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Introduction



Le diabéte est une maladie chronique dont la gravité tient a ses complications, en
particulier I’hyper-osmolarité, ’acidocétose, 1’infection et I’hypoglycémie.

Selon les estimations de ’OMS environ 415 millions de personnes, soit 8,8 % des
adultes ages de 20 a 79 ans, sont atteintes de diabete dans le monde. Environ 75% de ces
personnes vivent dans des pays a faibles et a moyens revenus. Si cette tendance se
poursuit, d’ici a 2040, quelque 642 millions de personnes, soit un adulte sur dix, seront
diabétiques

La région Afrique présente la proportion la plus élevée de diabéte non diagnostiqué;
plus de deux tiers (66,7%) de personnes atteintes de diabéte n’en sont pas conscientes
(Fadima ,2014).

Son incidence croissante a I'échelle mondiale continue d'entrainer une hausse
parallele du nombre des complications invalidantes et potentiellement fatales; parmi les
quelles les complications lipidiques sont les plus redoutees.

Les dyslipidémies constituent avec le diabéte, un des facteurs de risque majeurs
d’athérosclérose générant des maladies cardiovasculaires. Ce sont des troubles du
métabolisme des lipoprotéines, soit par surproduction ou par carence, élévation du
cholestérol total ; des lipoprotéines de basse densité (LDL) et triglycérides ou une
diminution de lipoprotéines de haute densité (HDL). La frequence de la dyslipidémie est
estimée a 4% de la population générale et augmente avec I'age (2,5%a l'age de 20ans, 4 a
19% a partir de 30ans) (Doumbia, 2019).

L’augmentation des taux de lipides sériques et la diminution des HDL associé¢s au
diabete augmentent le risque d'acquisition des maladies cardiovasculaires.

Le traitement de la dyslipidémie chez les diabétiques exige un contrdle précis de la
glycémie et la diminution des niveaux de lipides sériques par les médicaments ou
I'alimentation (Diallo, 2018).

L’association du diabéte avec un autre facteur de risque comme la dyslipidémie
potentialise le risque cardiovasculaire. Au regard de ce constat nous avons évalué la
dyslipidémie chez 160 patients diabétiques au service de médecine interne du CHU.

Obijectifs:

- Réalisé une étude épidémiologique démentant la dyslipidémie chez les patients
diabétiques.
- Déterminer la fréquence de I’hyper LDL-cholestérolémie, de hypo-HDL

cholestérolémie et d’hyper-triglycéridémie chez les diabétiques.




Evaluer la dyslipidémie chez les diabétiques.

-



Chapitre I:
Le diabete



I. GENERALITES
1. Le pancréas

Le pancréas est un organe du systeme digestif divisé en 3 régions : la téte, le corps et
la queue. Il est situé en position rétro-péritonéale, dans la partie supérieure de l'abdomen.
Sa particularité est due au fait qu'il s'agit d'un tissu qui possede 2 fonctions différentes ;
une composante exocrine (98% du parenchyme), d'une part et une composante endocrine
(2% du parenchyme) d'autre part.

Le pancréas exocrine secréte les enzymes digestives, alors que le pancréas endocrine
secréte principalement les 2 hormones responsables de la régulation de I'homéostasie

glucidique : I'insuline et le glucagon (De Fronzo et al., 2004).

Foie

Canal cholédoque

A

/‘.

Vésicule biliaire

Intestin
‘féle ) " m:

Canal cholédoque

Canal pancréatique

Figure.l : anatomie et situation du pancréas chez ’homme (European Society For
Medical Oncology, 2013)




1.1. Histologie
Le pancréas est une glande qui comporte deux parties distinctes tant au niveau
anatomique que fonctionnel (Idelman et Verdetti, 2000).
a) Le pancréas exocrine
Le pancréas exocrine, présente en volume plus de 90% de l'organe, est composé de
deux types cellulaires :
- les cellules acineuses, cellules épithéliales organisées en acinus, sont spécialisées
dans I’élaboration des enzymes digestives ;
- les cellules canalaires ont pour fonction de collecter et de faciliter le transport des
enzymes au travers des différents canaux exocrines (David, 2012).
b) Le pancréas endocrine
La partie endocrine ne représente que 1% du pancréas (en nombre de cellules et en
masse) ; elle est constituée d’environ un million d’amas de cellules appeléees les ilots de
Langerhansqui comportent quatre type de cellules :
- lescellules alpha a: sécretent le glucagon (augmentation de glucose dans le
sang)
- les cellules béta B : produisent l'insuline (diminution du glucose dans le sang).
- Cellules delta 6 : sécretent la somatostatine ( réglemente / arréts cellules o et ) .
- les cellules PP , ou y (gamma cellules) : synthétisent le polypeptide pancréatique qui
appartient a la famille des peptides de régulation qui est composé de 36 acides
amines ; son réle principal semble étre un mécanisme d’inhibition de la sécrétion
pancréatique exocrine stimulée par la trypsine et la bilirubine (Camara, 2014).
2. Les ilots de Langerhans

Les cellules du pancréas endocrine sont regroupées en amas appelés flots de
Langerhans, qui sont disséminés entre les acini du pancréas exocrine. Le pancréas possede
environ un million dlots de Langerhans comprenant environ 2500 cellules de plusieurs
types:

les cellules B, situées dans la partie centrale des ilots, représentent environ 75% de la

totalité de ces cellules et sécrétent majoritairement I'insuline, mais aussi de I'amyline;

les cellules o, constituant 20% des cellules endocrines, entourent les cellules B et

sécretent le glucagon ;

les cellules o (4% environ), sécrétent la somatostatine ;

les cellules PP (1% environ) produisent le polypeptide pancréatique (PP) (Cerasi et

:



Ktorza, 2007)..

Les Tlots de Langerhans sont richement vascularisés ; ils recoivent 10-15% de la

totalité du sang du pancréas proviant des artéres spléniques et pancréatico duodénales

supérieures et inférieures (Cerasi et Ktorza, 2007).

2.3. Rappels physiologiques sur le métabolisme des hydrates de carbone

2.3.1. Le glucose

Le cerveau et les érythrocytes sont totalement dépendants du glucose. La glycémie

(concentration du glucose sanguin) se trouve au centre du métabolisme énergétique. Elle

est fixée, d'une part, par la consommation de glucose et, dautre part, par la synthése du

glucose et son absorption alimentaire. Les notions qui suivent sont importantes pour

comprendre le métabolisme des hydrates de carbone (King et al., 1997).
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La glycolyse : au sens strict du terme, la glycolyse est la dégradation anaérobie du
glucose en lactate dans un sens plus large. La glycolyse anaérobie se produit dans
les érythrocytes, dans la médullaire rénale et en partie dans le muscle squelettique.
La glycogeneése : c'est la formation de glycogene a partir du glucose, elle s'effectue
dans le foie et le muscle. La glycogenese realise le stockage du glucose et stabilise
la glycémie.

La glycogénolyse : c’est la dégradation du glycogeéne en glucose, c'est donc le
phénomene inverse de la glycogenése.

La néoglucogenese (dans le foie et le cortex rénal) : ¢’est la synthése de glucose a

partir de substances non glucidiques.

La lipolyse : c’est la dégradation des lipides avec formation de glycérol et d'acides
gras libres.

Le glucagon, hormone peptidique, est synthétisé dans les cellules o du pancréas ou
il est stocké dans des granules et excrété par exocytose. Les stimuli essentiels
entrainant la sécrétion de glucagon sont la faim (hypoglycémie) et un exces d'acides
aminés. Une excitation du sympathique (via les - récepteurs A) et une diminution
de la concentration plasmatique en acides gras provoquent également une sécrétion
de glucagon. Une hyperglycémie inhibe la libération de glucagon (King H et al.,
1997)..

Le glucagon est un antagoniste de l'insuline ; son effet principal consiste a

augmenter la glycémie et donc assurer partout I'approvisionnement en glucose par




une augmentation de la glycogénolyse (dans le foie et non dans le muscle), et une
augmentation de la néoglucogenése a partir du lactate, des acides aminés
(dégradation des protéines = catabolisme) et du glycérol (provenant de la lipolyse).
Une augmentation de la concentration plasmatique en acides aminés éleve la
sécrétion d'insuline ce qui, en l'absence d'apport simultané de glucose, aboutirait a
une hypoglycémie. Celle-ci est contrecarrée par une libération de glucagon
(hyperglycémiant) provoquée également par les acides aminés. Le glucagon
entraine une augmentation de la néoglucogenése a partir des acides aminés, ainsi,
ces derniers alimentent en partie le métabolisme énergétique. Si, par exemple, un
patient recoit une perfusion d'acides aminés pour stimuler la synthese protéique, il
faut, en méme temps, lui administrer du glucose pour empécher la combustion de
ces acides aminés (King H et al., 1997).

La somatostatine (SIH) est un inhibiteur de la libération d'insuline et du glucagon
(action paracrine); elle diminue la vitesse d'assimilation de tous les nutriments au niveau
du tube digestif. Les concentrations plasmatiques élevées en glucose,en acides animes et en
acides gras favorisent sa libération. Les catécholamines inhibent sa sécrétion. SIH a
également un effet inhibiteur sur la motilité et la sécrétion du tube digestif. Ainsi, c'est
probablement en partie par une boucle de rétroaction qu'elle empéche une surcharge
alimentaire rapide. Elle peut aussi agir comme une hormone anti obésité ((King H et al.,
1997).

2.3.2. L’insuline

Le pancréas renferme environ 6 a 10 mg d'insuline dont 2 mg environ sont excrétés
par 24 heures. Si on injecte 4 pg d'insuline par kilogramme de poids corporel, la glycémie
baisse a peu pres de moitié. La demi-vie de l'insuline est d'environ 10 a 30 minutes, elle est

essentiellement dégradée dans le foie et le rein (King H et al., 1997).

a) Mode d’action de I’insuline

L’insuline agit sur les tissus cibles en se fixant sur des récepteurs membranaires
spécifiques appartenant a la classe des tyrosines kinases. Pendant cette étape « insuline —
récepteur », I’insuline stimule I’activité intrinséque de la tyrosine kinase, aboutissant a
I’autophosphorylation du récepteur et a 1’adhésion des molécules intracellulaires. Ces
molécules activent une série de processus en cascade au niveau intracellulaire de réaction

de phosphorylation et de déphosphorylation entrainant 1’effet biologique (stimulation du




transport de glucose, effets mitogénes, etc.) (Saltiel et Kahn, 2001).

