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INTRODUCTION



Le diabete sucré est devenu en moins d’un quart de siécle un probléme de santé majeur
dans les pays en développement [Monteny 1964; Teuscher 1987; McLarty, Swai 1989; King
1993; Fontbonne 2003; Roglic 2005]. La prévalence du diabéte sucré va continuer
d’augmenter si rien n’est fait pour contréler les effets du vieillissement de la population et de
l'accroissement démographique, ainsi que de la tendance a I’urbanisation, a 'obésité, a la
mauvaise alimentation et a la sédentarité [Amos 1997; King 1998; Zimmet 2000; Aspray
2001; Sobngwi, Mbanya 2002; Sobngwi 2004; Wild 2004; Vorster 2005].

En 1985, I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) avait recommandé d’entreprendre
des études épidémiologiques sur le diabéte sucré li€ a la malnutrition dans les régions
tropicales {World Health Organization Study Group on Diabetes Mellitus 1985]. Les travaux
réalisés en Afrique [Lester 1986; Teuscher 1987; Swai, Kitange 1992; Swai, McLarty 1992;
Lester 1993; Ducorps 1997] n’ont pas mis en évidence ce type particulier de diabéte sucré.
Néanmoins, un rapport de la malnutrition au diabéte sucré serait la programmation fcetale des
maladies chroniques liées a la nutrition [Gray 2001; Delisle 2002; Levitt 2002; Wahlqvist
2003]. Par ailleurs, des présentations atypiques de diabéte sucré ont €t€ observées dans les
populations africaines ; allant de la forme du sujet de poids normal ou maigre avec absence de
corps cétoniques [Cuisinier-Raynal 1985; Lester 1990; Papoz 1998] a la forme marquée par
une tendance a la cétose [Zouvanis 1997; Monabeka 2001; Sobngwi, Mauvais-Jarvis 2002;
Lokrou 2004].

La région africaine de 'Organisation Mondiale de la Santé a fixé comme cible n°13
dans sa politique de la santé pour tous au 21°™ siécle que "d'ici 2020, soixante-dix pour cent
des personnes ayant des maladies cardiovasculaires, des maladies respiratoires chroniques et
le diabéte auront accés a des soins complets de qualité” [Organisation Mondiale de la Santé.
Bureau régional de I'Afrique 2002]. Par cette déclaration, le bureau régional reconnait, entre
autres, «l'épidémie» actuelle de diabéte sucré [Zimmet 2001] et son impact négati* sur la santé
des populations et le systeme de soins respectivement en termes de perte d'années de vie
corrigées de l'incapacité [Murray 1997, 1997, 1997] et d'augmentation de la charge de travail
[Sobngwi 2001; Unwin 2001].

L hyperglycémie chronique, non seulement définit le diabéte sucré [Anonyme 1997;
Alberti 1998], mais constitue également un facteur de risque des complications liées au
diabete sucré [Klein 1994; Moss 1994; Anonyme 1998; Service 2001; Adler 2002; Selvin,
Coresh, Golden, Boland 2005; Selvin, Coresh, Golden, Brancati 2005]. Or, un autre probléme,
une fois que le diagnostic de diabéte sucré a été posé chez un patient, est la détérioration

inéluctable de I’équilibre glycémique au cours du temps [Anonyme 1995; Turner 1999].
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Le Diabetes Control and Complications Trial, DCCT, [Anonyme 1993] et la United Kingdom
Prospective Diabetes Study, UKPDS, [Anonyme 1998, 1998] ont montré que le maintien a
long terme d’un équilibre glycémique correct, correspondant 4 de basses valeurs de
I’hémoglobine  glyquée, entraine une réduction des complications chroniques
microangiopathiques comme la rétinopathie, la neuropathie et la néphropathie dans le diabéte
sucré de type 1 et le diabéte sucré de type 2. Cependant la prise en charge des patients
diabétiques reste encore insuffisante [Okoro 2002; Rotchford,Rotchford 2002; Gill 2003;
Otieno 2003; Harzallah 2004; Saydah 2004; Grant 2005; Prevost 2005].

Les difficultés a traduire effectivement et largement les résultats des essais cliniques
dans la pratique quotidienne constituent des obstacles dans la réduction de la charge de
morbidité et mortalité liée au diabéte sucré. Dans une étude sur les soins primaires pour
diabete sucré non insulinodépendant a des patients en majorité de race blanche dans le
Michigan, aux Etats-Unis, il a été rapporté que les valeurs d’hémoglobine glyquée étaient les
plus élevées lorsque le C-peptide plasmatique post-prandial était abaissé, la durée de la
maladie s’allongeait, I’autonomie de soins était insuffisante ou le régime diététique n’était pas
compris [Blaum 1997]. L’analyse de 1’équilibre glycémique suivant la race dans le diabéte
sucré de type 2 a partir des données de la troisiéme enquéte nationale de santé et nutrition aux
Etats-Unis a révélé que les valeurs d’hémoglobine glyquée supérieure a 8% étaient
significativement plus souvent retrouvées chez les femmes de race noire, les patients traités a
I'insuline environ deux fois plus que ceux sous hypoglycémiants oraux, les individus de
moins de 60 ans ou ceux qui pratiquaient I’autosurveillance glycémique au moins une fois par
semaine [Harris 1999]. L’étude des prédicteurs de 1’équilibre glycémique chez I’adulte
diabétique de type 2 insulinotraité a montré que les valeurs d’hémoglobine glyquée étaient
d’autant plus élevées que 1’age €tait bas, I’indice de masse corporelle faible ou la souffrance
émotionnelle augmentée [Nichols 2000]. Dans le diabéte sucré de type 1 de I’enfant, des
études nationales en France [Rosilio 1998] et au Royaume uni [Anonyme 2001] ont indiqué
que I’hémoglobine glyquée était plus élevée chez les enfants plus agés, avec I’augmentation
des doses d’insuline, I’ancienneté du diabete ou I’insuffisance du soutien familial. En outre,
les valeurs d’hémoglobine glyquée variaient suivant le centre de soins.

En Afrique ou la faiblesse des moyens compromet davantage la qualité des soins
[Amoah 1998; El-Shazly 2000; Otieno 2002; Rahlenbeck 2002; Rotchford, Rotchford 2002;
Elrayah 2005], I’identification des déterminants de 1’équilibre glycémique parait nécessaire

pour optimiser la prise en charge des patients diabétiques [Gebre-Yohannes 1997].



En Céte d’Ivoire, le Centre AntiDiabétique d’Abidjan, CADA, est la premiére structure de
soins ambulatoires aux patients diabétiques. La faible accessibilité technique et financiére du
dosage de I’hémoglobine glyquée dans ce pays réduit la surveillance de 1’équilibre
glycémique au dosage de la glycémie a jeun [Lokrou 1997; Oga 2004]. Toutefois, il a été
établi que I’hémoglobine glyquée expliquerait 64% de la variabilit¢ de la glycémie
plasmatique moyenne ; mais cette corrélation serait meilleure I’aprés-midi et le soir [Avignon
1997; Rohlfing 2002].

L’objectif dans le présent travail était d’identifier chez les patients régulierement suivis
au CADA les caractéristiques permettant de prédire 1’équilibre glycémique afin d’ajuster les
soins complémentaires. Le manuscrit comporte deux parties, a savoir la revue de la littérature
sur la prise en charge du diabéte sucré en Afrique sub-saharienne d’une part et d’autre part la

méthodologie, les résultats et la discussion ; et s’achéve avec la conclusion et les perspectives.



