'clvlef’\ 189 que \a e/Cl‘h‘(Hcm ée, @nensus de
VHTA chez le &Abéﬁctue (>/f“—tO/ 90 """"‘nﬁ) a rcmrlqcé \a c\qssfclue
définiton de VHTA (3 165/95 mm e )-

. -63- g
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2.3.5. ASPECTS PARACLINIQUES. .
2.35.1. BIOlOgI
a. Glyc_emle ar admis_sion.'

Cent trois (103) maladés-ont eu une glycémie & jeun & 'admission.

Le taux-moyen de egCémie a jeun & Padmission a été de 13,7 + 5,6 mmoll. "
Le niveau moyen de glycémie a jeun chez les DID a été de 13,4 + 6,6 mmol/l.
Celui des DNID a été de 14,0 + 5,3 mmo/l.

La plupart de nos malades (76/112 soit 73,8 % ) ont une glycenne ajeun a 10
mmol/l ou plus avec un maximum a 32,9 mmol/l. :

LOKROU et al. ont trouvé dans leur série un niveau glycemlque moyen a Jeun de

15,8 mmol/l.
Le taux moyen de egcemle a jeun dans la série de MANIKASSE a été de 12, 56

mmol/l.

Notre niveau glycemlque moyen éleve dénote le mauvais equmbre glycemlque de
nos malades. _

L'HTA semble survenir sur un diabéte déséquilibré.

Nous n’avons pas noté une différence significative entre 'HTA Iégére ou modérée et
I'HTA séveére ou trés sévere pour les glycémies de moins et d'au moins 7,8 mmol/l - -
(p<0,20).

b. Protéinurie des 24h.

Les résuitats que nous avons présentés reposaient sur le dosage des protéines -
portant sur un seul échantillon d'urine des 24h ( et non sur 2 ou 3 échantillons, la
protéinurie ne devant étre affirmée que si 2 dosages ont un taux supérieur a la
valeur physiologique admise ).

Nous avons néanmoins utilisé la classification de consensus ™

- Normoalbuminurie : < 30 mg/24h ( <20 pg/mn ) sur 2 ou 3-échantillons d’urines.
- Microalbuminurie : 30-300 mg/24h (20 - 200 pg/mn ) sur 2 ou 3 échantillons

d’'urines. _
- Macroalbuminurie : >3OO mg/24h (>200 pg/mn ) sur 2 ou 3 échantillons d'urines. .

Les travaux de MOGENSEN * ont établi que la micro albuminurie prédit aussila
survenue d’une urémie chez le DNID (type Il ). Mais les mécanismes sous- jacents

-entre la microalbuminurie et la nephropathle diabétique sont moins clairs que dans -

le DID (type ). : )
La présence dé 'HTA a falt que nous avons considéré la protelnune comme temoun k

a la fois d’'une attelnte glomerulalre diabétique et hypertenswe

<64~



La survenue d’'une protéinurie est fréquente au cours d’une insuffiSancefcardiaque i
ou d’'une.infection urinaire.

Pour lier la protéinurie & la nephropathle diabétique et hypertensive, nous avons

- exclu. les sujets micro ou macroprotéinuriques insuffisants cardiaques et /ou
présentant une infection urinaire (20 cas ) avec tous les risques que cela comporte
ces patients pouvant avoir une néphropathie.

Finalement, des 86 sujets ayant uné protéinurie, seuls 77 ont été retenus pour cette
variable. 35 patients ont été considérés comme porteurs d’une atteinte’ glomerulalre
(soit48,6 % ):5 mlcroalbumlnurlques et 30 macroalbuminuriques. -

Ce taux trés élevé est le témoin d’'une hyperglycémie chromque donc d un mauvais
contrdle egcemlque B

Ce taux déja trés alarmant, le serait davantage si 'on effectuaitle dosage de la
microalbuminurie par-la méthode de 'ELISA ou Néphrélométrie laser( car notre taux
actuel n'est que la partie visible de l'iceberg). Ce dosage néphrélométrique de la
microalbuminurie s’avere d'autant plus important que la microalbuminurie est
corrélée avec une. mortallte et une morbidité cardiovasculaires accrues: chez le
diabétique hypertendu

La survenue d'une protemurle chez un d|abet|que hypertendu modeéle la prlse en
charge. En effet :

- L'insuline est nécessaire a ce stade, de fagon a réduire la progreSSIon des
complications notamment oculaires et vasculaires.

- Le rétablissement des chiffres tensionnels vers la normale passe par les
associations therapeuthues ( Aucune classe médicamenteuse antlhypertenswe
n'est contre-indiquée a priori ).

- Les éléments de surveillance devraient étre : Contrdle strict de la TA7 Surveillance
fréquente du poids, de la kaliémie et de la créatininémie / Apport alimentaire
hyposodé, normoprotidique en I'absence de troubles trophiques cutanés /
Explorations cardiaques.: Echographie, scintigraphie d'effort, Holter, ECG,
coronarographie / Fond d’oeil deux fois par an.

L'autre importance du dosage de la microalbuminurie réside dans le fait que décelée
tot, la néphropathie diabétique peut étre retardée dans son évolution.

