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RESUME

Solon I’organisation mondiale de la santé (OMS), le diabete pourrait devenir la 7e
cause de déces dans le monde en 2030, le nombre des personnes que souffrirent de diabéte en
2030 attendra plus de 360 millions

Le but de cette présente étude était de réaliser une étude prospective, descriptive et
analytique sur la rétinopathie diabétique ; majeur complication du diabéte. Pour ce fait I'étude

a été conduite chez 200 sujets, dans une clinique ophtalmologique privée au Khemis Miliana.

D’a4ge moyen des patients 56,67 ans, le sexe masculin prédomine : homme 51% et
femme 49 %, La durée d'évolution du diabete chez les patients est de 12,29 ans. La
rétinopathie diabétique a été décelée chez 352 yeux sur 400 yeux soit 88% avec 65,89% de la
RDNP et 34,08% de la RDP.

Mots clés: diabéte, rétinopathie diabétique, Khemis Miliana, RDP, RDNP, complication.




ABSTRACT

Solon the World Health Organization (WHO), diabetes could become the 7th leading
cause of death in the world in 2030; the number of people who suffered from diabetes in 2030

will wait more than 360 million.

The purpose of this study was to conduct a prospective, descriptive and analytical study
of diabetic retinopathy; major complication of diabetes. For this fact the study was conducted
in 200 subjects, in a private ophthalmic clinic at Khemis Miliana.

Middle-aged male patients predominantly 56.67 years old: 51% male and 49% female,
the duration of diabetes progression in patients is 12.29 years. Diabetic retinopathy was
detected in 352 eyes out of 400 eyes or 88% with 65.89% of the RDNP and 34.08% of the
RDP.

Key words: diabetes, diabetic retinopathy, Khemis Miliana, RDP, RDNP, complication.
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INTRODUCTION GENERALE

Solon I’organisation mondiale de la sant¢ (OMS), le diabéte pourrait devenir la 7e cause
de déces dans le monde en 2030, le nombre des personnes que souffrirent de diabéte en 2030
attendra plus de 360 millions (Rodriguez et Cote, 2008).

Cette épidémie qui concerne surtout le diabéte type 2 est liée a plusieurs facteurs dont le
vieillissement de la population, les régimes hypercaloriques, 1’obésité et les changements de

mode de vie domineés par la sédentarité (Belhadj et al ., 2015).

Les deux types de diabéte peuvent entrainer des complications au niveau de plusieurs
parties du corps et peuvent augmenter le risque général de décés prématuré. Parmi les
complications éventuelles figurent I’infarctus du myocarde, 1’accident vasculaire cerébral,
I’insuffisance rénale, I’amputation des jambes, la perte de la vision et des Iésions nerveuses.
Pendant la grossesse, une mauvaise maitrise du diabéte augmente le risque de mortalité feetale
(OMS., 2016).

En Algérie, le diabete pose un vrai probleme de santé populaire de par sa prévalence et le
poids de ses complications chroniques dominées par les complications cardiovasculaires, le
pied diabétique, I’insuffisance rénale chronique et la rétinopathie diabétique (Belhadj et al .,
2015).

Presque tous les diabétiques en seront affectés a un moment de leur vie par la RD, c’est le
principale cause de la cécité dans les pays industrialises, est souvent totalement

asymptomatique jusqu’a I’apparition des complications (Rodriguez et Cote, 2008).
Notre travail est divisé en deux parties :

*Une partie bibliographique comprenant une description de physiologie de la glycémie dans le
chapitre I, une étude de la physiopathologie des complications vasculaire d’hyperglycémie

dans la chapitre 11, et la Rétinopathie Diabétique dans le chapitre I11.

*Une partie pratique regroupant matériel et méthodes de notre travail, nos résultats et

discussion ainsi qu'une conclusion.

(1]
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Chapitre | La Physiologie de la Glycémie

1. Définition :

La glycémie ou le teneur en sucre du sang c’est une constante homéostatique, la
physiologie de cette homéostatique énergétique c’est une 1’ensemble des mécanismes
physiologiques, cellulaires et moléculaires qui ajustent la glycémie entre 0,8-1,2 g/l (Burcelin
etal ., 2007 ; Migrenne et al ., 2006).

Pour la régulation de la glycémie le pancréas, les muscles, le tissu adipeux, et le foie
mettent en place une réponse biochimique adaptée a la régulation des variations de glucose
sanguine. Cette réponse biochimique controlée par deux hormones c’est I’insuline et le

glucagon qui travaille sur des effets antagonistes (Masseboeuf, 2010).
2. Regulation Hormonale de la Glycémie :

La majorité des hormones pancréatiques sont élaborée par les ilots de Langerhans, ces
hormones maintiennent un équilibre énergétique par ces effets antagoniste sur les déférents
tissus (NIDDKD., 2014 ; Romli, 2016).
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Figure 1 : La régulation hormonale de la glycéemie (FID., 2013).
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Chapitre | La Physiologie de la Glycémie

2.1. Le mode d’action de I’insuline :

L’insuline est la seule hormone hypoglycémiante, Ainsi, par I’activation de différentes
voies des signalisations et de différentes voies métaboliques. Qui réduit la concentration
sanguine de glucose (par inhibition de la lipolyse, la glycogénolyse et la néoglugogeneése)
(Freychet, 1988 ; Masseboeuf, 2010).

L’insuline favorise la pénétration intracellulaire du glucose et la glycolyse dans les
muscles et le tissue adipeux pour soit stocke sous forme glycogéne soit oxydé pour produire
I’ATP (FID., 2013 ; Romli, 2016).

Au niveau hépatique I’insuline augmente la glycogénése a partir des précurseurs
glucidique et réduire la néoglucogenése et I’apport de foie en glycose (Ralph et al., 2005 ;
Mcphee et Ganong, 2006).
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Figure 2 : Schéma représenté la sécrétion le I’insuline dans la cellule B (Fryirs et al ., 2009).
2.2. Le mode d’action du Glucagon :

Le glucagon est secrété lorsque les concentrations de glucose sont faibles, il augmente la
production endogéne du glucose par activation de néoglucogenese et la glycogénolyse dans le

foie, par contre inhibé la glycolyse (Masseboeuf, 2010).

(3]
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Figure 3 : La sécrétion de glucagon par les cellules a (Quesada et al ., 2008).
3. Déséquilibre de la glycémie :

La physiologie de la glycémie est basée sur des deférents mécanismes et molécules qui
ajutent la glycémie a des normes, mais si il y a un déséquilibre dans ces mécanisme
provoquée une physiopathologie soit une hypoglycémie (cas glycémie basse), soit une

hyperglycémie (cas glycémie haut) (Pocock et Richards, 2004).
3.1. Hyperglycémie :

C’est une augmentation de taux de sucre dans le sang a cause d’un probleme de la
sécrétion ou de la fonction de I’insuline ou bien I’organisme n’agit pas correctement a

I’action de I’insuline produit (FID., 2013).
Il existe trois grands types de diabéte :
3.1.1. Le Diabete type 1 :

C’est une maladie chronique causé par une carence totale ou presque d’insuline,
correspond a une destruction des cellules béta pancréatique, cette destruction définie par un
carence insulinique et la présence des auto-anticorps circulants permettent de prédire la
survenue d’un diabéte avant 1’élévation de la glycémie, il représente 5 a 10% cas de diabete
(Michéle, 2007 ; Atkinson et al ., 2014; Atkinson et al., 2014 ; Marchandl et Thivolet,
2016).

(4]




Chapitre | La Physiologie de la Glycémie

Le diabéte sucré définit par deux parameétre glycemie a jeun supérieure a 1,26 g/l ou
bien une glycémie a n’importe quel moment de la journée supérieur a 2 g/l associée a des

signes clinique d’hyperglycémie (Marchandl et Thivolet, 2016).
3.1.2. Le Diabéte type 2 :

C’est une maladie métabolique définit par une hyperglycémie chronique, il existe deux
mécanismes qui explique cette hyperglycémie: une résistance accrue de tissus périphérique a
I’action de D’insuline (I’incapacit¢ de corps a utiliser correctement I’insuline), et une
insuffisance de sécrétion de 1’insuline par les cellules béta (Michéle, 2007 ; Braillard et al.,
2017).

Selon la Sociét¢é Américaine de Diabétologie (ADA) et reconnus par I’OMS pour

diagnostiques le diabéte sont (Romli, 2016) :
_ Une glycémie apres un je(ne de 8 heures est >1,26 g/l (7 mmol /I).

_ Une glycémie a n’importe quel moment de la journée associée a des symptdémes de diabete

(Polyurie, Polydipsie, Polyphagie, Amaigrissement inexpliquée) est > 2 g/l (11,1 mmol/l).
_Une glycémie de 2 heure aprés HGPO est >2g/l (11,1mmol/l) (Halimi et Grimaldi, 2006).
_Une taux de HbAlc (Hémoglobine Glyquée) est > 6,5% (Romli, 2016).