1°" partie
REVUE DE LA LITTERATURE SUR
LA PRISE EN CHARGE DU DIABETE SUCRE EN
AFRIQUE SUB-SAHARIENNE



APERGU HISTORIQUE

Dans les premiers siecles, Arétée de Cappadoce appelait diabéte «une maladie qui
consume en laissant échapper par la polyurie les forces vitales» [Tchobroutsky 1990]. En
1560, Rondelet G insistait sur le caractére souvent héréditaire de cette maladie. En 1673,
Willis T a signalé la saveur sucrée des urines des diabétiques. En 1797, Rollo J a évoqué la
présence d’une matiere sucrée dans le sang des diabétiques. En 1835, Ambrosiani, chimiste
italien, a démontré la présence d’un sucre de fermentation dans le sang. En 1848, von Fehling
H a proposé un test rapide pour la mise en évidence du sucre dans les urines ; fondé sur le
pouvoir réducteur de cette matiére. En 1857, Petters W a décelé 1’odeur caractéristique de
'acétone dans I'urine et le sang des diabétiques. En 1860, Kaulich J en « apporté la
confirmation chimique. En 1869, Langerhans P, & Berlin, a décrit les ilots pancréatiques qui
portent son nom. En 1875 puis 1883, Bouchardat A a publié respectivement la mise au point
sur le régime diététique du diabétique et un traité¢ de 500 pages intitulé «De la glycosurie ou
diabete sucré : son traitement hygiénique» ; dans lequel il suggérait de suppléer les féculents
par les corps gras avec l’aide des boissons alcoolisées, comme source d’énergie. En 1877,
Lancereaux E a distingué et décrit deux formes de la maladie : le diabéte maigre et le diabéte
gras ; puis en 1880, il a décrit une relation entre diabéte et altérations du pancréas. En 1889,
von Mering J et Minkowski O, a Strasbourg, et Hédon E, & Montpellier, ont réalisé le premier
diabete expérimental par pancréatectomie totale chez le chien. Ensuite, ce dernier auteur est
parvenu, avec du sérum obtenu & partir du sang veineux pancréatique, a réduire la glycosurie
de chiens rendus diabétiques par exérése totale du pancréas. En 1892, Hédon E a effectué une
pancréatectomie partielle épargnant le processus uncinatus qui était ménagé et conservé sous
la peau de I’abdomen avec respect scrupuleux de la vascularisation a partir des vaisseaux
mésentériques. Le diabete sucré n’apparaissait que lorsque cette autogreffe était supprimée.
Cette démonstration d’une sécrétion interne antidiabétique du pancréas fut complétée par des
expériences de circulation croisée entre chiens normal et dépancréaté.

En 1901, Cook A, médecin missionnaire en Ouganda, a rapporté que «le diabete est
assez rare et trés mortel...». Au cours des 50 & 60 années qui suivirent, le diabéte sucré
continua d’étre considéré comme une maladie rare en Afrique sub-saharienne alors qu’en
Afrique du Nord, son ampleur était déja reconnue [Internatioal Diabetes Federation 2000].

En 1907, Baudouin A a proposé le test d’hyperglycémie provoquée orale pour repérer
les diabetes légers.

En 1921, Banting FG et Best CH ont publié dans la Société Américaine de Physiologie

leur découverte de I’insuline la méme année [Anonyme 1961}].
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En 1936, Hagedorn HC a préparé une insuline & action prolongée en combinant
Iinsuline a la protamine. Himsworth HP a proposé qu’il existe au moins deux types cliniques
de diabete sucré, I’un sensible a I’insuline et ’autre insensible, et il a suggéré que le premier
type est di & une déficience en insuline [Himsworth 1936]. A la veille de la seconde guerre
mondiale de nombreux diabétiques bénéficiaient de I’insuline. En 1942, Loubatiéres A et
Jambon M ont décrit I’effet hypoglycémiant et antidiabétique de certains dérivés de la
sulfonylurée.

En 1951, Lawrence RD et Bornstein J ont effectué le premier dosage biologique de
I'insuline plasmatique. En 1957, Ungar G, Friedmann LE et Shapiro SL ont introduit les
biguanides dans la thérapeutique du diabéte sucré. En 1960, Berson S et Yalow R ont publié
les premiers dosages radio-immunologiques de I’insuline.

En 1962 et 1963, ont été publiés des travaux réalis€s au Congo sur le diabéte sucré des
Bantou [Bourgoignie 1962], en Afrique du sud sur le diabéte sucré chez les Non Blancs [Reid
1963; Walker 1963] et chez les Africains [Campbell 1963], notamment les Bantou [Politzer
1963]. A partir de 1964, sont réguliérement retrouvées des publications de travaux sur le
diabete sucré en Afrique sub-saharienne [Haddock 1964; Monteny 1964; Tulloch 1964]. En
1967, est apparue la premiere publication sur le diabéte sucré en Cdte d’Ivoire [Bertrand
1967].

En 1972, Les résultats de I’étude UGDP (University Group Diabetes Program)
n’avaient pas montré de bénéfice sur la mortalit¢ cardiovasculaire du traitement de
I’hyperglycémie au cours du diabete sucré de type 2. En effet, le traitement par les sulfamides
hypoglycémiants ou la phenformine semblait méme associé a une surmortalité
cardiovasculaire. En 1974, la synthése de I’insuline humaine fut réalisée par génie génétique.
En 1977, le dosage de ’hémoglobine glyquée a été proposé pour la surveillance du contrdle
glycémique des patients diabétiques, lors du congrés annuel de la European Association for
the Study of Diabetes [Gabbay 1977]. En 1978, West K publie le premier grand ouvrage de
synthése dans lequel il a réuni, confronté et analysé plus de 2300 études épidéniiologiques ;
montrant ainsi ’intérét d’une standardisation de la définition et de la classification du diabete
sucré [West 1978]. En 1979, étaient proposés aux Etats-Unis des critéres de diagnostic du
diabéte sucré et de classification des différentes formes de la maladie [National Diabetes Data
Group 1979]. En 1980, un rapport de I’Organisation Mondiale de la Santé matérialisait la
standardisation internationale des critéres de diagnostic et de classification [World Health

Organization Expert Committee on Diabetes Mellitus 1980].



En 1985, les précédentes recommandations ont été révisées, avec la suppression des
termes «type 1» et «type 2» et la création d’une classe de diabéte sucré 1ié a la malnutrition
[World Health Organization Study Group on Diabetes Mellitus 1985].

En 1989, les responsables des gouvernements européens, de 'OMS et des associations
de diabétiques ont adopté une résolution dite déclaration de Saint Vincent rappelant les
bonnes pratiques médicales diabétologiques et réclamant des acteurs de santé européens une
diminution dans les cinq ans d'un tiers & de moitié des complications dégénératives du diabéte
sucré, sans attendre un bouleversement des structures de santé ou la découverte de nouveaux
hypoglycémiants. D’autres déclarations suivirent, en Amérique en 1996 et dans le Pacifique
occidental en 2000.

En 1993, la Banque mondiale, bien que reconnaissant I’ampleur du diabéte sucré dans le
monde, fit remarquer que le traitement de cette maladie était d’un rapport colt-efficacité
faible, comparé a d’autres maladies ; et donc d’un intérét limité en santé publique [Banque
mondiale 1993]. La méme année, étaient publiés les premiers résultats de I’essai thérapeutique
randomisé¢ DCCT montrant la supériorité du traitement intensif a 1’insuline sur le traitement
conventionnel pour le contréle glycémique et la prévention des complications au cours du
diabete sucré insulino-dépendant [Anonyme 1993].

En 1997, I’American Diabetes Association (ADA) a proposé de nouveaux critéres de
diagnostic et de classification des troubles de la tolérance au glucose [Anonyme 1997]. Ces
recommandations ont été reprises par 1’Organisation Mondiale de la Santé en 1998, avec
quelques aménagements [Alberti 1998]. Entre autres, il fut recommandé que les expressions
diabete sucré insulino-dépendant et diabéte sucré non insulino-dépendant et leurs acronymes
DID et DNID ne devraient plus étre utilisés et la suppression de la classe diabéte sucré lié a la
malnutrition. La méme année, furent publiés les premiers résultats de 1’essai thérapeutique
randomisé UKPDS montrant la supériorité du traitement intensif aux sulfamides, a I’insuline
ou a la metformine sur le traitement conventionnel pour le contrdle glycémique et la
prévention des complications au cours du diabéte sucré de type 2 [Anonyme 1998, 1998].