Utilisant la classificatiohgénéralement admise, nous dirons que :

- 6,9 % ( 5/72 )de nos malades ont eu une néphropathie débutante (- protéinurie
comprise entre 30 et 300 mg/24h ).

-La nephropath|e patente a été observée dans 41,7 % ( 30/72 ) des cas

( protéinurie supeneure a 300 mg/24h ).

Au nger, des 42 pa'tlents pris en compte pour cette variable dans la série de
MANIKASSE, 35 ont eu une protéinurie anormale soit un taux de 83,33 %.
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c. Créatininémie.

A I'admission, 95 malades ont eu un dosage de la créatini_ne sanguine.
Le taux moyen de créatininémie & 'admission a été de 16'4 8 +210,5 mmol/l.

45 malades ont eu une créatininémie superleure a 125 mmoI/I( 47,4 %

d’hypercréatininemie).
Le taux moyen de créatininémie chez les malades hypercreatlnmemlques a été de

253,4 + 271 ,8 mmol/l

La creatmlnemle étant le reflet fidéle de la fonction rénale, nous pouvons dire que
47,4 % des malades ayant fait le dosage de la créatinine avaient déja une atteinte
rénale & 'admission.

C’est donc dire que nos malades présentaient déja des comphcatlons a admission.
D'oul l'intérét d’un diagnostic précoce en vue d’une prlse en charge efficace et
rapide.

Au Niger; MANIKASSE constate 48,52 % d’hypercréatininémie (n=68 ) avec un
taux moyen de créatininémie chez les malades hypercréatininémiques de 350,37 +
350,37 + 272,66 mmol/l. Le taux moyen de creatlnmemle est de 220,719 + 227,799
mmol/l. :

d. Cholestérolémie totale.

Seuls 18 malades ont eu un dosage du cholestérol sangui’n total ( 10,0 % ).

Nous avons noté 2 cas d’hypercholestérolémie totale. ‘Quatre malades ont eu un
dosage du HDL-cholestérol dont deux présentaient un nsque d'athérosclérose
éleve.

Nous déplorons que ces examens ne soient pas systématiques, étant donné le
risque cardiovasculaire lié a 'nypercholestérolémie.

En effet, au- dela de 2g/I une élévation du cholestérol de 0,5 g/l augmente le risque
cardiovasculaire de 30 %%, et une élévation du cholesterol de 1% accroit le risque

vasculaire de 2 % *.
Ainsi, il est preconlse chez les patients hypercholesterolemlques d'abaisser leur

cholestérolémie a 2 g/I.

Bien que le dosage du cholestérol total n'ait pas été fait chez un grand nombre de
malades, I'hnypercholesterolémie n'en demeure pas moms un facteur de risque
cardiovasculaire négligeable : 2 cas/18.

‘Au Niger, 'hypercholesterolémie représente 10,95 % des facteurs de nsques cardio-

vasculaires .14,18 % des sujets ( 8/56 ) ont une hypercholesterolemle

En Cote d'lvoire, LOKROU et al. * observent 4 cas d hypercholesterolemle dans leur
série de 93 malades. L’ hypercholesterolémie représentant 36,3 % des facteurs de
risques associés a I'HTA.
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Notre taux faible semble Ile au falt que le dosage du cholestérol sangum n'est pas
étendu a tous les malades

e. Trlglvcerldemle

Le dosage des trlglycerldes sanguins n'a ete effectue que chez 14 patlents
Un cas.d’ hypertnglycendemle a été noté.

Ce dosage devrait faire partle des examens b|o|og|ques du diabétique hypertendu
vu le risque cardiovasculaire.

En effet, 'hypertriglycéridémie, anomalie lipidique la plus fréquente dans la
population diabétique ( 30 440 % ) est la plus corrélée a la survenue de
complications cardiovasculaires et reste prédictive du décés coronarien.

Signalons les resultats du nger : 35,9 % des sujets ont falt le dosage des
triglycérides sanguins. L’hypertriglycéridémie a été observée dans 17 cas/51 et
représente 24,65 % des facteurs de risques cardlovasculalres associés a I'HTA-
diabéte.

2.3.5.2. Ophtalmoscom. ’

Sur le total des examens du FO effectués ( 75 cas soit 67 % des malades ), nous
avons noté 50 cas de rétinopathie, soit un taux de 66,7 % des malades ayant eu un -
examen du FO.

Ces rétinopathies se répartissent selon le sexe sans différence significative

( p=0,10 ).l en est de méme pour la répartition des malades atteints de rétinopathies
par type de diabéte ( p=0,32).

Le taux tres élevé de rétinopathie traduit une fois de plus I'équilibre glycémique
précaire des malades.

LOKROU et al. ont ohservé dans leur série 9/93 cas de rétinopathie ( 22,5 % des
complications spécifiques a 'HTA).

Au Niger, MANIKASSE a observé 64 % de rétinopathies.

VERGNE en France a trouvé un taux de 71 %.Ce taux trés élevé est lié aux
techniques sophistiquées de 'examen ophtalmologique des malades, ce qui n’est
pas le cas dans notre etude ou nous nous sommes contentés de 'ophtalmoscopie

directe.
2.3.5.3. ECG.

Des 68 sujets qui ont fait 'TECG ( 60,7 %), nous avons dénombré 33 DID et 35 DNID.