3.1.3. Le Diabéte Gestationnel :

Le diabéte sucré de la grossesse (DSG) fait son premiére apparition chez certaines
femmes pendant la grossesse, généralement diagnostiquée entre le 24éme et 32éme semaine

de gestation par une HGPO. Dans la plupart des cas il disparait apres la naissance.

Le DSG c’est un tres important facture de risque du diabete type 2 chez les femmes, 1l
est définit par une intolérance au glucose d’intensité variable (Santé Canada, 2002 ; Belhadj
etal ., 2015).

3.1.4. Autres types de diabete :

ele diabéte li¢ a la mucoviscidose ; c’est un diabéte insulinodépendant, mais d’un mécanisme

différent de celui du diabete de type 1.
*|le diabéte de type MODY (Maturity Onset-Type Diabetes of Youth).

(5]




Chapitre | La Physiologie de la Glycémie

Certains sont trés rares :
«les diabetes par résistance extréme a I’insuline.
«|le diabéte mitochondrial.

sles formes génétiques trés rares de diabete sucré (L’association I’Aide aux Jeunes

Diabétiques accompagne les familles).
3.2. Hypoglycémie :

C’est une diminution de taux de glucose plasmatique < 0,6 g/l (3,3mmol/l), diagnostic
a évoquer devant un trouble de conscience, associés a des signaux de hypoglycémie
(sueur, palpitation, puis troubles de la concentration et tremblements) (Atlan-Gepner, 1999 ;
Wens et Sunaert, 2007).

La valeur seuil de glycémie en dehors du diabete est 0,5 g/l (2,8 mmol), chez les
diabétiques la valeur 0,7g/l (3,9mmol) (Young, 2011).

(6]




CHAPITRE 11

LA PHYSIOPATHOLOGIE DES COMPLICATIONS
VASCULAIRE DE L’HYPERGLYCEMIE




Chapitre II : La Physiopathologie des complications vasculaire de
I'hyperglycémie

1. Définition :

Le diabéte sucré ou hyperglycémie chronique est caractérisé par des complications
chronique qui font tout sa gravite, la souffrance vasculaire au coure de diabete qui touche tous
les vaisseaux de 1’organisme, quels que soit leur taille et le tissus qu’ils irriguent et ils

touchent plusieurs organes (Young, 2011).

Le patient diabétique « multi-compliqué» est un patient fragile, polymédicamenté et

exposé a de nombreux risques :

1. Le risque des complications microangiopathie diabétique : la Rétinopathie, la néphropathie,

la neuropathie.

2. Le risque des complications macroangiopathie diabétique : coronaropathie, 1’accident

vasculaire cérébral, 1’artériopathie de membre inférieurs (Halimi et Grimaldi, 2006).
2. Physiopathologie :

Les deux principaux facteurs qui influencent I’apparition des complications du diabete

sont 1’équilibre glycémique et la durée d’évolution de maladie.

Dans la physiopathologie de complication diabétique un point semble essentiel : le
glucose disponible en exceés entre en abondance dans les cellules, en particulier la cellule
endothéliale, cette abondance de substrat énergétique est profondément anormale (Young,
2011).

Les mécanismes physiopathologiques et biochimiques intervenant dans la genéese des
complications du diabéte sont complexes, lIs peuvent expliquer le role de ’hyperglycémie

chronique dans I’apparition des complications chroniques :
2.1. Un mécanisme enzymatique par la voie métabolique du sorbitol :

Dans les tissus ou la pénétration de glucose est indépendante de 1’insuline, le glucose
s’accumules en exceés dans la cellule et va étre réduit en sorbitol sous 1’influence d’une
enzyme 1’aldose réductase, le sorbitol va ainsi s’accumuler dans la cellule, cette accumulation

a directement été incriminée dans la genése de la rétine, rein, nerf (Ahsan, 2015).
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2.2. Un mécanisme non enzymatique, la glycation des protéines :

La glycation des protéines structurale de la membrane basale entrainant une

augmentation de I’épaisseur, la fragilité, la perméabilité des vaisseaux et le diametre veineux

(Paques, 2007).
2.3. Le stress oxydatif :

Le stress oxydatif définit comme un déséquilibre entre la production des espéeces

oxygenées réactives et les défenses antioxydants (Fournet, 2016).

L’hyperglycémie entraine une augmentation des (ROS) par I’augmentation de production

des radicaux libre et par la diminution des défenses antioxydant (Ahsan, 2015).

Les ROSs sont genérées et vont aléatoirement réagir avec telle ou telle molécule ou
protéine, la modifiant definitivement, la cellule va étre modifiée ne pas assurer correctement

sa fonction (la dysfonction endothéliale), voire disparaitre (Young, 2011).
3. Les Complications Diabétiques :

L’hyperglycémie chronique, caractéristique des syndromes diabétiques, est a 1’origine
d’altérations dans la structure et la fonction des microvaisseaux et des macrovaisseaux

(Larger, 2003).
3.1. La Macroangiopathie Diabétique :

La macroangiopathie c’est atteintes macrovasculaire (les grosses et moyennes
vaisseaux), elle touche trios localisation principal : le cceur, les artéres des membres
inferieures et la vascularisation cerébral, les l1ésions macrovasculairesne sont pas spécifiques
au diabéte mais elles sont la principale cause de mortalité liée au diabéte, qu’il s’agisse du
diabete de type 1 ou de type 2 (Fournet, 2016).

Chez le diabéte de type 1 la macroangiopathie n’apparait qu’au bout de 15-20 ans
d’évolution de diabéte (Braillard et al ., 2017).
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3.1.1. La Coronaropathie Diabétique :

La coronaropathie est expliquer par la reduction brutale du flux sanguin coronaire, le risque
relatif pour les diabétique de développer une complication coronarien augmente avec la
présence des plusieurs facteurs de risque cardiovasculaire (obésité, dyslipidémie, HTA,

microalbuminurie) (Comte-Perret et Ruiz, 2011).

Le mécanisme d’origine de coronaropathie c’est la rupture de plaque d’athérome, qui
entraine la mise en contact de centre lipidique de la plague avec la circulation sanguine qui

activer la coagulation et la constitution d’un thrombus (Romli, 2016).
3.1.2. L’ Artériopathie de Membre Inférieur Diabétique :

Il s’agit une localisation classique de la macroangiopathie diabétique, son caractére souvent

silencieux explique le retard au diagnostic.

L’artériopathie de membre inférieur c’est une complication diabétique qui localisé dans
la partie inférieure de corps (les jambes, les pieds et les orteils), les arteres durcissent et
rétrécissent, ce qui réduite la circulation sanguine qui en suite former des terrains

ischémiques (Hartemann et Grimaldi, 2013).
3.1.3. L’Accident Vasculaire Cérébral Diabétique :

L’accident vasculaire cérébral (AVC) est une complication cardiovasculaire redoutée
et qui est favorisée par le diabéte. Il y a deux sortes d’AVC : les AVC ischémiques, et les
AVC hémorragiques (Fournet, 2016).

Le risque de I’'infarctus cardiaque est de méme gravité que les accidents vasculaire
cérébral, les AVCs s’agit surtout des AVC ischémiques que des AVC hémorragiques, les
facteurs de risque de AVC sont HTA, hyperglycémie déséquilibre, dyslipidémie, tabac
(Jeanrenaud et Dreyer, 2012 ; Romli, 2016).

La physiopathologie des AVCs: & cause de diminution des apports en O et en
métabolites ce qui provoque la nécrose neuronale et/ou I’irruption de sang dans le cerveau

causé par la rupture des vaisseaux cérébral que provoque la formation des cedémes (Romli,

2016).
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3.2. La Microangiopathie Diabétique :

La microangiopathie est une complication spécifique de hyperglycémie chronique, qui
regroupe 1’ensemble des complications qui ont pour origine I’atteinte des micro-vasculaires
(des petits vaisseaux), avec comme principales victimes la rétine, les glomérules rénaux et les
nerfs (Fournet, 2016).

3.2.1. La Rétinopathie Diabétique :

C’est la manifestation majeure de la microangiopathie diabétique, secondaire a

I’altération des capillaires rétiniens et aux modifications hémorhéologiques (Simon, 1999).

Sa prévalence augment avec la durée du diabéte et le degré de I’hyperglycémie
chronique, RD c’est la premicre cause de la cécité et la malvoyance chez les diabétiques de
moine de 60 ans, se manifeste par des Iésions des petits vaisseaux qui irriguent la rétine

(Jeanrenaud et Dreyer, 2012).
3.2.2. La Néphropathie Diabétique :

C’est une complication fréquente et dangereuse presque la moiti¢ des diabétiques
soufrent de ND, ce qui augmente le risque des malades cardiovasculaires (Vodoin et
Karazivan, 2010).

La premiere cause d’insuffisance rénale dans les pays industrialisés c’est le diabéte et
ces facteurs de risque (mouvais équilibre glycémique, ’ancienneté de diabete, I’existence de
HTA) (Young, 2011).