La cinétiqgue de décharge de I’insuline connait deux phases. La premiére phase
débute en moins d’une minute aprés I’ingestion du glucose et libére I’insuline déja stockée
dans les granules de sécrétion dont le but d’inhiber la production hépatique de glucose. La
seconde intervient aprés une minute, mais n’est mise en évidence qu’au bout de 10
minutes. Elle dure environ 60 minutes et permet de larguer un mélange de I’insuline
stockée et celle nouvellement synthétisée (Girard., 2015). L'insuline se fixe a des
transporteurs spécifiques type GLUT dont le nombre et I'affinité dépendent de la quantité
de l'insuline circulant dans le plasma (down regulation). La fixation de l'insuline aux
récepteurs autorise la pénétration intracellulaire du glucose et des amino-acides. Au niveau
du foie et du cerveau, la pénétration est libre. L’insuline est la seule hormone
hypoglycémiante de 1’organisme (Monnier et Colette, 2014). A la suites d’un repas riche
en hydrates de carbone, la concentration hépatique en insuline augmente de 4 a 10 fois, ce
qui conduit a la forte réduction de la production endogéne de glucose au profit d’une
augmentation de la formation de glycogeéne a partir du glucose sanguin. Secondairement, la
grande décharge de I’insuline conduit a une inhibition de la protéolyse et de la lipolyse,
réduisant les substrats de la néoglucogenese (Robichon et al., 2008). Fondamentalement,
I'insuline réduit les concentrations sanguines de glucose, d'amino- acides et d'acides gras
libres et favorise de nombreux mécanismes de syntheses et effets de croissance. Son action
s’opere principalement sur trois tissus : le foie, les muscles et le tissu adipeux. C'est
pourquoi l'insuline constitue I'hnormone anabolisante par excellence (Walrand, 2009).
Cependant, suite a son action mitotique, la synthése protéique peut s’accompagner de
prolifération cellulaire conduisant a des tumeurs cancéreuses. L’insuline exerce d’autres
effets pléiotropies moins connus notamment anti-inflammatoire, antithrombotique et anti-

oxydante (Samson et al., 2005).

3. Le diabete
3.1. Définition

Selon la définition de I'OMS, le diabéte sucré est un groupe hétérogene de maladies
métaboliques caractérisées par une hyperglycémie chronique, causée par des défauts de
sécrétion et/ou d'action de l'insuline, et peut entrainer des complications a long terme

affectant les gros et les petits vaisseaux sanguins (OMS, 2014).




3.2. Prévalence du diabéte

Selon la Fédération Internationale du Diabéte (FID), I’épidémie mondiale du diabéte
a explosé pour toucher en 2013, 382 millions de personnes, soit 8,3 % de la population
adulte. Si cette tendance se poursuit, 550 millions de personnes environ, soit un adulte sur
10, seront atteintes de diabéte d'ici 2030, ce qui représente prées de 10 millions de nouveaux
cas par an. Notons de plus que la proportion de personnes atteintes du diabéte mais non
diagnostiquées est estimé a prés de 46% soit environ 175 millions (Fédération
International du Diabéte, 2013).

En 2021, le diabete affecte plus de 537 millions de personnes dans le monde (soit 1
personne sur 10), dont 61 millions en Europe (Fédération International du Diabéte,
2021). En Europe Occidentale, on compte aujourd’hui 33 millions de diabétiques, avec
une prevision de 50 millions en 2030.

Environ 80 % des diabétiques vivent dans des pays a faible et moyen revenus et la
prévalence est supérieure dans les zones urbaines par rapport aux zones rurales, avec une
atteinte plus grande des groupes sociaux défavorisés. Les principaux eléments responsables
de ’augmentation du diabéte sont les changements de mode de vie et le vieillissement des

populations (Fédération International du Diabéte, 2021).

3. 3. Classification du diabéte

Diabéte gestationel

Autres diabéles
Ex: MODY —

Diabéte de type 1

Figure. 2 : La classification du diabéte selon I'OMS (Aouissat et Nesri, 2020).




3. 3. 1. Le diabete type 1

Ce type de diabete apparait le plus souvent pendant I’enfance, a 1’adolescence ou au
début de I’age adulte, rarement chez les personnes plus gées. Le diabete de type 1 (DT1)
était autrefois connu sous le nom de diabéte insulinodépendant (DID) ou diabéte juvénile.
Il se caractérise par 1’absence totale de production d’insuline. La personne vivant avec le
diabéte de type 1 dépend donc d’injections quotidiennes d’insuline ou d’une pompe a
insuline pour assurer sa survie (Grimaldi et Sachon, 2004).
Il est subdivisé en, 2 sous types ;

 diabete Type 1 a: auto-immun ;

« diabéte Type 1 b : idiopathique.
a) Pathogenie

Lorsque le diabéte de type 1 se déclare, plus de 80 % des cellules 3 du pancréas ont
déja été détruites. Le diabete de type 1 est divise en deux sous-types : d’une part les
diabetes auto-immuns quel que soit le degré d’insulino-sécrétion résiduelle et d’autre part
les diabetes insulinopénie cétosiques sans marqueurs d’auto-immunité. Les diabetes auto-
immuns en représentent la majorité. 11 doit exister une susceptibilité genétique. Un des
genes porteurs de cette susceptibilité serait situé sur le chromosome 6 vu la forte
association entre la présence d’un diabéte de type 1 et certains antigénes leucocytaires
humains (HLA) codés par une région du systéme majeur d’histocomptabilité située sur ce
chromosome. Le rdle de I’environnement, a travers des virus ou un agent non infectieux est
fondamental dans le déclenchement du processus puisque le taux de concordance pour le
diabete est inférieur a 50 % chez des jumeaux, monozygotes. Le pancréas est le siege
d’une réponse inflammatoire ou insulite, les ilots sont infiltrés par des macrophages et des
lymphocytes T activés puis surviennent une transformation des cellules 3 qui ne sont plus
reconnues comme « soi » mais comme des cellules étrangéres ou « non soi » par le
systéeme immunitaire. Des anticorps cytotoxiques apparaissent alors et en association avec
les mécanismes d’immunité cellulaire détruisent les cellules p (Grimaldi et Sachon,
2004).
b) Clinique

Le diabete de type 1 débute habituellement avant I’age de 40 ans, dans quelques cas
il survient au dela de 50 ans chez des sujets non obeses (type 1 lent ou slow type 1).

Le début des symptomes peut étre aigu avec une soif accompagnée d’une polydipsie,

une polyurie (mictions fréquentes) une augmentation de 1’appétit avec la perte de poids, le

-



tout survenant en quelques jours.

Dans quelques cas, le diabéte peut étre révélé par I’apparition d’une acidocétose au
cours d’une maladie ou a la suite d’un stress. Il existe parfois une période complétement
asymptomatique appelée « lune de miel », aprés un épisode d’acidocétose, période pendant
laquelle aucun traitement n’est nécessaire.

Les diabétiques insulinodépendants peuvent avoir un poids normal ou un
amaigrissement important en fonction du délai séparant le début des symptdmes du début
du traitement) (Grimaldi et Sachon, 2004).

c) Les causes du diabete de type 1

Ce type de diabéte est une maladie que I'on appelle "auto-immune". Pour des raisons
qui restent inconnues (Abbes, 2013), la personne fabrique des anticorps qui ont la
caractéristique d'attaquer ses propres cellules pancreatiques, en l'occurrence celles qui
fabriquent de l'insuline. Le résultat en est la destruction des ilots de Langerhans ou se
fabrique l'insuline. Quand 90% des filots sont détruits, le diabete apparait. Il existe un
terrain génétique particulier, mais le réle de I'nérédité n'est pas si déterminant : dans 90 %
des nouveaux cas, on ne retrouve aucun antécédent de diabéte de type 1 dans la famille et
le risque de devenir diabétique si un parent est atteint ne dépasse pas 2 a 3 %. Cela signifie
que les facteurs environnementaux, infectieux, alimentaires ou psychologiques, sans en
étre la cause spécifique, jouent un réle important dans le déclenchement de cette maladie

auto-immune si la personne est génétiquement predisposée (Jouli, 2001).

d) Les symptdmes du diabéte type 1

Dans I’immense majorité¢ des cas, le diabete de type 1 survient de fagcon soudaine
avant ’age de 30 ans, le plus souvent chez I’enfant ou 1’adolescent. Il provoque des états
de fatigue importante, une soif intense, une perte de poids massive ou encore un besoin
fréquent d’uriner (Jouli, 2001).

e) Le diagnostic du diabete type 1

D’un point de vue clinique, les critéres permettant de poser le diagnostic du diabete
sont les suivants : la glycémie a jeun est supérieure a 1,26 g/l ; la glycémie mesurée 2
heures aprés une charge orale de 75 g de glucose est supérieure a 2 g/l ; la glycémie a
n’importe quel moment de la journée est supérieure a 2 g/l avec la présence de certains
symptomes (sensation de soif, sécrétion excessive d’urineS, somnolence, amaigrissement

inexpliqué, etc.).




Un de ces criteres est a Vérifier & deux reprises pour poser un diagnostic définitif.
Dans le cas d’un diabéte de type 1, la glycémie est en général trés élevée (>> 3 g/l) a la
découverte du diabéte et une hospitalisation s’avére nécessaire. Cette hyperglycémie est
généralement associée a la présence de corps cétoniques en exces, ce qui traduit une
carence en insuline. La présence d’anticorps anti-flots témoigne de I’auto-immunité anti-
pancréatique et permet de confirmer la maladie. En I’absence de traitement, le décés peut

survenir en quelques semaines ou quelques mois (Jouli, 2001).

3.3.2. Le diabete type 2

Le diabéte de type 2 (DT2) survient a I'age adulte. Il est souvent accompagné d'un
surpoids. Le diagnostic repose sur I'existence d'une glycémie (taux de sucre dans le sang)
supérieure a 1.26 g/l a jeun, réalisé a deux reprises (& quinze jours ou un mois d'intervalle).
Une glycemie supérieure ou égale a 2 g/l, quel que soit I'horaire, est également synonyme
de DT2. Ce diabéte est souvent non insulinodépendant (DNID) (Grimaldi et Sachon,
2004).

a) Les causes du diabéte de type 2

Il n'existe pas une cause précise mais un ensemble de facteurs qui en sont responsables :
une origine génétique ou le facteur familial est tout a fait préponderant.
Des antecédents de diabete du méme type sont souvent présents dans la famille. Des
facteurs environnementaux comme une alimentation déséquilibrée, un manque d’activité

physique, sont responsables du surpoids (Hall, 2016).

b) Diagnostic et suivi
1. Laglycémie
Le diagnostic du diabete repose sur la mesure de la glycémie (taux de sucre dans le
sang), pour cela trois méthodes sont possibles et, en I’absence d’hyperglycémie sans
équivoque, chacune doit étre confirmée un autre jour par la répétition d’une de ces trois
méthodes. Le patient sera considéré comme diabétique dans les situations suivantes :
% glycémie a jeun (absence d’apport calorique depuis au moins 8 heures) supérieure
ou égale a 126 mg/ dl ou 7mmol/ | ;
% glycémie a un moment quelconque de la journée en présence des signes cliniques
d’hyperglycémie (polyurie, polydipsie, perte de poids inexpliquée souvent associée

a une polyphagie) supérieure ou égale a 200 mg/ dl ou 11,1 mmol/ I ;




% glycémie a la 2 éme heure d’une HGPO (hyperglycémie provoquée par voie orale
selon les recommandations de ’OMS en utilisant une charge orale en glucose
anhydre égale a 75¢g dissout dans de I’eau) supérieure ou égale a 200 mg/ dl ou 11,1
mmol/l (Péliaba, 2006).