46 patients ont eu un ECG normal.
L’HVG a été retrouvé 14 fois soit 20,6 % ( dont 7 chez les DID ).
Des 14 patients ayant une HVG 3 ont fait une échocardiographie révélant une

myocardiopathie.

L'HVG a occupé 52,5 % des cas dans la série de MANIKASSE.

Notre taux modeste est lié au fait que 'HVG a été évaluée a partir de 'ECG qui est -
moins sensible que I’ echocardlograpme utilisée en plus dans la série de
MANIKASSE. : ,
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Les signes electrlques ( Indice de Sokolow ) ont une specmcne a 90 % mais une
sensibilité medlocre L'echocardlographle a une excellente sensibilité et
spécificité *'. De. plus, -dans notre série, nous avons un taux faible d'IC.

- L’HVG, témoin du retentissement de 'HTA systémique sur le myocarde a une
signification particuliére chez le dlabethue Son eX|stence est assomee a un risque
. .accru de mortahte cardlovasculalre (x2)? o

Nous n'avons pas note une relation sngnlflcatlve entre le type de dlabete et la notion
d'HVG.- : .

Les autres signes electrlques ont été:

- 3 cas de bloc debranche ( dont 2 blocs de branche complets et un bloc de branche

droite ).
-3casd lnfarctus du myocarde dont nous savons qu'il peut étre cllnlquement
silencieux.Ceci nous rappelle que 'ECG devrait étre- systématique et régulier.

2.3.5.4. Radiologie.

Les cardiomégalies observees se répartissent de fagon ldenthue entre les deux
types de diabéte.

2.3.6. ETUDE DES COMPLICATIONS.

Des 112 malades de:I"éijde, 92 présentaient au ;moinsl uné.complication (82,1 %).
Ce taux est plus éleve que celui obtenu par LOKROU et al. (70,9 % ).

2.3.6.1. Complicatiohs non spécifiques et spécifiques a I’HTA.

53,6 % de nos malades ont présenté au moins une compllcatlon non spécifique a

'HTA.
78,6 % ont presente au moins une complication spécifique a 'HTA.

Ces taux sont respectivement pour LOKROU 60,6 % et 39, 4 % et pour MANIKASSE
49,69 % et 50,31 %.

Nos taux élevés posent le probleme de la PREVENTION.

Nous n’avons pas noté une différence significative quant a-la répartition de ces
complications-par rapport au type de diabéte ( p=0,79). -

Le dénombrement deces complications en fonction du type de diabéte n'a apporté
aucune information dans notre série : Les DID n’ont fait plus de complications ( ni
spécifiques ni non spécifiques ) que les DNID. Cela pose le probléme de la prise en
charge thérapeutique des DID car I'insulinothérapie est supposée protéger des
complications. D’autre part, cela souligne une fois de plus le mauvais équilibre .
glycémique chromque ‘de rios malades.
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Contrairement & nos résultats, MANIKASSE au Niger * a-observé que les DNID
faisaient plus de complications ( 85,13 % ) que les DID. Cette différence semble liée -
a I'échantillon. En effet, des 70 SUJe’[S pris en compte pour cette variable, 5 étaient
- DID et 68 DNID.

| ~ 2.3.6.2. Complications non sgécifigues a I’HTA.

» Dans notre etude les compllcatlons non specmques al'HTA ont ete rencontrées

~ chez 88 patients soit 78,6 %des malades.
- Ce taux est largement supérieur & ceux de LOKROU et de MANIKASSE.

Ces complications ont été dominées par les infections ( 47,9 % des complications
non spécifiques a I'HTA) suivies de neuropathies (42,2 % ).

Dans les travaux de LOKROU et de MANIKASSE, les complications non spécifiques =
~ al'HTA représentent respectivement 39,4 % et 50,31 % des malades ).Nous

trouvons également ici les infections en premiére ligne ( 65,5 % des complications
non spécifiques a I'HTA dans la série de LOKROU et 53, 75 % dans la série de
MANIKASSE ).

Le taux élevé d'infections chez le diabétique est bien connu. Il est di & un mauvais
équilibre glycémique et a une baisse de I |mmun|te a médiation cellulaire entrainant -
~une sensibilité accrue aux infections. )

L'infarctus du myocarde qui représente une.proportion non des moindres dans la
série de LOKROU ( 15,4 % des complications non spécifiques a 'HTA ) a une place
moindre dans la série de MANIKASSE (1,25 % ) et dans la notre ( 1,6 % ).

Notre étude confirme le fait signalé par PICHARD et al. ** que I'insuffisance
coronarienne et l'infarctus du myocarde sont rarissime au Mali. Cela peut étre
également di a une exploration insuffisante.

Tableau 2.XXXIIl.- Fréquences comparées des compiications non spécifiques a
I'HTA.