L’hyperglycémie chronique s’agit une néphropathie glomérulaire par augmentation de
épaisseur de membrane basale glomérulaire ce que produite 1’augmentation de perméabilité et

fragilité glomérulaire (Vodoin et Karazivan, 2010).
3.2.3. La Neuropathie Diabétique :

La neuropathie diabétique est une complication diabétique tardive, on peut retenir
qu’elle concerne 50% des diabétiques aprés 20ans d’évolution de diabéte. Elle atteint les
grondes fibres myélinisées (sensibilité proprioceptive, vibratoire), ainsi les petites fibres

(sensibilité thermoalgeésiques) (Icks et al., 2009 ; Young, 2011).
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La personne ressent alors des douleurs, fourmillement jambe et une perte de sensibilité

des extrémites (orteils et doigts) (Icks et al., 2009).

Les facteurs de risque : une grande taille (grande longueur des fibres), le tabagisme,

I’age, présence d’une artérite de membre inférieurs (Young, 2011).

complication vasculaire cérébral (AVC)

rétinopathie (troubles oculaires)

parodontopathie et infections buccales

pathologies cardiaques et coronariennes ; infarctus cardiaque
néphropathie et insuffisance rénale

macrosomie feetale et difficultés a [’accouchement
neuropathie périphérique (fourmillement jambe)

complication vasculaire périphérique (HTA)

Perte de sensibilité jambe (motricité)

Pied diabétique (plaie plantaire, ulcération)

Figure 4 : la localisation des déférentes complications Macro et Micro-angiopathie
diabétique (Jolio, 2014).
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1. Définition :

Les trios complications oculaire qui sont associées a I’hyperglycémie chronique et
peuvent entrainer la cécité: la RD, la cataracte et le glaucome néovasculaire, mais la RD est la
complication la plus fréquente et la plus sérieux, c’est une attente de microvasculaire de la
rétine, Cette complication qui se caractérise par des lésions de la rétine provoquées par des
modifications microvasculaires dues au diabéte, sa physiopathologie est tres complexe et
multifactorielle, elle entraine la cécité par plusieurs mécanismes: hémorragie du vitré,
décollement de la rétine, 1’ischémie ou I’cedéme maculaire et le glaucome néovascularie
(Gaudric et Coscas, 1988 ; Rodriguez et Cote, 2008 ; FID., 2013 ; Massin et Feldman-
billard, 2016).

La traduction clinique de la RD est caractérisée par 1’épaississement de la membrane
basale de la rétine, la formation de microanévrismes, la néovascularisation, hémorragie de
vitré et exsudat, son incidence et sa gravite augment avec la durée du diabéte et le degré de
hyperglycémie chronique, elle est plus grave s’il y a un mal contréle de glycémie et HTA

(Rodriguez et Cote, 2008).

RETINOPATHIE DIABETIQUE

RETINE NORMALE RETINOPATHIE DIABETIQUE

HEMORRAGIES

PAPILLE OPTIQUE
FOVEA
VEINE CENTRALE DE LA
RETINE

CROISSANCE ANORMALE

MACULA DES VAISSEAUX SANGUINS

ARTERE CENTRALE DE ANEVRISME

LA RETINE NODULES COTONNEUX

VEINULES RETINIENNES

ARTERIOLES RETINIENNES EXSUDATS

Figure 5 : Rétinopathie diabétique (Pro Visu).
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2. L’épidémiologie :

Tout patient diabétique peut un jour présente un RD, mais la prise en charge des
factures de risque et le mode de vie des malades réduire la prévalence et I’incidence de risque

développement rapide de la RD (Massin et Feldman-billard, 2016).

Des grandes études épidemiologiques qui détectée le développement et le pourcentage

de la RD chez les diabétique dans les pays industriel :

_ On estime qu’environ 25 a 30% des diabétique sont représenté une RD, 60% de patients de

type 2 de puis de 10ans, soit environ un million des patients en France (UMVF., 2013).

_ La RD ne survient en général pas avant 7ans d’évolution chez les diabétes type 1, apres 20

ans d’évolution 90 a 95% des diabétiques ont un RD, dont 40% une RD proliférante.

_ 20% des diabétique ont une RD des la diagnostique de malade au coure la diagnostique de
diabéte type 2, aprés 15ans d’évolution ,69% d’entre eux ont une RD (PNCOUF., 2004).

_ La prévalence internationale de la RD en tourne entre 25 et 30% celle de la RDP de ’ordre
de 2,5% et elle de I’cedéme maculaire de 1’ordre de 3% (Massin et Feldman-billard, 2016).

3. Physiopathologie de la complication vasculaire :
3.1. Au neveu histologique:

Les primaires 1ésions histologique de la RD sont 1’épaississement de la membrane
basale des capillaires, la réduction de nombre de cellules (la rupture de BHR par la perte des
péricytes qui constituent la couche unique de cellules contractiles au niveau des capillaires,
les cellules endothéliales exposées a I’hyperglycémie) , dilatation capillaire, la formation de
nicroanévrismes, microocclusions vasculaires induisant des territoires ischémiques (défaut
d’oxygénation), la formation des capillaire anormaux et peu fonctionnels (néovascularisation),
néovaisseaux extra-rétiniennes et des hémorragies du vitré, décollement de rétine et 1’cedéme

maculaire (Larger, 2003 ; Endocrino, 2004 ; UMVF., 2013).
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| Hyperglycemie

Aldose-reductase Sorbitol-deshydrogenase
D-glucose 3 sorbitol 3 D-fructose
NADPH NADP+ NAD+ NAD{
Elevation Anomalies
de la pression osmotique des potentiels
intracellulaire d’'oxydoreduction
BN B-oxydation A synthese
des acides gras de diacyiglycerol

N

tse’factleuse se e Activation de la proteine-kinase C
de croissance / l \
Asynthese ANO inhibition
de prostaglandines l Na*/K*-ATPase
+ Dysfonction vasculaire
Proliferation Synthese des proteines
cellulaire de la matrice extracellulaire

Figure 6 : Les mécanismes impliqués de la pathologie de la Rétinopathie diabétique
(Andreés et Blicklé, 1999).

3.2. Au neveu moléculaire :

Dans les conditions de hyperglycémie des nombreuse mécanismes sont impliqués dans
la physiopathologie de la RD : La voie de polyols, la glycation des protéines, le stress
oxydatif, le systeme rénine angiotensine, la reaction inflammatoire, la modification de flux

sanguine et 1’hypoxie rétinien (UMVF., 2013).

Les liens entre tous ces mécanismes sont étroits puisque chacun peut agir sur la

physiopathologie de la RD par I’intermédiaire de 1’autre :
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3.2.1. Les réactions non-enzymatiques :

Des réactions non-enzymatique des protéines aboutissent la formation des produits de
glycation avancés irréversibles (AGE), ces derniers s’accumulant dans les tissus et en
provoquée des modifications structural et fonctionnel d’autre protéines (lipoprotéines).Ils ont
la capacité de modifier la structure et la fonction des protéines a longue demi-vie, la capacité a
majorer le stress oxydant des cellules endothéliales (La fixation de I’AGE au RAGE va avoir
une série de voies de signalisation en cascade, Lors de cette fixation, la transduction fait tout
d’abord intervenir des mécanismes oxydatifs avec formation d’ERO (espéces réactives de
I’oxygene), autrement dit des radicaux libres responsables d’un stress oxydant intracellulaire),
et de leur capacité a provoquer la sécrétion de cytokines par les cellules monocytaires, la
formation de facteur de croissance VEGF (I’activation du facteur de transcription HIF-1). Les
AGEs agissent sur I’oxyde nitrique par la neutralisation de son fonction vasodilatatrice

(modification de flux sanguine) (Larger, 2003; Romli, 2016 ; Fournet, 2016).
3.2.2. La voie de polyols :

Lorsque la glycémie augmente, I'exces de glucose non transformé en glucose-6-
phosphate est réduit en sorbitol par I'AR. Puis le sorbitol est transformé par le sorbitol
déshydrogénase (SDH) en fructose. L'hyperactivité de la voie des polyols, surtout I'excés de
sorbitol, produit des altérations cellulaires via I'induction des effets osmotiques, la déplétion
d'antioxydants, l'activation de la PKC-R et la déplétion de NADPH, cofacteur nécessaire a la
synthese de I'oxyde nitrique et du glutathion, Ces altérations peuvent induire stress oxydatif,
dysfonction endothéliale, ischémie et néovascularisation rétiniens (NVR) (Crabbe et Goode,
1998; Taverna, 2004).

3.2.3. L’action de VEGF :

La secrétion de VEGF par les cellules des zones ischémiques (les cellules gliales,
ganglionnaires, péricytes, endothélial vasculaire et les cellules d’épithélium pigmentaires)

(Catier et Tadayoni, 2004).

Le VEGF agit a tous les stades de 1’angiogenése: il augmente la perméabilité vasculaire,
favorise la prolifération et la migration des cellules endothéliales et mobilise les angioblastes
(Larger, 2003).
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La surexpression de VEGF observée en cas d’hyperglycémie pourrait étre la
conséquence directe de I’activation de la PKC, ou une conséquence de la réduction des flux

sanguins, responsables d’une ischémie rétinienne (Koya et King, 1998).