En 2004, I’Organisation Mondiale de la Santé et la Fédération Internationale du Diabéte

ont lancé ’initiative Diabetes Action Now.



Chapitre | : DEFINITION, DIAGNOSTIC ET CLASSIFICATION
DU DIABETE SUCRE

1 Définition

En Afrique sub-saharienne, comme partout dans le monde, la définition universellement
adoptée du diabete sucré est celle proposée par I'4D4 [Anonyme 1997] et reprise par 'OMS
[Alberti 1998]. Cette définition refléte les connaissances accumulées durant les deux derniéres
décennies du XX*™ sigcle sur I’étiologie, la pathogénie et le pronostic du diabéte sucré.

«Le diabéte sucré décrit un désordre métabolique d’étiologie multiple caractérisé par
une hyperglycémie chronique avec perturbations du métabolisme des glucides, des lipides et
des protéines résultant de défauts de la sécrétion d’insuline et/ou insuffisance de son action,
voire les deux [Anonyme 1997; Alberti 1998]. Les effets du diabéte sucré comprennent des
atteintes, des dysfonctionnements et des insuffisances de divers organes a long terme, en
particulier les yeux, les reins, les nerfs, le cceur et les vaisseaux sanguins. Plusielrs processus
pathogéniques sont impliqués dans le développement du diabéte sucré. Ils vont de la
destruction auto-immune des cellules f du pancréas avec comme conséquence un déficit en
insuline & des anomalies aboutissant a une résistance & I’action de I’insuline [Anonyme 1997;
Alberti 1998]. Les perturbations du métabolisme des glucides, lipides et protéines sont dues a
un défaut d’action de I’insuline sur ses tissus cibles, résultant d’une insensibilité a cette
hormone ou de son manque. Les symptomes marquant I’hyperglycémie sont la polyurie, la
polydipsie, la perte de poids, avec quelquefois la polyphagie et la vision floue. A un stade
plus sévere, I’acidocétose et 1’état hyperosmolaire peuvent se développer et conduire a la
perte de conscience, au coma et, en ’absence de traitement efficace, a la mort. Souvent, les
symptomes sont légers ou absents; et conséquemment, une hyperglycémie suffisante pour
provoquer des changements fonctionnels et pathologiques peut étre présente pendant une
longue période avant le diagnostic de la maladie. Les complications & long terme du diabete
sucré incluent la rétinopathie avec éventuellement la cécité, la néphropathie pouvant aboutir a
Pinsuffisance rénale, la neuropathie périphérique avec risque d’ulcérations des pieds,
d’amputation oude pied de Charcot, la neuropathie autonome avec manifestations gastro-
intestinales ou génito-urinaires, les affections cardiovasculaires, vasculaires périphériques ou
cérébrovasculaires et la dysfonction sexuelle [Anonyme 1997; Alberti 1998]. L’impact
émotionnel et social du diabéte sucré et les demandes de soins peuvent entrainer des troubles

psychosociaux significatifs chez les patients et leurs familles [Anonyme 1997]».



Le diabéte sucré fait peser sur la santé publique mondiale une menace qui s'aggrave
rapidement et ses principales victimes sont les adultes actifs des pays en développement
[Wild 2004]. C’est une «épidémie» silencieuse, massive et croissante qui a le potentiel
d’altérer les services de santé dans toutes les régions du monde. En Afrique sub-saharienne, le
diabete sucré, a I'instar des autres maladies non transmissibles, constitue déja un fardeau
parce que les taux spécifiques par dge chez I’adulte sont actuellement plus élevés que dans les
populations des pays développés [Unwin 2001]

Le diabéte sucré serait un symptéme d’un probleme socio-économique global beaucoup
plus grand en rapport avec les phénomenes d’occidentalisation ou de modernisation, qui
s’accompagnent de comportements tels que le tabagisme, 1’abus d’alcool, I'alimentation
hautement calorifique, la sédentarité...[Zimmet 1996; Zimmet 2000].

Le diabéte sucré n’est plus vu comme un trouble du métabolisme des seuls glucides ;
tant sont impliqués au moins les lipides dans les processus pathogéniques, s’ils n’en sont pas a
Porigine [Boden 2004; Verges 2005]. La maladie résulterait du revers d’un génotype
d’épargne énergétique, nécessaire pour survivre aux périodes de pénurie, mais désavantageux
dans les conditions actuelles d’approvisionnement régulier voire abondant; ou D’excés
d’acides gras libres entrainerait une résistance périphérique a I’insuline, autrefois bénéfique
pour réserver les glucides aux organes vitaux [Neel 1962].

Ces deux concepts rappellent I’initiale définition sommaire de ’OMS [World Health
Organization Study Group on Diabetes Mellitus 1985], selon laquelle le diabéte sucré est un
état d’hyperglycémie chronique relevant a la fois de facteurs génétiques et d’environnement
qui agissent souvent conjointement. Ce syndrome hétérogéne apparait comme un phénomeéne
de société qui commande une approche holistique pour I’étude et la lutte [Leslie 2002;

Popoola 2005].
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2 Diagnostic

En annongant le diagnostic de diabéte sucré, le clinicien doit avoir I’assurance que ce
diagnostic a été établi sans équivoque ; d’autant plus que les conséquences sur I’individu sont
considérables et a vie [Alberti 1998). Les conditions de diagnostic varient des individus
présentant des symptomes sévéres aux individus asymptomatiques. Lorsque le diabéte sucré
se manifeste avec un tableau clinique compromettant le pronostic vital, le diagnostic est
confirmé sans délai a I’aide du dosage du glucose dans le sang et un traitement incluant
I'injection d’insuline est initié immédiatement, souvent en tant que nécessaire pour maitriser
la situation. Autrement, il est toujours nécessaire de répéter la procédure un autre jour avant
de conclure au diagnostic, sur la base de deux valeurs anormales [Anonyme 1997; Alberti
1998]. Une hyperglycémie, méme sévére, détectée dans des conditions d’infection aigué, de
traumatisme, d’épisode cardiovasculaire (infarctus du myocarde, apoplexie) ou d’autres
facieurs de stress peut étre transitoire, et ne devrait pas en soi déterminer un diagnostic de

diabete sucré [Alberti 1998].

2.1 Les signes cliniques évocateurs

Le diagnostic clinique est porté devant les signes cardinaux que sont la soif intense, la
polyurie, I’asthénie, 'amaigrissement inexpliqué, malgré un appétit conservé voire une
polyphagie. Toutefois, ces signes n’apparaissent que pour des glycémies élevées,
responsables d’une forte glycosurie provoquant une polyurie osmotique entrainant une
polydipsie. Non exceptionnellement, le diabéte sucré est découvert a I’occasion d’infections
cutanée ou uro-génitale a répétition. Cependant, le plus souvent, I’hyperglycémie est modérée
ou malgré une glycémie relativement élevée, les individus restent asymptomatiques pendant
de nombreuses années [Papoz 1998].
2.2 Le diagnostic biolegique

La confirmation du diagnostic de diabéte sucré et des autres troubles de la tolérance au
glucose repose sur I’exploration de I’homéostasie de ce substrat suivant des méthodes et des

critéres, désormais bien codifiés et universellement admis,

2.2.1 Les méthodes diagnostiques
Elles comprennent le dosage direct du glucose et celui de parameétres appréciant
I’équilibre glycémique. Ce dosage du glucose peut étre réalisé dans des conditions statiques

ou dynamiques.
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2.2.1.1 Le dosage statique

Il est réalisé sur les urines ou le sang; mais c’est le dosage sanguin effectué au
laboratoire sur le plasma du sang veineux a I’aide de la méthode enzymatique a la glucose
oxydase-peroxydase qui est la méthode la plus utilisée pour fournir la glycémie servant au
diagnostic [Amoah 1998]. 1l existe des lecteurs glycémiques utilisant les bandelettes réactives
a4 la glucose oxydase pour la mesure sur le sang total capillaire, 4 usage individuel ou
délocalisé pour le dépistage de masse. Bien que ces bandelettes aient été validées en régions
tropicales, elles demeurent sensibles aux conditions climatiques extrémes [Alberti 1998].
L’application de cette méthode aprés un jetine d’au moins 8 heures ou a l'improviste fournit la

glycémie a jeun ou la glycémie occasionnelle, respectivement.