3

Complications LOKROU ¥ MANIKASSE * |TCHOMBOU*

Céte d’lvoire Niger Mali

39,4 % 50,31 % 78,6 %
Infections 65,5 % 53,75 % 47,9 %
Neuropathies - 27,50 % 42,2 %
Comas 19,2 % 6,25 % 5,7 %
Artériopathies - 11,25 % 2,6 %
Infarctus 15,4 % 1,25 %: 1,6 %

*) : Notre étude.
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2.3.6.3. Comgllcatlons sgeclflgues a I HTA

60 SUJetS sur 112 ont presente au moins une comphcatlon specn‘lque a ¥ HTA soit --
53,6 % de nos malades :

La rétinopathie a été la compllcatlon specmque la plus observee (61,7 %) suivie de
'IC (19,18 % ), de IAVC et de I'IRC ( respectivement 12,3 % et 6,2 %)

Tableau XXXIV.- ﬁéduenc’es comparées des complications spécifiques,vé PHTA.

7 |LOKROU® MANIKASSE ® | TCHOMBOU *
Complications - : S
- | Cote d’lvoire Niger Mali
60,6 % 49,69 % 53,6 %
Rétinopathies 225 % 40,50 % 61,7 %
Cardiomégalie : 5% 6,25 % 19,8 %
AVC 47,5 % 11,25 % 12,3%
IRC 25 % 47,77 % 6.2 %

(*) : Notre étude.

Les complications specmques al HTA sont dans l'ordre de 60,6 % en Céte
d'lvoire *° et de 49, 69.9% au Niger *

Le taux d’AVC est trés élevé dans la série de LOKROU anrs que le notre est
.comparable a celui obtenu par MANIKASSE.

Nous avons observe un taux tres faible d’IRC bien que nous ayons le taux le plus
élevé de retlnopathles )

Nos taux élevés traduisent le trés mauvais équilibre glycémique de-nos malades et
posent le probléme de PREVENTION encore une fois de plus. ‘
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- »2 3. 7 ASPECTS THERAPEUTIQUES

,"2 3. 7 1 Asgects sgeclflgues de la prise en charge des dlabétlgues au Mal

En service: de medecme mterne tous les malades sont m|s al reglme pour

dlabethue éen fonctlon de Ieur état pondéral determlne a partlr de la formule de

Lorentz.
Ainsi, trois reglmes bases sur la mesure des ahments a lngerer 'sont établis Reglme ’

pour diabétique maigre-ou de poids normal, régime pour dlabethue gras et reglme
pour dlabethue obese ( voir fiches de régimes en annexes )

Les DID sont.d’ emblee soumis a une msulmotherapue dont Ia ‘spécificité est la - ‘
suivante : les malades sont. équilibrés pendant quelques jours par l'insuline ordinaire
(3 lnjectlons par ]OUI‘ ) puis le relais est pris par TIPZ ( Insuhne Protamlne Zinc).

L’ exercme phyS|que ne semble pas faire partie de I arsenal therapeuhque

La surverllance est falte par des bandelettes réactives (quand elles sont d|spon|b|es),
une fois'par jour a la recherche de la glycosurie et de la cétonurie. .
La egcemle falt I objet dans le meilleur des cas d un dosage blhebdomadalre

C est dire donc qu’ ur| parfalt équilibre glycemlque ne peut étre obtenu dans ces
conditions. '
Le taux eleve des comphcatnons de notre étude corrobore ce constat

Le second probleme. est somo-economlque. En effet, la plupart des malades ont un
niveau socio-économique bas. Il est évident que le régime alimentaire et I'insulino-
thérapie posent probléme: Ce qui fait qu’un traitement n’est jamais bien suivi en
raison de nombreuses contraintes ( Financiéres, sociales, alimentaires ). Ainsi, il y
a rupture fréquente d'insuline ou d’antidiabétiques oraux, Ie non rspect du reglme le
malade ne pouvant's offnr un plat a part).

Notre etude a révélé que seuls 49 patients ont été soumis§ a une insulinothérapie
définitive ( 43,7 % des malades ) alors que tous les diabétiques hypertendus
devraient étre mis a une insulinothérapie le plus tét possible de fagon a retarder les

complications. -
De plus I'on sait que 'HTA expose le dlabethue a des comphcatlons

(cardiovasculaires en partlcuher ) méme dés le stade de debut
Le reglme dlabethue a été prescrit seul dans 32 cas ( 28, 6 % )-

Les b|guan|des ont ete prescrit dans 26 cas ( 23 2% ) et Ies sulfam|des a
hypoglycemlants chez 4,5 % des malades.

L’adjonctlon d’|nsuI|ne a ete faite selon Ies besoms tous Ies malades etant au B
reglme ‘ ‘
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2 3. 7 2 Traltement de I’ HTA

Les dlfferentes classes de medlcaments antlhypertenseurs sont d|spon|bles Ma|s vu
~le:niveau socio-économique bas, pour prétendre une prise-réguliere sans .
mterruptlon les-antihypertenseurs centraux sont prescrits, car- dlsponlbles a momdre-

‘_,,____frals en DCI( Dénomination commune intérnationale’). " .

Le reglme éstici egalement trés difficile-a. suivre non’ seulement pour les ra|sons que’
‘nous avons évoquées mais également-trés difficile & supporter Ie malade étant anrs '

' sous un reglme double : Hyposodé et diabetique.