Le taux de VEGF est élevé dans les différents liquides oculaires, et notamment dans le

vitrée, au cours des phases prolifératives de la rétinopathie diabétique (Corvol, 2008).

Le mécanisme d’action de VEGF : ne soient pas encore bien compris, mais il y a deux

probabilité soit agisse au niveau paracellulaire soit transcellulaire :

» Au niveau paracellulaire :
La stimulation de VEGFR entrainerait une phosphorisation de déférentes protéines
cellulaires telles que 1’occludine et la ZO-1 qui provoque une modification de canaux

paracellulaire, associée a une ouverture de jonction serré (Conrath, 2007).

» Au niveau transcellulaire :

La transduction de signal de vésicule intracellulaire (caveolae) permettant 1’activation
de NO synthétase et la formation de NO (impliqué dans la régulation de la microcirculation
oculaire, la modulation de I'oxydation, la médiation des effets angiogéniques de VEGF), cette
voie serait ailleurs commune a d’autres facteur de croissance (Koss, 1999 ; Ando et al ., 2002

; Kowluru, 2003 ; Catier et Tadayoni, 2004).

L’histamine est un autre facteur agir sur la rupture de BHR par la réduction de
I’expression de ZO-1 qui entrainerait une augmentation de la perméabilité cellulaire, il est
également augmenter la concentration intracellulaire de calcium qui responsable de
I’activation de PKC (Catier et Tadayoni, 2004).

Ces changements induits par hyperglycémie, sont a 1’origine de I’inflammation de la
destruction de la BHR, la mort des cellules endothéliales, péricytes, effet perméabilisant de
VEGF, altération de jonction, I’incapacité des capillaires a résorber les fluides (I’eau et

liquide interstitiel) (Endocrino, 2004 ; Guex-Crosier et Behar-Cohen, 2015).
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4. Le Diagnostic de la Rétinopathie Diabétique :

4.1. Les signes et symptomes de La Rétinopathie Diabétique :

La RD est une maladie silencieuse qui ne devient symptomatique qu’a un stade tardif
(HIV, OMD, décollement de la rétine et glaucome néovasculaire), apres une longue période
d’évolution silencieuse, la RD révélée par une baisse d’acuité visuelle, roubles de la vision
des couleurs et déformation des images. Déclenchée par les complications des RD, Quelques
troubles de la vue peuvent alerter sur la présence d’une RD, par exemple des difficultés a
passer de la lumiére a I’obscurité ou la déformation des lettres a 1’écriture (Endocrino, 2004 ;

UMVF., 2013 ; Guex-Crosier et Behar-Cohen, 2015 ; Charline Santé sur le Net).

Le diagnostic de la RD se fait le plus souvent lors d’un bilan systématique

ophtalmologique, parfois il est fait a I’occasion d’une complication.
4.2. Les examens systématiques :

L’examen ophtalmologique systématique comprend : I’acuité visuelle et fond d’ceil apres

dilatation pupilles.

L’utilisation de ces examens pour évaluer la présence des exsudates dure, de modification

des vaisseaux, de I’écoulement de liquide dans la rétine.

Dans I’examen de fond d’ceil, I’ophtalmologue applique un collyre dans 1’ceil pour dilater
les papilles, ce que augment la quantité de lumiere qui arrive sur la rétine (Tuil et Ganem-
Albou, 2001).

4.3. Les examens complémentaires :

» La tomographie par cohérence optique (OCT) : il est capable de détecter déja les plus
petites modifications vasculaire de la rétine et la présence d’cedéme maculaire et le
glaucome, il est totalement indolore et sans danger pour la santé (Puech et Streho,
2012).

» L’angiographie fluorescéinique (fluoangiographie) : ¢’est examen complémentaire trés
important qui applique par I’injection d’un colorant en intraveineuse puis se répartit
dans la circulation sanguine de I’ceil, apres sa une photographie du fond d’ceil permet
de visualisation les vaisseaux pathologique, les zones ischémique rétinienne, et

néovaisseaux (Bayer (Schweiz) AG., 2017).
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» L’échographie B : elle est utile lorsque le fond d’ceil n’est pas analysable (cataracte,

hémorragie intravitréenne), elle permet le diagnostic du décollement de la rétine
(Puech et Streho, 2012).
5. Classification d’aprés PETDRS:

La classification de dépistage simplifiée comporte 5 stades de RD, stade 0 pour

I’absence de RD, stade 1, 2 et 3 pour RDNP (minime, modérée, sévere), stade 4 pour RDP,

cette classification repose sur 1’observation des microanévrismes et des hémorragies

rétinienne (que l’on différencie des microanévrismes uniquement par l’angiographie a

fluorescéine) (Lecleire-Collet et al ., 2007; Spaiton et al ., 1996).

Tableau 1 : la classification de la Rétinopathie Diabétique (Endocrino, 2004 ; Micheau,
2004 ; Lecleire-collet et al., 2007).

Stade 0 :Pas de RD Au fond d’ceil Altération Traitement
de la vision
Perméabilité capillaire L’équilibration
S1: Minime Ischémie localisée stricte du la
> + Microanévrismes non glycémie et de
% S2 : modérée Hémorragie rétinienne TA
ng Dilatation des vaine dans tous les
x s rétinienne stades de la RD
o &
NS Hémorragie intrarétinienne
5 = S3: Sévere Nodule cotonneux
8 = Anomalie microvasculaire possible PPR : prévention
) Préproliférane intrarétinienne
Minime Néovascularisation
prérétinienne
Modérée Néovascularisation papillaire oui PPR

oo sévere
o« S Les complications de la Vitrectomie :
¥ e neovascularisation : dissection des
8 © Compliquée oui proliférations
n o Glaucome néovasculaire fibrovasculaire et

Hémorragie intravitréenne
Décollement de la rétine par
traction

les hémorragies
de vitre
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Tableau 2 : La classification de la Maculopathie Diabétique (Micheau, 2004).

Maculopathie Fond d’ceil AV Traitement
Diabeétique
Maculopathie Exsudats secs lipidique circinés en Baisse
) courrone ou centromaculaire auteur des | d’acuité
exsudative microanévrismes visuelle FRE
(Edéme maculaire non
cystoide . _
(Edéme maculaire mal vu au FO, Anti-
e N VEGF ou
épaississement de maculaire rétinienne Non corticoides
+
(Edéme maculaire Baisse PRE
Cystoide . S lentement
(Edéme maculaire trés importent AV
Maculopathie Occlusion de capillaire maculaire Baisse
ischémique rapide de
AV

6. Situation a risque d’évolution rapide :

6.1. Les factures de risques de la Rétinopathie Diabétique:

1. Ancienneté et sévérité du diabete : ¢’est le facteur de risque le plus important.

2. Diabéte mal équilibré : hyperglycémie fréquente ou taux d’hémoglobine glycosylée

(HbAZ1c) supérieur a 7%.

3. Grossesse.

4. Hypertension arteérielle.

5. Problémes rénaux.

6.Etre de sexe masculin : les hommes sont plus atteints que les femmes.

7. Consommation excessive d’alcool et de tabac.

8. Obésite.
9. Un il déja atteint.
10. Tabagisme
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11. Manque de I’activité physique
12. Diabéte non diagnostiqué (Diabéte de 1’age mur) (HUG., 2018).

6.2. Les circonstances particulaires :

Certains situations d’aggravation de la RD ont été bien identifiées et importent :

La puberté et I’adolescence (période entre 13 et 18 ans) : la prévalence de la RD chez les
enfants diabétiques est faible mais la puberté et I’adolescence constituent une période a risque
d’évolution rapide de la rétinopathie diabétique.

La grossesse : Il existe un risque d’aggravation de la RD au cours de la grossesse. Ce
risque est d’autant plus élevé que la grossesse n’a pas été programmée (nécessité d’une
équilibration glycémique stricte), que le diabéte est ancien, et que la RD en début de grossesse
est sévere, la normalisation rapide de la glycémie ou encore la chirurgie de la cataracte
peuvent favoriser I’apparition ou aggraver rapidement des lésions rétinienne chez le patient

diabétique (Massin et Feldman-billard, 2016 ; Massin, 2017).
7. Traitement de la Retinopathie Diabétique :

Bien qu’il existe des traitements permettant de freiner 1’évolution de la rétinopathie
diabétique, la prévention reste le meilleur des traitements, un contrdle ophtalmique régulier,
c’est-a-dire au moins une fois par an, chez un ophtalmologue est recommandé (Charline

Santé sur le Net).
7.1. Traitement médicale :
L’équilibre Glycémique et Tensionnel :

Deux larges études menées sur des patients de diabéte de typel et 2 ont montré un

lien de causalité entre I’hyperglycémie et la rétinopathie diabétique :

A. Le diabéte control and complication Trial (DCCT) a montré qui 1’équilibre glycémique
a un effet bénéfique sur I’incidence et la progression de RD chez les personnes diabétiques de

type 1 (Paul Aiello, 2014 ; Hanaire, 2015).

