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Introduction

Le diabete est une maladie chronique importante dont l'incidence augmente a I'échelle
mondiale et est considérée comme une épidémie Selon I'Organisation mondiale de la santé
(OMS), on estimait qu'il y avait 30 millions de personnes atteintes de diabéte dans le monde
en 1985. Ce nombre est passé a 135 millions en 1995 et a atteint 217 millions en 2005. D'ici a
2030, I'OMS prévoit que ce nombre atteindra au moins 366 millions .Cette augmentation de la
prévalence du diabeéte, principalement due a une augmentation de la prévalence du diabete de
type 2 (DT2), se produit tant dans les pays en développement que dans les pays développés
(Wild S., et al.,2003). L'incidence du diabete de type 1 (DT1) augmente également
parallelement a celle du DT2 dans le monde entier (American Diabetes Association , 2003 ;
Negrato C. A, et al.,2010).

En Algérie, prés de trois millions d’algériens sont atteints du diabéte en 2013, considéré
comme un sérieux probleme de santé publique, le diabéte étant la deuxieme maladie la plus

répandue en Algérie aprées les maladies artérielles(Abed R et Zerzahi 1., 2016).

Le diabéte est un trouble métabolique chronique qui se caractérise par une augmentation de la
glycémie due a un défaut dans la sécrétion et/ou I'action de l'insuline (Tenenbauum M., et
al.,2018). Cette pathologie accroit le risque de nombreuses comorbidités et de mortalite,

notamment les maladies cardiovasculaires( Kandouli C., et al., 2017).

Les maladies cardiovasculaires (MCV) sont la cause la plus répandue de mortalité et de
morbidité chez les personnes atteintes de DT2 et de DT1 (Orasanu G., et al.,2009),
constituant la principale cause de déces dans de nombreux pays. Parmi ces maladies, le
diabete et l'insuffisance cardiaque occupent une place prépondérante, tant en termes de
prévalence que de gravité. Comprendre la relation complexe entre le diabete, I'insuffisance
cardiaque est essentiel pour améliorer la prise en charge clinique et I'élaboration de stratégies
de prévention efficaces.

En 2004, aux Etats-Unis, la présence de MCV et d'accidents vasculaires cérébraux a été
observée dans 68 % et 16 % des déces liés au diabéte chez les personnes de plus de 65 ans,
respectivement. Les adultes atteints de diabéte présentent des taux de mortalité dus aux
maladies cardiaques et aux accidents vasculaires cérébraux deux a quatre fois plus élevés que
ceux sans diabete (Centers for Disease Control and Prevention ,2011). 1l a été affirmé que
les patients atteints de DT2 sans antécédents d'infarctus du myocarde présentent le méme
risque de maladie coronarienne que les sujets non diabétiques ayant des antécédents
d'infarctus du myocarde (Haffner S. M., et al.,1998).
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Cela a conduit le Programme national d'éducation sur le cholestérol a considérer le diabete
comme un équivalent de risque de maladie coronarienne (NCEP,2002). Cependant, il subsiste
une certaine incertitude quant a savoir si le risque cardiovasculaire conféré par le diabete est
réellement équivalent a celui d'un infarctus du myocarde précédent (Bulugahapitiya U., et
al.,2009).

En général, les patients diabétiques présentent d'autres comorbidités telles que I'obésité,
I'nypertension et la dyslipidémie, qui contribuent également a augmenter le risque de MCV
(Al Ghatrif M., et al.,2011).

Il existe de nombreuses preuves démontrant que I'urbanisation, le changement de mode de
vie, l'inactivité physique, I'obésité et le stress psychosociologique constituent les principaux

facteurs de risque impliqués dans la propagation du diabéte sucré (Whiting D., et al.,2011)
Les objectifs assignés a ce travail sont :

ce travail vise a approfondir notre compréhension de la relation entre le diabete et
I'insuffisance cardiaque en examinant les mécanismes pathologiques sous-jacents. En mettant
en lumiére ces mécanismes, nous espérons contribuer a I'amélioration des stratégies de
prévention, de diagnostic et de traitement de l'insuffisance cardiaque chez les patients

diabétiques, et ainsi améliorer leur pronostic et leur qualité de vie.

De plus, nous analyserons l'impact des facteurs de risque associés au diabete, tels que
I'obésité, I'nypertension artérielle, la dyslipidémie et I'hyperglycémie, sur la progression de

I'insuffisance cardiaque.
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GENERALITE SUR LE DIABETE SUCRE

1.1 Définition
Le diabete sucré se caractérise par une élévation de la concentration de glucose dans le
sang. Ces concentrations de glucose varient de maniére continue chez les individus, ce qui

rend la définition du diabéte quelque peu subjective (David R et al ,2013).

Le diabete sucré (DS) est la deuxieme maladie chronique la plus fréquente chez les enfants
(si I'on exclut l'obésité, I'asthme étant la plus courante). Il se caractérise par une
augmentation de la glycémie causée par une production insuffisante d'insuline ou une
action insuffisante de I'insuline, ce qui perturbe le métabolisme des glucides, des lipides et
des protéines (Dennis M,2016).

Au début, le patient peut ne présenter aucun symptoéme ou présenter une augmentation de
la miction, une augmentation de la soif et une perte de poids. A long terme, de nombreux
systemes organiques peuvent étre affectés, en particulier chez les patients dont le diabéte
n'est pas contr6lé. Dans d'autres cas, la manifestation peut prendre la forme d'une
complication telle que la rétinopathie, la néphropathie, la neuropathie ou l'angiopathie
(microangiopathie ou macroangiopathie). Les infections sont plus fréquentes chez les
personnes diabétiques et peuvent se propager tres rapidement. Un coma peut étre causé par
une glycémie extrémement basse ou élevée (Mushtaq et Sundus Maryium ,2021).

1.2 Classification des diabétes sucrés
La classification actuelle du diabéte repose sur la cause de la maladie et se divise en quatre
catégories distinctes. le diabéte de type 1 qui est causé par la destruction des cellules des

Tlots pancréatiques.

le diabéte de type 2 est le résultat d'une combinaison de résistance a l'insuline et d'une

dysfonction sécrétoire des cellules .

Autres types spécifiques de diabéte qui sont causés par des conditions telles que des
endocrinopathies, des maladies du pancréas exocrine, des syndromes génétiques, ou encore
des inductions stéroidiennes. le diabéte gestationnel est défini comme un diabéte qui

apparait pour la premiere fois pendant la grossesse (Rudy Et al.,2021).

1.2.1 Le diabéte type 1
DT 1 est une forme courante de diabéte qui se présente généralement de maniere plus

grave que le diabete de type 2. En régle générale, les personnes atteintes de diabete de
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typel doivent immédiatement commencer a prendre de l'insuline pour survivre, car leur
organisme ne produit aucune quantité d'insuline. Ils doivent maintenir ce traitement a vie.

Contrairement au diabéte de type 2, dont la progression est plus lente.

Autrefois connu sous le nom de diabéte juvenile en raison de sa prévalence chez les
enfants, le diabete de type 1 peut également se développer chez les adultes. 1l s'agit d'une
maladie auto-immune dans laquelle le corps attaque et détruit ses propres cellules béta,
entrainant une incapacité a produire de I'insuline. Environ 5 % des personnes atteintes de

diabéte sont touchées par le diabéte de type 1 (American Diabetes Association,2018).

Jusqu'a récemment, le diabete de type 1 était la forme de diabéte la plus fréquemment
diagnostiquée chez les individus de moins de 18 ans présentant un nouveau cas de diabete
(Dennis M,2016).

1.2.1.1 La physiopathologie du diabéte type 1

Le diabéte de type 1 (DT1)se développe a partir d'un événement déclencheur inconnu chez
un individu génétiquement prédisposé (étape 1), qui entraine une destruction auto-immune
des cellules béta médiée par les lymphocytes T (étape 2). Au fil du temps, généralement
sur plusieurs mois a plusieurs années, il y a une perte progressive d'insuline qui peut étre
détectée a l'aide de tests de tolérance au glucose intraveineux (étape 3). Par la suite, la
glycémie commence a augmenter, indiquant une destruction importante des cellules béta
(étape 4). Cette étape peut durer plusieurs mois chez les enfants ou une période plus longue
chez les adultes et se manifeste par un diabete clinique malgré des niveaux normaux ou bas
de peptide C. Enfin, a I'étape 5, la production d'insuline et de peptide C cesse, et la

personne devient dépendante de I'insuline exogéne pour sa survie (Pauline et al.,2012).
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Figure 1.1: physiopathologie du diabete de type 1 (Oumar,2014).

1.2.1.2 Les facteurs de risque (FR)

Facteurs génétiques(FG)

Le diabéte de type 1(DT1) est influencé par une susceptibilité génétique qui est déterminée
par plusieurs facteurs génétiques. La principale contribution provient de la région des
antigenes leucocytaires humains (HLA) située sur le bras court du chromosome 6. Les
genes présents dans cette région codent pour des protéines de surface cellulaire qui jouent
un role dans la régulation du systeme immunitaire. Les variations courantes dans les genes
HLA sont associées a des maladies auto-immunes telles que le diabéte de type 1 (Thomas
et al.,2015).

Facteurs environnementaux (FE)

Bien que I'hérédité génétique puisse jouer un réle important dans le développement du
diabéte de type 1, les études sur les jumeaux monozygotes démontrent que d'autres
facteurs, tels que I'environnement, sont tout aussi significatifs. La majorité des personnes
atteintes de diabéte de type 1 n'ont pas d'autres membres de leur famille atteints de cette
maladie. Parmi les facteurs environnementaux associes a un risque accru de diabete de
type 1, on trouve les virus (oreillons, rubéole congénitale, virus Coxsackie B4), les
protéines du lait de vache, les agents chimiques toxiques ou encore les cytotoxines

destructrices comme le cyanure d'hydrogene (loana R,2021).




CHAPITRE | : DIABETE SUCRE

1.2.2 Le diabete de type 2

Le diabéte de type 2(DT2) se caractérise par une résistance a I’insuline et une diminution
relative de la production D’insuline. Son développement est progressif, ce qui signifie qu’il
peut progresser suffisamment pour causer Des dommages aux tissus et aux fonctions
organiques sans présenter de symptdmes cliniques pendant de Nombreuses années. Cette
forme de diabéte est généralement observée chez des adultes, principalement Chez ceux

qui sont en surpoids (Monnier L.2010).

1.2.2.1 Aspects physiopathologique

Résistance a ’insuline

La résistance a l'insuline(RI), définie comme l'incapacité de I'insuline a produire ses effets
biologiques habituels aux concentrations physiologiques, est une caractéristique
fondamentale du diabéte de type 2 . Elle se caractérise par une capacité altérée de I'insuline
a
e inhiber la production hépatique de glucose, entrainant une augmentation des
concentrations de glucose a jeun ;
e stimuler I'absorption du glucose par les muscles squelettiques, ce qui entraine une
augmentation des niveaux de glucose apres les repas ;

e supprimer la lipolyse dans les tissus adipeux, entrainant une augmentation des acides
gras non estérifiés (AGNE) dans le plasma (Richard 1.G.et Neil A,2012,).

Par exemple, cela entraine une réduction de l'inhibition de la glycogéne phosphorylase, une
augmentation de la production hépatique de glucose et une réduction de Il'inhibition de la
production de cétones. La résistance a l'insuline dans les tissus adipeux entraine une
augmentation des lipides circulants en raison d'une expression réduite, médiée par
I'insuline, des genes essentiels a la lipogenese, ainsi qu'une perte de la suppression de la
lipase sensible aux hormones et de la lipoprotéine lipase. L'absence de suppression de ces
enzymes qui contrblent la mobilisation des triglycérides entraine une sécrétion
inappropriée d'acides gras par l'adipocyte, contribuant a la dyslipidémie souvent observée

en association avec la résistance a l'insuline (Philip S et Kristen J,2020).
Hyperinsulinisme

Le pancréas produit une quantité considérable d'insuline pour compenser la résistance a

I'insuline des tissus peériphériques et assurer I'apport nécessaire en glucose aux cellules.
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Cette condition d'hyperinsulinisme, résultant de l'insulinorésistance, peut se maintenir
pendant une période prolongée de 10 a 20 ans, permettant ainsi de maintenir une glycémie

presque normale (Bessaguet et Desmouliére, 2021) .
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Figure 1.2: Physiopathologie de ['hyperinsulinisme (De Lonlay et Saudubray, 2006).