Les patlents dlabethues hypertendus constltuent un groupe d age mr, la maladie.
“les surprend alors que leurs activités sont: ‘déja réduites et ils doivent s’adapter a un
- remaniement plus ou moins profond de- leur existence: L’lmpact psychologlque est
tres |mportant ' : i ,

43 pat|ents ont ete soumls aune monotheraple (38,4 % ) et 69 a une polythérapie
(61 6 %) cil

La monotheraple a ete dominée par les antlhyertenseurs centraux V|ennent ensuite
“-le régime- hyposode et les diurétiques. Un-antagoniste: caIC|que a ete utilisé 4 fois.

T Un IECA n'a ete utilisé qu’une seule fois!

La polytheraple a été dominée par I’ assomatlon anhhypertenseur central avec
adjonctlon de régime hyposode et/ou de diurétique. :

- Les IECA ont été utilisés en association avec les dlurethues et/ou avec le régime
hyposode dans 3 cas.seulement. : e

- Dans.tous Ies cas, la tendance thérapeutique a été domine‘efpar les
- antihypertenseurs centraux ( 65,1 % de la monotheraple et 75 4 % de la
polytheraple )

238. ASPECTS EVOLUTIFS.

la TA a été normallsee a la sortie dans 87 5 % des cas. - :
~ Un bon équilibre glycémique ou un équilibre moyen ont ete obtenus dans 99/112

‘cas soit 88,4-%:
. Un desequmbre glycemlque persistait dans 13/112 cas ( 11 6 %)

L’equullbre de ia TA en fonction de I obeS|te et du type de dlabete n 'a offert aucune
partlcularlte

Létude de.r equmb're de la TA & la sortie en fonction de la médication de 'HTA et de
-I'équilibre du diabéte laisse croire qu'avec un bon équilibre: glycemlque les

- antiiypertenseurs centraux en mono- ou en polytheraple permettent de regulanser
Ies chn‘fres tensmnnels S R




Les autres classes d’ antlhypertenseurs peu utilisées n’ont pas permis une.
conclusion. - _

Slgnalons cependant que les IECA ont’ permls un bon equmbre tensionnel quand
réquilibre glycémique était bon.

Certes, les antihypertenseurs centraux permettent une régularisation de la-TA; mals* —
- ne sont pas adaptés au diabétique. hypertendu Les principales reproches qu’ont

leur fait est d’entrainer ou d’aggraver I'impuissance sexuelle et 'hypotension

* orthostatique. De plus I'un des objectifs de la prise en charge du diabétique

hypertendu est de préserver le capital vasculaire et de retarder la néphropathie
diabétique, d'ou l'intérét des IECA. -

Enfin, nous avons relevé 7 déceés soit 6,2 % des cas.

Dans la série de LOKROU %, 11 malades sont décédés ( 11,8 % ).L’AVC a été la
cause premiére de ces décés (27,2 % ). :

" MANIKASSE ® a relevé 40,35 % de décés dans sa série de 80 cas. La principale
- ~cause de déces a éte I''RC (34,72 % ).

o
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24.1.CONCLUSION. . .

La prévalence de |assocnat|on HTA-dlabete au Mali estlmee a 16,7 % concorde _
avec celle des autres pays afrlcalns : R e

L'HTA surwent sur tous les types de diabéte.

Elle a une_-predﬂeehon pour les diabétiques 4gés DNID, de sexe féminin. A
La précession .du diabéte .n'f'e'st pas retrouvée. o o

L'HTA semble survemr sur un dlabete desequmbre

Le facteur de rlsque cardlovasculalre le plus fréquent est I obesute

Le tableau cllmque de la maladle hypertenswe du dlabethue est cIaSSIque‘et' ne.'
différe pas de celui du non dlabethue L e

La forme cI|n|que de Ia maladie hypertensive la plus observée est THTASD. -. -~ ..

Les comphcatnons observees specmques et non spécifiques a I'HTA sont domlnees3- :
respectivement par Ies |nfect|ons et les rétinopathies. - LD

Le traitement de I’ assomahon HTA dlabete doit tenir compte de I'HTA, du dlabete et '
des complications. , :
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4 Aux’ malade's-‘

- Accepter Ieur maladle car l HTA-diabéte n'est pas une fatalrte

- Relever le defr de Ia bonne observance therapeuthue et de la surverllance

Aux gratlclen

- Prlse de la TA regulrere chez le drabetrque

-Le drabete ne d0|t pas etre considéré comme une pathologre rsolee Une strategre .
de prise en charge adaptee devra englober r ensemble des affectlons et facteurs de
risque assomes ‘ : S

- 'PRE_VENTION_"des’_c,_Orn;pIic_»avtlions.

Aux autorités ':'

- La création d'un centre pIurrdrscrpIrnarre anti-diabétique dont la mission sera le -

- dépistage et la prrse en charge du diabétique y compris I assrstance aux

diabétiques.

- Rendre I’ rnsulrne et les antr-drabetrques oraux accessrbles a tous Ies dlabetrques
(dlsponlbleseta morndre cout) Tl
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ANNEXES. |
A1.Fiche d’enquéte.

|
i
!