B. La United Kingdom Prospective Study (UKPDS) montré que la maitrise de la
glycémie et de I’hypertension artérielle a un effet bénéfique chez les personnes atteints du

diabete de type 2 (Andreelli, 2000).
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Le meilleur contrble possible de ces deux facteurs (glycémie et 1’hypertension
artérielle) est important pour réduire et ralentir la progression de la RD tant chez les

diabétiques de type 1 que le type 2 (Bailey et Grant, 1998).
7.2. Traitement chirurgicale :
A. Traitement au laser :

Photocoagulation panrétinienne (PPR) au laser et la photocoagulation rétinienne focale(PRF) :

C’est le traitement spécifique de la rétinopathie diabétique proliférante, le principe de
traitement repose sur la destruction des zones ischémique responsable de la sécrétion des

facteurs proangiogéniques (Rodriguez et Cote, 2008).

Elle consiste en une coagulation étendue de toute la rétine périphérique: elle n’agit pas
directement sur les néovaisseaux mais indirectement par la destruction étendue des territoires
d’ischémie rétinienne : celle-ci permet d’obtenir la régression de la néovascularisation
prérétinienne et/ou prépapillaire dans pres de 90% des cas et de réduire considérablement le
risque de cécité lie a la RDP (UMVF., 2013).

L’effet bénéfique du traitement au laser (prévention de la perte visuelle) a été établi
principalement par deux grands essais cliniques randomisés : The Diabetic Retinopathy Study
« DRS » et The Early Treatment Diabetic Retinopathy Study « ETDRS » qui ont démontré de
deux traitements de photocoagulation au laser, soit la photocoagulation panrétinienne (PPR),
soit la photocoagulation rétinienne focale (PRF) comparativement a 1’absence de traitement

(Rodriguez et Cote, 2008).

macula non traitée

Figure 7 : Photocoagulation panrétinienne (Spaiton et al., 1996).
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B. La Vitroctomie :

La vitrectomie est & proposer aux cas de rétinopathies diabétiques proliférantes séveres
compliquées d’hémorragie du vitré ou de décollement de rétine (Les proliférations
néovasculaires préréetiniennes, les contractions des adhérences vitréorétinienne pathologiques

provoquées par les proliférations fibrogliales) (Rasquin, 2003 ; Caputo et al., 2011).

Le corps vitré, qui est définitivement troublé par les hémorragies, est enlevé
chirurgicalement par une vitroctomie, en suite, la cavité ainsi formée et nouveau remplie avec

différentes mélanges gazeux ou de huile de silicone (Massin et Feldman-billard, 2016).
C. L’injection intravitréenne d’anti-VEGF et des corticoides :

Des injections intravitréennes d’anti-VEGF peuvent par leur pouvoir anti-
angiogénique avoir un intérét dans certaines indications de RDP, notamment dans le

traitement de Glaucome néovasculaire (UMVF., 2013).

La restitution de BHR par les corticoides serait d’ailleurs secondaire a une inhibition de

la phosphorylation de I’occludine (Catier et Tadayoni, 2004).
7.3. Prise en charge de la Rétinopathie Diabétique :

La base de la prévention des maladies oculaires liée au diabéte est d’avoir une glycémie
bien contr6lée, une pression artérielle normalisée ainsi que des taux de lipides sanguins bien
régulés. Il est de plus utile d’avoir un mode de vie sain avec une alimentation équilibrée et
une activité physique réguliére en plein air. Il est par ailleurs conseill¢ d’arréter de fumer

(Bayer (Schweiz) AG., 2017).
8. Le Dépistage de la Rétinopathie Diabétique :

Le dépistage de la RD est une stratégie de santé publique a réduire le taux de cécité et

de malvoyance lié a la RD.

Il permet un diagnostic précoce et une pris en charge adaptée de la RD avant

I’apparition de complications responsables de cécité (Massin et Feldman-billard, 2016).

La RD doit étre dépistée par I’examen ophtalmologique systématique réalis¢ lors de la
découverte du diabéte ou lors de la surveillance ophtalmologique annelle de tout diabétique
(UMVE., 2013)
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Toute découverte de diabete doit s’accompagner d’un examen ophtalmologique
complet, et ceci, quel que soit le type de diabete, le rythme de dépistage dépendra ensuite du

type de diabete et des facteurs de risque associés (Massin et Feldman-billard, 2016).

A. Diabéte type 1:
Chez le patient diabétique de type 1, a début brutal, le début du diabete est connu avec

précision.

Aussi, le dépistage de la RD pourra débuter aprés 5 années de diabéte, une fois I’examen
initial effectué. Ensuite, la fréquence de dépistage devra annuelle (Massin et Feldman-
billard, 2016).

B. Diabete type 2 :

Chez le patient diabétique de type 2 : Le diagnostic de diabete se fait apres plusieurs
années d’évolution et il n’est pas rare qu’une rétinopathie soit déja présente au moment du
diagnostic. En I’absence de RD au moment de la découverte du diabéte, le dépistage de le RD
sera ensuite annuel, Mais, chez les patients non insulino-traités avec des objectifs de contrdle
glycémique et de pression artérielle atteints et sans RD, un suivi tous les deux ans suffisant
(Rasquin, 2003 ; Massin et Feldman-billard, 2016).

C. Chez les femmes enceintes :
Pour la femme enceinte diabétique (hors diabéte gestationnel), il est recommandé un
dépistage avant la grossesse, puis trimestriel et en post-partum (Rodriguez et Cote, 2008).

D. Les enfants diabétiques :
Chez les enfants diabétique de type 1, le dépistage de la RD doit débuter a partir de 12

ans et devenir impérativement annuel a partir de 15 ans (Massin et Feldman-billard, 2016).
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I. Objectifs :
Les objectifs de notre travail sont :
e D'estimer la prévalence générale concernant la rétinopathie diabétique les derniers
quatre ans dans une clinique située a Khemis Miliana.
e Réaliser une étude statistique prospective de la complication : La Rétinopathie
Diabétique par rapport aux différents facteurs.

e Décrire et analyser les facteurs de risque de cette complication.

1. Matériel et Méthodes :

I1.1. Présentation de I’établissement :

Cette recherche a été effectuée dans la clinique ophtalmologique spécifique dans la
médecine et la chirurgie des yeux de Docteur: NEDJARI M.A ophtalmologiste, la
localisation de cette clinique: 17, Cité CADAT EPLF-Khemis Miliana, les examens
ophtalmologiques disponibles dans la cliniqgue sont: OCT, Autoref Pédiatrique,
Angiographie, Laser Argon, Laser Yag, Echographie A et B, Strabisme Champs visuel,
Pachymétrie, Phacoémulsification, Chirurgie Lacrymale.

La clinique est constitué d’un seule étage composée de 6 chambres (1* pour la
réception des patients c’est le bureau de réception, 2°" et 3°" pour attendre des patients 1’une
d’elles pour les hommes et I’autre pour les femmes, 4°™ pour les examens ophtalmologique
,5°™ pour le traitement au laser, 6°™ pour I’archive des dosses 2005 a 2019).

Dans la clinique il y a 5 personne travaillé : Docteur NEDJARI M.A, un fermiere, 3

femmes pour la réception et I’archive et un agent interprété.

11.2. Population étudiée :

Cette etude a porté sur une population de 200 sujets diabétiques (type 1 et 2) au niveau de
la clinique.

Au total, les dossiers de 200 patients diabétiques (98 femmes et 102 hommes) de période
2015 a 2018 ont été analysées, la moyenne d’age des patients était de 56,67 ans [intervalle : 6-
9lans], la durée moyenne du diabéte était 12,291ans [intervalle : 6 mois-35ans], et 1’acuité
visuelle [intervalle : 1/10-9/10].
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11.3. Parameétres étudiées :
11.3.1. Parametres cliniques :
En plus de I’identification de personne en incluant leur nom, prénom, age et sexe et la
mesure physique de I’acuité visuelle.
I1.3.2. Critéres d’exclusions :
On a exclus de I’étude :
e les patients atteints d’un autre type de diabéte que le type 1 et type 2.
e L’absence de certains examens complémentaires dans certains dossiers.

e L’absence de précision de certaines variables.

11.3.2. Parametres ophtalmologique :
Les sujets enquétés vont subir apres, une application d’un colure dans I’ceil afin
d’effectuer les examens ophtalmologique, fond d’ceeil, L’angiographie fluorescéinique,

L’échographie B et OCT.

I1.4. L’analyse statistique :

Afin de pouvoir interpréter les résultats et comparer les déférents parametres, nous
avons analysé les données par un test statistique a 1’aide du logiciel Microsoft Excel 2007.
Les variables qualitatives sont décrites par leur pourcentage. Les calculs statistiques suivant
ont été utilisés: I’effectif et pourcentage de chaque parametre (sexe, age, I’acuité visuelle)
pour la représentation graphique et les tableaux, de la moyenne, sex-ratio et Pour la
comparaison entre les paramétres, nous avons utilisé le test de comparaison : Test Chi-
deux(X2), La différence est considérée comme significative si la probabilité (P) est inférieure
au risque a (P <0,05).
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Chapitre Il : Résultat et Discussion.