Les valeurs normales de glycémie sont inférieures a 100 mg/dl a jeun et inférieure a
140 mg/ dl a la deuxiéme heure d’une HPGO. Aussi existe un groupe intermédiaire de
sujets dont les niveaux de glucose sanguin, bien que ne répondant pas aux critéres
diagnostiques du diabete, sont néanmoins trop €levés pour étre considérés comme
normaux :

% si la glycémie a jeun est comprise entre 100 et 125 mg/ dl (ou entre 5,6 et 6,9

mmol/ 1) on parlera d’anomalie de la glycémie a jeun (AGJ) ;

% si a la 2¢me heure d’une HGPO la glycémie est comprise entre 140 et 199 mg/ dl

(ou entre 7,8 et 11,1 mmol/ 1) on parlera d’intolérance au glucose (I1G).

L’IG et I’AGJ ne sont pas des entités cliniques en elles mémes mais des facteurs de
risque d’un futur diabéte ou de maladies cardiovasculaires (Péliaba, 2006).

2. L’hémoglobine glyquée

L’hémoglobine glyquée (HbALc), pourcentage d’hémoglobine ayant fixé du sucre
dans le sang, est le reflet de la glycémie moyenne des 3 derniers mois précédant le dosage
en laboratoire.

La quantité de I’HbA1c est proportionnelle au niveau de la glycémie et a la durée de
vie des globules rouges. L’accumulation d’HbAlc dans les globules rouges reflete donc le
taux moyen de glucose auquel ces cellules ont été exposées pendant leur existence, soit
environ 3 mois. La contribution de chacun de ces 120 jours sur la valeur de ’'HbAlc est
différente, la glycémie moyenne des 30 jours précédant le dosage contribue a 50% du
résultat alors que celle des jours 90 a 120 contribue seulement a 10%. Il est donc
raisonnable de doser 'HbALc tous les 3 mois.

L’HbAlc est donc un reflet cumulatif de la glycémie moyenne des quatre a six
semaines (jusqu’a trois mois) qui précédent le dosage et est utilisé en pratique courante

pour évaluer de fagon rétrospective 1’efficacité du traitement (Gariani, 2011).

-
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Figure.3 : ’hémoglobine glyquée et I’influence d'un taux de sucre élevé

(Aouissat et Nesri, 2020)

3.3.3 Le diabéte gestationnel (DG)

Le diabéte gestationnel (DG) appelé aussi « diabete de grossesse » est un type de
diabéte qui apparait chez certaines femmes enceintes ce qui fait qu’il soit moins frégquent.
Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), le diabéte gestationnel est un trouble de
la tolérance glucidique entrainant une hyperglycémie de sévérité variable.

Il est débutant ou diagnostiqué pour la premiere fois pendant la grossesse (Sandrine,
2005). Sous le terme de diabete gestationnel, on regroupe deux populations différentes des
femmes:

« un diabete patent, le plus souvent de type 2, il est préexistant a la grossesse et est
révélé a I'occasion de celle-ci. Ce type de diabéte persistera apres I’accouchement ;

« untrouble de la tolérance glucidique qui apparait chez la femme pendant la grossesse
en deuxiéme trimestre et qui disparait le plus souvent en post-partum ;

« la prévalence du DG est estimée entre 2 et 6 %, mais peut étre beaucoup plus élevée

dans des populations spécifiques (Puech, 2010).

3.3.4. Autres types spécifiques de diabéte MODY

Le diabéte MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) regroupe des diabetes
hétérogenes caractérisés par une dysfonction de la sécrétion d’insuline par la cellule B et il
est d’origine héréditaire. Il existe actuellement sept formes de MODY identifiées avec un
déficit spécifique (Dirlewanger et al., 2008).

Les différentes MODY se distinguent par des prévalences, des anomalies associées, des




valeurs de glycémies moyennes et une prise en charge différente :

L)

le diabéte lipo-atrophique: il est caractérisé par un défaut génétique de I’action
de I’insuline ;

le diabéte pancréatique: le diabete est une complication de toutes les pathologies
pancréatiques ;

la pancréatite chronique ;

le diabéte post pancréatectomie ;

le cancer du pancreéas ;

la mucoviscidose ;

I’hémochromatose (Dirlewanger et al., 2008).

Le diabéte secondaire a une endocrinopathiecomme :

I’acromégalie ;

le syndrome de cushing ;
le phéochromocytome ;
le glucagonome ;

la dysthyroidie (Dirlewanger et al., 2008) .

% Le diabete iatrogene : de nombreux médicaments sont impliqués dans la survenue

de troubles du métabolisme glucosé ou plus rarement d’un diabete. 11 s’agit : des

corticoides, antirétroviraux (lamuvidine, stavudine, indinavir), neuroleptiques

(olanzapine, cyamémazine), vaccin contre I’hépatite B (Engerix), diurétiques,

IEC... (Dirlewanger et al., 2008).

3.4. Traitement du diabete

%+ Moyens et indications

La diététique : régime alimentaire ;

Les exercices physiques : I’activité physique a une action hypoglycémiante
nette et donc évaluable par le patient lui méme gréace a la mesure de la glycémie
capillaire au bout du doigt avant effort, 1 a 2 heures apres effort, pour un effort
soutenu d’au moins 30 minutes. Les activités physiques d’endurance ont de plus
une action bénéfique sur 1’ensemble des parametres du syndrome
d’insulinorésistance en particulier ses conséquences cardiovasculaires
(hypertension artérielle) et métaboliques (abaissement des triglycérides,

augmentation du HDL-cholestérol) (Hanaire, 2005).




% Meédicaments antidiabétiques
e Les antidiabétiques oraux (ADO)
*Les insulino-sécréteurs comme :
* les sulfamides hypoglycémiants : Ils stimulent la sécrétion d’insuline apres les repas et
dans I’intervalle des repas en se fixant sur des récepteurs spécifiques des cellules béta du
pancréas.
* les glinides : leur mécanisme d’action est également celui de la stimulation de la
sécrétion d’insuline, mais contrairement aux sulfamides, ils agissent méme s’il n’y a pas
d’¢élévation de la glycémie ;
« les insulino-sensibilisateurs : les biguanides ; la seule forme commercialisée en France
est la metformine.
» autres : les inhibiteurs d’alpha glucosidases (exemple : acarbose (GLUCOR), miglitol).
Inhibiteurs de la DPP.IV (sitagliptine et vildagliptine) Agoniste du GLP-1 Pramlintide
(Hanaire, 2005).
*Les insulines sont diverses :
« les insulines rapides : Actrapid humaine (HM), Umuline rapide ;
* les insulines semi-rétard (exemple : insulatard (NPH)) ;
* les analogues d’insulines : rapide (exemple : novorapid, humalog, apidra...) ;
« les intermédiaires pré mélangées (novomix- 30, novomix-50, mixtard-30) ;
« les analogues retard (lantus, levemir...) (Hanaire, 2005).
3.5. Les complicatione du diabéte
Quel que soit le type, le diabéte peut étre responsable de différentes complications
qui affectent plusieurs parties de 1’organisme et accroissent le risque général de décés

prématuré (Kourichi et Moussaoui, 2018).

3.5.1. Les complications métaboliques (aigués)

le coma hyperosmolaire : se traduit par une hyperglycémie majeure sans cétose, a
l'origine d'une déshydratation sévére a prédominance intracellulaire. C’est une
complication grave en particulier pour DT2 survenant le plus souvent chez les diabétiques
agés a l'occasion d'une affection intercurrente ou d'un traitement favorisant la
déshydratation ou traduisant une insulino-résistance (Buysschaert, 2012 ). .

I’acidocétose diabétique : elle se développe chez un patient diabétique qui oublie son

injection d’insuline ou pour lequel le nombre d’unités a injecter est inadapté. Elle résulte




d’une carence profonde en insuline a 1’origine d’une hyperglycémie, responsable d’une
déshydratation et d’une augmentation de la lipolyse, le catabolisme des acides gras libres
conduisant a une acidose métabolique par excés de production de corps cétoniques. Cette
complication peut étre révélatrice du diabéte de type 1 ou survenir a I’occasion d’une
interruption accidentelle ou volontaire du traitement insulinique ou lors d’une affection
intercurrente sévere (Roche et al., 2011).
I’acidocétose lactique : C’est une complication qui se manifeste chez les diabétiques
traites par la metformine qui bloque I'élimination de I'acide lactique. Il s'agit d'une
complication extrémement rare, elle est susceptible de survenir dans un contexte
d'intoxication par la Metformine (insuffisance rénale) ou d'une hyperproduction tissulaire
d'acide lactique a l'occasion d'une hypoxemie tissulaire chez un diabétique traité par
Metformine (Jornayvaz et al., 2007).
I’hypoglycémie diabétique : C’est la baisse de la concentration de glucose d’une limite
actuellement définie par 0,6g/1 (3,3 mmol/l). Les conséquences graves d’une hypoglycémie
tiennent a son effet sur le cerveau (Akrich et Méadel, 2002).
Un diabétique de type 2 fait 20 fois moins d’hypoglycémie séveres pour un méme degré
d’équilibre glycémique qu’un diabétique de type 1. Il s’agit de la principale complication
du traitement par insuline et par sulfamides hypoglycémiants (Latrechet al., 2017).
I’hyperglycémie diabétique est caractérisée par une augmentation importante du glucose
dans le sang et se traduit par un desséchement de la bouche, une soif extréme, un besoin
fréquent d’uriner, une somnolence accrue, des nausées et vomissement, associés a une
perte de poids. Ces symptdmes ont des origines métaboliques (Buysschaert, 2012).

En effet la destruction des cellules B dans le diabete de type 1 et 2 diminue et inhibe
d’insuline et il en résulte une non pénétration du glucose dans les cellules et par

conséquent une hyperglycémie (Brassier et al., 2008).