1

ASSOCIATION HTA-DIABETE

:
\
!

| FICHE D’ENQUETE.
|
Q1IN /] /. J {QZ}Aée //J/  {Q3}Sexe /J {Q4} Ethnie /_/
{Q5} Statut matrimon'i‘al /_/ {Q6} Profession /_/ {Q7} Résidence /_/
 ANTECEDANTS

\ ,
{Q8} Crampes /_/ {Q9} Alcool /_/ {Q10} Tabac /_/ {Q11}Maladie rénale /_/

{Q12} Sédentarité | 1/ {Q13} Oestroprogestatif /_/

| -
{Q14} Notion familiale de HT /_/ {Q15} Notion familiale de diabéte /_/
|

CLINIQUE

\
i
..........................................................................

{Q17} Mode de découverte de HTA/_/  {Q18} Mode de découverte du diabete /_/

{Q16} Motif de consultation

{Q19} Acouphénes /_/ | {Q20} Céphalées !/ {Q21} Vertiges /_/
’ ,
{Q22} Troubles visuels /_/ ‘ {Q23} Asthénie /_/ {Q24} Palpitations /_/

{Q25} Dyspnée/_/ {Q26} Polyurie/_/ {Q27} Polydipsie /_/ {Q28} Polyphagie /_/
{Q29} Amaigrissement /_/ '

{Q30} Infections----=======sesmmmmnmammmm e S
{Q31} Etat pondéral & I'entrée /_/

{Q32} TAS couché mmHg 1311 {Q33} TAD couché mmHg / / /_/

{Q34} TAS debout mthg s {Q35} TAD deboutmmHg /. / //
{Q36} Type de HTA /_';/ {Q37} Gra'vité de HTA /_/
{Q38} Glycémie a I'entrée mmol/l /_/_/_/_// o

{Q39} Precession en années  /_/ {Q40} Type du diabéte /]
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M

COMPLICATIONS
a. Métabolisme.

!

{Q41} Glycosurie a I’éntréé I/ {Q42} Acétonurie a :I’entrée /_/
{Q43} Coma acidocétosiqdé /_/ {Q44} Coma hypoglycémique /_/
{Q45} Coma hyperosmola}irg’e I/ {Q46} Coma lactique: " I/

b. Oeil.

{Q47} Examen ophtalmolbg;ique et FO----m-mmmmmemmecee T BT EEREEE

c.Foie

{Q48} Hépatomégalie I {Q49}RHJ /1
{Q50} Azotémie a I’entrée'ep mmol/l [/ 1/ 1/ o
d.Rein.

{Q51} Oedéme du visage /./  {Q52}OMI [/  {Q53} Givre cutané  /_/

e. Pancreas.

{Q56} Echographie pancréatique /_/ {Q57} ASP o
{Q58} Amylasémie u/l. | [ 111/ {Q59} Amylasurie u/l 111/
f.Poumon.
{Q60} RX thorax --------- e mnae e e e ommamtereemmnnnnnnnnnnn e SEE—

{Q61} Rales I/

g-Coeur-Vaisseaux-Cerveau.
5 I
{Q62} Pouls a l'entrée / /V_/  {Q63} Pouls radial/fémoral/pédieux droits /]

{Q64} Pouls radial/fémeral/pédieux gauches [/
{Q65} Eclat de B2 /] é {Q66} Bruit de galop | /_/ {Q67} Epistaxix /_/
{Q68} Artériopathie.  // | {Q89) Angor I/ {Q70}OAP [/
@Q711}IC /4 (arzAve /]
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h. ECG.

(@< I =1 0] C S ——

i. Neurovéqgétatif.

|
{Q74} Presthésie /_/ {Q75} Incontinence urinaire /_/ {Q76} Impuissance sexuelle /_/

{Q77} Hypotension bf{hostatique /1 {Q78} Diarrhées motrices /_/

{Q79} Gastroparésie /_/ {Q80} Amyotrophie /_/ {Q81} Mal perforant plantaire /_/

i. Autres éléments biologiques.

]
{Q82} Cholestérolémie totali’e g/ /_/_/ 1  {Q83} Triglycérides (mmol/l) /_/ [/ [/

{Q84] Lipides totaux (g/l) ' /17 {Q85} Acide urique (umol/l) /_/_/ /[ /

{Q86} Calcémie (mmol/l) /11 ]/
TRAITEMENT

Q87} Traitement du diabetet---------- e e e |

EVOLUTION

{Q89} Equilibre du dia:béte ala sortie /_/ {Q90} Controle HTA a la sortie  /_/

{Q91} Pathologies associést----- T - -

{Q92} Traitements @SSOCIES| ~=-=n=msmx=mrnmmmmmmmrmer e

{Q93} Durée de I’hos:pitalisation enjours/ /[ /
{Q94} Catégorie d’hoSpitaIiéation /_/
{Q95} Decés /_/

{Q96} Causes de UECES --==rmmnmmmmmmmmmmm oo oo
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A2. Fiche de régime pour diabétique obése.
- ‘.i

| _
REGIME POUR DIABETIQUE OBESE.

( Appliééble aux diabétiques ayant une surcharge pondérale supérieure & 20 % ).

. LISTE DES ALIMENTS CONSEILLES ET DECONSEILLES.

. ALIMENTS INTERDITS.

Banane plantin - Avocat - Huile - Pate d’arachide - Créme - Lait condensé sucré -
Gateaux secs - Pains d’épice - Pétisseries - Fruits secs(dattes) - Appéritifs - Miel -
Confiture - Bonbon - Chocolat - Fruits au sirop - Jus de fruit - Boissons sucrées
Coca-cola, limonade, Fanta,|tonic, biére) - Sirop - Médicaments sucrés.