L’Insulinodéficience

Le pancréas ne parvient pas a répondre a la demande, ce qui entraine un état de déficience
relative en insuline. Cela se traduit par une augmentation de la glycémie a jeun, due a une
suppression insuffisante de la néoglucogenese hépatique, ainsi qu'une hyperglycémie apres
les repas. Plusieurs facteurs contribuent au déclin de la sécrétion d'insuline, tels qu'une
diminution de la sécrétion initiale et de la phase ultérieure de l'insuline. Les hormones
intestinales telles que le peptide de type glucagon-like-1 et le peptide insulinotrope
dépendant du glucose améliorent la sécrétion d'insuline et la fonction/santé des cellules
béta. Cependant, avec le développement du diabéte, leur niveau ou leur action dans le
corps diminue partiellement, entrainant une diminution de la fonction des cellules béta.
D'autres facteurs tels qu'une glucotoxicité et une lipotoxicité séveres peuvent également

entraver la fonction normale des cellules béta (Pauline et al.,2012).
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Figure 1.3:Physiopathologie du diabéte de type 1(Oumar,2014)

1.2.2.2 Les facteurs de risque

L’hypertension artérielle (HTA)

Dans la grande majorité des cas, I'hypertension est une hypertension artérielle essentielle
qui se manifeste avant méme le diabete dans la moitié des cas. Habituellement, elle est
associée a un syndrome d'insulinorésistance métabolique avec une obésité de type
androide. L'association de I'hypertension et du diabéte est particulierement néfaste pour les
tissus cibles de I'nypertension. Les objectifs de traitement sont de maintenir une pression
artérielle inférieure a 140/90 mmHg. Il n'existe pas de traitement préférentiel pour cette
hypertension, mais il est important de prendre en compte les effets des médicaments

antihypertenseurs chez les patients diabétiques (Imane,et Zahia,2012).
L’hérédité

Le mécanisme de transmission de la maladie reste encore peu compris. Le diabéte de type
2 est probablement une condition polygénique, ce qui signifie qu'elle est influencée par
I'interaction de plusieurs anomalies génétiques, conduisant a une altération de la
production et/ou de l'action de l'insuline (Slama, 2000). Cependant, a I'exception du
MODY qui est une forme spécifique de diabéte de type 2, les génes impliqués n'ont pas
encore été précisément identifiés, bien que certaines recherches approfondies aient été

menées a leur sujet (Mouraux et Dorchy, 2005).
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Stress

Le stress psychologique déclenche la libération d'hormones de stress telles que le
glucagon, les catécholamines, I'hormone de croissance et le cortisol, qui ont pour effet
daugmenter la glycémie. Dans la plupart des cas, il s'agit d'un diabéte qui débute avec des
niveaux élevés de glucose sanguin, mais sans présenter de symptémes évidents ni étre
diagnostiqué (Grimaldi, 2000 ).

Tabagisme

Les individus qui souffrent de diabéte, en particulier de type 2, sont également confrontés a
un risque élevé de maladies cardiovasculaires. L'association du diabéte et du tabagisme
amplifie le risque de maladies cardiovasculaires et aggrave les complications liées au
diabeéte, telles que la néphropathie ou la rétinopathie. De plus, ces derniéres décennies, des
données scientifiques ont émergé, suggérant un lien entre le tabagisme et le développement
du diabéte de type 2 (Ko et Cockram, 2005).

Obésité
L'obésité est désormais largement reconnue comme une maladie épidémique qui comporte

de nombreux facteurs de risque cardiovasculaire, notamment le diabete de type 2, les
dyslipidémies et I'hypertension artérielle .( RORIVE.M et al ,2005).

1.2.3 Le diabete gestationnel (DG)

Le diabéte sucré gestationnel se réfere a une intolérance anormale aux glucides qui se
manifeste ou est détectée pour la premiére fois pendant la grossesse. Il est important de
noter que cela n'exclut pas la possibilité d'une intolérance non diagnostiquée au glucose

antérieure a la grossesse (Siddiqui et al., 2013).

Le diabete sucré gestationnel est une condition fréquente et potentiellement grave qui peut
avoir des consequences néfastes pour les meres et les nouveau-nes. Il est associé a des
complications telles que la préeclampsie, une augmentation des taux de césarienne et la
macrosomie. Cependant, une détection précoce et un traitement approprié du diabete
gestationnel permettent de réduire les risques tant pour les meres que pour les bébés (Renz
et al., 2015).
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1.2.4 Autres types spécifiques de diabéte

Outre le diabete de type 1, de type 2 et gestationnel, il existe d'autres types de diabéte qui
résultent de mutations dans des genes spécifiques. Ces mutations génétiques peuvent étre
héritées ou se produire de maniere imprévisible. Deux des formes les plus courantes sont le
diabete de I'adulte de type MODY (Maturity-Onset Diabetes of the Young) et le diabéte
néonatal.

Un autre type courant de diabete est le diabéte lié a la fibrose kystique, qui se produit chez
les personnes atteintes de cette maladie. 1l est causé par des cicatrices dans le pancréas, ce
qui entraine la destruction des cellules béta et Il'arrét de la production d'insuline (

American Diabetes Association,2018).

1.3 Epidémiologie du diabete

Entre 1980 et 2017, la prévalence du diabéte chez les adultes dans le monde est passée de
108 millions a 415 millions, et cette chiffre devrait atteindre 693 millions d'ici 2045 . Aux
Etats-Unis, plus de 30 millions de personnes (soit environ 1 personne sur 9) sont atteintes
de diabete. Parmi elles, environ 3 millions ont un diabéte de type 1 (T1D) tandis que les
autres sont atteintes de diabéte de type 2 (T2D) (Pauline M,2020).

Le diabéte est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes, cependant, en raison de
la population totale, il y a plus de femmes atteintes de diabete que d'hommes. Une
tendance démographique marquante est I'augmentation de la prévalence du diabéte chez
les personnes ageées de plus de 65 ans (Wild et al., 2004).

Le diabete touche une proportion élevée de patients agés de plus de 20 ans, atteignant
jusqu'a 53% de cette population. Cette maladie complexe affecte environ 6% de la
population adulte dans les sociétés occidentales, et sa prévalence mondiale devrait

continuer d'augmenter a un rythme annuel de 6% (Ahmad et al., 2012).

Des études menées dans 75 communautés réparties dans 32 pays ont révélé que le diabete
est rare dans les communautés des pays en développement ou un mode de vie traditionnel
est préserve. En revanche, les populations qui ont subi I'occidentalisation et l'urbanisation
sont les plus exposées au risque de développer le diabéte, avec une prévalence oscillant
entre 14% et 20%. De plus, la majorité de la croissance démographique dans les pays en

développement se produit dans les zones urbaines (FID, 2013).
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Figure 1.4 : Diabéte, prévalence et mortalité (I’Atlas du Diabéte de la FID, 2013 )

A: Prévalence mondiale du diabéte en 2013 et estimations pour 2035 .

B: Cartographie du nombre de décés imputables au diabéte dans le monde.

En Algérie, la prévalence du diabete a connu une augmentation considérable, passant de
8% en 1998 a 16% en 2013, et atteignant 18% de la population algérienne en 2018, selon
plusieurs études menées au cours des 15 derniéres années. Cette tendance alarmante est
soutenue par des données montrant que la prévalence du diabéte sucré non diagnostiqué en
Afrique du Nord varie de 18% a 75% de tous les cas de diabete (Asmelash et al., 2019).

1.4 Diagnostic du diabete
Selon les recommandations de I'ADA, le diagnostic du diabéte repose sur deux résultats
anormaux de tests, tels que la glycémie a jeun et les niveaux d'HbAlc, ou le taux de sucre
postprandial deux heures aprés un test de tolérance au glucose de 75 g.(Mushtaqg et
Sundus Maryium,2021).

On peut diagnostiquer la prédiabéte et le diabéete en se basant sur les résultats élevés de
I’un des tests de dépistage suivants, répétés deux fois : la glycémie a jeun (FPG), la
glycémie postprandiale a 2 heures lors d’un test de tolérance au glucose oral (TTGO) ou
I’hémoglobine Alc.Si la glycémie a jeun est égale ou supérieure a 200 mg/dL (11,1
mmol/L) et que des symptomes hyperglycémiques classiques sont présents, cela permet de
poser un diagnostic de diabéte sans nécessiter de nouvelle mesure. Les tests de dépistage

du diabéte présentent des avantages et des inconvénients a prendre en considération. Le
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FPG est moins cher et plus facilement disponible dans la plupart des pays par rapport a
I’hémoglobine Alc.(ACP,2018).

Récemment, de nouveaux critéres de diagnostic ont été proposés en utilisant I'némoglobine
glyquée ou I'hnémoglobine Alc (HbAlc). Ces criteres permettent de refléter la moyenne de
la glycémie sur une période de 2 a 3 mois, offrant ainsi une sensibilité et une spécificité

presque équivalentes a celles de la mesure de la glycémie.

La plupart des laboratoires considerent qu'un taux d'HbAlc égal ou supérieur a 6,0% (42
mmol/mol) est anormal, tandis qu'un taux supérieur a 6,5% (48 mmol/mol) est

généralement associé au diagnostic du diabéte (David R et al. 2013).

En 2010, I'American Diabetes Association (Association américaine du diabete) et en 2011,
I'Organisation mondiale de la santé (OMS) ont adopté I'HbAlc comme critere de
diagnostic du diabéte. Cette décision s'est également appuyeée sur le seuil ou la prévalence
des complications microvasculaires spécifiques au diabete augmente (Enzo et Ralph A,
2018).

12
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Tableau 1.1:Critéres diagnostiques du diabéte sucré

Test Plage normale Risque accru de | Diabéte

diabéte
(prédiabéte)

Glycémie aléatoire Symptomes
hyperglycémiques
classiques plus
glucose
plasmatique
aléatoire >200
mg/dL (11,1
mmol/L)

Glycémie a jeun <100 mg/dL 100-125 mg/dL >126 mg/j

(5,6 mmol/L) (5,6-6,9 mmol/L) (7,0 mmol/L)

Glycémie <140 mg/dL 140-199mg/dL >200mg/dL

plasmatique au

cours d’une OGTT

de 75 g de 2 heures

(7,8 mmoles/L) (7,8-11,0 mmol/L) | (11,1 mmoles/L)

Hémoglobine Alc <5,7 % 5,7%-6,4% 26,5 %

13
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1.5 Les Complications du diabéte

1.5.1 Complications aigués
L'acidocétose diabétique (ACD) est I'une des complications aigués les plus fréquentes du

diabete de type 1.

En situation de niveaux d'insuline trés bas, le glucose ne parvient pas a pénétrer dans les
cellules, ce qui conduit a la production de cétones, des métabolites. Si l'acidocétose
diabétique (ACD) n'est pas traitée, elle peut entrainer une défaillance de plusieurs organes
et aboutir au déces. Une autre complication aigué est le syndrome d'hyperglycémie
hyperosmolaire (HHS).Si la polyurie causée par des niveaux élevés de glucose dans le
sang n'est pas compensée par une augmentation de la consommation d'eau (polydipsie),
cela entraine une augmentation de I'osmolarité sérique. Cette élévation peut endommager
divers organes, y compris le cerveau, pouvant éventuellement conduire au coma. Le
syndrome d'hyperglycémie hyperosmolaire (HHS) est plus fréquent dans le diabete de type
2 que dans le diabete de type 1 (Dured,2021).

1.5.2 Complications chroniques

Les deux types de diabéte peuvent entrainer des complications, méme avec un traitement
adéquat. Cependant, maintenir une bonne maitrise de la glycemie réduit le risque de
développer des complications graves. Les complications chroniques sont classées en

fonction de la taille des vaisseaux sanguins qu'elles affectent:

Les complications macrovasculaires sont liées aux maladies des gros vaisseaux causées par

une accélération de l'athérosclérose.

Les complications microvasculaires sont associees aux maladies des petits vaisseaux

résultant d'une artériolosclérose hyaline (Ronan et Richard,2012).

1.5.2.1 Les complications microvasculaires

La rétinopathie diabétique (RD)

Les patients diabétiques sont tous exposés au risque de développer une rétinopathie. Cette
complication du diabéte présente un danger important pour la vision et est la principale
cause de cecité chez les Américains d'age moyen. Afin de réduire le risque ou ralentir la
progression de la rétinopathie diabétique, il est recommandé d'améliorer le contréle de la

glycémie, de la pression arterielle et des lipides sériques (Thomas J et al.,2020).

EEVIN
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La neuropathie

Environ 30 % de tous les diabétiques sont touchés par la neuropathie diabétique, et sa
prévalence augmente avec la durée du diabéte et un contréle inadéquat de la maladie. On
pense que cette condition est causée par une combinaison de microangiopathie
endoneuriale, d'accumulation de sorbitol, de déplétion de myoinositol et, plus rarement,
d'auto-immunité. Au début du diabéte de type 2, la prévalence de la neuropathie diabétique
est d'environ 7,5 %, et aprés 25 ans, elle peut atteindre de 45 a 60%(Mushtaq et Sundus
Maryium ,2021).

La nephropathie

La néphropathie diabétique (ND) est responsable d'environ la moitié des cas d'insuffisance
rénale en phase terminale aux Etats-Unis et constitue une cause importante de problémes

de santé et de décés liés au diabete (Thomas J et al.,2020).

1.5.2.2 Les complications macrovasculaires

L'aggravation de la macro-angiopathie se produit lorsque le diabéte est accompagné d'une
hypertension artérielle et d'une dyslipidémie. Cette condition affecte plusieurs organes,
notamment le cceur (causant un infarctus du myocarde), le cerveau (entrainant des AVC
ischémiques qui sont 2 a 5 fois plus fréquents que chez les personnes non diabétiques) et
les membres inférieurs, provoquant une artérite (Makhlouf S et al., 2015).

Maladie cardiaque et accident vasculaire cérébral

Les maladies cardiovasculaires sont responsables de jusqu'a 65 % de tous les décés chez
les individus atteints de diabete. Les cardiopathies ischémiques et les accidents vasculaires
cérébraux constituent la principale cause de morbidité associée au diabete. De plus, comme
mentionné précédemment, les taux de mortalité liés aux maladies cardiaques sont de 2 a 4
fois plus élevés chez les personnes diabétiques que chez les nondiabétiques. Les personnes
atteintes de diabete ont également de 2 a 4 fois plus de risques de développer un AVC que
les non-diabétiques. Plus de 70 % des individus atteints de diabéte présentent une
hypertension artérielle ou regoivent un traitement antihypertenseur (Deshpande et al.,
2008).