3.5.2 Les complications chroniques (dégénératives)
Elles sont essentiellement dues a l'altération des vaisseaux sanguins, soit:
 les petits vaisseaux (micro-angiopathie).
» les gros vaisseaux (macro-angiopathie).
% Les complications micro-angiopathiques

On distingue :




la neuropathie : elle est définie par l'atteinte du systéme nerveux périphérique
(neuropathie périphérique) et du systeme nerveux végétatif (neuropathie végétative,
neuropathie autonome ou dysautonomie) (Malgrange, 2018).

la néphropathie : elle touche préférentiellement les diabétiques de type 1. Ses
principaux facteurs d’apparition et de progression sont le mauvais équilibre
glycémique et ’hypertension. Elle évolue en plusieurs étapes, débutant par une
protéinurie discrete, qui traduit des défauts anatomiques et biochimiques au niveau
des glomérules rénaux, donc ceux-ci diminuent en nombre et en capacité
fonctionnelle (Guerin et Dubourg, 2015).

la rétinopathie : c’est une complication fréquente qui touche plus de 50% des
diabétiques aprés environ 15 ans d’évolution du diabéte, fortement lice a
I’hyperglycémie et la durée du diabéte, ou se traduit par diverses Iésions
observables lors d’un examen du fond d’ceil. Elle est responsable, a terme, de

cecité (Guerin et Dubourg, 2015).

% Complications macro-angiopathiques

Par opposition a la micro-angiopathie, on désigne sous le terme de macro-

angiopathie diabétique, I’atteinte des artéres de gros et de moyens calibres (Guendouz et

Zerigat, 2018). Les macro-angiopathies deviennent encore plus compliquees lorsque

I’hyperglycémie chronique est accompagnée d’une hypertension artérielle ou, une

dyslipidémie (Lamdjadani et Bouazza, 2017). Elles favorisent la survenue :

des complications cardiovasculaires comme 1’infarctus du myocarde et des Iésions
coronariennes ;
des complications d’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) :

des accidents vasculaires cérébraux (AVC) (Bories, 2012).




complication vasculaire cérebral (AVC)

rétinopathie (troubles oculaires)

parodontopathie et infections buccales

pathologies cardiaques et coronariennes : infarctus cardiaque
néphropathie et msuffisance rénale

macrosomie feetale et difficultés 4 I'accouchement
neuropathie périphérique (fourmillement jambe)
complication vasculaire périphérique (HTA)

Perte de senstbilité jambe (motricité)

Pied diabétique (plaie plantaire, ulcération)

Figure.4 : la localisation des différentes complications micro- et macro-
angiopathiques associéees au diabéte de type 2 (Lamdjadani et Bouazza, 2017)




3.6. Comparaison entre les 2 types les plus importants de diabéte

Tableaul. Comparaison entre le diabeéte de type 1 et le diabéte de type 2

Diabete type 1

Diabéte type 2

Autres appellations

-Diabeéte insulinodépendant
-Diabeéte juvénile
-Diabéte maigre

-Diabéte non
insulinodépendant
-Diabéte de la maturité

Fréquence

-Moins de 10% des cas

-Plus de 90% des cas

Age de survenue

-Avant 35 ans

-Apres 40 ans

Hyperglycémie au diagnostic | -Majeure >3g/I -Souvent < 2¢g/I
Cétose -Souvent ++ a +++ -Le plus souvent 0
Complication dégénerative -Absente -Présente dans 50% des cas au

moment du diagnostic

Cause principale de mortalité

-Insuffisance rénale

-Maladie cardiovasculaire

Injection d’insuline

-Obligatoire

-Nécessaire qu’apres échec des
mesures  hygiéno-diabétiques
et antidiabétiques oraux

Développement

-Rapide et symptomatique

-Progressif et asymptomatique

Mécanisme

-Destruction des cellules 3

du pancréas entrainant
I’arrét de la production
d’insuline

-Diminution de la production
d’insuline et moindre efficacité
(insulinorésistance)

Complication aigue

-Acidocétose diabetique

-Etat hyperosmolaire : cétose
rarement avec infection ou
stress

Causes -Maladie auto-immune | -Maladie sous l’influence du
dirigé contre les cellules B | mode de vie (alimentation
du pancréas sédentarité ....) et des facteurs

génétiques.

Symptémes -Besoin  fréquent d’uriner, [-Tous les symptomes du type 1

une soif accrue, une faim
extréme, perte de poids
inexpliqué, fatigue extréme,
trouble de vision, de
Iirritabilité, des nausées et
des vomissements.

plus : le gain de poids
inexpliqué, des douleurs, des
crampes, des fourmillements ou
des engourdissements dans le
pied, somnolence inhabituelle,
de fréquentes infections
vaginales ou de la peau, peau
séche, démangeaisons et des
plaies guérisons lente.
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1. Les lipides

Les lipides sont des graisses qui sont absorbées avec les aliments ou synthétisées
par le foie. Les triglycérides (TG) et le cholestérol sont les lipides qui ont le plus
d'importance en pathologie, mais tous les lipides sont physiologiqguement importants.

Les lipides, molécules organiques insolubles dans 1’eau et solubles dans les solvants
organiques apolaires comme [’alcool, le benzeéne et le chloroforme, sont des molécules
hydrophobes (Adrian et al., 1999).

Un lipide est une molécule, soit complétement apolaire (lipide neutre) ; soit
bipolaire, molécule amphiphile (ou amphipathique), avec une téte polaire liée a une chaine
fortement apolaire (queue). Comme pour les glucides, tous les lipides contiennent du
carbone, de I’hydrogéne et de 1’oxygéne (moins présent que dans les glucides). Dans
certains lipides complexes, on trouve du phosphore. Les lipides comprennent les
triglycérides (graisses neutres), les phospholipides et les stéroides (Fahy et al., 2005).

Selon le classement de I''UPAC (International Union of Pure and Applied

Chemistry), il existe huit variétés de lipides :

o lesacides gras (dont les oméga-3);

o lesacylglycérols (ou glycérides, dont les triglycérides) ;

o les phosphoacylglycérols (ou phosphoglycérides) ;

e les sphingolipides;

e les stérols (dont le cholestérol) ;

e lesprénols;

o les polykétides ;

o les saccharolipides (ou glycolipides) (figure 1) (Fahy et al., 2005).
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Figure.5 : classification des lipides (Fahy et al, 2005).

Dans ’organisme, les lipides doivent étre intégrés au sein de vehicules complexes,
les lipoprotéines, qui assurent leur transport a travers les milieux biologiques aqueux

(plasma, lymphe et liquide interstitiel) (Gautier et al., 2010).

1.1. Les acides gras

Les acides gras ou AG sont composés de chaines linéaires de 4 a 24 carbones et ont
une fonction acide organique a une extrémité (Weémeau et al., 2014).

Les acides gras sont classés selon le nombre d'atomes de carbone et le nombre de
double liaisons, y compris :

- les acides gras insatures ;

- les acides gras saturés (Moussard et al., 2010).

1.2. Les triglycérides ou TG

Les TG sont considérés comme des graisses neutres tres hydrophobes, composés
d'ester d'AG et glycérol, tels que :

- les triglycérides simples ou homotriglycérides ;

- les triglycérides mixtes ou hétérotriglycerides (Moussard et al., 2010).
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Figure.6: structure d'un TG (Wémeau et al., 2014) .

1.3. Le cholestérol
Le cholestérol rejoint la famille des stéroides alcools ou stérols. L'organisme a besoin

de 1,2g/24h de cholestérol. Le cholestérol circule sous forme estérifiée par les AG pour
deux tiers et sous forme libre pour un tiers, la seule forme facilement échangeable entre les
lipoproteines circulantes et les membres cellulaires, la voie catabolique unique est la

transformation en acide biliaire qui a lieu au niveau du foie (Moussard et al., 2010).

21 22 24 26
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Figure.7 : structure du cholestérol (Deborah et al., 2013).

1.4. Les phospholipides ou PL
Les PL constituent la composante principale des membranes plasmiques. La majorité

des PL sont des phosphoglycérides, constitués d'une molécule de glycérol dont les
fonctions hydroxyles en position 1 et 2 sont estérifiées par deux molécules d’AG. Le
troisieme groupement hydroxyle du glycérol est lié a un groupement phosphate. De petites
molécules polaires ou chargées peuvent se lier a ce groupement phosphate et ainsi former

différents phosphoglycérides (Berg et al., 2002).
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% Les phospholipides sont des constituants essentiels :

e des membranes des cellules du corps (neurones, entérocytes) : préserver leur
viscoélasticité donc échanges cellulaires optimisés ;

e du systéme nerveux (cerveau et nerfs) ;

e du neurotransmetteur acétylcholine ;

e du liquide biliaire (formation micelles) synthétisé par le foie et stocké dans la

vésicule biliaire.

2. Les lipoprotéines

Une lipoprotéine est une association moléculaire formée par des lipides et des
protéines. Les lipoprotéines sont des particules sphériques et hydrophobes, ont un cceur
hydrophobe est constitué d'esters de cholestérol et de triglycérides, et entouré par le

phospholipide, le cholestérol libre et I’apolipoprtéine (Diallo et al., 1988).

Cceur/Noyau Surface

“Apolipoprotéines

®__ Phospholipides

Triglycérides A ) )
o° Cholestérol Libre

0
Hydrophobe — Amphiphile

Figure.8 : structure d'une lipoprotéine (Lagrost et al., 2003).

Les lipoprotéines ont un fonction pour faciliter la solubilisation des lipides
hydrophobes et agissent comme des signaux d'orientation ( Hames et al., 2000).

Les lipoprotéines, issues d'organes producteurs spécialisés dans leur assemblage,
assurent que les lipides sont transporteés sous forme soluble dans le plasma, pour leur
orientation vers des cellules cibles (Lagrost et al., 2003).

Les lipoprotéines constituent une vaste famille de particules qui ont été initialement
subdivisées en plusieurs sous-groupes distincts sur la base de caractéristiques
physicochimiques spécifiques. Il est possible de distinguer deux principales classesde

lipoprotéines avec des mobilités électrophorétiques comparables a celles des globulines al
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et B. A partir des années 1950, la généralisation de la technique d’ultracentrifugation a
permis de proposer une classification plus fine et plus complete des lipoprotéines
plasmatiques selon leur densite hydratée (Chapman, 1980).

Cette derniére est directement fonction des proportions relatives de lipides (densité
inférieure a celle de 1’eau) et de protéines (densité supérieure a celle de 1’eau). Au moins
six populations peuvent étre distinguées dans le plasma de la plupart des especes de
vertébreés.