Il. ALIMENTS A MESURER.

3 REPAS TYPES REGULIEREMENT PRIS
- MATIN : Bouillie (farine de mil ou de mais ) a mesurer avec le "petit bol".
- MIDI : Riz (avec salce non grasse ) a mesurer avec le "petit bol".
- SOIR - Couscous (fa}rine de mil ou de mais ) & mesurer avec "le petit bol".

LE MATIN : On peut remplac}:er la bouillie par un "petit b'olf'de- café au lait frais ou
reconstitué (2cuilleres a soupe pleines de lait en poudre pour un bol de d’eau ).

A | -

I

A MIDI OU LE SOIR : Le riz|ou le couscous peuvent étre remplacés par I'un des
aliments suivants : @
Fonio ( avec sauce non grasse ) : un "petit bol". .
Igname ou patate, ou pomme de terre ( rago(t et en petits morceaux ) : un "patit
bol".
TGO : un “"petit bol".

lIl. ALIMENTS AUTORISES

Viande grillée ou dégraissée 250 gr/j - Poisson 250 gr/j - Oeufs 2 /.

Haricot vert - Choux - Salades - Concombres - Aubergines - Epinard - Poivrons -
Tomate - Courgettes. |

Un fruit moyen le soirau coucher.

IV. MESURES UTILISES.

"Petit bol" Sada DIALLO.
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- A3. Fiche de régime pour diabétique gras.
, i _
I

|

| REGIME POUR DIABETIQUE GRAS
- (Applicable aux diabétique$ ayant une surcharge pondérale comprise entre 10 et
| - 20% )
I

LISTE DES ALIMENTS CONSEILLES ET DECONSEILLES.

|. ALIMENTS INTERDITS. }

Banane plantain - Avocat - H|uile Pate d'arachide - Créme - Lait condensé sucré -
Gateaux secs - Pains d 'épices - Patisseries - Fruits secs (dattes) - Miel - Confiture -
Bonbon - Chocolat - Fruit auisirop - Jus de fruit - Boissons sucrées ( Coca-Cola,
limonade, Fanta, Tonic, biére )- Médicaments sucrés. -

Il. ALIMENTS A MESURER. |

| 3 REPAS TYPES REGULIEREMENT PRIS :

~MATIN : Bouillie ( Farine de mil ou de mais) a mesurer avec le "bol moyen".
- MIDI : Riz ( avec sauce non grasse ) : a mesurer avec le "petit bol".

-SOIR: Couscous ( Farine de mil ou de mais) a mesurer avec le "petit bol “.

LE MATIN : On peut remplacer la bouillie par un "petit bol" de café au lait frais ou
_rg—:fconstitué ( 2 cuillerées a soupe pleines de lait en poudre pour un bol d'eau).

A MIDI OU LE SOIR: Le nz ou le couscous peuvent étre remplacés par I'un des
-aliments suivants :

Fonio.( avec sauce non grasse ) : un "bol moyen".

Té :un "petit bol".

Pomme de terre, igname, ou patate ( rago(t et en petits morceaux) a mesurer avec
le " petit bol". | '
lll. ALIMENTS AUTORISES. ‘

Viande grillée ou rétie degralssee 250 gr/j - Poisson 250 gr/j - Oeufs 2/j.
“Haricot vert - Choux - Salades - Concombres - Aubergine - Epinard - Poivrons
- Tomate - Ognon - Courgette

Un fruit moyen le soir au coucher.

IV. MESURES UTILISEES.

"Bol moyen" Sada DIALLO utilisé pour mesurer : Bouillie, fonio.
"Petit bol" Sada DIALLO utlllse pour mesurer : Riz, couscous, t6, igname, pomme

de terre, patate. : [ l




A4. Fiche de'r'égimej)our diabétique maigre ou de poids normal. -

~_REGIM

| "(Ap‘pl.iibéble

LISTE DES

I. ALIMENTS IN I'ERDITS
K8

E POUR DIABETIQUE MAIGRE.

aux DID et aux DNID de poids normal ) .

ALIMENTS CONSEILLES ET DECONSEILLES.

Creme - Lait condense sucre - Gateaux secs - Pains d'épice - Péatisseries - Fruits

secs (dattes ) - Fruits sucres

Apéritifs - Miel - Bonbons - Chocolat - Fruits au sirop -

Jus de fruit - BO|ssons sucrees ( Coca-Cola, limonade, Fanta, Biére ) - Slrop -

-Médicaments sucrés. :

[I. ALIMENTS AMESURER
3 REPAS TYPES REGULIE
- MATIN : Bouillie (en farlnet

- MIDI : Riz (au gras ou avec

- SOIR : Couscous (en fanne

'I».., '
ON PEUT REMPLACER LE
ou reconstltue(3 cuillerées a

d'eau) avec % de baguette de

REMENT PRIS

de mil ou de mais) a mesurer avec le “fgrandbol“.' ‘
sauce) a mesurer avec le " bol moyen".

de mil ou de mais) a mesurer avec le " petlt boI“
MATIN la bouillie par un grand bol de café au lait frais

soupe pleines de lait en poudre pour un grand bol
e pain.