I. Résultat :

Etude descriptive :

1.  Prévalence générale :

La population étudiée est constituée de 200 sujets diabétique consultée dans la
période de 4 ans (2015, 2016, 2017, 2018) tout age confondus ages de 6 ans a 9lans, le
pourcentage des femmes est 49% (98 femmes) et pour les hommes est 51% (102 hommes) et

une sex-ratio de 1,04 homme pour une femme.

Tableau 3 : La répartition de la population selon le sexe.

Le nombre des patients CHI? Probabilité
Femme 98 0,0450 0,8320
Homme 102

HF

51% LUH

Figure 8: Taux global des patients selon le sexe.
2-L’age et le sexe :

La tranche d’age la plus fréquente est de >60 ans chez les femmes et les hommes, un
moyenne d’age des patients était de 56,67ans [intervalle : 6-91 ans] et une classe modale

pour I'age des 200 diabétiques est >60 ans elle regroupe 91 cas soit 45,50%.
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Tableau 4 : La Répartition de la population selon 1’age et le sexe.

Classe d’age H F Total CHI2 | Probabilité
[0-10[ 0 L L 12,816 0,0461
[10-20[ . 0 .

[20-30[ ) B o
[30-40[ 10 5 15
[40-50[ 19 7 26
[50-601 29 28 57
el 41 50 01
50%
45% 45,50%
40% [
35% -
30% —
2504 8; 0% N
20% . mH
15% . EF
5% 1 0,50% o o
" 4 |
[0-10[ = | |
L 110-20[ 5.
[20-30[ 30.40] 405

Figure 9 : La Répartition de la population selon 1’age et le sexe
3-L’ancienneté de diabéte et le type de la rétinopathie diabétique :

La classe modale totale est de 5 a 10 ans avec un moyenne total de I’ancienneté de
diabete est 12,29, pour la tranche d’age la plus fréquent de la RDNP 5 a 10 (la moyenne total

=19,42) et10 al15 pour RDP (la moyenne total = 9,14), avec une dominance remarquable du
RDNP chez toutes les tranches d’age.
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Tableau 5 : La Répartition en pourcentage de la population selon I’ancienneté de diabéte et le

type de laRD

L’ancienneté de

diabéte (Année) |RDNP RDP  |Totale | CHI* |Probabilite
(03] 27 10 37 | 556927 | 0,0000
[5-10[ 46 11 57

[10-15] 32 20 52

[15-20] 19 16 35

[20-25] 8 4 12

[25-30] 3 3 6

[30-35] > 5 n

BERDNP ORDP

0,50%0,50% 19670y

25-30

[30-35]

Figure 10 : La Répartition de la population selon I’ancienneté de diabete et le type de la RD.
4-Le sexe et le type de la rétinopathie diabétique :

Les résultats de notre recherche montrent que le pourcentage de RDNP (68%) chez les
deux sexes est plus grand par rapport RDP (32%).

La répartition de RDNP est plus fréquente chez les hommes (70 cas) que chez les
femmes (65 cas), mais le contraire dans la RDP plus fréquente cher les femmes (33 cas) que
chez les hommes (31 cas).
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Tableau 6 : La Répartition de la population selon le sexe et le type de la RD.

RDNP RDP
70 31
65 33
Totale 135 64
EH OF

Figure 11 : La Répartition de la population selon le sexe et le type de la RD.

5-Le type de la rétinopathie diabétique et la localisation d’atteinte

oculaire :

Les résultats représentent par les deux figures ci-dessous montrant qu’il y a une
dominance de RDNP (65,89%) par rapport la RDP (34,08%) sur I’ensemble des yeux 352.

5.1. La distribution de la rétinopathie diabétique non proliférante par ceil :

Dans notre série le résultat de répartition RDNP c’est la méme dans les deux

localisations.

Tableau 7 : La Répartition de la population selon la localisation d’atteinte oculaire et le stade

de la RDNP.

RDNP oD oG Totale
minime 42 42 84
modérée 40 44 84

sévere 30 33 63
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Eminime Emodérée misévére

oD

oG Totale

Figure 12 : La Répartition de la population selon la localisation d’atteinte oculaire et le stade

de la RDNP.

5.2. La distribution de la rétinopathie diabétique proliférante par ceil :

Dans notre série le résultat de répartition RDP c’est la méme dans les deux localisations.

Tableau 8: La Répartition en pourcentage de la population selon la localisation d’atteinte
oculaire et le stade de la RDP

RNP oD 0G Totale
minime 26 24 50
modérée 17 20 37

sévere 16 17 33

Eminime Emodérée isévére

14,20%

oD

oG Totale

Figure 13 : La Répartition de la population selon la localisation d’atteinte oculaire et le stade

de la RDP.
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Il. La discussion :

Les hommes sont les premiéres victimes par la RD dans la plupart des recherches,
parmi les 200 patients de notre série, il y a 102 hommes (51 %) et 98 femmes (49 %) cela peut
s’expliquer par le fait que les hommes sont quelquefois des fumeurs ou bien des anciens
tabagiques dont le support physiopathologique est 1’insulinorésistance favorisée par le

tabagisme Grimaldi et ces collaborateurs en 2005 (Grimaldi et al., 2005).

Ce résultat semble similaire a celui de Koki et ces collaborateurs en 2010 au
Cameroun : 113 hommes (57%) et 85 femmes (43%) et 32 hommes (71%) avec 13 femmes
(29%) dans 1’étude de Sawadogo en 1997 au Burkina Faso, 54 hommes et 46 femmes dans
étude de KOKI et ces collaborateurs en 2009 au Cameroun (Sawadogo, 1997 ; Koki et al .,
2009; Koki et al ., 2010).

Par contre dans certaines études les femmes sont dominantes : EI Barnoussi en 2009 au
Maroc : 180 hommes (36%) et 320 femmes (64%) et aussi trouvé ce resultat Meédeiros-
Quénum et ces collaborateurs en2003 au Sénégal : 118 hommes (39,60%) et 180 femmes
(60,40%) (Médeiros-Quénum et al., 2003 ; EI Barnoussi, 2009).

II'y a une dominance remarquable de sexe masculine. Mais Il n’y avait pas de
différence statistiquement significative entre les deux sexes ce résultat confirmé par plusieurs

études :

Selon Ngoie Maloba et ces collaborateurs en 2012 au démocratique du Congo: Cette
différence est statistiguement non significative (Khi carré: 0,34; p = 0,56), Koki et ces
collaborateurs en 2010 au Cameroun : Une prédominance masculine non significative y est
observée, Koki et ces collaborateurs en 2009 au Cameroun: Les hommes sont
significativement plus atteints que les femmes dans notre série (P= 0,04) et cette
prédominance serait liée a la prévalence élevée du diabéte chez les hommes (Koki et al .,
2009 ; Koki et al ., 2010 ; Ngoie Maloba et al ., 2012).

Dans notre série, ’age moyen des patients diabétiques est de 56,67 ans (limites d’age
6-91 ans) avec une sex-ratio de 1,04 hommes pour une femme, notre résultat montre que il y a

une dominance masculine avec un dge moyen éleve.
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Ce résultat semble étre similaire a celui de Ngoie Maloba et ces collaborateurs en 2012
au démocratique du Congo: un dge moyen de 57,32 ans, avec un sex-ratio de 1,2 hommes
pour une femme et Koki et ces collaborateurs en 2010 au Cameroun : trouvent un 4ge moyen
de 58,6 ans avec une sex-ratio de 1,32 hommes pour une femme (Koki et al ., 2010 ; Ngoie
Maloba et al., 2012).

Anis chez Sawadogo en1997 au Burkina Faso : retrouvent un &ge moyen de 56,62 ans,
la sex-ratio totale etant de 2,46, et selon KOKI et ces collaborateurs en 2009 au Cameroun :
I’4dge moyen était de 58,24 ans [extrémes : 39 — 81 ans] avec une sex-ratio de 1,17
(Sawadogo, 1997 ; Koki et al., 2009).

La prédominance masculine n'est pourtant pas toujours de mise dans tous les travaux:

El Barnoussi en 2009 au Maroc : retiennent a un age moyen 56 ans, les femmes étant plus
atteints que les hommes de sex-ratio 0,56, Et chez Médeiros-Quénum et ces collaborateurs en
2003 au Sénégal retrouvent un age moyen de 42,51 ans, la sex-ratio total étant de
0,41(Medeiros-Quénum et al ., 2003; EIl Barnoussi, 2009).

L’age moyen ¢élevé des patients diabétiques retrouvé aussi bien dans notre étude que dans
les autres études Ngoie Maloba et ces collaborateurs en 2012 au démocratique du Congo,
Koki et ces collaborateurs en 2010 au Cameroun, Sawadogo en 1997 au Burkina Faso, El
Barnoussi en 2009 au Maroc (Sawadogo, 1997 ; El Barnoussi, 2009 Koki et al., 2010 ;
Ngoie Maloba et al., 2012).