Cette subdivision a pris toute son importance dés lors que les études cliniques ont
révélé que I’incidence des maladies cardiovasculaires est corrélée positivement avec le
cholestérol des lipoprotéines de basse densité (Low Density Lipoproteins ou LDL), alors
que la corrélation est au contraire négative avec le cholestérol des lipoprotéines de haute
densite (High Density Lipoproteins ou HDL) (Miller et al .,1975).

2.1 .Les lipoprotéines de tres faible densité (VLDL)

Les VLDL, fabriquées et sécrétées par le foie, sont impliqués dans des voies
endogenes des lipoprotéines, du foie aux tissus péripheriques. 1ls se composent d'environ
55% TG, 12% EC, 7% CL, 18% PL et 8% protéines.

La fraction protéique est constituée des apolipoprtéine B-100, E, C-1, C-1l et C-III.
Apo B-100 nécessaires a I'assemblage et a I'intégrité structurelle des VLDL.

Le nombre de particules VLDL est hétérogéne en composition et en fonction .La
composition elle-méme varie de la production de VLDL a sa conversion en IDL, la lipase
hydrolyse les TG pour une utilisation cellulaire (Adiels et al., 2008). Comme pour les CM,
les TG de VLDL sont hydrolysés par action de la LPL, et les AG libérés sont absorbés par
les tissus. A ce moment, les phospholipides, le cholestérol libre et la majorité des
apoprotéines des VLDL sont libérés et captés par les HDL, de sorte que les VLDL se
transforment en lipoprotéines plus denses, les IDL (Weinman S et al., 2004).

Le cholestérol qui a été transféré aux HDL est estérifié, et les esters de cholestérol
retournent aux IDL par action de la CETP, en échange de TG. Quelques IDL sont épurées
par les récepteurs hépatiques mais, pour la plupart, I’hydrolyse des TG se poursuit sous
I’action de la lipase hépatique aboutissant a la formation des LDL [(Cosson et al., 1997),
(Marshal, 2005), (James et al, 2006) et (Adiels et al., 2008)].
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2.2. Les lipoprotéines de faible densité (LDL)

Les LDL sont considérées comme un produit final de la cascade métabolique
VLDL-IDL-LDL. Elles sont mauvaises pour la santé, .elle sont responsables de transport
de 65 a 70% du cholestérol, et pauvre en triglycérides.

Par l'intermédiaire de 1’apolipoprtéine se fait la clearance des LDL apres leur fixation

sur (70%) des hépatocytes et sur (30%) des cellules de 1’organisme (Diallo et al., 1988).

2.4. Les lipoprotéines de haute densité (HDL)

Les HDL sont secrétées sous forme des particules discoidale (HDL naissante) par le
foie. Les HDL sont impliquées dans la circulation des apolipoprotéines (A, C, E) et des
phospholipide et des VLDL au niveau des diverses cellules de I'organisme le cholestérol
libre capté et transférer vers les HDL. Les particules HDL en se chargeant en cholestérol
vont aussi progressivement augmenter de taille donnant naissance aux HDL2, puis au
HDL3 (HDL de grande taille). Au sein des HDL, le cholestérol libre est transformé en
cholestérol estérifié qui migre au centre des lipoprotéines. Les HDL3 chargées en

cholestérol estérifié vont étre captées au niveau du foie (Diallo et al., 1988).

2.5. Les lipoprotéine (a)

La lipoprotéine (a) aussi appelé Lp (a), sont des lipoprotéines atypique dont la
fonction est inconnue. Elle est plus grosse et plus dense que les LDL mais il a une
composition similaire, avec en plus une molécule d’apo (a) pour chaque molécule d’apo
B100. La concentration plasmatique de Lp (a) varie considérablement d’un individu a un
autre, de 0 a 1000 mg/l, et son augmentation est un facteur indépendant de risque

cardiovasculaire (Marshal et al., 2005).

3. Le métabolisme des lipoprotéines

Le métabolisme des lipoprotéines est complexe et fait intervenir de nombreux
récepteurs et enzymes. Il peut étre divisé en trois parties : la voie exogéne (a partir de
I’intestin vers les autres tissus), la voie endogene (du foie aux autres tissus) et le transport

inverse du cholestérol (Wemeau, 2014).
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Figure.9 : métabolisme générale des lipoprotéines (Wémeau, 2014).

3.1. La voie exogéne

La voie exogene concerne le transport des lipides issus de ’alimentation. Les
lipoprotéines de la voie exogéne sont les chylomicrons.

Les chylomicrons sont composés essentiellement de triglycérides et des apoprotéines
B48, E, C2 et Al. La voie exogéne permet la distribution des lipides alimentaires aux
tissus périphériques par action de la lipoprotéine lipase (LPL). Les chylomicrons
retournent au foie sous forme de remnants de chylomicrons. Les chylomicrons circulants
permettent la formation des HDL.

Les chylomicrons (CM) sont fabriqués dans les cellules épithéliales qui bordent
I'intestin gréle. Ces lipoprotéines ont de taille grande, riche en triglycéride et cholestérol.
Les principaux composants lipidiques de l'alimentation sont les TG. Les TG sont
resynthétisés dans les entérocytes et complexés a ’apo B48, pour la formation des CM
dépendant des MTP (protéine microsomale de transfert des TG) (Olofsson et al., 2000).

Le cholestérol aussi absorbé par les entérocytes ou il est rapidement estérifié par
I'enzyme ACAT (Acyl coenzyme A-cholestérol acyltransférase), puis complexé au TG le
cceur des CM est formé. Les CM rentrent en contact avec lipoprotéines lipase (LPL) par

l'intermédiaire de I’API C-Il dans la circulation. Les tissus périphériques synthétisées ces
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enzymes, restent fixées aux cellules endothéliales, flottant librement dans la lumiere des
capillaires irrigant ces tissus. Les AG libérés au cours de I'hydrolyse des TG pénetrent sur
les tissus sous-jacents ou ils sont utilisés comme substrats eénergétique. Les rampants de
chylomicrons, débarrasser des TG peuvent étre soit internalisés par les tissus périphérique,
soit dégradé par le foie qui les captent grace aux récepteurs LDL (R-LDL) et LRP (LDL
Related Protein) dont le ligand est ’apolipoprotéine E que portent ces lipoprotéines (Van
Ecket al., 2001).
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Figure.10 : La voie des lipides exogénes (Dallonge, 2001).

3.2. La voie endogene

La voie endogéne concerne le transport des lipides synthétisés ou recyclés par le
foie. Les lipoprotéines de la voie endogéne sont les VLDL. Les VLDL sont composés
essentiellement de triglycérides et des apoprotéines B100, E et C2. La voie endogene
permet la distribution des lipides synthétisés ou recyclés par le foie aux tissus
périphériques par action de la lipoprotéine lipase (LPL). Les VLDL qui se vident
deviennent des IDL, qui peuvent distribuer leur TG par action de la lipase hépatique ou
retourner directement au foie via le LRP. Les IDL qui se vident deviennent des LDL, qui
peuvent distribuer leur cholestérol aux cellules via le LDLR ou retourner au foie via le
LDLR. Les VLDL (et un peu les IDL) circulantes permettent la formation des HDL [(Luc
et al., 2002), (Wémeau., 2014)].

3.3. La voie inverse
La voie inverse permet d’éviter une accumulation de cholestérol dans la circulation

sanguine en ramenant le cholestérol vers le foie. La voie inverse est la voie de transport
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retour du cholestérol, de la périphérie jusqu’au foie. Les lipoprotéines de la voie inverse
sont les HDL.

Le cholestérol lié aux HDL est souvent appelé « bon cholestérol » car il ne va pas
rester en exces en périphérie. Les HDL naissantes sont composés de phospholipides, de
cholestérol et des apoprotéines E, Al et captent I’apoprotéine C a partir des autres
lipoprotéines. La HDL3 ramasse le cholestérol périphérique et le stocke sous forme d’ester
de cholestérol. La HDL2 fait des échanges de cholestérol estérifié et de triglycérides avec
les remnants de chylomicrons et les IDL. La lipase hépatique redonne des HDL3 a partir

des HDL2, qui se rechargent en cholestérol (boucle) (Lenhiger, 2005).
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Figure.11 : le transport inverse du cholestérol (Dallonge, 2001).
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1. Les pathologies associées
1.1. La dyslipidémie
1.1.1. Définition

La dyslipidémie est I’ensemble des manifestations cliniques et biologiques liées a
I’augmentation ou a la diminution d’un ou de plusieurs composés lipidiques sanguins. Ce
sont des affections hétérogénes tres fréquentes (4 a 10%), au sein de la population générale
et I'un des principaux facteurs de risques cardiovasculaires car 99% des dyslipidémies sont
responsables de l'apparition de plaques d'athérome (Ferriéres, 2009).

Les dyslépidémies sont le plus souvent d'origine génétique mais les facteurs
d'environnement, surtout nutritionnels, influent sur leur apparition (Pissart, 2006). Elles
peuvent étre :

- primitives : lorsque le trouble n’est pas di a une maladie sous-jacente identifiable ;
- Isecondaires: lorsque le trouble est la manifestation d’une autre maladie (diabéte,

insuffisance rénale, troubles thyroidiens...)

1.1.2 Physiopathologie

Les lipides sanguins que sont le cholestérol, les triglycérides et les phospholipides
sont transportés sous une forme plus hydrosoluble : les lipoprotéines. Celles-ci sont
constituées d'un noyau central (cholestérol ou TG) et d'une couche plus superficielle de
phospholipides, de cholestérol et de protéines dénommées (Apo) lipoprotéines. Ces
derniéres ont un réle de solubilité dans le plasma, de fixation au récepteur spécifique des
lipoprotéines, et de régulation enzymatique. En pathologie, ce sont surtout le cholestérol et
les triglycérides qui sont responsables de la formation de plaques d'athérome (Prissart,
2006).

Tableau. 2: Les lipoprotéines appartiennent a 4 catégories qui migrent en
électrophorese selon I'ordre de présentation (Prissart, 2006).

Taille Composition Role Athérogénicité
Chylomicrons Tres grosses TG+++ Transport des TG
de I’intestin > foie
VLDL Grosses TG Cholestérol Distribution du
cholestérol a toutes
les cellules
LDL Moyenne Cholestérol Ditribution du | Principales
Apo B cholestérol a toutes | particules
les cellules athérogénes
HDL Petite Cholestérol Apo | Retour du cho- | protectrices
Al et Apo A2 lestérol en exeéce
vers le foie




1.1.3. Classification des dyslipidémies

La classification est fondée sur les modifications électro-phorétiques de la répartition

des lipoprotéines. L'inconvénient de cette classification est la possibilité de variation du

phénotype d’un jour a [Dautre.

De plus,

I'¢lectrophoreése n'est

pas pratiquée

systématiquement et ses données sont surtout qualitatives (Prissart, 2006).