Pied diabétique

Le pied diabétique, qui est le résultat de modifications des vaisseaux sanguins et des nerfs,

conduit souvent a la formation d'ulceres et, finalement, & I'amputation du membre. C'est
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I'une des complications les plus colteuses du diabete, en particulier dans les communautés
ou les chaussures ne sont pas adéquates. Ce phénoméne est causé par un processus
pathologique qui affecte les vaisseaux sanguins et les nerfs. Des examens réguliers et des
soins appropriés des pieds peuvent prévenir les amputations. Des programmes complets de

podologie ont permis de réduire les taux d'amputation de 45 a 85% (OMS, 2016) .
1.6 Traitement du diabéte

1.6.1 Traitement non médicamenteux

L'adoption d'un mode de vie sain joue un réle crucial dans la prévention du diabéte et de
ses complications. Il est recommandé aux individus atteints de diabete de suivre une
alimentation équilibrée et diversifiée, en incluant une source de glucides a chaque repas
tout en tenant compte de Il'index glycémique des aliments. Il est également conseillé
d'éviter les excés de graisses et de limiter la consommation d'alcool. La pratique d'une
activité physique est essentielle chez les individus atteints de diabéte, non seulement pour
maintenir un contréle glycémique adéquat, mais aussi pour réduire les facteurs de risque
cardiovasculaire, gérer le poids, améliorer le bien-étre genéral et la santé mentale.
L'activité physique doit étre adaptée en fonction de I'd4ge et du handicap du patient
(Dured,2021).

1.6.2 Traitement médicamenteux

1.6.2.1 Traitement médicamenteux du diabéte de type 1

Le traitement principal pour le diabéte de type 1 est la thérapie a l'insuline a vie. La
thérapie a l'insuline physiologique, connue également sous le nom de thérapie intensive a
I'insuline, est considérée comme le régime d'insuline optimal car elle vise a reproduire les

fonctions normales des cellules béta du pancréas (ACP,2018).

16




CHAPITRE | : DIABETE SUCRE

Tableau 1.2 : Propriétés pharmacocinétiques des produits d'insuline (ACP,2018)

Type d’insuline Début Culminer Durée
Action rapide du 5-15 minutes 45-90 minutes 2-4h
analogique (lispro.

aspart

Action courte 0,5-1h 2-4h 4-8h
(réguliére)

Insuline NPH 1-3h 4-10h 10-18h
Détémir 1-2h Aucun b 12-24 h
Glargine 2-3h Aucun b 20-24+h
Insulines pré-

mélangées

70 % NPH/30 % 0,5-1h 2-10h 10-18h
régulier

50 % NPH/50 % 0,5-1h 2-10 h¢ 10-18h
régulier

75 % NPL/25 % 10-20 minutes 1-6h 10-18h
lispro

50 % NPL/50 % 10-20 minutes 1-6 h¢ 10-18h
lispro

70 % NPA/30 % 10-20 minutes 1-6h 10-18h

aspart

1.6.2.2 Traitement médicamanteux du diabéte de type 2

L’insuline est un traitement efficace pour les personnes atteintes de diabéte de type 2

(DT2) et peut étre utilisée en combinaison avec d’autres médicaments réducteurs de la

glycémie a n’importe quel stade de la maladie. Bien que la grande majorité des patients

sous insuline ne souffrent d’aucun effet indésirable important, I’hypoglycémie provoquée

par les médicaments et la prise de poids sont des préoccupations majeures a la fois pour les

patients et les professionnels de la santé (Winston et al.,2016).
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Les antidiabétiques oraux

Lorsque les mesures hygiéno-diététiques échouent dans le traitement du diabéte de type2,
les Antidiabétiques oraux sont considérés comme la premiére option thérapeutique.
Différentes classes d’antidiabétiques oraux sont disponibles, don’t cinq sont abordées ici :
les Biguanides, les Glitazones, les Sulfamides, les Glinides et les Inhibiteurs des a-
glucosidases. Les deux premieres classes agissent en Réduisant 1’ insulinorésistance, tandis

que les trois derniéres stimulent la sécrétion d’insuline .

Le traitement du diabete de type 2 devrait toujours débuter par une monothérapie.
Cependant, si le contréle glycémique est insuffisant avec une monothérapie, il est
nécessaire de passer a une bithérapie, puis a une trithérapie. Lorsque I’hyperglycémie n’est
plus contrélée avec un traitement oral maximal ou en cas de contre-indication, le passage a

I’insuline est nécessaire (Hassoune et al., 2013)

Glucides complexes Inhibiteurs des | |
a-glucosidases Hyperglycémie
5
- A
\\ ~ 1 Y
\) \Vm . . 4 insulino Sulfamides, glinides,
’ sécrétion incrétinomimétiques

( ( e Qlucqse,,

t production

v de glucose
Biguanides
Insulino
resistance
Réabsorption
P Inhibiteurs du SGLT2

du glucose

Figure 1.5 :llustration des sites et des mécanismes d’action principaux des différentes

classes d’antidiabétiques oraux (Scheen, 2015).
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1.7 Le pancréas

1.7.1 Structure
Le pancréas est une glande situé¢e dans la partie supérieure de 1’abdomen, juste sous

I’estomac. Il se compose de trois parties distinctes :

La téte : C’est la partie la plus volumineuse du pancréas, et elle est en contact avec le
duodénum (la premiére partie de ’intestin gréle). La téte du pancréas est également en
relation avec la veine porte (qui transporte le sang du tube digestif vers le foie) et les

artéres mésentériques (qui fournissent du sang a I’intestin).

Le corps : Il s’agit de la partie allongée du pancréas qui traverse la partie centrale de
I’abdomen de droite a gauche. Le corps du pancréas est en contact avec 1’aorte (la plus
grande artére du corps) et la veine cave inférieure (qui transporte le sang vers le coeur

depuis la partie inférieure du corps).

La queue : C’est la partie la plus étroite et la plus distale du pancréas, située prés du rein
gauche (Lina Chems Eddoha et Halima,2021).

Au sein d'un Tlot de Langerhans, on peut observer la présence de quatre types de cellules
différentes (A, B, D et F), mais leur répartition n'est pas uniforme. Les cellules B (B)
constituent la grande majorité, représentant environ 75% des cellules de I'flot. Ces Tlots de
Langerhans jouent donc un rdle essentiel dans la sécrétion de plusieurs hormones, telles

que l'insuline, le glucagon, la somatostatine et le polypeptide pancréatique (Klein, 2009).

artere
splénique

estomac

tronc coeliaque
rate
duodénum

) ] rein gauche
rein droit —

le canal pancréatique pénetre
dans le duodénum avec le
canal biliaire

processus non ciné
téte

corps

queue

HUWN

la veine cave inférieure  aorte

Figure 1.6 : Localisation du pancréas dans I'abdomen rétropéritonéal (Ronan et Richard, 2012)
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1.8 L'insuline

1.8.1 Définition et structure

L'insuline est produite a partir de la pro-insuline, un précurseur, grace a l'action des
protéases. La pro-insuline est un polypeptide constitué d'une seule chaine, comprenant plus
de 80 acides aminés. Elle correspond a la forme fermée de la molécule d'insuline, reliée par
un peptide qui lie l'extrémité carboxyle de la chaine B de l'insuline a la fonction amine
terminale de la chaine a. Ce peptide, appelé peptide C, rend la molécule d'insuline
biologiquement inactive. En présence d'enzymes protéolytiques, le peptide C se détache de
la molécule d'insuline, ce qui entraine la séparation de la pro-insuline en molécule
d'insuline et en peptide C.

Ce dernier est constitué de 27 a 33 acides aminés et a une masse moléculaire de 3000 Da
(Girard, 2004) .

1.8.2 Biosynthese

Le gene de l'insuline humaine est localisé sur le bras court du chromosome 11. Dans le
noyau des cellules B, un ensemble particulier de facteurs de transcription active la
transcription de I'ARNm préproinsuline a partir du géne de l'insuline. Cela conduit a la
formation de préproinsuline, qui est ensuite convertie en proinsuline par des enzymes
microsomales. Par la suite, la proinsuline est transformée en insuline et en un peptide de
liaison plus court appelé peptide C, grace a un clivage protéolytique qui se produit a deux
endroits le long de la chaine peptidique. Ce processus se déroule dans l'appareil de Golgi
(loana R,2021)

Proinsuline Insuline -
chain-B chain-B

/ site de - s
clivage .
chain-A

chain-A

¥ o
Doeeet®® piptide-c

site de |, pont disulfure

clivage

Figure 1.7: Structure d’insuline et proinsuline ( David R et al.,2013).
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1.8.3 Mode d'action

Lorsque l'insuline se lie a son récepteur sur la membrane cellulaire des cellules cibles, cela
active le récepteur en le faisant s'autophosphoryler grace a son activité tyrosine kinase
intrinséque. Le récepteur phosphorylé a son tour phosphoryle les substrats 1 et 2 du

récepteur de l'insuline .

Les substrats activés du récepteur de I'insuline se lient a plusieurs protéines d'amarrage
(comme GRB2), qui se lient ensuite a d'autres protéines cellulaires (comme SOS) pour
déclencher une cascade de réactions de phosphorylation et de déphosphorylation,

conduisant a la transcription des genes régulés par l'insuline.

L'activation du récepteur de l'insuline déclenche également une voie de signalisation
impliquant la protéine kinase activée par les mitogénes, qui joue un role dans les effets de

I'insuline sur la croissance (Amir et Karim,2009).

O Insulin

Insulin Receptor

.0
0

2
€5 W N <D

Adipocytes  Muscle Cells

Figure 1.8: Mécanismes d’action de l'insuline sur les tissus ciblent (Mann et al., 2016)
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1.8.4 Role de I'insuline
L'insuline joue un role essentiel dans la régulation de la concentration de glucose dans le
sang. Elle est I'hormone principale impliquée a la fois dans le stockage et la libération

contr6lée de I'énergie (David R et al.,2013).

L'homéostasie du glucose est régulée en grande partie par I'Insuline, qui maintient la
glycémie a un niveau physiologique en réponse a une hyperglycémie provoquée par
l'ingestion de nourriture. Les cellules B pancréatiques sécrétent de 1'Insuline, qui favorise le
transport de glucose dans les tissus périphériques, tels que les tissus adipeux et
musculaires, et empéche toute élévation supplémentaire de la glycémie en Inhibant la
glycogénolyse hépatique et la gluconéogenese hépatique et rénale. En outre, I'insuline joue
un réle important dans I'équilibre énergétique en favorisant le stockage de substrats dans
les tissus périphériques et le foie via la lipogeneése, la synthese de glycogéne et de
protéines, et en inhibant la lipolyse, la glycogénolyse et la dégradation protéique (Chen et
al., 1996).
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CHAPITRE Il : LE CEEUR ET L’INSUFFISANCE CARDIAQUE

11.1 Le coeur

11.1.1 Rappel anatomique

Le cceur, un muscle creux pesant environ 270 g chez I'adulte, a pour rdle de propulser le
sang a travers les vaisseaux sanguins grace a ses contractions rythmiques. Il est positionné
dans la cavité thoracique, entre les deux poumons, reposant sur le diaphragme dans le
médiastin antérieur, situé derriere le sternum et en avant de la colonne vertébrale. Sa forme
est celle d'un triangle pyramidal avec un grand axe oblique dirigé vers l'avant, la gauche et

le bas, tandis que sa base se trouve a l'arriére et a droite (Dassier,2004)

Les deux cavités supérieures du cceur sont désignées comme l'oreillette gauche et
I'oreillette droite, tandis que les deux cavités inférieures sont connues sous le nom de
ventricule gauche et de ventricule droit. Les oreillettes sont reliées aux ventricules par un
tissu fibreux non conducteur qui assure une isolation électrique entre les deux, les

maintenant ainsi séparés (Amel,2021)

veine cave
superieure

¢ oreillette
veine gauche
pulmonaire
valve
aortique
valve
| i valve
pulmonaire e 8

oreillette
droite

valve ventricule
tricuspide gauche
ventricule
droit piliers

Figure 11.9: Anatomie du ceeur (FEDECARDIO,2020)
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11.1.2 Vascularisation du ceeur

Le systéme cardiovasculaire est composé du cceur et de tous les vaisseaux sanguins, y

compris les artéres, les veines, les capillaires et les vaisseaux lymphatiques (Ramé et

Terond ,2009).

11.1.2.1 Les artéres

La paroi d'une artére normale est composée de trois couches appelées tuniques, disposées

de l'intérieur vers I'extérieur : I'intima, la media et I'adventice

a- L'intima est la couche la plus interne en contact avec la lumiere du vaisseau. Elle est

constituée d'une seule couche de cellules endothéliales et joue un role essentiel en tant

gu'interface entre le sang et la paroi artérielle.

b- La media est la couche centrale de la paroi artérielle, et c'est la plus épaisse. Elle est

principalement composée de cellules musculaires lisses.

c- L'adventice correspond a la couche externe (ou périphérique) des arteres (Jerome L.

2001).

Endothélium
Tissu
conjonctif

Intima

Endothélium AUXAR
JOIREL_ o d
VAT LA el

Limitante
élastique
nteme =

Qe 7 Aoy

Limitante
élastique

Figure 11.10 : Les 3 tuniques des artéres (Jerome L. 2001)
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11.1.2.2 Les veines
La structure de ces veines est similaire a celle des arteres. Les veines intimes des membres
inférieurs sont dotées de valvules en forme de plis de pigeons qui facilitent le retour du

sang veineux (Dassier,2004).