La chronicité de diabete a montré une durée moyenne de 12,29 ans chez nos patients.
chez Sawadogo en 1997 au Burkina Faso la durée moyenne du diabéte trouvait 7,16 ans et
dans la recherche de Koki et ces collaborateurs en 2009 au Cameroun la durée moyenne du
diabete de 14,61 ans [extrémes: 1 — 34 ans] (Sawadogo, 1997 ; Koki et al., 2009).

Nos résultats ont montré que la durée d’évolution du diabéte est un facteur de risque
majeur pour le développement de la rétinopathie diabétique (P = 0,000 < 0,05). Ces résultats
concordent avec ceux reportés par Ngoie Maloba et ces collaborateurs en 2012 au
démocratique du Congo qui ont confirmé la relation entre I’ancienneté de diabéte et la
prévalence de la RD (Khi-carré = 26.09; P < 0,001) (Ngoie Maloba et al., 2012).

Notre étude a montré qu’il y a une dominance de RDNP (65,89%) par rapport la RDP
(34,08%), chez étude de EI Barnoussi en 2009 au Maroc. 213 cas RDNP et 85cas RDP, et
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chez Médeiros-Quénum et ces collaborateurs en 2003 au Sénégal : 56 cas de RDNP et 6 cas
de RDP, cette dominance liés au type de Traitement disponible au clinique (Médeiros-
Quénum et al., 2003 ; EI Barnoussi, 2009).

Les résultats obtenus ont reporté une faible dominance d’OG (180 cas) par rapport a
I’0OD (171 cas). Ce résultat est confirmé par Koki et ces collaborateurs en 2010 au Cameroun
pour I’OG (196 cas) et pour I’OD (197 cas) et chez Koki et ces collaborateurs en 2009 au
Cameroun pour ’OG (97 cas) et pour ’OD (95 cas) (Koki et al ., 2009 ; Koki et al., 2010).
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Conclusion

Le diabéte est considéré, dans le monde entier, comme un probléme important de «

Santé Publique » et a des conséquences socio-économiques du fait de ses complications.

Le diabéte constitue un important probleme de santé publique en Algérie, et malgré
I’intérét scientifique croissant suscité par ces complications surtout la RD, les études
permettant d’approcher sa réalité en Algérie sont rares, Dans ce contexte, nous avons réalisé

une enquéte épidémiologique descriptive transversale incluant des patients diabétiques.

Les complications oculaires du diabéte pourraient occuper une place importante dans la
pathologie oculaire dans les années a venir en Algérie, la rétinopathie diabétique est I’une des
complications les plus fréquentes chez les diabétiques et 1’une des plus handicapantes, d’ou
I’intérét de notre étude qui intéresse le profil épidémiologique des consultants diabétiques au

niveau de Khemis Miliana.

L'étude a porté sur les 200 patients dont les caractéristiques sont : d’dge moyen des
patients 56,67 ans, le sexe masculin prédomine : homme 51% et femme 49 %, La durée
d'évolution du diabéte chez les patients est de 12,29 ans. La rétinopathie diabétique a été
décelée chez 352 yeux sur 400 yeux soit 88% avec 65,89% de la RDNP et 34,08% de la RDP.

Notre étude épidémiologique révele que la rétinopathie diabétique est un véritable
probleme de santé publique qui nécessite un dépistage et une prise en charge précoce afin de

prévenir ou de retarder 1’évolution vers la cécité des patients.

Pour y parvenir, il faut d'abord les dépister et prise en charge par un examen
ophtalmologique systématique lors de la découverte du diabéte et par an avec un bonne

contréle glycémique et la tension arterielle.

(34]
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ANNEXES




Annexe A : Les données brutes de la population totale.

Sexe Age L’enceinte de Les stades Acuité L'CEil
(H/F) (Année) | diabéte(Année) delaRD visuelle attente
(2015) 1 |H 62 3 | RDP++ 5/106/10 OG OD
2|F 47 20 | RDP+++ 1/102/10 OG OD
3|F 53 12 | RDNP+++ 1/101/10 OG OD
4\ H 65 25 | RDNP++ 3/103/10 OG OD
5|F 63 10 | RDNP++ 1/105/10 OG OD
6|F 65 4 | RDNP+++ 3/103/10 OG OD
7|H 56 5| RDNP+ 3/103/10 OG OD
8| H 70 12 | RDNP++ 1/1010/10 |0OG
9|F 42 15 | RDP+ 8/107/10 OG OD
10| F 62 35| RDNP+ 4/101/10 0OG OD
11|H 29 15| RDP+++ 1/101/10 OG OD
12 |H 34 8 | RDNP+ 7/107/10 0OG OD
13 |H 45 10 | RDP+ 6/106/10 OG OD
14| F 53 12 | RDNP+ 10/103/10 |OD
15|F 52 15| RDNP+++ 3/102/10 OG OD
16 | F 62 5| RDNP++ 1/1010/10 |0OG
17 |H 82 3 | RDNP+ 9/107/10 OG OD
18 |H 65 13 | RDNP+ 3/104/10 OG OD
19 |F 52 1| RDNP++ 1/10 4/10 0OG OD
20| F 62 15| RDNP+++ 3/103/10 OG OD
21| F 64 28 | RDP++ OM 1/101/20 0OG OD
22 |H 61 18 | RDP++ 1/101/10 OG OD
(2016) 23 |H 54 23 | RDP+++ 1/101/10 OG OD
24 | F 44 32 | RDNP+++ 8/103/10 OG OD
25|H 67 25| RDNP++ 2/1010/10 |0OG
26 | F 69 15 | RDNP+ 2/101/10 0OG OD
27 | F 55 16 | RDP+ 4/103/10 OG OD
28 |H 55 15 | RDNP+++ 1/101/10 0OG OD
29 | F 32 24 | RDNP++ 2/104/10 0OG OD
30|H 65 1| RDNP++ 1/102/10 0OG OD
31|F 40 1| RDNP++ 7/107/10 OG OD
32|H 42 10 | RDNP+ 8/1010/10 |OG
33|H 66 14 | RDNP+ 10/108/10 |OD
34| F 71 5| RDNP+ 1/101/10 0OG OD
35|H 57 15 | RDNP+++ 1/1010/10 |0OG
36| F 69 6 | RDNP++ 8/106/10 OG OD
37|F 73 4 | RDNP+++ 1/101/20 0OG OD
38| H 91 22 | RDNP+++ 1/101/10 0OG OD
39 |F 64 10 | RDNP++ 2/104/10 OG OD
40| F 31 15 | RDP+ 3/104/10 OG OD
41| H 57 18 | RDNP+++ 1/1010/10 |0OG




42 | F 57 16 | RDNP++ 10/106/10 |OD

43 | F 69 4 | RDNP++ 7/104/10 0G 0D
44 | H 40 1| RDP+ 7/107/10 0G 0D
45| F 91 20 | RDNP++ 6/107/10 0G 0D
46 | H 55 15 | RDNP+++ 2/10 1/10 0G 0D
47 |H 62 9| RDNP+ 7/105/10 0G 0D
48 |H 64 10 | RDP+ 8/105/10 0G 0D
49 | F 63 6 | RDNP+ 10/102/10 |OD

50| H 50 8 | RDNP+++ 4/1010/10 |OG

51|F 51 2 | RDP+++ 1/101/10 0OG OD
52 |F 73 4 | RDNP+++ 1/101/10 0G 0D
53| H 79 10 | RDP++ 2/105/10 0G 0D
54 | F 6 2 | RDNP++ 2/103/10 0G 0D
55|H 69 12 | RDP+ 5/107/10 0G OD
56 | H 41 1 | RDNP++ 4/105/10 0G 0D
57 |H 66 3 | RDP+++ 2/102/10 0G 0D
58 | F 69 9 | RDNP+++ 3/1010/10 |0G

59| H 33 16 | RDNP ++ 9/109/10 0G 0D
60 | H 45 10 | RDP+ 10/101/10 |OD

61| H 59 1 | RDNP++ 8/102/10 0G 0D
62| H 52 12 | RDNP+ 4/105/10 0G 0D
63 | F 63 11 | RDP+ 3/1010/10 |0G

64 | F 54 19 | RDP++ 3/10 1/10 0G OD
65| H 67 23 | RDNP+++ 1/101/10 0G OD
66 | F 66 10 | RDP++ 2/102/10 0G OD
67| H 65 8 | RDNP ++ 1/105/10 0G 0D
68 | H 72 20 | RDP+++ 1/201/10 0G 0D
69 | H 30 4 | RDNP+ 10/104/10 |OD

70| H 70 34 | RDP++ 1/1010/10 |0OG

71| F 68 10 | RDNP+ 5/10 10/10 |O0G

72 | F 72 9| RDNP+ 3/104/10 0G 0D
73 |H 50 4 | RDNP++ 10/107/10 |OD

74 | F 28 14 | RDNP+++ 1/101/10 0G OD
75| F 64 15 | RDP++ 4/10 3/10 0G OD
76 | H 58 15 | RDP++ 1/1010/10 |0OG

77 |H 62 25| RDP+++ 1/101/10 0G OD
78 | F 43 20 | RDNP++ 3/105/10 0G OD
79 | H 64 11 | RDNP+ 4/10 3/10 0G OD
80| H 58 15 | RDP+++ 1/101/10 0G OD
81|F 54 5| RDNP+ 9/106/10 0G OD
82| H 32 22 | RDP+++ 2/104/10 0G OD
83|H 57 10 | RDNP+++ 1/103/10 0G OD
84 | F 30 8 | RDNP+ 2/102/10 0G OD
85| H 48 6 | RDNP+ 7/1010/10 |OG