Tableau 02 : Dyslipidémie primitive (Prissart, 2006).

Classification de De Gennes Classification de | Fréquence Caractere athérogéne
Fredrickson
Hypercholestérolémies pures :
-hypercholestérolémie familiale ITa +++ +++
- hypercholestérolémie polygénique Ila et et
Hypertriglycéridémies pures :
- hyperchylomicronémie (exogéne) | rare A priori non
- hypertriglycéridémie (endogéne) IV et +
- hypertriglycéridémie (endogene et v fare *
exogene)
Hyperlipidémie mixtes :
-hyperlipidémie familiale combinée II'b, IV +++ +++
-dys-béta-lipoprotéinémie familiale ol rare et

Tableau 03 : Dyslipidémie secondaire (Prissart, 2006).

Hypercholest- Hypertrigly- Hyperlipidémie
érolémie ceridémie mixte

Hyperlipidémie secondaire
Hypothyroidie +++
Syndrome néphrotique +++
Insuffisance rénale chronigue ++ +
Cholestase +++ ++
Infection par le VIH ++ +
Hyperlipidémie d’origine
médicamenteuse
Corticoides ++
Ciclosporine ++
(Estrogenes par voie orale ++
Rétinoides ++
Infections alpha ++
Traitements antirétroviraux + ++




1.1.4. Epidémiologie de la dyslipidémie

La fréquence de la dyslipidémie est estimée a 4% de la population générale et
augmente avec I'age (2,5% a l'age de 20 ans, 4 a 19% a partir de 30 ans).

Le diabéte sucré est le trouble endocrinien le plus fréquent observé dans la pratique
clinique. Il peut étre defini comme un syndrome caractérisé par une hyperglycémie
chronique due a une déficience absolue ou relative en insuline et ou une résistance a
I’insuline (Maiga, 2008).

Selon les estimations de ’OMS environ 415 millions de personnes, soit 8,8 % des
adultes ages de 20 a 79 ans, sont atteintes de diabéte dans le monde. Environ 75% de ces
personnes vivent dans des pays a faibles et moyens revenus.

Si cette tendance se poursuit, d’ici a 2040, quelques 642 millions de personnes, soit
un adulte sur 10, seront diabétiques et 14,2 millions d’adultes agés de 20 a 79 ans sont
atteints de diabéte dans la région Afrique, ce qui représente une prévalence régionale de
2,1-6,7 %. La région Afrique présente la proportion la plus élevée de diabete non
diagnostiqué ; plus de deux tiers (66,7 %) de personnes atteintes de diabéte n’en sont pas

conscientes (Coulibaly, 2014).

1.1.5. La dyslipidemie chez le diabete type 1

Le diabete est associé a un risque élevé de maladie vasculaire (c’est-a-dire un risque
2 a 4 fois supérieur a celui des personnes non diabétique).

En fait, les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la principale cause de déces chez
les personnes atteintes de diabete de type 1. Une gestion agressive de tous les facteurs de
risque de MCV y compris la dyslipidémie, est donc géneralement nécessaire chez les
personnes atteintes de diabete (Gaede et al., 2003).

La dyslépidémie consiste en une hypertriglycéridémie (hyper-TG), un faible
cholestérol a lipoprotéine de haute densité (HDL-C) et des concentrations plasmatiques
relativement normales de cholestérol a lipoprotéines de haute densité (HDL-C) et des
concentrations plasmatiques relativement normales de cholestérol a lipoprotéines de basse
densité (LDL-C). Cependant, en présence dune hyper-TG méme légére, les particules de
LDL-C sont généralement petites et denses et peuvent étre plus sensible a ’oxydation
(Gaede etal., 2003).

De plus, I’hyperglycémie chronique favorise le cation-glyc du LDL-C et on pense

que la glycation et I’oxydation augmentent I’athérogénicité du LDL-C et ces deux

-



processus peuvent altérer la fonction et ou améliorer I’athérogénicité méme chez les
personnes atteinte de diabétes de type 1 avec un profil lipidique normal (Leiter et al.,
2011).

1.1.6. La dyslipidemie chez le diabete type 2

Le diabéte de type 2 est caractérisé par des anomalies lipidiques. Toutes ces
anomalies lipidiques qualitatives et quantitatives sont athérogenes.

La résistance a 1’insuline, 1’adipo-cytokine et la carence relative en insuline jouent un
role majeur dans les anomalies lipidiques observées au cours du diabete type 2 (Doumbia.,
2018).

L’hyperglycémie favorise la glycation des Apo lipoprotéines et I’oxydation des
lipoprotéines (Doumbia, 2018).

Les anomalies lipidiques observées au cours du diabéte du type 2 jouent un rdle majeur
dans le développement des lésions athéromateuses.

Les lipides sont composés de cholestérol et des triglycérides. Le cholestérol est une
substance lipidique, essentiellement synthétisée par le foie a partir d’une autre substance
I’acétylcoenzyme A. Dans le plasma, on retrouve en quantites diverses du cholestérol, des
esters, des triglycérides et des phospholipides.

Ces lipides ne sont pas hydrosolubles, et doivent donc obligatoirement, pour étre
vehiculés dans le sang vers les tissus, étre transportés par les molécules hydrosolubles : les
apolipoprotéines . Ces dernieres sont formées d’un noyau constitué¢ d’esters de cholestérol
et de triglycérides, entouré d’une couche de phospholipides, cholestérol libre et Apo
lipoprotéines (Doumbia, 2018)..

Le plasma contient cing principales lipoprotéeines définies selon leur densité en
ultracentrifugation. Ce sont :

* les chylomicrons, énormes molécules, trés riche en triglycérides exogenes ;

* les VLDL (Very Low Density Lipoprotein) trés grosses molécules contenant 4 /5 de
triglycérides endogénes et 1/5 de cholestérol.

+ IDL (intermediate Density Lipoprotein) contenant autant de cholestérol que de
triglycérides,

* les LDL (Low Density Lipoprotein) qui dérivent de I’hydrolyse des VLDL et qui
transportent surtout du cholestérol dit << athérogene >> car ce cholestérol intervient dans
la constitution de la plaque d’athérome; ce cholestérol se trouve en abondance chez les

sujets atteints de diabete type2 ;




* les HDL (Hight Density Lipoprotein) véhiculant surtout du cholestérol en sens inverse,
donc <<antiathérogene>> (Doumbia, 2018).

1.1.7. Modification du mode de vie
Les interventions sur le mode de vie restent un élément clé des stratégies de
prévention des MCV et de la gestion du diabéte en général :
e la gestion du poids et d'un niveau d'activité physique en aérobie ;
e ’adoption d'une alimentation restreinte en énergie, bien équilibrée sur le plan de la
composition, pauvre en cholestérol , en acides gras saturés et en glucides raffines ;
e I’inclusion de fibres visqueuses, de stérols végétaux, de noix et de protéines de soja ;
el'arrét du tabac est une des considérations fondamentales pour améliorer le contrdle
glycémique ;
e |e profil lipidique global et, surtout, pour réduire le risque de MCV.

Ces recommandations sont les gestes fondamentaux pour un mode de vie équilibré
(Doumbia, 2018).
1.1.8 Formation de la plaque d’athérome

L’athérosclérose est une atteinte inflammatoire chronique des artéres de gros calibres
('les arteres coronaires) .

Les facteurs de risque cardiovasculaires classiques :I’hypertentions artérielle et le diabéte
sont les causes du désiquilibres métaboliques qui entraine 1’oxydation des lipoproteines
(LDL) ainsi que de multiple dysfonctionnements cellulaires.

L’ensemble de dysfonctionnemts concourt a la progréssion des Ilésions
athéroscléreuses et a leur évolution ultime qui est la rupture de la plaque d’athérome et sa
migration dans la lumiére artérielle chez les diabétiques (Doumbia, 2018).

1.2. L’hypertension artérielle ou HTA chez le diabétique

L’HTA est un facteur aggravant de la néphropathie, de la rétinopathie et de la
cardiopathie diabétique.

Selon les études, environ 60 a 80% des patients sont hypertendus. D’apres ’'UKPDS,
39% des patients sont hypertendus au moment de la découverte du diabete et constate
¢galement qu’il existe une corrélation importante entre le niveau de pression artérielle et la
survenue de complications microangiopathiques (rétinopathie et néphropathie) mais avec
un effet cependant moins grave que pour le contréle glycémique.

Le contrble tensionnel (TA <140/80mmhg) permet de diminuer de 25% le risque de




complications micro-angiopathiques, de 15% le risque d’infarctus et de 13% la mortalité
toutes causes confondues. Le risque de complications macro vasculaires augmente de
manire linéaire et continue avec l’augmentation des chiffres tensionnels. La tension
artérielle recommandée pour les patients diabétiques est inférieure a 130/80 mmHg.
D’aprés I’étude Entred, seuls 14% des patients atteindraient cet objectif, 45% auraient
entre 130/80mmg et 140/90mmg et environ 35% auraient des chiffres tensionnels
supérieurs a 140/90 (Haque, 2005).

1.4. Complication cardiovasculaires

Les consequences les plus importantes du diabéte se situent au niveau
macrovasculaire, et en particulier au niveau coronarien, dont l’atteinte conditionne le
pronostic vital des patients. Chez les patients diabétiques la principale cause de mortalité
est en effet cardiovasculaire (60% de déces) (Chesne et al., 2006).

En pratique, le diabéte multiplie par trois a cinq le risque d’infarctus du myocarde.
En 2006 en France, 12 639 personnes diabétiques ont été hospitalisées pour un infarctus du
myocarde et 9 % en sont décedées. Les atteintes macrovasculaires touchent les carotides,
I’aorte, les artéres des membres inféricurs, et surtout les coronaires (Atukeren et al.,

2010).

1.5. La rétinopathie diabétique

La rétinopathie diabétique est considérée comme une manifestation de microangiopathie
diabétique. Une hyperperméabilité vasculaire et des phénomenes occlusifs sont deux
processus pathologiques qui peuvent étre observés. L hyperglycémie chronique provoque
la rétinopathie (Fagot-Compagna et al., 2009). Sa fréquence s’accroit  avec

l'augmentation de I'espérance de la vie des diabétiques (Chen et al.2018).
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1. Patients et méthodes

Afin d’évaluer la dyslipidémie chez les patients diabétiques, nous avons réalise
une étude épidémiologique et descriptive avec enquéte rétrospective des dossiers de
160 patients diabétiques, pendant 1mois, hospitalisés dans le service de médecine
interne du Centre Hospitalo-Universitaire Iben Badis-Constantine (CHUC).

2. Collecte des données
Les données sont portées sur une fiche d'enquéte individuelle. Pour tous les
malades, nous avons collecté:

- Des variables sociodémographiques: age, sexe, profession.