2.2.1.2 Le dosage dynamique

Il explore I’évolution de la glycémie aprés un repas ou une charge orale ou parentérale
de glucose. Cette méthode nécessite plusieurs prélévements sanguins chez le méme individu ;
mais I’'OMS a proposé que pour !’épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale
(HGPO), il suffirait de mesurer la glycémie pendant que ’individu est encore a jeun et deux
heures apreés administration orale en moins de cinqg minutes de 75 g de glucose anhydre
dissous dans 250 a 300 ml d’eau chez I’adulte (1,75 g de glucose par kg de poids corporel
sans dépasser 75 g chez 1’enfant). Ce test est justifié lorsque le dosage statique n’a pas permis
d’établir le diagnostic de diabete sucré, lors d’une grossesse ou au cours des études
épidémiologiques [Alberti 1998].

L’ADA [Anonyme 1997] avait proposé¢ d’abandonner ’'HGPO ; mais I’'OMS [Alberti
1998] a conservé cette méthode, en admettant néanmoins que pour les études
épidémiologiques, la glycémie & jeun seule suffirait lorsqu’il n’est pas possible de mettre en
ceuvre 'HGPO pour des raisons logistiques ou financiéres.

Or, il est apparu que les deux méthodes identifient des individus différents comme ayant
des valeurs anormales de glycémie ; et qu’au surplus, les différences observées varient d’une
population & P'autre et suivant les caractéristiques individuelles [Anonyme 1999; Shaw, de
Courten 1999; Levitt 2000]. Dans une étude au Ghana, il a été révélé 3,2% de diabéte
méconnu avec la glycémie a jeun et 3,1% avec ’'HGPO ; et seulement, 56,5% des individus
dépistés a jeun I'ont été également a ’épreuve d’HGPO [Amoah 2002]. En effet, ces deux
dosages révelent deux anomalies métaboliques différentes en nature : d’une part une mauvaise
régulation permanente, donc décelable a jeun, mais relativement modérée ; et d’autre part une

réponse excessive a un stimulus [Papoz 1999].

-12-



Le point d’équivalence dépendrait mathématiquement de la prévalence du diabéte sucré dans
la population étudiée, et serait d’autant plus bas que cette prévalence serait élevée ; de sorte
qu’il n’existerait pas de point d’équivalence universel [Papoz 1991].

Afin d’amoindrir les difficultés de réalisation de ’HGPO dans les études épidémiologiques, il
a été proposé de combiner les deux méthodes dans une approche séquentielle [Papoz 1996] ou
simultanée [Levitt 2000; Amoah 2002].

2.2.1.3 L 'hémoglobine glyquée

Encore désignée sous le sigle HbAc, elle exprime le niveau glycémique moyen des
deux a trois mois précédant ’analyse. Le dosage est réalisé a I’aide de techniques de
chromatographie liquide & basse ou haute pression ou d’immunoturbidimétrie. L’HbA ¢ a été
proposée pour la détection précoce des troubles de la régulation de la glycémie [Rohlfing
2000; Papoz 2002]. Cependant les résultats sur la performance de cet examen, en termes de
sensibilité et de spécificité, sont inconstants [Herman 2000; Papoz 2000]. Par ailleurs, ’OMS
n’a pas retenu I’hémoglobine glyquée pour le diagnostic du diabéte sucré parce que la mesure
n’était pas encore suffisamment standardisée et ce parameétre n’est pas disponible dans
plusieurs parties du globe [Alberti 1998], notamment dans les pays africains [Rahlenbeck
2002].

2.2.2 Les critéres diagnostiques
Le diagnostic de diabéte sucré est universellement fondé sur le niveau glycémique a
risque accru de rétinopathie diabétique [Anonyme 1997, Alberti 1998; Zimmet 1999]. Les

critéres pour le diagnostic du diabéte sucré proposés par I’ADA [Anonyme 1997] sont :

1. Symptomes du diabéte sucré plus glycémie plasmatique occasionnelle > 2 g/L
(11,1 mmol/L) ; OU

2. Glycémie plasmatique a jeun > 1, 26 g/LL (7 mmol/L) ; OU

3. Glycémie plasmatique deux heures apres charge orale > 2 g/IL (11,1 mmol/L).

Toutefois, il est apparu qu’en dessous de ces valeurs, les individus dans un certain
intervalle présentaient un risque élevé de maladies cardiovasculaires et de mortalité [Shaw,
Zimmet 1999]. La combinaison des méthodes et des seuils retenus a permis de définir

différents statuts d’hyperglycémie (tableau I) [Anonyme 1997; Alberti 1998].
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Tableau | : Valeurs pour le diagnostic du diabete sucré et des autres catégories de

glycémie [Anonyme 1997]

Concentration de glucose, en mmol/L (mg/dL)

Sang total Plasma
Veineux Capillaire Veineux
L ) Ajeun; OU 26,1(2110) 26,1 (2110) 27,0 (2 126)
Diabéte sucré
Zh post charge 210,0(2180) =211,1({=200) =11,1(=200)
Intolérance au 2h post charge ; 26,7 (2 120) 27,8 (z 140) 27,8 (2 140)
glucose ET Slajeun <6,1(<110) <6,1(<110) < 7,0 (< 126)
Hyperglycémie Ajeun; 2 5,6 (2 100) 2 5,6 (= 100) 26,1(2110)
modérée a jeun ET SI2h post charge < 6,7 (< 120) < 7,8 (< 140) < 7,8 (< 140)
] o Ajeun; ET < 5,6 (< 100) < 5,6 (< 100) < 6,1 (<110)
Normoglycémie
2h post charge < 6,7 (< 120) < 7,8 (< 140) < 7,8 (< 140)

ldéalement, la méthode de 2h post charge et le dosage de la glycémie a jeun devraient
étre appliqués pour le diagnostic individuel [Alberti 1998]. La proposition par I’ADA en 1997
du seuil de 1,26 g/L pour la glycémie a jeun avait ¢été argumentée par I’objectif de faire
correspondre ce critére diagnostique au seuil de 2,00 g/L aprés charge orale de glucose.
Nonobstant cet ajustement, les deux procédures conduisent souvent a des résultats discordants
[Papoz 1999; Harris 2000; Levitt 2000]. Le critére de 2,00 g/L. apres charge serait plus
sensible et le dosage de la glycémie a jeun devrait étre un test & spécificité élevée [Papoz
1999]. La démarche d’interprétation des procédures diagnostiques et de classement des
individus améne a observer des prévalences d’hyperglycémie modérée a jeun (HMJ) plus
basses que celles de I'intolérance au glucose (ITG) [Levitt 2000; Amoah 2002] du fait que les
individus satisfaisants aux deux critéres sont classés dans cette derniére catégorie de statut
glycémique. Cependant, la capacité de prédiction de I’HMJ serait nettement inférieure a celle
de I'ITG vis-a-vis de I’évolution vers le diabéte sucré de type 2 en cinq ans [Shaw, Zimmet
1999] ; et seule la glycémie 2h aprés charge serait li€e a la mortalité, aucun lien
n’apparaissant avec la glycémie a jeun [Anonyme 1999, 2001]. Ces discordances ont amené a
proposer une démarche diagnostique combinant les qualités complémentaires de spécificité de
la glycémie a jeun et de sensibilité de la glycémie 2h post charge, avec un seuil abaissé a 7,8
mmol/L pour cette deuxiéme méthode [Parappil 2002]. Pendant que d’autres auteurs
suggéraient de revenir a ’ancienne stratégie unique de dépistage a ’aide de 'HGPO, au

moins pour les individus & haut risque [Adam 2004].
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Le diabéte sucré fournit un excellent exemple de la fagon dont le diagnostic, basé sur des
critéres relativement souples, certainement encore inadapté aux normes fixées pour la
médecine fondée sur les preuves, peut avoir un important impact sur I’individu et la société
[Zimmet 1999].