11.1.2.3 Les capillaires

Les capillaires sont de minuscules vaisseaux sanguins, les plus petits de tous, qui se situent
entre les artéres et les veines, reliant ainsi ces deux systemes. lls permettent au sang
d’entrer en contact direct avec toutes les cellules de I’organisme. Les capillaires ont un
diametre réduit et sont constitués d’une seule couche endothéliale. Ils sont perméables aux
globules blancs et aux substances de faible poids moléculaire. Les capillaires sont
fortement anastomosés entre eux, ce qui signifie qu’ils sont en communication les uns avec

les autres, et le sang circule tres lentement a travers eux(Jan et al.,2013).

11.2 Les maladies cardiovasculaires

Les maladies cardiovasculaires (MCV) regroupent différents troubles affectant le systeme
circulatoire, tels que les maladies congénitales, les maladies ischémiques ou coronariennes,
les maladies cérébrovasculaires, les maladies vasculaires périphériques, ainsi que

I'insuffisance cardiaque et le rhumatisme cardiaque (Cynthia,2018).

11.2.1 La cardiopathie Ishémique

(CI) est la forme la plus fréquente des maladies cardiovasculaires. Elle se référe aux
problemes qui surviennent lorsque une ou plusieurs arteres coronaires sont partiellement
ou totalement bloquées, entrainant une diminution de l'apport sanguin et d'oxygéne au
muscle cardiaque, provoquant ainsi une ischémie au niveau du tissu cardiaque
(Walid,2019)

11.2.2 Les maladies vasculaires périphériques(MVP)

Se manifestent par la formation de plaques athéroscléreuses dans les arteres situées en
dehors du cceur. On distingue deux types de maladies vasculaires périphériques : les
affections des vaisseaux sanguins periphériques et les atteintes des vaisseaux
lymphatiques. Cette condition, qui entrave la circulation normale du sang vers les
membres, est fréquente chez les fumeurs et les diabétiques. De plus, les patients atteints de
maladies vasculaires périphériques présentent un risque accru d'AVC et de cardiopathies

ischémiques (Daigle, J.2006)
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11.2.3 La cardiopathie congeénitale

Les malformations cardiaques congénitales (MCC) regroupent un large éventail
d'anomalies et de malformations touchant le cceur et les vaisseaux sanguins majeurs. Elles
se forment in utero pendant le développement du systeme cardiovasculaire et sont
présentes dés la naissance, méme si elles peuvent étre découvertes ultérieurement dans la
vie. Cette anomalie est I'un des problémes de santé les plus fréquents et I'une des

principales causes de déces chez les nouveau-nés (Reza et al.,2022).

11.2.4 L'insuffisance cardiaque

se produit lorsque le coeur est incapable de fournir un débit sanguin adéquat et nécessaire
au bon fonctionnement des organes, que ce soit pendant l'effort ou au repos. Les
symptdmes de cette condition comprennent une congestion du systéme cardiovasculaire,
une sensation de faiblesse, de 1'essoufflement, des malaises abdominaux et un cedéme dans

les membres inférieurs.

Plusieurs facteurs peuvent contribuer a la défaillance du muscle cardiaque, les plus
courants étant I'hypertension artérielle, les effets a long terme d'une consommation
excessive d'alcool et les dommages causés par des événements cardiovasculaires

récurrents, en particulier a la suite d'un infarctus (Daigle, J.2006)

1.3 L’insuffisance cardiaque

11.3.1 Définition
L'insuffisance cardiaque se caractérise par l'Incapacité du cceur a maintenir un débit
sanguin adéquat pour répondre aux besoins métaboliques de lI'organisme, soit en situation
normale, soit en augmentant les pressions de remplissage. C'est un syndrome qui peut
prendre diverses formes et qui se développe généralement a partir de diverses affections

cardiaques(Hawa J,2018).

L'insuffisance cardiaque est un syndrome complexe ou la fonction cardiaque anormale
conduit a I'émergence de symptdmes et de signes cliniques associés a un débit cardiaque
insuffisant, une congestion pulmonaire ou systémique, ou une augmentation du
risque(Anne-Marie,2014).

11.3.2 Epidémiologie
L'insuffisance cardiaque est une maladie courante, avec une prévalence d'environ 2 a 4 %

dans la population générale (Olivier,2009).
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Dans les pays industrialisés, on observe une croissance continue du nombre de patients
souffrant d'insuffisance cardiaque. Cette augmentation s'explique principalement par le
vieillissement de la population et les progres réalisés dans la prise en charge de maladies

telles que la maladie coronaire et I'hypertension artérielle (Antoine,2009).

En 2017, il était estimé que prés de 2 % de la population adulte mondiale était touchée
par cette maladie.

Selon les résultats de l'enquéte National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES), entre 2011 et 2014, environ 6,5 millions d’Ameéricains agés de 20 ans et plus

étaient atteints d'insuffisance cardiaque (Benjamin,2018).

La fréequence de l'insuffisance cardiaque augmente significativement avec I'age, et ce
phénomene survient plus tot chez les hommes que chez les femmes. Cette différence est
lice a lincidence plus précoce de la maladie coronarienne chez les hommes
(Olivier,2009).

Etats-Unis: 1988-94

10

Hommes
B Femmes

6
I
2 I

20-24 25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 75+

% de population

Figure 11.11: Prévalence de [’Insuffisance cardiaque selon [’dge et le genre (Olivier,2009)

En France, pres d'un million de personnes sont touchées par l'insuffisance cardiaque, avec
I'apparition de 150 000 nouveaux cas chaque année. Il s'agit de la principale cause
d'hospitalisation chez les adultes. Malheureusement, le pronostic reste sombre, avec un

taux de mortalité de 50 % a 5 ans (Anais,2017).
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11.3.3 Diagnostic

Les personnes souffrant d'Insuffisance cardiaque (IC) ont généralement des symptémes
tels que la fatigue, l'essoufflement et/ou un gonflement des chevilles. Ces patients
présentent souvent un surpoids, sont fréqguemment fumeurs et peuvent avoir des
antécédents de maladies telles que la broncho-pneumopathie chronique obstructive,

I'nypertension, les maladies coronariennes ou le diabéte (HIS,2016).
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Tableau I11.3: Symptomes et signes typique d’insuffisance cardiaque (HIS,2016)

Symptomes

Typique Moins typique
Essoufflement Toux nocturne
Orthopnée Respiration sifflante

Dyspnée nocturne paroxystique

Prise de poids (>2 kg/semaine)

Tolérance a 1’exercice réduite

Perte de poids (en cas d’insuffisance cardiaque

avanceée)

Fatigue, fatigue, augmentation du temps

de récupération apres 1'exercice

Sensation de ballonnement

Gonflement des chevilles

Perte d’appétit

Confusion surtout chez les personnes agées

Dépression

Palpitations

Syncope

Panneaux

Plus spécifique

Moins spécifique

Pression veineuse jugulaire ¢levée

(Edeme périphérique (cheville, sacré, scrotal)

Reflux hépatojugulaire

Crépitations pulmonaires

Troisiéme son cardiaque (rythme de

galop)

Entrée d'air réduite et matité a la percussion au
niveau des poumons bases (épanchement

pleural)

Impulsion apicale déplacée latéralement

Tachycardie

Souffle cardiaque

Pouls irrégulier

Tachypnée (>16 respirations/min)

Hépatomégalie

Ascite

Atrophie tissulaire (cachexie)
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L’échocardiographie formelle a été traditionnellement utilisée comme référence pour le
diagnostic de I’insuffisance cardiaque, car elle permet de confirmer le diagnostic et d’en
identifier la cause. Cependant, les dé¢lais d’attente pour une échocardiographie formelle
peuvent étre longs, ce qui entraine un retard dans le diagnostic et le début du traitement
(Colin Bell et al ,2021)

Les tests de fonction rénale permettent d'établir si I'insuffisance cardiaque est liée a un
dysfonctionnement rénal, ce qui peut étre révélateur d'une mauvaise irrigation des reins.
La présence d'une maladie rénale chronique constitue également un autre facteur de
mauvais pronostic dans l'insuffisance cardiaque et peut restreindre les choix de traitement
disponibles. (Maxine et al.,2019)

Le BNP sérique est un marqueur pronostique puissant qui ajoute des Informations a
I'évaluation clinique pour distinguer la dyspnée causée par une insuffisance cardiaque des
causes non cardiaques. Les deux marqueurs, le BNP et le NT-proBNP, fournissent des

informations diagnostiques et pronostiques similaires (Maxine et al.,2019)

11.3.4 Les facteurs de risque de I'insuffisance cardiaque

Diabéte:Pour les patients atteints de diabete, en plus de maintenir une glycémie
équilibrée, la réussite de la réduction de la tension artérielle joue un réle crucial dans la
prévention des événements macrovasculaires. Les résultats de I'étude UKPDS (United
Kingdom Prospective Diabetes Study) ont démontré qu'une meilleure maitrise de la
pression artérielle permet non seulement de réduire le nombre d'infarctus du myocarde,

mais également le risque d'insuffisance cardiaque (Georg,2003)

Le tabagisme est impliqué, entre autres, dans l'augmentation de la tension artérielle
(Omvik,1996)

L'élévation du taux de LDL-cholestérol, notamment dans les cas d'hypercholestérolémie
familiale, est directement impliquée dans la formation de plaques d'athérosclérose qui

obstruent les arteres de maniére nocive (Manninen,V et al.,1992)

L'hypertension artérielle est l'une des principales causes de l'insuffisance cardiaque, car

elle conduit, entre autres, a une hypertrophie du muscle cardiaque (Levy,D et al.,1996)

L'obésité et l'accumulation de tissu adipeux augmentent le risque de maladies
cardiovasculaires en favorisant la formation accrue de plaques sur les parois des artéres
(Lavie,C.J et al,2009)
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Tableau 11.4 : Facteurs de risque pour le développement d’une insuffisance cardiaque
(Georg,2003).

Diminution de la fonction ventriculaire gauche

Affection coronarienne

Hypertension artérielle;

Hypertrophie ventriculaire gauche;

Diabete;

Obésité;

Dyslipidémie;

Tabagisme;

Manque d’activité physique

Microalbuminurie

Antécédents familiaux de cardiomyopathie

Insuffisance rénale

11.3.5 Le traitement de I'insuffisance cardiaque

11.3.5.1 Traitements non médicamenteux

Techniques chirurgicales

Il existe différentes techniques chirurgicales qui peuvent étre utilisées pour ralentir la
progression de l'insuffisance cardiaque. Ces techniques varient en fonction de la cause
sous-jacente de la maladie et comprennent des procédures telles que les pontages aorto-
coronariens, les plasties et remplacements valvulaires, ainsi que les techniques de
remodelage cardiaque.(Bastista JR et al.,1997)La transplantation cardiaque reste le

traitement privilégié pour les cas d'insuffisance cardiaque réfractaire.(Stehlik J et al.,2011)
Electrostimulation

L'existence d'un désynchronisme de contraction entre les différentes cavités cardiaques
ainsi que les parois du ventricule gauche, observé en premier lieu chez les patients atteints
d'insuffisance cardiaque sévere presentant des troubles importants de la conduction
électrique, notamment un bloc de branche gauche complet, a conduit au développement de

techniques de "resynchronisation” par le biais d'une stimulation électrique précise des
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différentes cavités. Cette approche a été validée par de nombreuses études randomisées,
démontrant des bénéfices en termes de capacité d'effort, de remodelage cardiaque, ainsi

que de réduction des hospitalisations et de la mortalité.(Dickstein K et al.,2010)

11.3.5.2 Traitement médicamanteux

Bétabloquants

Il est recommandé d'utiliser des bétabloquants a tous les stades de l'insuffisance cardiaque
symptomatique (classes Il a IV de la NYHA), ainsi que chez les patients asymptomatiques
apres un infarctus du myocarde (classe | de la NYHA). Cependant, aucun effet de classe
n'a été démontré, et seuls le carvédilol, le bisoprolol, le métoprolol succinate et le nébivolol
sont recommandés dans cette indication. On s‘attend a une réduction relative de la
mortalité de 32% (réduction absolue de la mortalité de 4,4%), et le nombre de patients a
traiter pour éviter un décés a un an est de 26 (NNT=26). Tout comme les IEC, il est
considéré que cette classe thérapeutique est sous-utilisée et sous-dosée dans le traitement

de I'insuffisance cardiaque(.Parcker M et al.,2001)
Vasodilatateurs

Les dérivés nitrés agissent en stimulant la guanylate cyclase vasculaire, ce qui entraine un
effet vasodilatateur a la fois au niveau des arteres et des veines. L'effet prédominant
dépend de la dose administrée. A faible dose, les dérivés nitrés agissent principalement sur
les veines périphériques, ce qui réduit les pressions de remplissage dans les cavités
cardiaques droite et gauche. A des doses plus élevées, les dérivés nitrés provoquent une

vasodilatation artérielle, ce qui peut augmenter le débit cardiague (Dupuis J,1994)
Diurétiques

Il est recommandé d'administrer les diurétiques a action rapide, tels que le furosémide ou le
bumetanide, par voie intraveineuse directe a des doses adéquates de 40 860 mget 2 a 3 mg
respectivement . Souvent, ces diurétiques améliorent la congestion pulmonaire avant méme
I'apparition de la diurése. Ces effets hémodynamiques sont attribués a leurs propriétés

directes de vasodilatation sur les artéres et les veines.(Gérard et Hanouz,1999)
Morphine