- Les variables cliniques: poids, taille, IMC, examen des pieds, pression

artérielle.
- Les variables para-cliniques.
- Biologique : glycémie a jeln, HbAlc, triglycéride, LDL-cholestérol,

HDL-cholestérol, cholestérol totale, protéinurie de 24H.

3. Déroulement de I'étude

L'étude s'est déroulée selon les étapes suivantes:
- Etapel: recensement et sélection du dossier des malades.
- Etape2 : recueil des données sur un questionnaire.

- Etape3: Les données recueillies sur le questionnaire ont été entrées, apres
double vérification et élimination des données erronées, dans un tableau Excel

pour analyse et production des résultats.
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1. L'année
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Figurel2: Répartition des patients selon I'année.
Les résultats obtenus montrent un taux élevé des patients (50%) entre 2014 et 2017.

2. L’age
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Figure 13: Répartition des patients selon la tranche d’age.

La tranche d’age la plus représentée chez notre population est celle située entre
61 et 75ans avec 37,5%, suivie de celle située entre 46 et 60ans avec 26,25%. L’age
moyen de notre population est de (57,3 +17,11) ans et les extrémes allant de 16 a




90ans.
Nos résultats sont inférieurs a ceux de (Diallo, 2019) qui a retrouvé 37,7% pour
une tranche d’age de 50-60ans, dont les extrémes allant de 30 a 95ans. On constate

que le risque de développer un diabéte augmente avec I’age.
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Figure.14: Répartition des lipides selon I’age.
Selon la figure 9 on ne remarque aucune corrélation entre 1’age et le taux des lipides,
car la majorité des patients présentent un bilan lipidique normal dans toutes les tranches
d’ages.

3. Le sexe

m Femme
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Figure.15: Répartition des patients selon le sexe.




Nous avons constaté chez la population étudiée une prédominance masculine avec
54,38% contre 45,62% femmes. Nos résultats divergent avec ceux de (Diallo, 2019),
trouvant 59,7% femmes et 40,3% hommes, et (Doumbia, 2018), repérant 60% femmes et
40 hommes (les deux études ont été réalisées au Mali).

Ces différences sont pour partie liées aux hormones sexuelles qui participent au contrdle de

la balance énergétique et au maintien de I’homéostasie glucidique.

B Femme B Homme

<2 >2 <0,4 >0,4 <16 >1,6 <15 >1,5

Cholestérol total HDL LDL Triglycéride

Figure.16 : Répartition des lipides en fonction du sexe.

Quelque soit le sexe, aucune corrélation existe avec le taux des lipides, car la
majorité des patients présentent un bilan lipidique normal.
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Figurel7: Répartition des patients selon le statut marital.




La majorité de nos patients sont mariés avec un pourcentage de 67,50%. Cette
prédominance peut étre due a I'impact des problémes familiaux, de la responsabilité et du
stress sur I’apparition du diabéte.

5. La profession
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Figurel8 : Répartition des patients selon ’activité

socioprofessionnelle.

La majorité de nos patients sont soit des retraités ou posseédent une profession. Dans
I’étude de (Diallo, 2019) 50% des patients étudiés sont des femmes au foyer. Ces
pourcentages peuvent étre expliqués par le fait que ces personnes sont exposees a la

sédentarité et aux mauvaises habitudes alimentaires pendant les heures de travail.




6. Les habitudes toxiques
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Figure19: Répartition des patients selon I’habitude toxique.

La plupart de nos patients ne consomment pas d’alcool, 24,77% ; suivies des non

fumeur avec16,97. Une minorité était ex-consommateur d’alcool avec 2,30%.
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Figure.20 : Répartition des lipides en fonction des Habitudes toxiques.
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Aucune corrélation existe entre les lipides et les habitudes toxiques. Prenant I’exemple
du taux des triglycérides qui est dans les normes chez 46 patients fumeurs et supérieur aux

normes chez 32.

7. Les pathologies associées
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Figure. 21: Répartition des patients selon les pathologies associées.

En association avec le diabécte, 28,35% des patients présentent de 'HTA comme
pathologie associé¢e au diabéte. Selon la littérature, I’hypertension artérielle constitue 1’un
des facteurs de risque important dans ’apparition d’un diabéte de type 2. Par ailleurs, elle

est la premiere cause de mortalité des personnes diabétiques.
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8. Le bilan rénal
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Figure.22:Repartition des patients selon les résultats du bilan renal.

Pour I’albumine, la majorité de nos patients avaient des taux inférieurs a 40g/l avec
87,63%, avec une moyenne de (27,69+8,6) g/l et des extrémes allant de 5,2 a 49,01g/1.
La diminution du taux d’albumine est logique car ce signe accompagne souvent les maladies

chroniques et chez nos patients en plus du diabéte, la plupart d’entre eux présentent de

I’HTA.

Pour I'urée, 42,72% de nos patients avaient des taux normaux, avec une moyenne de

(0,52+0,46)g/1 et des extrémes allant de 0,1a 3,12g/l.

Pour la chimie des urines dans notre étude la majorité de nos patients avaient des

résultats positifs avec 94,74%.
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Figure.23: Répartition des lipides en fonction de I’albumine.

Aucune corrélation ne se voit entre le taux de ’albumine et le taux des lipides.

9. Les antécédents familiaux
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Figure.24: Répartition des patients selon les antécédents familiaux.

75% des malades possédent des antécédents familiaux de diabéte, ce qui est en
désaccord avec 1’étude de (Diallo, 2019). Plusieurs études, n’ont mis en évidence aucune
différence significative de la prévalence du diabéte en fonction de I’existence ou non
d’antécédents familiaux de diabéte. En revanche, I’ensemble des études épidémiologiques
étrangéres concorde vers une augmentation du risque de survenue de diabéte de type 2
chez les sujets ayant un membre de leurs familles diabétique, avec un risque relatif compris
entre 1,7 et 4,8 selon les études et le degré de parenté.

Bien que les données de la littérature ne permettent pas d’évaluer 1’influence du degré

E



de parenté sur le risque de diabéte, les recommandations francaises restreignent la

population cible aux antécédents du premier degré (pére, mere, frére, sceur).
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Figure. 25 : répartition des taux lipidiques en fonction des antécédents familiaux.
Malgré la présence des antécédents familiaux, le taux des lipides était normal dans la
majorité des cas.

10. Le type du diabete familial
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Figure.26 :Répartition des patients en fonction du type du diabéte familial.
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Selon la figure 21, on constate une prédominance du diabete de type 2 chez les
familles de nos patients avec 56,88%, alors que le diabéte type 1 est moins répandu car il
varie entre 10 a 15%.

Le poids de I’hérédité differe selon qu’il s’agit du DID ou du DNID. Lorsque I'un
des deux parents présente un diabéte de type 2, le risque de transmission a la descendance
est de I'ordre de 40%. Si les deux parents sont atteints, le risque grimpe a 70%.

Dans le diabéte de type 1, le risque se situe entre 4 et 8%. Plus précisément 8 % si
le pére est diabétique, 4% si c’est la mére et 30% si les deux parents le sont.

Il est donc utile de se construire un arbre généalogique pour repérer les membres de

sa famille diabétiques et connaitre son patrimoine génétique.

11. Les antécédents familiaux de PHTA
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Figure.27 :Répartition des patients en fonction des antécédents familiaux de PHTA.

On constate que 'HTA est présente chez 49,38% des familles des patients
diabétiques. En effet, quelque soit le type du diabéte, I’hypertension artérielle aggrave
nécessairement le pronostic vital du patient diabétique, car I’association de I’'HTA et le
diabete peut engendrer plusieurs complications graves. Parmi ces complications on note
I’insuffisance cardiaque (fatigue du cceur et essoufflements), une hypertrophie du ceeur,
une dissection aortique, une angine de poitrine (mauvaise oxygénation du cceur et

douleurs a I’effort ou au repos), ou un infarctus du myocarde.
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12. L’ancienneté du diabéte
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ANCIENNETE DU DIABETE

Figure.28 : Répartition des patients selon I’ancienneté du diabete.

54,38% des patients avaient un diabete évoluant depuis plus de 12ans. Selon
(Doumbia, 2018), 38,3 % des patients diabétiques déclarent un historique de diabéte
allant de 5 a 20 ans, suivi 31,7 % déclarant un historique inférieur a 1 an et 30% déclarent
un historique entre 1 a 5 ans ; cette chronicité concorde avec toutes les séries africaines et

européennes.
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Figure.29 : Répartition des lipides en fonction de I’ancienneté du Diabete.

Aucune corrélation ne peut se voir entre les lipides et I’ancienneté de la maladie.
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13. Le type du diabéte
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Figure.30 : Répartition des patients en fonction le type du diabéte du patient.

75,63% de notre population présente un DNID. Nos résultats sont en accord avec ceux
de (Doumbia, 2018) et de (Diallo, 2019).
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Figure.31 : Répartition des lipides en fonction du type du diabéte.

On constate une elévation du taux de tous les lipides chez les patients présentant un
DID.




14. Les signes cliniques

51%

Figure.32: Répartition des patients en fonction des signes cliniques.

Parmi les signes cliniques révélant la présence du diabéte, on note une
prédominance de 1’asthénie, la polyurie et les infections a répétitions avec un pourcentage

de 16%, 10% et 9% respectivement.
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Figure.33: Répartition des lipides en fonction des signes cliniques.
On ne voit aucune corrélation entre les types des signes cliniques et les lipides.

15. Les complications du diabéte
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Figure.34: Répartition des patients selon la présence des complications du diabete.

Notre étude a démontré qu'il existe un taux élevé des patients ayant des

complications liées au diabéte soit 88,12%.
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16. Les complications chroniques
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Figure.35: Répartition des patients selon les complications chroniques dégénératives
du diabete.

Le pied diabétique soit (24.15%) et les atteintes des arteres des membres
inférieurs (18,32%) sont les complications chroniques les plus fréquentes chez nos
patients. Nous résultats divergent avec ceux de (Fehaima, 2016) et (Diallo, 2012)
mentionnant des patients qui souffrent moins des complications dégénératives
chroniques avec (6,6%), de rétinopathie (0,94%), de I'HTA (98%) et de

I’artériopathie des membres inférieures de (9%).
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Figure.36 : Répartition des lipides en fonction des complications dégénératives

chroniques.

En cas des atteintes des membres inférieurs seulement on peut noter 1’¢lévation du
taux du cholestérol total et d’HDL cela est logique car la cause principale de cette

affection est I’élévation du taux des lipides formant ainsi des athéromes.




17. Le traitement
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Figure.37: Répartition des patients selon le type du traitement.