2.3 Les examens complémentaires

Ils comprennent le diagnostic étiologique et le bilan de retentissement du diabéte sucré.

2.3.1 Le diagnostic étiologique

La compréhension de I’étiologie d’une maladie, I’étude de son histoire naturelle et
Pinvestigation de la contribution génétique sont utiles pour en identifier et différentier les
diverses formes [Zimmet 1999]. Le diagnostic étiologique vise a reconnaitre le type de
diabete sucré et est nécessaire pour une classification appropriée et contemporaine de la
découverte de la maladie. Les données cliniques sont essentielles a I’enquéte étiologique,
mais la variété des présentations cliniques et ’'inconstance des symptdmes classiques rendent
impérieuses les explorations radiographiques, biochimiques voire immunogénétiques [Perret
1996; Ducorps 1997; Papoz 1998; Siraj 2002]. Malheureusement, le dosage du peptide C ou
des auto-anticorps anti-Glutamine-Acide-Décarboxylase (anti-GAD) ou anti-tyrosine-
phosphatases-IA-2 (anti-IA2) reléve encore du domaine de la recherche [Lester 1986; Panz
2000; Hawa 2006]. Or, le typage exact permet d’identifier précocement d’un coté les patients
nécessitant juste une insulinothérapie transitoire et de ['autre ceux chez qui une
insulinothérapie initiale aurait contribué a préserver les capacités sécrétoires résiduelles

[Sobngwi, Vexiau 2002].

2.3.2 Le bilan de retentissement

Le diagnostic de diabéte sucré doit étre complété d’une évaluation médicale globale, a
la recherche notamment des complications métaboliques, infecticuses et dégénératives
[Lokrou 2002]. Les complications & rechercher et les examens correspondants sont rapportés

dans le tableau II suivant.
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Tableau Il ; Bilan de retentissement du diabete sucré [Lokrou 2002]

Complications a rechercher Examens a effectuer
Glycémie
Métaboliques Coma acidocétosique (++) Glycosurie
Acétonurie
Cutanées (furoncies, furonculose) Examen dermatologique
Pulmonaires (tuberculose) Radiographie pulmonaire
Urinaires Examen cytobactériologique
Infectieuses  Otorhinolaryngologiques (otite "maligne” trainante) Examen otoscopique
Bucco-dentaires (caries, parondontopathies) Examen odontostomatologique
Génitales (diabétide génitale : vulvovaginite a Examen gynécologigue avec
Candida albicans) prélévement vaginal

Macroangiopathiques
) i Examen neurologique
Accident Vasculaire Cérébral i .
Tomodensitomeétrie cérébrale

Electrocardiogramme de repos

Coronaropathie
ou d'effort
oL Artérite des membres inférieurs Ultrasonographie a effet Doppler
Dégéneratives . .
Microangiopathiques
Fond d'ceil

Rétinopathie . . .
Angiographie a la fluoresceine

Protéinurie (& la miction ou des
Néphropathie 24 heures)

Microalbuminurie

Percussion des réflexes ostéo-
Polyneuropathie tendineux

Electromyographie

La longueur du retard au diagnostic et la forte létalité précoce [Swai, Lutale 1990]
rendent nécessaire cette évaluation initiale afin d’estimer correctement les besoins médicaux

des patients et [’ordre de priorité des indications thérapeutiques.
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3. Classification

Une exigence majeure pour la recherche clinique et épidémiologique de méme que la
prise en charge est un systéme adéquat de classification qui fournit un cadre a I’intérieur
duquel sont caractérisés les différents états de la maladie. Le cadre actuel de classification est
celui proposé par I’ADA [Anonyme 1997] et adopté par I’OMS [Alberti 1998]. Il comprend &
la fois une description clinique des stades de tolérance au glucose et une subdivision
complémentaire suivant le type étiologique. Le concept de cette nouvelle classification
bidimensionnelle a été¢ proposé pour séparer clairement le critére 1ié a I’étiologi des critéres
liés au degré de I’hyperglycémie et de besoin d’insuline puis définir chaque patient sur la base
de ces deux criteres [Kuzuya 1997].

Les stades cliniques indiquent que, dans I’histoire naturelle des troubles de la tolérance
au glucose, les statuts glycémique et insulinémique, outre ’étiologie, changent au cours du
temps en fonction de I’ampleur du processus pathogénique sous-jacent. De plus, un individu
peut progresser d’un stade & 1’autre dans tous les sens [Swai, McLarty 1991; Warram, Sigal
1996]. Le processus pathogénique peut €tre présent mais ne pas €ire suffisamment avancé
pour provoquer une hyperglycémie. Le méme processus peut entrainer une glycémie
modérément élevée, puis un diabéte nécessitant ou pas de I’insuline avec différents niveaux
d’exigence [Lester 1982, 1983, 1984]. Ainsi, le degré de I’hyperglycémie refléte la sévérité
des perturbations métaboliques et leur traitement, beaucoup plus que la nature du processus
pathogénique.

Le type étiologique résulte de la connaissance des causes de I’anomalie métabolique et
traduit le fait que le processus pathogénique qui conduit au diabéte sucré est identifiable a tout
moment de I’histoire de la maladie, méme au stade de normoglycémie. L’assignation d’un
individu a un type étiologique est souvent influencée par les circonstances de découverte, de
sorte que de nombreux diabétiques ne s’ajustent pas 4 un type unique [Anonyme 2003]. Par
conséquent, pour le praticien et le patient, il est moins important de trouver le type particulier
que de comprendre la pathogenése de I’hyperglycémie et de la traiter effectivement.

La classification suivant le stade clinique et le type étiologique est rapportée dans la

figure 1. La classification étiologique détaillée est rapportée a 'annexe 1.
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Figure 1 : Troubles de la glycémie : Types étiologiques et Stades cliniques selon 'ADA
[Anonyme 1997] et 'OMS [Alberti 1998]
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3.1 Le type 1

Le type 1 est caractérisé par une destruction des cellules B du pancréas conduisant
habituellement a un déficit absolu en insuline [Osei, Schuster 2003]. Ce déficit justifie que
'insuline est exigée pour la survie, en prévenant I’acidocétose, le coma et la mort.

Le diabéte sucré de type 1 résulte de I'exposition d’individus génétiquement
prédisposés a des facteurs déclencheurs spécifiques de I’environnement. La réaction initiale
du systeme immunitaire a 1’antigéne extérieur est relayée par une réaction auto-immune
dirigée contre les cellules [ impliquant des lymphocytes T auto-réactifs. Lorsque
I’hyperglycémie est cliniquement manifeste, Iatteinte touche déja 80% des cellules B. Le
processus de destruction & médiation immunitaire débute des années auparavant et est révélé
par la présence d’auto-anticorps dirigés contre le cytoplasme des cellules des ilots, I'insuline,
la glutamine-acide-décarboxylase, les tyrosine-phosphatases IA-2 et [A-2f. Ces auto-
anticorps peuvent déja étre présents avant la manifestation clinique du diabéte sucré, a un
stade dit de prédiabéte et sont donc des indicateurs de la réaction auto-immune contre les
cellules des ilots. L histoire naturelle de cette forme de diabete est schématisée dans la figure

2 ci-dessous.