La morphine a ét¢ couramment utilisée pour traiter 'cedéme aigu du poumon (OAP). En
plus de ses effets indirects de vasodilatation artérielle et veineuse (réduction de la
vasoconstriction causée par l'augmentation du tonus sympathique) et de ses effets directs
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de séquestration veineuse splanchnique, la morphine réduit le stress du patient et la charge
respiratoire (Vismara et al.,1976)

Antagonistes des récepteurs AT1 (sartans)

En cas d'intolérance ou de contre-indication aux inhibiteurs de I'enzyme de conversion
(IEC), les sartans sont considérés comme une alternative viable. Ils sont généralement
mieux tolérés et ne provoquent pas de toux. Dans certains cas, ils peuvent étre utilisés en
association avec les IEC, notamment en cas dhypertension artérielle persistante.
Cependant, cette combinaison est moins fréquente, car la priorité est donnée a l'association

d'lEC et d'antagonistes du récepteur de lI'aldostérone (Granger et al.,2003)

11.4 Le diabéte et I’insuffisance cardiaque

L'insuffisance cardiaque est tres répandue chez les patients atteints de diabéte. Elle est
deux fois plus fréquente chez les hommes et cing fois plus élevée chez les femmes. Les
patients diabétiques ont un risque annuel de plus de 3 % de développer une insuffisance
cardiaque. (Bell DS.2003)

DIABETE Co-morbidités :
<4—P»| Hypertension,

Obésité,
Dysfonction Troubles de Micro Fibrose Anomalies
endothéliale I'hé giop y diq| métaboliques
\f/ [ I AUTRES
v CAUSES :
CARDIOPATHIE CARDIOMYOPATHIE VIRUS,
ISCHEMIQUE DIABETIQUE TOXIQUES,

A 4
INSUFFISANCE
CARDIAQUE

Figure 11.12 : Mécanismes de I'insuffisance cardiaque chez le diabétique (A. ANCION, et
al.,2005).
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11.4.1 Les facteurs de risques

Le diabéte et I'insuffisance cardiaque partagent de nombreux facteurs de risque, tels que
L'obésité , les antécedents familiaux, I'age, et un mode de vie sédentaire (J. Tuomilehto,et
al., 2001). De plus, les personnes atteintes de diabéte présentent un risque accru de
maladies coronariennes et d'hypertension, deux des facteurs de risque les plus importants
de I'insuffisance cardiaque( Parfrey PS et al.,1996).

11.4.1.1 L'obésité
L'obésité est fréquente chez les patients atteints de diabéte sucré, en particulier de diabete
de type 2 , et est associée a un risque accru de maladies cardiovasculaires (MCV). Un

mécanisme possible reliant le diabéte sucré et Il'obésité a une MCV ultérieure est

I'inflammation de bas grade.(Duncan BB et al.,2003).

FACTEURS DE RISQUE .
CARDIOMETABOLIQUE RESULTATS

OBESITE A
HAUT RISQUE

— TRésIstancea I'insuline

p—). Evénements cardiovasculaires

3 Intolérance au glucose
ok bt Artére coronaire

maladie

* N T Pression artérielle
| Insuffisance
u - -r* cardiaque

—’ T Inflammation

>

> arythmies

—> I Dyslipidémie

—> Mort subite

> Le dysfonctionnement
endothélial

~—3  Diabéte de type2

Figure 11.13 : Les liens entre I'obésité a haut risque, les facteurs de risque
cardiométaboliques intermédiaires et les résultats cardiovasculaires (phénotypes de
I'obésité, diabete et maladies cardiovasculaires) (Sharma, A.et al.,2020).
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11.4.1.2 Hypertension

L'hypertension est une maladie tres répandue dans le monde et trés courante chez les
patients atteints de diabete. Environ 10 a 30% des patients atteints de diabéte de type 1
(T1D) et 60% des patients atteints de diabéte de type 2 (T2D) présentent une
hypertension(Diabetes in America ,1995 ; American Diabetes Association ,1993).

La coexistence de ces deux affections augmente le risque de développer des complications
macrovasculaires (infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral) ainsi que des

complications microvasculaires (néphropathie et rétinopathie)( J. D. Curb et al.,1996).

Le moment ou I'hypertension se développe differe selon les différents types de diabéte.
Chez les patients atteints de diabéte de type 1, I'nypertension se développe généralement
plusieurs années aprés le diagnostic, reflétant déja le développement de la néphropathie

diabétique (American Diabetes Association ,1993).

Chez les patients atteints de diabete de type 2, I'nypertension peut étre présente au moment
du diagnostic ou méme avant I'élévation des niveaux de glucose dans le sang. L'association
entre I'nypertension et l'obésité est bien établie, ce qui entraine un taux plus éleve de
morbidité et de mortalité cardiovasculaire chez les patients présentant ces deux
conditions.(R. Turner et al.,1993).

Le traitement de I'hypertension chez les patients diabétiques vise a prévenir les maladies
cardiovasculaires, a minimiser la progression de la maladie rénale et de la rétinopathie
diabétique( UK Prospective Diabetes Study Group,1998).
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FACTEURS GENETIQUES
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Figure 11.14: Résumé des mécanismes physiopathologiques impliqués dans le

développement de I'hypertension dans le diabéte sucré (VSMC — cellules musculaires

lisses vasculaires) (Sharma, A.et al.,2020)

11.4.1.3 La dyslipidémie

La dyslipidémie dans le diabéte de type 2 aggrave le risque cardiovasculaire en raison du
profil athérogene particulier caractérisé par une augmentation du cholestérol des
lipoprotéines de trés basse densité (VLDL), des triglycérides et des niveaux de cholestérol
des lipoprotéines de basse densité (LDL) petites et denses, ainsi qu'une diminution des
niveaux de cholestérol des lipoprotéines de haute densité (HDL). Avec ces lipoprotéines
modifiées par I'oxydation et la glycosylation, il y a une réduction de la compliance
vasculaire, favorisant ainsi I'athérosclérose précoce et aggressive( G. F. Watts and D. A.
Playford ,1998). Cela peut également se produire dans le diabéte de type 1, méme si les
patients sont jeunes et présentent rarement des anomalies lipidiques. Dans ce cas, le profil
athérogéne n'est pas causé exclusivement par une augmentation des niveaux de lipides, et
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I'nyperglycémie elle-méme joue également un réle clé dans ce processus (A. S. D. M.
Matheus et al.,2008).

11.4.1.4 La cardiomyopathie diabétique

Le diabéte semble contribuer directement au développement de la cardiomyopathie, plutdt
que uniquement par le biais de l'athérosclérose coronarienne et de [I'hypertension
(Tribouilloy C et al.,2008). Cette cardiomyopathie diabétique a été décrite dans de
nombreuses études non invasives et comprend des modifications qui surviennent dans la
structure du ventricule gauche et la fonction cardiaque des personnes atteintes de diabéte.
Plus précisément, les personnes diabétiques ont tendance a avoir une masse cardiaque plus
importante, en particulier une masse ventriculaire gauche plus élevée que celles sans
diabete (Barouch LA et al.,2003 ; Kim M et al.,2008). il est possible de supposer que
l'augmentation de la masse cardiaque chez les personnes diabétiques est due a une
libération accrue de cytokines ayant des effets hypertrophiques sur les cellules cardiaques,
comme la résistine et la leptine, a partir des adipocytes (Hall ME et al.,2015 ; Lebeche D
,2015).

Les patients atteints de diabete sucré présentent également une légere diminution de la

fonction diastolique par rapport aux non-diabétiques.

11.4.1.5 La neuropathie autonome cardiovasculaire

La neuropathie autonome cardiovasculaire (NAC) est fréquente chez les patients atteints de
diabete sucré et est corrélée a un taux de mortalité accru de 5 ans lié aux maladies
cardiovasculaires (Rolim LC et al.,2008). Les manifestations cliniques de la NAC sont
une tachycardie au repos, une hypotension orthostatique, une intolérance a l'effort, une
régulation anormale du vasomoteur coronaire, un intervalle QT prolongé et une instabilité
périopératoire. Collectivement, les manifestations cliniques de la NAC sont liées a un
risque accru de maladie rénale, daccident vasculaire cérébral, de maladies

cardiovasculaires et de mort subite (Rolim LC et al.,2008).

La dysrégulation du systéeme nerveux autonome (SNA) et l'inflammation sont liées au
développement et a la progression de l'insuffisance cardiaque avec fraction d'éjection

normale (NAC), entrainant des problemes de fonction cardiaque (Prince CT et al.,2010).

L'incidence de la NAC augmente avec I'age et un contréle glycémique inadéquat, ce qui
expose les patients atteints de diabéte sucré a un risque plus élevé de développer a la fois

une NAC et une maladie cardiovasculaire (Vinik Al et al; 2007).
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11.4.2 Le contrdle glycémique

Etant donné que de nombreuses études ont établi un lien entre un mauvais contréle
glycémique et de moins bons résultats cardiovasculaires, les recommandations actuelles
pour le traitement des patients atteints de diabéte sucré mettent fortement l'accent sur la
surveillance étroite et le contréle des niveaux glycémiques dans le but d'améliorer les

résultats cardiaques.

11.4.3 Le traitement de I'insuffisance cardiaque chez les patients diabétiques

Dans I'ensemble, la thérapie de l'insuffisance cardiaque basée sur des preuves a une
efficacité proportionnellement similaire chez les patients avec et sans diabéte (Ryden L et
al.,2013 ; Edler 1,1961).Les béta-bloquants ont initialement été remis en question en
raison de leur propension a aggraver la sensibilité a I'insuline et & atténuer les symptdmes
hypoglycémiques. Cependant, il existe des preuves claires que cette thérapie est bénéfique
pour les patients diabétiques atteints d'insuffisance cardiaque (Haas SJ et al.,2003 ; Dei
Cas A et al.,2015).

De méme, l'inhibition du systeme rénine-angiotensine-aldostérone (SRAA) a des effets
similaires chez les patients avec et sans diabete. Il convient de faire preuve de prudence
lors de [lutilisation des antagonistes des récepteurs de l'aldostérone (ARA) et des
inhibiteurs de la rénine chez les patients diabétiques en raison de l'altération rénale
couramment associée (Dei Cas A et al.,2015).Les agents diurétiques, tels que les
diurétiques thiazidiques et les diurétiques de l'anse, sont efficaces et généralement

inévitables pour soulager les symptémes de congestion (Ryden L et al.,2013).

11.4.4 La relation entre diabete et I'insuffisance cardiaque type 2

On sait que le diabete sucré, en particulier de type 2, augmente le risque de développer une
décompensation cardiague en raison d'une combinaison complexe de différents
mécanismes. Ces mécanismes impliquent généralement plusieurs facteurs de risque connus
tels que I'obésite abdominale, I'nypertension artérielle, I'insuffisance coronarienne, ainsi

qu'une cardiomyopathie spécifique liée au diabete, dont la physiopathologie est complexe.

De plus en plus, le diabéte sucré, en particulier le diabéte de type 2, est reconnu comme un
facteur de risque cardiovasculaire majeur. Ce type de diabéte est caractériseé par une
résistance a l'insuline, étroitement liee a ce que I'on appelle le syndrome métabolique. Ce

syndrome comprend notamment une obésité abdominale, une hypertension artérielle et une
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dyslipidémie, tous des facteurs connus pour aggraver le pronostic cardiovasculaire. (Bell
DS.2003)
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I11.1 Type et contexte de I’étude
Il s'agit d'une étude observationnelle de type transversal menée aupres de 62 patients
diabétiques au niveau de I'E.P.S.P LARBI BEN MHIDI a Bellevue-Constantine. Elle s’est

étalée sur une période de 2 mois

L'objectif principal est d'observer la relation entre le diabéte et I'insuffisance cardiaque

dans cet echantillon de patients.

111.2 Echantillonnage
L'échantillonnage pour cette étude est comprend tous les adultes d'ages différents atteints

de diabéte qui acceptent de participer a I'enquéte.
I11.3 Critéres d’inclusion et d’exclusion

111.3.1 Critéres d’inclusions
Les diabétiques de type 1 et 2, des deux sexes, qu'ils aient une insuffisance cardiaque ou

non, sont inclus dans cette étude s'ils acceptent de répondre au questionnaire.

111.3.2 Critéres d’exclusion
Nous avons exclus les femmes enceintes, Outre la population qui n'a pas atteint I'dge adulte

et celle qui refuse de participer au questionnaire.

111.4 Collecte de données :

Notre enquéte a été menée selon les modalités suivantes :

Méthode d'administration : Le questionnaire a été administré en personne aux 62

participants.

Confidentialite et anonymat : Les réponses des participants ont été traitées de maniére
confidentielle et anonyme, conformément aux protocoles de protection des données,

garantissant ainsi leur droit a la vie privée.

Durée du questionnaire : Chaque patient a consacré environ 5 a 10 minutes pour remplir

le questionnaire.

Nous avons recueilli plus des données a partir des dossiers médicaux et des registres de
consultations des médecins pour obtenir des informations précises et fiables sur les

patients.
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I11.5 Données recueillies

Les données collectées comprennent un questionnaire rempli pour chaque patient qui
comporte plus de 20 questions portant sur divers aspects lorsque la maladie a été détectée
par un groupe des facteurs représentés dans: 1’age, sexe, hypertension artérielle,
dyslipidémie, tabagisme, sédentarité, régime alimentaire, le taux HBALC et les signes

fonctionnels de découverte des atteintes cardiaques et macrovasculaires.