86| F 60 9| RDNP+ 4/104/10 0G 0D
87| F 54 14 | RDP+ 3/10 1/10 0G 0D
88| F 43 20 | RDNP++ 3/104/10 0G 0D
89| F 28 6 | RDNP+ 4/104/10 0G 0D
90 | H 67 23 | RDNP+++ 2/104/10 0G 0D
91| H 72 20 | RDP+++ 1/101/10 0G 0D
92 | H 52 12 | RDNP+ 4/105/10 0G 0D
93 |F 68 12 | RDNP+++ 1/101/10 0G 0D
94 | F 64 15 | RDP+ 4/103/10 0G 0D
95| F 56 12 | RDP++ 1/105/10 0G 0D
96 | F 55 8 | RDNP+ 7/1010/10 |OG
97 |H 50 8 | RDNP+ 8/101/10 0OG 0D
98 | F 54 10 | RDP+ 5/103/10 0G 0D
99 | H 49 7 | RDNP+ 10/108/10 |OD
100 | F 66 25| RDNP+ 2/102/10 0G 0D
(2017)101 | F 31 16 | RDP+ 8/104/10 0G 0D
102 | F 65 35| RDP+++ 1/1010/10 |OG
103 |H 20 7 | RDNP++ 10/101/10 |OD
104 | H 43 6 | RDNP++ 1/1010/10 |OG
105 |F 38 25| RDP+++ 1/20 4/10 0G 0D
106 | F 55 13 | RDP++ 10/101/10 |OD
107 | F 57 10 | RDNP+ 2/103/10 0G 0D
108 | F 25 5| RDNP+ 4/1010/10 |OG
109 | H 73 8 | RDNP+ 4/10 4/10 0G OD
110 | F 57 18 | RDNP++ 1/105/10 0G OD
111 |F 74 11 | RDNP+ 10/105/10 |OD
112 | F 63 2 |RDNP+++ OM |1/103/10 0G 0D
113 |H 47 1 | RDNP++ 2/1010/10 |0G
114 |H 75 7 | RDNP++ 2/1010/10 |0G
115|F 65 9| RDNP+ 10/103/10 |OD
116 | F 62 9| RDNP+ 3/103/10 0G 0D
117 |H 50 19 | RDP+++ 1/102/10 0G 0D
118 |H 71 10 |RDNP++OM |2/1010/10 |OG
119 |H 56 6 | RDNP++ 1/103/10 0G OD
120 |H 72 20 | RDNP++ 3/104/10 0G OD
121|F 29 16 | RDP++ 4/1010/10 |OG
122 |H 69 2 | RDNP+ 7/109/10 0G OD
123 |H 47 15 | RDP++ 2/102/10 0G OD
124 | F 65 18 | RDP++ 4/102/10 0G OD
125|F 57 20| RDP+ OM 2/10 1/10 0G OD
126 |H 47 6 | RDNP++ 2/1010/10 |0OG
127 | F 56 3| RDP+ OM 10/101/20 |OD
128 |H 55 10 | RDNP++ 4/107/10 0G OD
129 |H 62 20 | RDP+++ 1/101/10 0OG OD




130 |H 54 15| RDP++ 4/101/10 0G 0D
131|F 57 15| RDNP++ 4/101/10 0G 0D
132 |H 47 5| RDNP+ 7/106/10 0G 0D
133 | F 61 10 | RDP+ 5/103/10 0G 0D
134 | F 47 3 | RDP+++ 3/103/10 0G 0D
135|H 66 20 | RDNP+ 3/104/10 0G 0D
136 |H 59 6mois | RDNP++ 3/102/10 0G 0D
137 |H 71 2 | RDNP+ 1/101/10 0G 0D
138 | F 56 5| RDP+++ 1/101/10 0G 0D
139 |H 62 20 | RDP+ OM 1/101/10 0G 0D
140 | H 55 14 | RDNP++ 4/107/10 0G 0D
141 | F 51 17 | RDP++ 3/102/10 0G 0D
142 | F 54 10 | RDP+ 4/101/10 0G 0D
143 | F 60 13 | RDP++ 3/104/10 0G OD
144 | H 54 18 | RDNP++ 5/102/10 0G 0D
145 | F 64 15 | RDNP+ 1/103/10 0G 0D
146 | F 61 10 | RDNP+++ 5/105/10 0G 0D
147 |H 47 8 | RDNP++ 2/1010/10 |0G
148 | H 40 16 | RDNP+++ 1/101/10 0G 0D
149 | F 62 9| RDNP+ 7/107/10 0G 0D
150 | H 54 17 | RDNP+++ 1/102/10 0G 0D
151 |H 59 15| RDNP++ 5/103/10 0G 0D
(2018)152 |H 38 1 | RDNP++++ 1/101/10 0G OD
153 |H 68 2 | RDP+ 10/102/10 |OD
154 | F 65 8 | RDP++ 8/109/10 0G OD
155|H 70 13 | RDP+++ 1/102/10 0G 0D
156 | F 47 1| RDP++ 1/1010/10 |0OG
157 |H 60 15 | RDNP+ 1/101/10 0G OD
158 | F 68 15| RDNP++ 10/103/10 |OD
159 | H 55 16 | RDNP+ 4/1010/10 |OG
160 | F 61 15| RDP++ OM 1/101/10 0G 0D
161 |F 83 7 | RDNP+ 4/1010/10 |OG
162 | F 69 7 |[RDNP++ OM |1/101/10 OG OD
163 |H 39 19 | RDNP+ 10/109/10 |OD
164 | H 64 10 | RDNP++ 10/108/10 |OD
165 |H 33 15 | RDNP+++ 5/103/10 0G OD
166 | F 75 1 | RDNP++++ 1/101/10 0G OD
167 |H 56 10 | RDP+ OM 4/105/10 0G OD
168 | H 39 20 | RDNP+++ 4/10 3/10 0G OD
169 | F 57 20 | RDNP+ 8/101/10 0G
170 | H 58 15 | RDNP+ 9/107/10 0G OD
171|F 75 12 | RDNP++ 5/106/10 0G OD
172 |H 53 10 | RDNP++ 6/10 4/10 0G OD
173 |H 69 15 | RDP+ 3/103/10 0OG OD




174 | H 70 13 | RDP+ 2/103/10 0G 0D
175|F 66 10 | RDNP+ 8/1010/10 |OG OD
176 | F 65 8 | RDNP++ 6/105/10 0OG 0D
177 |H 68 2 | RDP+ 4/10 3/10 0OG 0D
178 | F 61 25 | RDNP+++ 6/107/10 0G 0D
179 | F 59 16 | RDP+ 6/107/10 0G 0D
180 | H 56 9 | RDNP++++OM | 1/101/10 0G 0D
181 |F 61 15 | RDNP+ 10/108/10 |OD

182 |H 47 15 | RDP+ 6/105/10 0G 0D
183 | F 69 10 | RD++++ OM 2/107/10 0G 0D
184 | H 62 14 | RDNP++ 7/107/10 0G 0D
185|H 40 7 | RDNP++ 10/101/10 |OD

186 | F 59 6 | RDNP+ 3/103/10 0G 0D
187 | F 66 11 | RDNP+++ 7/10 8/10 0G OD
188 | F 30 18 | RDNP+ 9/1010/10 |0OG

189 | H 41 19 | RDP+ 1/201/20 0G 0D
190 | F 53 2 | RDNP++ 4/105/10 0G 0D
191 |H 74 8 | RDNP++ 5/107/10 0G 0D
192 | F 69 30 | RDNP++ 9/10 8/10 0G 0D
193 | F 64 20 | RDP++ 2/102/10 0G 0D
194 | F 26 6 | RDNP+ 10/109/10 |OD

195 |F 68 15 | RDNP+ 7/107/10 0G 0D
196 | H 67 12 | RDNP++++OM | 1/10 1/10 0G OD
197 |H 57 16 | RDNP++++ 3/104/10 0G OD
198 | H 44 15| RDNP++ 8/1010/10 |0OG

199 | H 51 18 | RDNP+ 5/105/10 0G 0D
200|H 57 10| RDP+ OM 4/105/10 0OG OD

L’abréviation des données :
F: Femme

H: Homme

RDNP: Rétinopathie diabétique non proliférante
RDNP+: Minime

RDNP++: Modérée

RDNP+++: Sévére

RDNP++++: Préproléfirante

RDP: Rétinopathie diabétique proléfirante
RDP+: Minime

RDP++: Modéree

RDP+++: Sévére

OM: (Edéme maculaire

OG: (Eil gauche

OD: (Eil droite
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