MID! QU LE SOIR le rlz ou e couscous peuvent ETRE REMPLACES PAR L'UN

DES ALIMENTS SUlVANTS
- Fonio : (au gras ou avec. sa
- T6 : a mesurer avec Ie " bol

- Pomme de terre ou |gname

le "bol moyen".

ll. ALIMENTS AUTo'nlfsiiz"sf |

Viandes grillées ou rotieé 25(
Choux - Salades - Concombr

- Courgettes.

.-.M .*.'. Lo
,_I : .

IV. MESURES UTILI«'SE:EZS.' |

*Grand bol* Sada DIALLO uti

"Bol moyen" Sada DIALLO ut
"Petit bol" Sada DIALL@‘ ut|I|C

uce) a mesurer avec le " grand bol".
moyen". \ :
(frites ou ragodts en petits morceaux) a mesurer avec

) gr/l - Poisson 250 gr/l - Oeufs 2/j - Haricot vert -
es - Aubergines - Epinard - Poivron - Tomates Ognon

ilisé pour mesurer : Bouillie, café au lait, fonio.

ilisé pour mesurer : Riz, t6, igname, pomme de terre
epourmesurer Couscous. :
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AS. Fiche de régime hyposods.

¢+ Lesel.

. REGIME HYPOSODE.

Sont exclus du régime, les aliments suivants :

*’ Les cubes MAGGI arome MAGGI

|
o P0|sson sec, fume : ]
e Le Ialt sous toutes ses forhwes (frais, caillé, poudre, concentré, etc...).
o

3 Les boissons gazeuses( Ilmonade etc...).

»

. "Pate d'arachide, arachldes grlllees ou: bOUIIIleS salees

- o‘*-Les conserves ( sardme v1ande de boeuf mayonna|se moutarde, tomate

cconcentrée, etc...).

cr,

. Medlcaments effervescents certalns pansements gastrlques ( par exemple la

gastramlne)

‘1

o Bonbons gateaux lndustrrels.
e Pain ( sauf le pain sansiséfl).
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FICHE SIGNALETIQUE.

Nom : TCHOMBOU . HIG-ZOUNET ~  Prénoms : Bertin . ..
C

TITRE DE LA THESE :

L’ASSOCIATION HTﬁt\’-blABETE SUCRE DANS LES SERVICES DE MEDECINE
"A", "B", "c" et 'D" A L'HOPITAL NATIONAL DU POINT "G".
..~ (A PROPOS DE 112 CAS) PRSI

Année : 1995-1996. "
Ville de soutenance Bamako

Pays d’origine : Tchad:

Lieu de dépot - Blbhotheque de I'Ecole Nationale de Medecnne et. de Pharmacie.
Secteurs d’ mteret MedeCITe générale, Diabétologie, Cardlologle

&

BESUME. ' i

Cent douze (1 12) dlabethues hypertendus, hospitalisés dans les serwces de
médecine interne "A","B";"C"’ et"D" de I'Hopital National du Pomt " G" de Bamako,
au Mali du 01 janvier. 1987 au 31 décembre 1993, ont fait I'objet. o une étude
rétrospective. ' e

Les aspects socio- demographlques cliniques, paracliniques, therapeuthues et
évolutifs-ont été passés.en. revue.

Ces dlabethues hypertendu§ représentent 16,7 % des dlabethues hospltahses dans

les mémes services pendant la méme période.

L’HTASD est la forme ¢linique de 'HTA la plus observée( 89,3 % ). EIIe semble
survenir sur tout type de diabgte, le plus souvent déséquilibré, chez les patients
DNID, de la cmquantame obeses qui ont un diabéte evoluant depms moins de 5
ans.

La clinique de la maladle hypertenswe chez le diabétique n offre aucune
particularité.

Un pietre équilibre metabohque ( niveau glycémique moyen a Jeun egale a

13,7 mmol/l ) et un taux.de cqmphcahons (82,1 % ) élevés ont été observés.

La prise en charge efficace du diabétique hypertendu devra tenir compte a la fois du
diabéte, de 'HTA, des facteurs de risques et de la prévention des compllcatlons

MOTS CLES : DIABETE HTA MALL.
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Jlau- dessus de mon: trava|| je ne part|0|pera| a aucun partage cIandestln

: En presence dese_Maltres de cette Faculte de.mes chers condlsmples
devant I effigie d’ Hlppocrate je promets et je jure, au nom de I'étre: supreme
d’etre fldele aux I0|s det’ rlmonneur et de la probité dans I exerCIce de Ia m: ’decnne

Je donnera| mes soms gratunts al |nd|gent etn exlgeral Jamals u

d honoralres

Admis dans linteriet q des maisons, mes yeux ne verront pas ce quu_ o
passe, ‘ma langue talra Ie ‘i,secrets qui me sont confiés, et mon. etat ne serVIra pas ;
a corrompre les moeurs n| a- favonser le crime. S NS

Meme Sous Ia m'enace jé-n’admettrai pas de faire usage de mes
connaissances medncales contre les lois de 'lhumanité. _

:-?-L: _ _-’

promesses

Que | Je sms couvert d'opprobre et méprisé de mes confreres sn ] y manque B
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