111.6 Préléevement sanguin

Les préléevements sanguins sont réalisés a partir des veines, généralement au pli du coude,
aprés un jelne d'au moins 8 heures, Les prélevements sont effectués en utilisant deux types
de tubes différents, 1l convient de noter que pour la mesure de I'HbA1c, le jelne n'est pas

nécessaire car il n'influence pas le résultat de I'analyse.

Pour doser la glycémie et les triglycérides (TG), le sang est déposé dans des tubes secs, et
Pour effectuer le dosage de I'HbAlc, le sang total est déposé dans des tubes de couleur
mauve contenant de I'EDTA (Acide éthyléne diamine tétra-acetique). Les autres

parametres sont ajustés en fonction du sérum récupéré apres centrifugation.
111.7 Analyse biochimique

111.7.1 Paramétres biologiques
L'analyse biochimique réalisée dans le laboratoire au cours de cette étude comprend les

éléments suivants :
- Dosage de la glycémie
- Dosage de 'THBAI1C

- Dosage des parameétres lipidiques

111.7.1.1 Dosage de la glycemie

La glycemie a eté déterminée par une méthode enzymatique utilisant I'nexokinase (HK).
Cette méthode est basée sur la réaction de I'nexokinase avec le glucose, formant du
glucose-6-phosphate et de I'adénosine diphosphate (ADP). La quantité d'ADP formée est
mesurée spectrophotométriqguement, ce qui permet de déterminer la concentration de

glucose dans I'échantillon.

La valeur normale de la glycémie a jeun varie généralement entre 70 et 100 mg/dL (ou 3,9
et 5,6 mmol/L).
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111.7.1.2 Dosage de ’HbA1lc
Pour doser I'HbAlc, un préléevement sanguin a été effectué a partir duquel le sang total a

été recueilli dans des tubes contenant un anticoagulant.

L'HbAlc a ensuite été dosée a l'aide d'une méthode spécifique, généralement par
chromatographie en phase liquide. Cette analyse permet de mesurer la proportion d'HbAlc
par rapport a I'hémoglobine totale présente dans le sang. Le résultat est généralement
exprimé en pourcentage et reflete la moyenne de la glycémie sur une période de 2 a 3 mois.
Un taux éleve d'HbALc indique un mauvais contrdle glycémique et peut étre utilisé comme
indicateur du risque de complications associées au diabete. Ce dosage est un outil précieux
dans le suivi et la gestion du diabéte, permettant d'évaluer I'efficacité des traitements et
d'ajuster les thérapies si nécessaire.

111.7.1.3 Dosage du cholestérol total

Le taux de cholestérol total est quantifié par une méthode enzymatique qui utilise des
réactifs spécifiques pour convertir le cholestérol en un composé détectable. Par exemple,
dans la méthode CHOD-POD, la cholestérol oxydase oxyde le cholestérol en cholest-4-
ene-3-one et peroxyde d'hydrogene. Ensuite, la peroxydase catalyse la réaction entre le
peroxyde d'hydrogéne et un chromogéne, créant une coloration. L'intensité de la coloration
est mesurée a une longueur d'onde égale a 505 nm (500-550), et elle est proportionnelle a

la concentration de cholestérol total dans I'échantillon.

111.7.1.4 Dosage du HDL

Le HDL est considéré comme le "bon" cholestérol et sa quantité est importante pour la
santé cardiovasculaire. La méthode la plus couramment utilisée est la précipitation
sélective du HDL. Elle implique la préparation de I'échantillon sanguin, la précipitation du
LDL et des VLDL (lipoprotéines contenant du cholestérol), Ce précipité est ensuite
éliminé par centrifugation, Le cholestérol HDL est mesuré dans le surnageant en utilisant

la méme méthode enzymatique que celle utilisée pour le dosage du cholestérol total.

111.7.1.5 dosage du LDL :
Methode directe : Cette méthode mesure directement la concentration de LDL-cholestérol
dans le sang. Elle repose généralement sur une réaction enzymatique spécifique qui cible le

cholestérol présent dans les LDL.
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Méthode indirecte : cette méthode est basée sur I'équation de Friedewald, qui est une
formule mathématique utilisée pour estimer la concentration de LDL-cholestérol en
fonction des mesures du cholestérol total, du HDL-cholestérol et des triglycérides.

L'équation de Friedewald est la suivante :
LDL-cholestérol = cholestérol total - HDL-cholestérol - (triglycérides / 5)

Cette méthode est couramment utilisée en pratique clinique car elle est rapide, économique
et pratique. Cependant, elle n'est pas applicable dans certaines situations, notamment

lorsque les niveaux de triglycérides sont trés élevés ou tres bas.

111.7.1.6 Dosage des triglycérides

Une réaction enzymatique spécifique est réalisée pour mesurer les triglycérides. Cette
réaction fait intervenir une enzyme appelée lipase qui décompose les triglycérides en
glycérol et en acides gras libres. La quantité de glycérol produite est ensuite mesurée a
l'aide d'une méthode colorimétrique ou fluorimétrique.

Cette mesure est réalisée a l'aide d'un spectrophotomeétre ou d'un analyseur automatisé.
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CHAPITRE IV : RESULTATS ET DISCUSSION

V.1 Répartition des diabétiques selon le sexe
Il s'agit d'une étude descriptive prospective portant sur 62 patients diabétiques, incluant 24

hommes et 38 femmes.

La répartition des sujets étudiés selon le sexe est représentée dans la figure IV. 15 :

M femme

®W homme

Figure 1V.15: répartition des sujets diabétiques selon le sexe

Parmi la population étudiée, 73% sont de sexe féminin et 27% sont de sexe masculin. Les
femmes sont majoritairement représentés dans notre échantillon, avec plus des trois quarts
de la population totale. La sex-ratio (rapport hommes/femmes) est de 0.37, ce qui signifie

qu'il y a environ 0,37 hommes pour chaque femme dans notre échantillon.

Les résultats de l'analyse de l'enquéte confirment les résultats obtenus dans I'étude
documentaire menée a I'hopital. Cette prédominance féminine s'explique par le fait que les
femmes ont tendance a consulter plus fréqguemment leur médecin de maniére
hebdomadaire que les hommes. De plus, les femmes sont plus susceptibles d'étre affectées
par I'angoisse et le stress que les hommes, et leur physiologie différe de celle des hommes
(Ouhdouch et al., 2009 ; Cicolella et al., 2012).
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V.2 Répartition des diabétiques selon les tranches d’Age
La répartition des sujets étudiés en fonction de la tranche d’age est représentée dans la
figure IV.16 :

l n
L'age
60 H<20
m 20-30
50
. 30-50
40 >50 >50

30 5 30-50
20 §
ANy 20-30
10 B
A

<20

1

Figure 1V.16: répartition des sujets diabétiques selon les tranches d’dges

On constate que la majorité de nos patients avait un age supérieur a 50 ans, représentant
90,32% de la population étudiée. Le deuxiéme groupe en termes de pourcentage est celui
des individus agés de 30 a 50 ans, représentant 6,45%. La troisieme tranche d'dge
représente 3,23% de la population. Il n'y a aucun sujet dans la catégorie d'age <20 ans.

Le risque de développer un diabete augmente avec I'age, selon Selvin et Parrinello (2013).
Chez les personnes agees, on observe une diminution de la sécrétion d'insuline et une
augmentation de la résistance a l'insuline (Grimaldi, 2000). Pour compenser cela, le
pancréas augmente sa production d'insuline. Cependant, lorsque le pancréas atteint ses
limites de production, le diabete se manifeste (Campagna et al., 2010). Cela souligne
I'importance de la surveillance et de la gestion du diabéte chez les personnes agees, afin de

prévenir les complications et de maintenir un contrdle adéquat de la glycémie.
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La répartition des tranches d'dge selon le sexe est présentée dans le tableau 1. Il est

clairement visible que dans la tranche d'age supérieure a 50 ans, il y a une proportion plus

¢levée de femmes (92,10%) que d’hommes (87,5%). En revanche, dans la tranche d'age

30-50 ans, le nombre d’hommes (12,5%) est plus €levé que celui des femmes (2,63%).

Tableau 1V.5: répartition des diabétiques selon les tranches d’dge et le sexe

homme femme
20-30 0 2(5,26%)
30-50 3(12,5%) 1(2,63%)
>50 21(87,5%) 35(92,10%)
Total 24(100%) 38(100%)

V.3 Répartition des diabétiques Selon I’ancienneté de diabete

La répartition des sujets diabétiques selon I’ancienneté du diabéte est représentée dans

la figure suivantes

Figure IV.17: Répartition des diabétiques selon [’ancienneté de diabete
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La répartition de I'ancienneté du diabete en années montre que la majorité des patients se

trouvent dans les plages d'ancienneté de 6 & 10 ans (55%) et de 1 a 5 ans (24%). Les

patients ayant une ancienneté de diabéte de 11 a 15 ans représentent 15% de I'échantillon,

tandis que ceux ayant une ancienneté supérieure a 15 ans ne constituent que 6%.

La répartition des sujets diabétiques selon I’age du diabéete et le sexe est représentée

dans le tableau 2 :

Tableau IV.6 : Répartition des diabétiques selon 1’ancienneté de diabete et le sexe

Ancienneté de diabéte | homme femme
(ans)

1-5 8(33%) 7(18%)
6-10 12(50%) 22(58%)
11-15 3(13%) 6(16%)
>15 1(4%) 3(8%)
total 24(100%) 38 (100%)

D'apres le tableau, nous pouvons conclure ce qui suit :

o Pour la catégorie [1-5] ans : On constate que 8% des hommes et 7% des femmes ont une

ancienneté du diabete comprise entre 1 et 5 ans.Les taux de prévalence semblent

similaires entre les deux sexes pour cette période.

o Pour la catégorie [6-10] ans : On observe que 12% des hommes et 22% des femmes ont

une ancienneté du diabéte de 6 4 10 ans.

e Pour la categorie [11-15] ans : On observe que les femmes représentent 16% tandis que

les hommes représentent 13%.

e Pour la catégorie [>15] ans :

les femmes représentent 8% tandis que les hommes

représentent 4% , on observe une proportion plus élevée de femmes ayant le diabéte

depuis une longue période.
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V.4 La Répartition des diabétique Selon les antécédents familiaux
La répartition des sujets diabétiques Selon les antécédents familiaux est représentée dans la
figure IV. 18:

oui
44%

non
56%

Figure 1V.18 : La Répartition des diabétique Selon les antécédents familiaux

Cette figure présente la répartition des diabétiques en fonction de leurs antécédents

familiaux, on observe que :

Pour la catégorie "oui" : 44% des diabétiques déclarent avoir des antécédents familiaux de
diabéte. Cela suggéere qu'une proportion significative des diabétiques ont des membres de

leur famille atteints de cette maladie.

Pour la catégorie "non" : 56% des diabétiques indiquent ne pas avoir d'antécédents
familiaux de diabéte. Cela signifie qu'une majorité de diabétiques n'ont pas de membres de

leur famille ayant cette maladie.

V.5 Répartition des diabétique Selon le type du diabéte
La répartition des sujets étudiés en fonction du type de diabete 60 patients de diabete type
1 et 2 patients de diabéte type 2 est représentée dans la figure 1V.19

type 2
97%

Figure 1V.19: répartition des sujets diabétiques selon le type du diabéte.
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Effectivement, la répartition des malades montre une prédominance importante de patients
atteints de diabete de type 2. Ce groupe représente une grande proportion de la population
étudiée. En revanche, le pourcentage de personnes atteintes de diabete de type 1 est trés
faible, environ 3,23% de I'ensemble des patients. Cela indique que le diabéte de type 2 est

beaucoup plus fréquent dans I'échantillon étudié par rapport au diabéte de type 1.

Selon I'Atlas du diabéte de la FID (Fédération Internationale du Diabéte), le nombre de
personnes atteintes de diabéte de type 2 connait une augmentation rapide a I'échelle
mondiale. Cette augmentation est étroitement liée au développement économique, au
vieillissement de la population, a l'intensification de l'urbanisation, aux changements
alimentaires et a la diminution de I'activité physique, ainsi qu'a d'autres modifications du

mode de vie.

IV.6 La répartition des diabétiques selon le traitement

Dans notre population, nous constatons que 53% des diabétiques suivent un traitement non
insulinodépendant (Médicament), tandis que 44% des diabétiques nécessitent un traitement
insulinodépendant (Médicament + insuline). Une petite proportion de la population 3%

sont traités uniquement par l'insuline.
Les résultats représentés dans le tableau 1V.7 et la Figure 1V.20

Tableau IV.7: Répartition des diabétiques selon le traitement

Traitement Effectif Fréquence
Médicament 33 53%
Médicament + insuline 27 44%
Insuline seul 2 3%
total 62 100%
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Le traitement

Insuline seul .
Médicament + insuline —

Médicament

o
(€]

30 35

Figure 1V.20 : Répartition selon la régularité du traitement prescrit

IV.7 La Répartition de I'HbALc des sujets diabétiques
La distribution des valeurs de I'HbA1c sont représentés dans la figure 1V.21 :

>7,5
47%

22%

Figure 1V.21: La distribution des valeurs de I'HbAlc
On observe une répartition inégale des valeurs de I'HbA1c au sein de la population étudiée.

on constate que 47% des participants affichent des valeurs d'HbAlc supérieures a 7,5%,
indiquant un contrdle glycemique insuffisant. Cette proportion importante souléve des
préoccupations quant & la gestion du diabete et met en évidence un risque accru de

complications associées a une glycémie élevée, D'un autre coté, 31% des participants
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présentent des valeurs d'HbAlc inférieures a 6,5%, ce qui suggére un bon contrdle de la
maladie chez cette proportion de la population. Cependant, seulement 22% des participants
se situent dans la plage recommandée de 6,5% a 7,5% d'HbAlc. Cela peut augmenter le

risque de complications cardiovasculaires chez les personnes atteintes de diabéte.