Pradispasition l

génstique { Signes d autcimmunisé ]
! ) 3 v
Agr:assion
exiéneura
v
Sagnes

métaboliques
précoces

v

Hyper

iycémie

P T

10 %

Capaclié de séorétion insulinique

u ¥ Annees
Prédispasition tnsufite silencieuse Diabeta Ciabéte patest Caabéle
génétique précliniqus peptideC (3 peptideC (=)

Figure 2 : Histoire naturelle du diabete de type 1 auto-immun [Spinas 2001]
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Des marqueurs de susceptibilité a cette forme ont été mis en évidence a ’intérieur du
systéme antigénique leucocytaire humain (HLA) de classe II; et certaines associations
incluant 1’allele DRB1*14011 seraient uniques au sein des populations africaines [Lombard
2006]. D’autres alleles DRB, DQA et DQB ont été trouvés prédisposants ou protecteurs du
diabéte sucré de type 1 [Mbanya, Sobngwi,Mbanya 2001; Pirie 2001]. La susceptibilité est
aussi associée a d’autres marqueurs génétiques spécifiques de populations ouest-africaines
[Osei-Hylaman 2001} ou en rapport avec le systéme immunitaire au sein de populations sud-
africaines [Pirie 2005].

D’autres formes de type 1 sans étiologie connue ont été regroupées sous la désignation
idiopathique. Les patients présentent une insulinopénie permanente et une tendance a
P'acidocétose ; mais il n’y a pas de preuve de réaction auto-immune [McLarty, Athaide 1990].
D’autres patients retrouvés en Afrique requiérent une insulinothérapie transitoire inzermittente

et développent périodiquement de ’acidocétose [Ahren 1985].

3.2 Letype2

Le type 2 recouvre les formes allant de la prédominance de la résistance a I'insuline
avec insuffisance relative en insuline a la prédominance de déficit de sécrétion de I'insuline
avec résistance a 'insuline. La conversion au diabéte sucré serait déterminée par le déficit
sécrétoire [Warram, Sigal 1996; Amoah, Owusu, Schuster 2002; Bakari 2004] ; quoique la
résistance a ’insuline existe préalablement et peut étre mise en évidence chez les parents au
premier degré de patients diabétiques [Pratipanawatr 2001; Amoah, Owusu, Schuster 2002].
Le diabéte sucré de type 2 de I’Africain est caractérisé par une réduction importante de la
fonction des cellules BB et des degrés variés de résistance a I’insuline [Papoz 1998; Amoah,
Schuster 2002; Osei, Schuster 2003]. La figure 3 schématise les interactions entre la résistance

a 'insuline et la dysfonction des cellules 3 et les processus pathogéniques subséquents.
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Figure 3 : Résistance a l'insuline et dysfonction des cellules f§ dans le diabete sucré de

type 2 [Spinas 2001)

Ce type 2 est associé a une hérédit¢ familiale avec une influence maternelle
probablement plus importante et une survenue plus précoce du diabéte sucré [Erasmus,
Blanco Blanco, Okesina, Mesa Arana 2001]. L’étude de la progéniture de patients diabétiques
comparée a un groupe contrdle a révélé une résistance a ’insuline au stade de normoglycémie
[Amoah 2001; Adeleye 2002] et un déficit insulino-sécrétoire lorsque apparaissaient
’intolérance au glucose et le diabéte sucré [Mbanya 2000]. Le déficit sécrétoire porte dans un
premier temps sur la phase précoce de sécrétion d’insuline, a 30 minutes en post charge, chez
les descendants de familles de diabétique. Avec I'intolérance au glucose, la sécrétion précoce
et la production d’insuline & deux heures diminuent globalement suivant la défaillance
progressive des réserves des cellules B et entrainant un besoin correspondant en insuline
[Mbanya 2000]. Ainsi, au moins au début, et souvent tout au long de leur existence, les
patients n’ont pas besoin d’un traitement & I'insuline pour leur survie [Lester 1993]. Malgré
cela, la recherche d’une prédisposition génétique est complexe et la liaison non encore
élucidée [Rotimi 2001; Fullerton 2002; Stead 2003; Rotimi 2004; Adeyemo 2003] ; avec la

difficulté de déméler I’effet de I’environnement [Cruickshank 2001].
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Contrairement aux populations caucasiennes, la majorité des Africains dans ce type 2
ont un poids normal ou maigre [Lester 1984; Ducorps, Ndong 1996; Papoz 1998; Amoah,
Schuster 2002; Neuhann 2002]. La prévalence de I’intolérance au glucose était plus élevée
parmi les individus dans le quintile le plus bas de I’indice de poids corporel lors d’une étude
en milieu rural en Tanzanie [Swai, Kitange 1992]. I a été rapporté que de nombreux patients
de type 2 non obéses suivant les criteres anthropométriques classiques possédent un
pourcentage €levé de corps gras a distribution préférentiellement abdominale [Kissebah
1982]. En outre, il se pourrait que la dénutrition observée au diagnostic soit liée a I’état de
diabete sucré non traité, puisqu’elle est réversible sous traitement pour la plupart [Lester
1990, 1993].

Parfois I’acidocétose survient a la suite d’une décompensation lors d’infection par
exemple [Zouvanis 1997] ou inaugure le diabéte de type 2 [Zouvanis 1997; Monabeka 2001].
D’autres fois, la cétose ou 1’acidocétose caractérise une forme particuliére dite atypique avec
tendance a la cétose [Sobngwi, Mauvais-Jarvis 2002; Lokrou 2004]. Les marqueurs
génétiques suspectés dans les populations ouest-africaines ne permettent pas encore
d’expliquer la prédisposition a cette forme de diabéte sucré [Mauvais-Jarvis 2004; Sobngwi
2005].

Quoique I’étiologie du type 2 ne soit pas connue, il existe probablement différentes
causes a ces formes de diabéte sucré. Aussi est-il envisagé que la proportion de patients dans
ce type va diminuer au fur et a mesure que ['identification des processus pathogéniques
spécifiques et des défauts génétiques permettra une meilleure différentiation et une
classification plus définitive ; comme pour le diabeéte de maturité du jeune (MODY) [Zimmet

1999].

3.3 Les autres types spécifiques

Dans la catégorie de diabéte sucré chimio-induit, les médicaments de la classe des
glucocorticostéroides a administration cutanée ont ét€ impliqués daus la survenue de diabete
sucré [Lokrou 1986; Raynaud 2001; Sobngwi 2003]. Ces médicaments ont la capacité
d’altérer I’action de I’insuline ; et ’anomalie métabolique régresse souvent a ’arrét de leur
usage. L hémochromatose est une maladie du pancréas exocrine qui peut altérer les cellules
et la sécrétion d’insuline [Nouedoui, Biwole 2003]. Les calcifications pancréatiques en dehors
de ’alcoolisme ont ét¢ rarement incriminées dans la survenue de diabéte sucré, et peut-€tre

sous-rapportées [Njoh 1986; Nzeh 1990; Papoz 1998; Osier 1999].
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Les calcifications pancréatiques consécutives a la consommation d’alcool ont été établies a
Vonigine de type particulier de diabéte sucré en Afrique centrale et de I’est [Jeandel 1988;
Lester 1993; Perret 1996].