Le traitement le plus utilisés chez les patients souffrant d’un DID est I’insuline

rapide, soit 41,26% et I’insuline lente, soit 32,76%. Metformine est le traitement de

base chez 18,05% des patients présentant un DNID.
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Figure.38: Répartition des lipides en fonction du traitement.

Chez les patients suivant une insulinothérapie on constate une augmentation du

taux du cholestérol total, chez 28 patients, et d’HDL, chez 15 patients.




18. ’HbAlc
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Figure.39: Répartition des patients selonl’HbAlc.

Dans notre étude, 94,80% des patients présentent des valeurs de la glycémie
supérieure aux normes, ce qui explique que 1’hémoglobine glyquée (HbAlc) et
supérieure aux normes chez 80%. Nos résultats ne concordent pas avec ceux de
(Doumbia, 2018), qui a retrouvé que 43,30% des patients avaient une moyenne équilibre

glycémique (Le taux moyen de glycémie chez notre population est de (2,43+1,36)g/l).

Ce pourcentage élevé des patients mal-équilibrés pourrait s'expliquer par le non
respect du régime alimentaire par les patients, la faible adhésion au traitement continu ou

un suivi irrégulier.
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Figure.40: Répartition des lipides en fonction de PHbAlc.




Aucune corrélation n’existe entre le taux de ’'HbAlc et les lipides.
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19. Le bilan lipidique
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Figure.41: Répartition des patients en fonction du bilan lipidique.

- Le cholestérol HDL

C’est lui qui permet d’éliminer le cholestérol de I’organisme et d’éviter qu’il
n’obstrue les arteres. Ainsi, un taux insuffisant de HDL-cholestérol est un facteur de
risque cardiovasculaire surtout si le LDL-cholestérol est haut. Selon des études récentes,
en avoir trop n’est pas souhaitable non plus et augmenterait le risque de maladies
cardiovasculaires.

- Lecholestérol LDL

C’est la partie du cholestérol transport¢ du foie vers les cellules par les
lipoprotéines LDL. Il permet au cholestérol libre (apporté par I’alimentation) et
synthétisé, d’étre transporté du foie vers les cellules, pour étre utilisé. On le nhomme
mauvais cholestérol ou LDL-cholestérol.

Présent en trop grande quantité, le LDL-cholestérol peut former des dépbts sur les
parois des artéres et influer sur la bonne circulation du sang au niveau du cceur et du
cerveau.

Sirien n’est fait pour faire diminuer son taux, des complications peuvent survenir :
sténose d’artéres au niveau du cceur ou du cerveau, formation de caillots pouvant

provoquer un infarctus ou un AVC, rupture brutale d’une plaque d’athérome et passage




dans la circulation sanguine.

A savoir : Plus le niveau de risque calculé est élevé (a partir des données sur 1’age,
le sexe, les antécédents de maladies cardio-vasculaires, le tabagisme et des autres facteurs

de risque comme le diabéete et I’hypertension), plus la valeur maximale du taux de LDL
est basse.

Tableau.4: Répartition du cholestérol en fonction de triglycéride.

Cholestérol Total

21 139 160

Chez 119 patients présentant un taux normal du cholestérol total, le taux des
triglycérides est élevé.

Tableau.5: Répartition du cholestérol en fonction du HDL.

Cholestérol Total

HDLc >2 <2 Total
Elevé<0,4 19 119 138
Normal20,4 20 2 22

Total 39 121 160

Tableau.6: Répartition du cholestérol en fonction du LDL .

Cholestérol Total

LDL c >2 <2 Total
Elevé>1,6 19 119 138
Normal<1,6 18 4 22
Total 37 123 160




20. La dyslipidémie
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Figure.42:Repartition des patients diabétiques selon la dyslipidémie.

L’hypo HDL et le majeur type de la dyslipidémie avec 33,33%. Dans notre étude,

parmi des cas ayant une dyslipidémie :

- 33,33% avaient un taux de HDL-cholestérol bas, ce résultat est semblable a
celui de (Thiombiano, 2016) qui a trouve 45,6%.

- 2,76% avaient un taux de LDL-cholestérol élevé, ce qui est comparable au
résultat de (Camara, 2014) qui a trouve (32%) des cas.

- 16,11% des cas avaient un taux de triglycéride élevé, ce résultat est
semblable a celui de (Coulibaly, 2010) qui a trouve (27,9%).




21. ’IMC
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Figure.43: Répartition des patients selon ’'IMC.

Selon cette figure 37, il est apparu que les patients ayant un indice de masse
corporelle (IMC) sévére>40kg/m?2 sont plus touchés par le diabéte avec un pourcentage de
10%, tandis que la classe qui représente 8% et celles des patients obéses (IMCentre30-
40). Ces résultats sont inférieurs a ceux obtenus par (Ogden et al., 2006) qui retrouvé

80% des diabétiques sont obéses ou en surpoids.

m<18,5 W[18,5-25] ™ [25-30] ®[30-40] = 40>
5

<2

Cholestérol total

Figure.44 : Répartition des lipides en fonction d’IMC.

Le cholestérol total est élevé chez seulement 3 patients présentant un surpoids.




Conclusion



Le diabéte est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas
suffisamment d'insuline ou lorsque l'organisme n'est pas capable d'utiliser efficacement

I'insuline qu'il produit.

La dyslipidémie se définit par une élévation du cholestérol plasmatique, des
triglycérides ou par un taux de cholestérol HDL bas, en plus du LDL. La coexistence de
ces 3 facteurs aggrave 1’accumulation des lipides dans la paroi artérielle et le traitement

efficace nécessite une considération importante.

L’équilibre glycémique doit toujours étre recherché, mais, qu’il soit atteint ou non,
des perturbations lipidiques peuvent persister. C’est alors I’indication d’un traitement
hypolipémiant qui doit étre choisi judicieusement. 1l associe une modification du régime

alimentaire, de ’activité physique et des médicaments hypolipémies.

Le contrdle des anomalies des lipoprotéines plasmatiques chez le diabétique est l'un
des objectifs thérapeutiques primordiaux dans la prévention des complications

cardiovasculaires
Recommandation pour s’opposer a la dyslipidémie chez les patients diabétiques :

- Prescrire systématiquement le bilan lipidique aux patients dépistés diabétiques.

- Ouvrir un registre propre aux diabétiques dans les laboratoires de biochimie pour
un meilleur suivi biologique.

- Renseigner correctement les informations sur les bulletins d’analyse.

- Il est indispensable aux patients d’accepter les régles hygiéno-diététiques en évitant
de manger trop gras, trop sucrée.

- Pratiquer une activité physique réguliére et continue au moins 3 a4 fois par

semaine.
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Résumé

Les dyslipidémies sont des désordres du métabolisme des lipoprotéines. Elles se
traduisant biologiquement par une élévation anormale des fractions lipidiques circulantes,

lors d’un bilan lipidique.

Nous avons réalisé une étude rétrospective et descriptive au service de la médecine
interne CHU-Constantine pour une période de 1 mois. Nous avons colligé 160 patients
diabétiques, avec un age moyen de (57,3 £17,11) ans et des extrémes allant de16 a 90ans,
dont 54,38% sont des hommes.

Dans cette étude, les patients ont présenté des complications macroangiopathiques
(AVC (15%), artériopathie des membres inférieurs (4,37%), infarctus du myocarde (2%)),
des complications microangiopathiques (rétinopathie, néphropathie, et neuropathie
diabétique). En plus de la dyslipidémie, ’'HTA et ’obésité étaient les facteurs de risque
associés au diabéte. 80% des patients ont une HbAlc elevée.

Dans notre travail 28,75% des patients avaient un diabéte évoluant de 1 a 6 ans.

Concernant le profil lipidique des patients diabétiques, nous avons retrouvé les
principales anomalies quantitative avec des taux bas (16,11%) d’hyper triglycérides,
(2,76%) des hyper-LDLémie et (33,33%) d’hypoHDLémie.

Les complications générées par le diabete chez les patients font de lui une maladie

nécessitant un suivi régulier et un traitement multi varié.

Mots clés : Diabéte, Dyslipidémie, complication, HbAlc, glycémie.



Abstract

Dyslipidemias are disorders of lipoprotein metabolism. They result biologically in an
abnormal elevation of circulating lipid fractions, during a lipid assessment.

We carried out a retrospective and descriptive study at the CHU-Constantine internal
medicine department for a period of 1 month. We collected 160 diabetic patients, with an
average age of (57.3 +17.11) years and extremes ranging from 16 to 90 years, of which
54.38% are men.

In this study, patients presented with macroangiopathic complications (stroke (15%),
arteriopathy of the lower limbs (4.37%), myocardial infarction (2%)), microangiopathic
complications (retinopathy, nephropathy, and diabetic neuropathy) . In addition to
dyslipidemia, hypertension and obesity were risk factors associated with diabetes. 80% of
patients have an elevated HbAlc.

In our work 28.75% of patients had diabetes evolving from 1 to 6 years.

Regarding the lipid profile of diabetic patients, we found the main quantitative
anomalies with low levels (16.11%) of hyper triglycerides, (2.76%) hyper-LDLemia and
(33.33%) hypoHDLemia

The complications generated by diabetes in patients make it a disease requiring regular

monitoring and multi-varied treatment.

Keywords: Diabetes, Dyslipidemia, complication, HbAlc, blood sugar.
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Evaluation de la dyslipidémie chez les patients diabétiques
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Les dyslipidémies sont des désordres du metabolisme des lipoprotéines. Elles se traduisant

biologiquement par une €élévation anormale des fractions lipidiques circulantes, lors d’un bilan lipidique.

Nous avons réalisé une étude rétrospective et descriptive au service de la médecine interne CHU-
Constantine pour une période de 1 mois. Nous avons colligé 160 patients diabétiques, avec un age moyen de
(57,3 £17,11) ans et des extrémes allant de16 a 90ans, dont 54,38% sont des hommes.
Dans cette étude, les patients ont présenté des complications macroangiopathiques (AVC (15%),
artériopathie des membres inférieurs (4,37%), infarctus du myocarde (2%)), des complications
microangiopathiques (rétinopathie, néphropathie, et neuropathie diabétique). En plus de la dyslipidémie,
I’HTA et I’obésité etaient les facteurs de risque associés au diabete. 80% des patients ont une HbA1c élevée.

Dans notre travail 28,75% des patients avaient un diabéte évoluant de 1 a 6 ans.

Concernant le profil lipidique des patients diabétiques, nous avons retrouvé les principales anomalies
quantitative avec des taux bas (16,11%) d’hyper triglycérides, (2,76%) des hyper-LDLémie et (33,33%)
d’hypoHDLémie.

Les complications genérées par le diabéte chez les patients font de lui une maladie nécessitant un suivi

régulier et un traitement multi varié.
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