L'étude UKPDS a démontré qu'une réduction d'environ 1% de I'HbALc était associee a une
diminution de 30% des complications microvasculaires, lors d'un suivi de dix ans.
(UKPDS,1998 et DCCT, 1993)

V.8 La Répartition des diabétiques selon ’atteinte ou non d’insuffisance cardiaque

D’aprés les données, il apparait que parmi les 62 patients atteints de diabete, seuls 35
personnes atteints de diabéte type 2 souffraient d’insuffisance cardiaque. Cela indique
qu’il existe un pourcentage spécifique de patients diabétiques qui présentent une

insuffisance cardiaque.

La répartition des sujets diabétiques Selon I’atteinte ou non d’insuffisance cardiaque est

représentée dans la figure 1V.22:

oui
56%

Figure 1V.22 : Répartition des diabétiques selon [ atteinte ou non d’insuffisance cardiaque

On observe que la majorité de 56% (soit 35 personnes) des diabétiques de cet échantillon
sont également atteints d'insuffisance cardiaque, tandis que 45% (soit 28 personnes) n'en

ont pas.
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Le diabete et I'insuffisance cardiaque sont étroitement liés. Le diabéte, caractérisé par une
élévation du taux de sucre dans le sang, peut endommager les vaisseaux sanguins et les

cellules cardiaques, augmentant ainsi le risque de développer une insuffisance cardiaque.

La prévalence réelle de I'insuffisance cardiaque chez les diabétiques peut varier en fonction
de divers facteurs, tels que I'age, le sexe, le contréle de la glycémie et d'autres facteurs de

risque cardiovasculaires.

1V.9 la répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon I’age

Selon I’analyse des données, il apparait que l’insuffisance cardiaque chez les patients
atteints de diabete est plus fréquente chez les personnes agées. Il y a 31 personnes atteintes
de diabete et d’insuffisance cardiaque qui ont plus de 50 ans, et 4 personnes agées entre 30

et 50 ans.

Ce diagramme représente la prévalence de l'insuffisance cardiaque chez les patients

diabétiques répartis selon différentes tranches d'age :

100%
80%
60%
40%

- 4

0%

1%

atteints d'insuffisance cardiaque

20-30 30-50 >50

M atteints d'insuffisance cardiaque

Figure 1V.23: Répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon 1’age
On observe que :

e Absence d'insuffisance cardiaque chez les patients diabétiques de 20 a 30 ans : Cette
observation suggere que l'insuffisance cardiaque est rare dans cette tranche d'age chez les

patients diabétiques.
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¢ Présence d'insuffisance cardiaque chez les patients diabétiques de 30 a 50 ans : Bien que le
pourcentage soit faible (11%), il est important de noter que l'insuffisance cardiaque peut
survenir chez des patients diabétiques relativement jeunes.

e Prévalence élevée d'insuffisance cardiaque chez les patients diabétiques de plus de 50 ans :
Les résultats montrent une prévalence significativement élevée (89%) d'insuffisance
cardiaque chez les patients diabétiques de cette tranche d'age. Cela confirme une
association bien établie entre le diabéte et l'insuffisance cardiaque chez les personnes plus
agées. Les patients diabétiques plus agés peuvent présenter une combinaison de facteurs de
risque  cardiovasculaires ~ cumulatifs, tels que  lhypertension  artérielle,
I'hypercholestérolémie et l'obésité, qui contribuent a l'incidence élevée d'insuffisance

cardiaque.

V.10 la répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon le sexe
Selon I’étude réalisée, il est clair que le sexe détermine la catégorie la plus susceptible de
souffrir d’insuffisance cardiaque, car les hommes dans cette étude sont plus susceptibles de

développer une insuffisance cardiaque, avec 21 hommes contre 14 femmes.

Le diagramme indique la répartition des cas d'insuffisance cardiaque chez les patients

diabétiques selon le sexe :

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

atteints d’insuffisance cardiaque

Femme Homme

B Femme ®Homme

Figure 1V.24: Répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon le sexe.
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On observe que, 40% des cas d'insuffisance cardiaque concernent les femmes, tandis que
60% concernent les hommes. Cette répartition montre une prévalence plus élevée de

l'insuffisance cardiaque chez les hommes par rapport aux femmes.

Cette différence peut s'expliquer par des facteurs hormonaux, des différences dans les
facteurs de risque et des réponses a la maladie cardiaque. Les hormones, tels que
I';estrogéne chez les femmes, peuvent jouer un role protecteur contre l'insuffisance
cardiaque. De plus, les hommes sont souvent exposés a des facteurs de risque tels que le
tabagisme, la consommation excessive d'alcool et 1'hypertension artérielle, ce qui peut

augmenter leur prédisposition a l'insuffisance cardiaque.

V.11 la Répartition des diabétiques selon les facteurs de risque cardiovasculaire

La répartition des diabétiques selon les facteurs de risque cardiovasculaire est un élément
crucial pour évaluer la prévalence et la gravité des risques cardiovasculaires associés au
diabéte, Parmi les principaux facteurs de risque identifiés, on retrouve I'hypertension

artérielle, 'obésité, le tabagisme , le régime alimentaire , la dyslipidémie et la sédentarité.

V.12 La répartition selon PHTA
L’¢lévation de la pression artérielle est associée a des problemes cardiaques. Dans notre
étude, 19 patients souffrent d’hypertension, tandis que 16 patients présentent des valeurs

normales de pression artérielle.

La répartition des patients en fonction de la pression artérielle est présentée dans la
figure IV.25:

HTA

19
18,5
18
17,5
17
16,5
16
15,5
15
14,5

NORMAL ANORMAL

Figure I1V.25: répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon HTA
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D’aprés ’analyse des données présentées dans la figure, il est clair que 54% des patients
souffrent d’hypertension artérielle, tandis que les 46% restants représentent la proportion
de patients ayant une pression artérielle normale. Ces résultats indiquent une prévalence
relativement €levée de 1’hypertension parmi les patients étudié€s, ce qui peut exercer une
pression supplémentaire sur le cceur et les vaisseaux sanguins, augmentant ainsi le risque

de problémes cardiovasculaires.

L'hypertension artérielle (HTA) est largement répandue a travers le monde et constitue la
pathologie la plus courante. Elle affecte environ 26,4 % de la population adulte. (Kearney
PM et al.2010) elle est un probleme important de santé publique majeur a 1'échelle
mondiale en raison de sa prévalence ¢levée et des risques graves qu'elle présente pour le
systtme cardiovasculaire et rénal de maladies coronariennes qui représentent les
principales causes de déces dans le monde.elle serait responsable d’environ 13% de tous

les déces dans le monde. (Yayehd.K et al .2013).

V.13 la répartition selon I’Obésité

L’obésité signifie un exces de poids par rapport a la normale, généralement dii a une
alimentation irréguliére et a un manque d’exercice physique régulier. Les graisses
s’accumulent dans le corps lorsque I’apport calorique est supérieur a la dépense calorique,

ce qui entraine une prise de poids et I’obésité.

Tableau 1V.8 : répartition selon I’Obésité

Normal Surpoids Obésité

8(23%) 12(34%) 15(43%)

Les patients ayant un poids normal représentent 23%, ce qui est considéré comme le poids
idéal pour chaque individu, tandis que les patients en surpoids représentent 34%. La
proportion restante, qui est la proportion dominante, correspond aux patients souffrant
d’obésiteé, avec un taux de 43%. Cela indique une prévalence élevée de 1’obésité parmi les
patients. Ces proportions mettent en évidence la répartition des différents niveaux de poids
parmi les patients étudiés. Il est important de prendre en compte ces données pour
comprendre les problémes de poids et mettre en place des mesures préventives et

thérapeutiques appropriées pour chaque catégorie de poids.
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Figure 1V.26: répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon [’Obésité
V.14 la répartition selon le tabagisme
Le tabagisme est I'un des facteurs nocifs pour la santé, causant de graves problémes de

santé sur le corps humain.Dans cette étude, seuls les hommes fumaient, a I'exclusion des

femmes car il n'y avait pas de fumeuses parmi les patients. Ainsi, parmi les 21 hommes
étudiés, 15 d’entre eux sont fumeurs.

LE TABAGISME

non-fumeurs
29%

Figure 1V.27: répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon le
tabagisme

L’analyse des données indique qu’il y a un pourcentage ¢levé d’hommes fumeurs, soit
71%, tandis que le pourcentage d’hommes non-fumeurs est de 29%. Cela suggere que les

hommes sont plus susceptibles de souffrir de problémes cardiaques, y compris

I’insuffisance cardiaque, par rapport aux femmes.

L’¢étude de Abadi, en 2003 a Constantine signale une prévalence de 52.1% de fumeurs de
sexe masculin, et a démontré que la suppression du tabac permet de diminuer a 50% la

mortalité d’origine vasculaire, tandis que la poursuite du tabagisme apres I’apparition de

diabete aggrave fortement la situation.
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V.15 la répartition selon le régime alimentaire

La répartition des patients en fonction de le régime alimentaire est présentée dans la

figure IV.28 :

oui

Figure IV.28: répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon le

régime alimentaire

La rééquilibrage du régime alimentaire joue un role crucial dans la santé¢ du corps humain.

Le graphique indique la présence d’un pourcentage ¢levé de patients qui ne respectent pas

le régime alimentaire, soit 77%, tandis qu’une faible proportion de 23% se soucie de ce

qu’elle mange. Cela signifie qu’il y a un déséquilibre dans les habitudes alimentaires de

nombreux patients, ce qui affecte leur santé et augmente le risque de problemes de santé.

Les individus doivent étre prudents quant a leur alimentation et s’engager dans un régime

alimentaire sain pour préserver leur santé générale.

1V.16 La répartition selon La dyslipidémie

Ce tableau montre les valeurs normales et les valeurs élevées du taux des graisses corporelles des

patients

Tableau 1V.9 : la répartition selon la dyslipidémie

LDL(g/l) HDL(g/) Cholesterol (g/1) Triglyceride (g/1)
>1,50g/1 >0,60g/1 >2,30g/1 >1,60g/1

19 14 23 20
<1,50g/1 <0,60g/1 <2,30g/1 <1,60g/1

16 21 12 15
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Le diagramme représente la prévalence de l'insuffisance cardiaque chez les patients

‘ ‘ taux anormal

taux normal

diabétiques répartis selon la dyslipidémie.

25

2
15
10

5

LDL(g/1)
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Cholestérol(g/l)
Triglyceride (g/l)

W taux normal M taux anormal

Figure IV.29: La répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon La

dyslipidémie

Parmi les diabétiques atteints d'insuffisance cardiaque, on observe que la majorité présente
des taux anormaux, notamment 54% pour le LDL (cholestérol LDL), 60% pour le HDL
(cholestérol HDL), 66% pour le cholestérol total, et 57% pour les triglycérides.

La dyslipidémie est un facteur de risque majeur pour le développement de maladies
cardiovasculaires, y compris l'insuffisance cardiaque. Des niveaux élevés de cholestérol
LDL et de triglycérides peuvent favoriser I'accumulation de dépdts de graisse dans les
artéres, entrainant une réduction du flux sanguin vers le coeur. Cela peut progressivement

affaiblir le muscle cardiaque et conduire a une insuftfisance cardiaque.

V.17 La répartition selon La sédentarité

12 personnes ont été enregistrées comme pratiquant une activité physique en dehors de la
position assise ou couchée tout le temps, tandis que 23 personnes ont été enregistrées
comme ne pratiquant aucune activité physique.

La répartition des patients en fonction de la sédentarité est présentée dans la figure IV.30 :
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La sédentarité

Eoui Enon

Figure IV.30: La répartition des diabétiques atteints d’insuffisance cardiaque selon La

sédentarite

Cette répartition indique que 66 % des patients ont déclaré ne pas étre sédentaires, ce qui
peut contribuer a une détérioration de la santé cardiovasculaire, tandis que 34 % des
patients ont affirmé étre sédentaires, cela indique qu'une partie de la population étudiée

mene une vie sédentaire.

L'activité physique régulier présente des avantages évidents a la fois pour la fonction
cardiaque et la tension artérielle, ainsi que pour le métabolisme des graisses et du glucose.
I constitue une approche thérapeutique non médicamenteuse efficace pour de nombreuses

maladies cardiovasculaires.(Grossen 2012)

V.18 la répartition des diabétiques selon les signes fonctionnels de découverte des
atteintes cardiaques et macrovasculaires

Le tableau 4 présente la répartition des patients selon les signes fonctionnels de découverte

des atteintes cardiaques et macrovasculaires, Parmi les patients étudiés, on observe que la

palpitation est le signe le plus fréquent, avec une prévalence de 94%, suivi des céphalées

qui touchent 98% des patients. La dyspnée d'effort est également fréquente, concernant

environ 38% de l'échantillon, tandis que la toux et 1'hépatalgie d'effort sont moins

fréquentes, touchant respectivement 18% et 12% des patients.
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Tableau 1V.10 : La répartition des patients selon les signes fonctionnels de découverte des
atteintes cardiaques et macrovasculaires.

effectif pourcentage
Douleur thoracique 15 30%
Dyspnée d’effort 19 38%
Toux 9 18%
Dyspnée aigué 13 26%
Palpitations 47 94%
Nausées/Vomissements 22 44%
Vertiges 28 56%
Céphalées 49 98%
Hépatalgie d'effort 6 12%
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Conclusion
Le diabete est devenu une pathologie majeure qui pose un véritable probléme de santé
publique. Sa prévalence croissante et les risques élevés de morbidité et de mortalité qu'il

entraine en font une priorité en maticre de santé.