3.4 Le type gestationnel

Ce type rassemble l’intolérance aux glucides conduisant a une hyperglycémie de
sévérité variable survenue ou découverte en cours de grossesse, y compris une intolérance
antérieure a la grossesse mais méconnue. Cette définition s’applique méme si ’insuline ou le
régime diététique seul a été utilisé pour le traitement, ou I’hyperglycémie persiste au-dela de
la grossesse ou non [Alberti 1998; Anonyme 2003]. Dans la premiére moiti¢ de temps de la
grossesse, les glycémies a jeun et postprandiale sont abaissées par rapport a ’état de non-
grossesse ; et une valeur élevée de ces parameétres indiquerait la présence d’un diabéte sucré
antérieur 4 la grossesse, mais les critéres de diagnostic ne sont pas encore établis [Alberti
1998]. La détérioration de I’homéostasie glucidique survient ordinairement durant le
troisi¢éme trimestre. Toutefois, le dépistage devrait étre effectué au cours du premier trimestre
et oblige 4 une prise en charge attentive. Néanmoins une tolérance au glucose normale a cette
étape n’exclut pas un diabéte gestationnel ; et le test devrait étre répété entre les 24 et 28"
semaines de grossesse, en particulier chez les femmes a risque de diabete gestationnel.

L’observation des critéres diagnostiques classiques de diabéte sucré, avec confirmation
des valeurs un autre jour, exclut le recours a d’autres examens avec charge en glucose [Alberti
1998; Anonyme 2003]. L’OMS recommande, pour le diagnostic du diabete sucré gestationnel,
de réaliser une épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale avec 75 g de glucose dans
250-300 ml d’eau aprés un jeline de 8-14 heures depuis la veille et mesure des glycémies
plasmatiques a jeun et & deux heures en suivant les modalités et I'interprétation standards
[Alberti 1998]. Cependant, cette démarche diagnostique ne serait pas appropriée pour les
femmes enceintes [Okonofua 1995]. Elle serait plus sensible que I’épreuve a 100 g de glucose
proposée par le Groupe National de Données sur le Diabéte aux Etats-Unis (NDDG)
[National Diabetes Data Group 1979]. Ce dernier test serait plus spécifique pour la détection
des macrosomies feetales [Olarinoye 2004]. Le tableau III contient les valeurs retenues par

I’ADA pour le diagnostic de diabete gestationnel [Anonyme 2003].
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Tableau lil : Critéres diagnostiques du diabete sucré gestationnel selon TADA*

Valeurs seuils

mg/dl mmol/L
A jeun 95 53
Charge orale de
1heure post charge 180 10,0
100g de glucose
ou 2heure post charge 155 8,6
3heure post charge 140 7,8
A jeun 95 5,3
Charge orale de 75g
1heure post charge 180 10,0
de glucose
2heure post charge 155 8,6

* Deux ou plus de ces concentrations plasmatiques veineuses doivent étre notées ou dépassées.

Le diagnostic de trouble de la tolérance au glucose au cours de la grossesse n’est pas
équivalent a un diagnostic définitif de diabéte sucré [Jackson 1979]. Six semaincs aprés la
délivrance, la femme devrait subir une autre €épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie
orale [Alberti 1998]. Dans la majorité des cas d’hyperglycémie gestationnelle, la régulation du
glucose redevient normale aprés 1’accouchement. Sinon la femme devrait étre reclassée, de
méme que si le trouble métabolique survient plusieurs années plus tard, selon les résultats de

I’examen précoce ci-dessus ou éventuellement tardif.
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Chapitre Il : EPIDEMIOLOGIE, PATHOGENIE ET PRONOSTIC
DU DIABETE SUCRE

1 Frequence

Les estimations pour ’année 2000 indiquaient environ 7 millions ; et les projections
pour 2030 prévoient 18 millions individus souffrant de diabéte sucré en Afrique sub-
saharienne, soit une augmentation de 161% [Wild 2004]. Ces nombres de diabétiques sont
plus faibles que ceux observés dans les autres parties du monde. Néanmoins, ils contribuent a
placer le sous-continent noir africain dans un contexte épidémiologique particulier de triple
fardeau constitué par la persistance des maladies liées 4 la pauvreté et I'accroissement des
maladies chroniques, comme le diabete sucré, et des traumatismes ; voire quadruple, si ’on
individualise les effets de I'infection 4 VIH/SIDA [Bradshaw 2002; Motala 2002]. En effet,
c’est en Afrique sub-saharienne que se produirait la deuxiéme plus forte augmentation
proportionnelle, aprés le Moyen Orient avec 163% et avant I'Inde ou elle serait de 151%
[Wild 2004].

I>établissement de la fréquence du diabéte sucré a mis en ceuvre des méthodes d’études
pour estimer la prévalence, l'incidence et la mortalit¢. Un apergu de quelques publications
[Lester 1979; Zmirou 1979; Lester 1983; Ahren 1984; Lester 1984, 1986, Lokrou, Beda 1986;
Fisch 1987; Lester 1987; Teuscher 1987, McLarty, Swai 1989; Lokrou 1991; Lester 1992,
1993; Levitt 1993; Lokrou 1995; Ducorps, Baleynaud 1996, Perret 1996; Ducorps 1997
Mbanya 1997; Papoz 1998; Aspray 2000; Erasmus, Blanco Blanco, Okesina, Matsha 2001,
Ye 2001; Amoah, Owusu,Adjei 2002; Neuhann 2002; Nyenwe 2003; Oga 2006] rapportant

des données de fréquence en Afrique sub-saharienne est exposé a I’annexe 2.

1.1 Les méthodes d’étude

Globalement, ’on peut distinguer les enquétes en population et les études de séries de
malades. Les populations enquétées étaient le plus souvent générales ou spécifiques
(hospitaliére, professionnelle et scolaire).

La méthode diagnostique la plus utilisée était I’épreuve d’hyperglycémie provoquée par
voie orale dans les enquétes en population. Une stratégie diagnostique en deux étapes incluant
glycémie & jeun ou glycémie aléatoire et HGPO a été appliquée deux fois. La démarche
diagnostique reposait sur la mesure de la glycémie capillaire a I’aide de bandelettes réactives

ou la glycémie a jeun, deux fois pour chaque méthode et la glycémie post-prandiale une fois.
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Pour les études hospitaliere ou de séries de malades, c’est le diagnostic médicul qui  été
retenu, a I’exception d’une.

Le calcul de la prévalence ajustée pour I’dge n’a pas été effectué avec la méme
population standard ; ce qui fait perdre a cette mesure sa valeur comparative entre les
différentes études.

Cependant, I’on peut considérer que les structures démographiques en Afrique sub-saharienne
sont dans I’ensemble comparables ; ce qui autoriserait des extrapolations et des analyses

d’ensemble.

1.2 La prévalence

Les enquétes transversales en population fournissent une quantification instantanée de
Pampleur de la maladie diabétique qui est utile pour la planification des services et
1’allocation rationnelle des ressources.

Les données disponibles décrivent un tableau varié et contrasté de la prévalence du
diabete sucré en Afrique sub-saharienne. Ceci a amené a présenter les résultats séparément
pour les milieux urbain et rural [King 1998]. Des prévalences supérieures a 6% ont été
rapportées en Afrique du sud [Levitt 1993], au Ghana [Amoah, Owusu,Adjei 2002], au
Nigeria [Nyenwe 2003 ]. Ces constatations révélent I'urgence d’actualiser les données en Cote
d’Ivoire, ol une étude, maintenant ancienne, avait montré 5,7% de prévalence [Zmirou 1979].
Ces études de prévalence ont, en outre, mis en €vidence des proportions €levées de diabete
sucré non diagnostiqué ; avec toutefois une tendance a la baisse. De 86,5% en 1988 en
Tanzanie rurale [McLarty, Swai 1989] a 67% et 57% au Cameroun rural et urbain
respectivement [Mbanya 1997}, 69% en 1998 au Ghana urbain [Amoah, Owusu,Adjei 2002]
et 41% au Nigeria urbain [Nyenwe 2003].