Au cours de cette étude, nous avons pu décrire le profil d’une population de 62 patients
diabétiques au niveau de I'E.P.S.P LARBI BEN MHIDI a Bellevue-Constantine. Apres

analyse de nos résultats, nous pouvons conclure que :

La majorité des patients diabétiques (90%) étaient agés, 47% des participants affichent des
valeurs d'HbAlc supérieures a 7,5%, Cela peut augmenter le risque de complications

cardiovasculaires.

Le diabéte de type 2 est beaucoup plus fréquent dans I'échantillon étudié par rapport au
diabéte de type 1.cella indique que le Risque accru de personnes souffrant d'insuffisance

cardiaque.

Le diabete de type 2 peut provoquer une affection appelée cardiomyopathie diabétique, qui
est une altération de la structure et de la fonction du muscle cardiaque. Cette

cardiomyopathie diabétique peut progresser vers une insuffisance cardiaque.

Parmi les 62 patients diabétiques inclus dans I'¢tude, 35 patients (56%) présentaient
¢galement une insuffisance cardiaque. Cela indique une prévalence relativement élevée de

l'insuffisance cardiaque chez les patients diabétiques.

L'analyse des données a révélé que plusieurs facteurs de risque étaient plus fréquents chez
les patients diabétiques atteints d'insuffisance cardiaque. Parmi ces facteurs, nous avons
observé une prévalence plus élevée de 1'obésité, de 1'hypertension artérielle et de la
dyslipidémie chez ces patients par rapport aux patients diabétiques sans insuffisance

cardiaque.

les atteintes cardiaques et macrovasculaires sont de plus en plus fréquentes chez les

diabétiques.

La prévalence ¢levée du diabéte, ainsi que les risques de complications cardiovasculaires
associées, font du controle du diabete une priorit€é majeure. De plus, l'insuffisance
cardiaque est une conséquence fréquente et dévastatrice du diabéte, nécessitant une

attention particulicre.
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Conclusion

Les résultats ont confirmé que le diabéte est un facteur de risque indépendant pour le
développement et la progression de l'insuffisance cardiaque, donc , le contrdle de la
glycémie, la prévention du diabéte et la gestion des facteurs de risque cardiovasculaires
sont des ¢léments clés pour maintenir la santé cardiaque et réduire le risque d'insuffisance

cardiaque chez les personnes atteintes de diabete.

ce travail contribue a une meilleure compréhension de la relation entre le diabéte et
l'insuffisance cardiaque, afin de développer des approches de prévention et de prise en
charge plus efficaces pour réduire le fardeau de l'insuffisance cardiaque chez les patients

diabétiques, et pour améliorer la santé et la qualité de vie des patients.
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RESUMER

Le diabéte est une maladie grave et chronique qui accompagne les patients tout au long de leur vie.
Cette maladie entraine de nombreuses complications qui augmentent le taux de déceés. L’une des
complications les plus importantes est son impact sur la santé du cceur, ce qui provoque une

condition connue sous le nom d’insuffisance cardiaque.

Cette étude transversale a été menée sur 62 patients dans le but d’étudier la relation entre le diabéte,
en particulier le type 2, et l'insuffisance cardiaque. Une analyse des facteurs caractérisant
I’insuffisance cardiaque chez les patients atteints de diabéte a été réalisée. L’objectif de 1’étude
était de comprendre le lien potentiel entre le diabéte et le développement de 1’insuffisance

cardiaque, ainsi que d’identifier les facteurs causaux et influents dans cette relation.

Lors de l'interrogatoire de 62 patients au Centre des patients diabétiques, il s’est avéré que la
majorité des patients étaient des personnes agées, représentant jusqu’a 90% des cas, et souffraient
de diabéte de type 2 a hauteur de 97%. Il est également apparu que le nombre de femmes était plus
élevé, représentant 73% des patients interrogés, tandis que les hommes représentaient 27%. De

plus, il est apparu que 56% des patients n’avaient pas d’antécédents familiaux liés au diabéte.

Le diagnostic de la maladie a été posé chez la plupart des patients il y a 6 a 10 ans. Parmi les
patients, 47% souffrent d’une élévation du taux de sucre dans le sang, tandis que 53% prennent des

médicaments sans utiliser I’insuline.

Parmi les 62 patients, seuls 35 souffrent d’insuffisance cardiaque, et ils présentent les facteurs
suivants : I’age, avec une prévalence de 89 % chez les personnes agées, et une prévalence de 60 %
plus élevée chez les hommes que chez les femmes, partiellement attribuée a la consommation de
tabac chez 29 % d’entre eux. Parmi ces patients, 43 % souffrent d’un exces de poids (12% en
surpoids et 43 % obeses). Il a également ét¢ constaté que 54 % d’entre eux souffrent
d’hypertension artérielle, Ces patients présentent une augmentation du taux de cholestérol LDL de
57%,et 66% de cholestérol et 57% de triglycéride, Ces patients présentent une diminution du taux
de cholestérol HDL chez 60% d’entre eux.

Selon les témoignages des patients diabétiques, seuls 23 % d’entre eux suivent un régime

alimentaire sain, tandis que 34 % pratiquent une activité physique.

En plus d’un groupe de symptomes qui révélent qu’un diabétique souffre d’insuffisance
cardiaque(Douleur thoracique 30%.,toux 38%,dyspnée d’effort 38%, dyspnée aigu€ 26%,
palpitations 94%,nausée 44%,vertiges 56%,céphalées 98%,hépatalagie d’effort 12%).

Mots clés

Diabéte, Insuffisance cardiaque, HTA, 1’obésité, cholestérol, 1’age, sexe, HDL, triglycéride.
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SUMMARY

Diabetes is a serious and chronic disease that accompanies patients throughout their lives.
This disease leads to numerous complications that increase the mortality rate. One of the
most significant complications is Its impact on heart health, resulting in a condition known
as heart failure.

This cross-sectional study was conducted on 62 patients to examine the relationship
between diabetes, specifically type 2 diabetes, and heart failure. An analysis of the factors
characterizing heart failure in diabetic patients was performed. The aim of the study was to
understand the potential link between diabetes and the development of heart failure, as well
as to ldentify causal and influential factors In this relationship.

Through the interrogation of 62 patients at the Diabetic Patients Center, it was found that
the majority of patients were elderly individuals, accounting for up to 90% of cases, and
they suffered from type 2 diabetes at a rate of 97%. It also emerged that the number of
women was higher, accounting for 73% of the patients interviewed, while men accounted
for 27%. Furthermore, it was revealed that 56% of patients had no family history of
diabetes.

The diagnosis of the disease was made in most patients 6 to 10 years ago. Among the
patients, 47% suffer from elevated blood sugar levels, while 53% take medication without
using insulin.

Among the 62 patients, only 35 suffer from heart failure, and they exhibit the following
factors: age, with a prevalence of 89% among the elderly, and a 60% higher prevalence
among men than women, partially attributed to tobacco consumption In 29% of them.
Among these patients, 43% suffer from overweight (12% overweight and 43% obese). It
was also found that 54% of them suffer from hypertension. These patients have an increase
in LDL cholesterol levels by 57% and 66% cholesterol and 57% triglycerides. These
patients have a decrease in HDL cholesterol levels in 60% of them.

According to the testimonies of diabetic patients, only 23% of them follow a healthy diet,
while 34% engage In physical activity.

In addition to a group of symptoms that reveal that a diabetic suffers from heart failure
(chest pain 30%, coughing 38%, shortness of breath on exertion 38%, acute shortness of
breath 26%, heart palpitations 94%, nausea 44%, dizziness 56%, headache 98%, hepatic
pain on exertion 12%).
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ANNEXE

Questions liées au diabete et aux patients cardiaques
1. Sexe :

O homme
1 femme

2. Age:

O <20
] 20-30
] 30-50
O >50

3. Type de diabete :

O Type1l
1 Type?2

4. traitement sous :

O Insuline
1 Médicament

5. Depuis combien de temps étes-vous diabétique ?

6. atteint d'une maladie cardiaque ?

1 Oui
1 Non

7. Depuis combien de temps étes-vous atteint d'une maladie cardiaque ?

8. Avez-vous déja subi une intervention chirurgicale pour traiter votre maladie cardiaque ?

O Oui
] Non

9. Quels médicaments prenez-vous actuellement pour votre maladie cardiaque ?

11. Quel changement du bilan glycémique depuis votre maladie cardiaque ?

1 oui
1 non
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12. Avez-vous déja fait des changements alimentaires pour gérer votre diabete et votre maladie
cardiaque ?

O oui
] non

13_Souffrez-vous de hypertension en permanence ?

1 Oui
1 Non

14_Avez-vous déja eu une crise cardiaque ?

1 Oui
] Non

15_Souffrez-vous de symptémes d'étourdissements, de faiblesse et de fatigue? Depuis combien
de temps en souffrez-vous ?

O Oui
] Non

16_Souffrez-vous d'uriner fréquemment?

1 Oui
1 Non

17_Souffrez-vous de palpitations cardiaques ?

1 Oui
1 Non

18 Souffrez-vous d'une augmentation du pourcentage de graisse ?

] HDL
1 LbL
L1 Cholestérol
L1 Triglycéride

19-Votre poids a-t-il changé aprés la maladie?

] Normal
L Surpoids
] Obésité

20-Le diabéte est-il héréditaire ?

L] meére
] pere
L1 Fils
L1 Oncles
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Le diabéte et insuffisance cardiaque : Une alliance dangereuse pour le systéme cardiovasculaire

Le diabéte est une maladie grave et chronique qui accompagne les patients tout au long de leur vie. Cette maladie
entraine de nombreuses complications qui augmentent le taux de décés. L’une des complications les plus importantes
est son impact sur la santé du cceeur, ce qui provoque une condition connue sous le nom d’insuffisance cardiaque.
Cette étude transversale a été menée sur 62 patients dans le but d’étudier la relation entre le diabéte, en particulier le
type 2, et I’insuffisance cardiaque. Une analyse des facteurs caractérisant ’'insuffisance cardiaque chez les patients
atteints de diabéte a été réalisée. L’objectif de I’étude était de comprendre le lien potentiel entre le diabéte et le
développement de ’insuffisance cardiaque, ainsi que d’identifier les facteurs causaux et influents dans cette relation.
Lors de interrogatoire de 62 patients au Centre des patients diabétiques, il s’est avéré que la majorité des patients
étaient des personnes dgées, représentant jusqu’a 90% des cas, et souffraient de diabéte de type 2 a hauteur de 97%.
Il est également apparu que le nombre de femmes était plus élevé, représentant 73% des patients interrogés, tandis
que les hommes représentaient 27%. De plus, il est apparu que 56% des patients n’avaient pas d’antécédents
familiaux lies au diabéte.

Le diagnostic de la maladie a été posé chez la plupart des patients il y a 6 & 10 ans. Parmi les patients, 47% souffrent
d’une élévation du taux de sucre dans le sang, tandis que 53% prennent des médicaments sans utiliser ’insuline.
Parmi les 62 patients, seuls 35 souffrent d’insuffisance cardiaque, et ils présentent les facteurs suivants : I’age, avec
une prévalence de 89 % chez les personnes agées, et une prévalence de 60 % plus élevée chez les hommes que chez les
femmes, partiellement attribuée a la consommation de tabac chez 29 % d’entre eux. Parmi ces patients, 43 %
souffrent d’un exces de poids (12% en surpoids et 43 % obéses). Il a également été constaté que 54 % d’entre eux
souffrent d’hypertension artérielle, Ces patients présentent une augmentation du taux de cholestérol LDL de 57%,et
66% de cholestérol et 57% de triglycéride, Ces patients présentent une diminution du taux de cholestérol HDL chez
60% d’entre eux.

Selon les témoignages des patients diabétiques, seuls 23 % d’entre eux suivent un régime alimentaire sain, tandis que
34 9% pratiquent une activité physique.

En plus d’un groupe de symptomes qui révélent qu’un diabétique souffre d’insuffisance cardiaque(Douleur
thoracique 30%,toux 38%,dyspnée d’effort 38%, dyspnée aigué 26%, palpitations 94%,nausée 44%,vertiges
56%,céphalées 98%,hépatalagie d’effort 1290).

Mots clés: Diabéte, Insuffisance cardiaque, HTA, ’obésité, cholestérol, I’Age, sexe, HDL, triglycéride.

Encadreur: Mr BOUANINBA NOUR (MCB- Université Fréres Mentouri, Constantine 1)
Examinateur 1: Mr KITOUNI RACHID (MCB- Université Fréres Mentouri, Constantine 1)
Examinateur 2: Mr HAROUNI SOFIANE (MCB- Université Fréres Mentouri, Constantine 1)