Les mémes études ont révélé des prévalences d’intolérance au glucose variables,
jusqu’a 7% en Tanzanie et 10% au Ghana, ou plus élevées en milieu rural qu’en milieu urbain
au Cameroun. Ces niveaux élevés d’intolérance au glucose laissent présager que 1’épidémie
actuelle de diabéte sucré va continuer, voire s’aggraver si rien n’est fait pour réduire la
conversion des intolérants.

Comme les études de prévalence disponibles ne fournissent pas les parts respectives des
différents types dans le fardeau du diabéte sucré, c’est a partir des séries de malades que cette
analyse est réalisée [Lester 1984; Ducorps 1997; Papoz 1998; Neuhann 2002; Oga 2006]. Le

type 2 prédomine avec 75 a 85% des cas classables, suivi du type 1 qui en regroupe 10 a 20%.
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Les autres types spécifiques sont plutét rares. Il est devenu classique de subdiviser le type 2
en «non obése» et «obése» constituant, respectivement, 50 a 60% et 25 4 35% des séries. Les
difficultés de classification des patients diabétiques africains sont récurrentes dans les séries
observées, avec une proportion variable de un dixiéme & un demi de cas indéterminé [Swai,
Lutale 1990; Perret 1996; Neuhann 2002; Oga 2006].

La combinaison de présentations particuliéres et de formes atypiques dans un contexte de
précarité des moyens de diagnostic étiologique pourrait expliquer ce phénomeéne [Papoz
1998].

1.3 L’incidence

Les études d’incidence sont beaucoup plus rares [Motala 2003]. Il a été estimé de 1982
a 1991 en Tanzanie a I’aide de registre hospitalier a 1,5 pour 100 000 I’incidence annuelle du
diab¢te sucré insulino-requerrant chez 1’enfant et I’adolescent de 0 a 19 ans [Swai 1993].
Cette valeur correspond au niveau le plus bas observé dans les populations caucasiennes. Si
les facteurs environnementaux tels que les infections et les carences alimentaires déterminent
le diabéte sucré de type 1, I’on aurait dii observer des taux plus élevés en Afrique, a moins
d’éventuels facteurs génétiques protecteurs.

Le type gestationnel était absent dans un échantillon de 186 femmes en nilieu rural
tanzanien ; avec des moyennes de glycémie & jeun & 4,0 mmol/L. chez les femmes non
enceintes, 3,7 / 3,5 et 3,3 mmmol/L au cours des premier, deuxiéme et troisiéme trimestres
respectivement et des moyennes de glycémie 2 heures post charge orale de 75g de glucose a
7,1/6,8/76,8 et 6,1 mmol/L dans le méme ordre ci-dessus [Swai, Kitange 1991]. Dans une
étude en Australie, de 1979 4 1988, le diabéte sucré gestationnel a été diagnostiqué chez 9.4%
des femmes nées en Afrique ; moins que chez celles nées dans le continent asiatique (10 —
15%) et plus que chez celles nées en Europe du nord (5,2%), Océanie (5,7%), Amérique du
nord (4,0%) ou Amérique du sud (2,2%). Ces incidences augmentaient pour I’ensemble des
groupes de 3,3% en 79-83 a 7,5% en 84-85 [Beischer 1991]. Des données plus récentes,
provenant de 809 femmes enceintes d’au moins 24 semaines en milieu rural éthiopien
soumises aux critéres de diagnostic de I’OMS, indiquent que ce type affectait 3,7% des
individus ; cependant, les auteurs ont jugé cette fréquence relativement élevée, en

comparaison a celle d’autres parties d’ Afrique [Seyoum 1999].
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1.4 La mortalité

La mortalit¢ spécifique par diabéte sucré a été longtemps sous estimée dans les rapports
de statistiques sanitaires basés sur les certificats de décés dont I'analyse ne retenait que la
cause immédiate transcrite [Fuller 1983]. Globalement, cette maladie serait la cinquiéme
cause de déces dans le monde [Roglic 2005]. L’excés de mortalité attribuable au diabéte sucré
dans la région Afrique de ’OMS pour ["année 2000 a été estimée a 142 500 et 152 100 chez
les hommes et les femmes ; ce qui correspondrait respectivement a 2,2 et 2,5% de toutes les
causes de déces [Roglic 2005].

Une €tude réalisée en Tanzanie de 1992 a 1995 aupres de 307 912 personnes n’a pas
retrouve de déces associé au diabeéte sucré chez les enfants de moins de 15 ans ; alors que les
taux de mortalité chez les adultes dans le district urbain de la capitale et deux districts ruraux
¢taient respectivement 34, 30 et 15 pour 100 000 par an pour les hommes et dans le méme
ordre 21, 18 et 4 pour 100 000 par an pour les femmes. Ces valeurs correspondaient a des
pourcentages des causes de déceés de 2,6%, 2,1% et 0,7% pour les hommes et 1,7%, 1,8% et
0,2% pour les femmes [McLarty 1996]. ,

L’étude de 'ampleur du diabéte sucré est valablement complétée par I'analyse de la
létalité qui rend compte de la gravité de I’affection dans le contexte de soins considéré.

Une surveillance jusqu’au 31 mars 1989 des 1250 patients diabétiques de tous types
nouvellement diagnostiqués entre le 1% juin 1981 et le 31 mai 1987 dans un hopital tanzanien
a montré une létalité connue de 16,4% en moins de huit années de suivi, a ’hdpital pour
environ les deux tiers et en communauté pour un peu plus du tiers. Ce taux de létalité était
sous-estimé d’au moins 71 décés non certifiés. La survie a cing ans était plus faitle pour les
patients insulino-requerrants (71%) que pour les patients non insulino-requerrants (84%)
[McLarty, Kinabo 1990].

Dans un échantillon de 1386 éthiopiens patients diabétiques de type 2 enregistrés entre
1976 et 1990 dans une clinique hospitaliére, 12% étaient décédés apres une durée moyenne de
12,5 années de diabéte connu. L’4ge moyen au décés était 57,6 ans pour les hommes et 56,1
ans pour les femmes. Le taux d’incidence global du décés était 14,9 pour 1000 personnes-
années de diabeéte sucré. Les survies a 5, 12 et 20 ans étaient estimées a 97%, 65% et 70%
respectivement [Lester 1993].

Au Nigeria, a été rapportée une létalité intra-hospitaliere de 26,6% sur 15 mois de suivi
d’une cohorte de 105 diabétiques de type 2 ; taux supérieur a ceux observés dans le service de

Meédecine interne (17,8%) ou pour les décés non obstétricaux (10,96%) dans le méme hopital.
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La létalité était plus élevée pour les diabétiques de type 2 hypertendus que pour ceux
normotendus (31,4% vs 22,2%) ou pour les hommes par rapport aux femmes (46,6% vs
11,6%) [Kolawole 2000].

Des 431 éthiopiens patients diabétiques de type 1 enregistrés entre 1976 et 1990 dans
une clinique hospitaliere, 9,7% étaient décédés avec une durée moyenne du diabe:e sucré de
9,2 années et un taux d’incidence global du déces de 15,5 pour 1000 personnes-années de
diabete sucré. Les survies a 5, 15 et 20 ans étaient estimées a 96%, 82% et 63%
respectivement [Lester 1992]

En Afrique du sud, la létalité a vingt années dans une cohorte de 88 patients diabétiques
de type 1 ayant enregistré 39 perdus de vue a été estimée a 43% [Gill 2005].

Ces résultats indiquent que le risque de décéder n’est pas uniforme pour les différents

types de diabete sucré.
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2 Distribution
La fréquence du diabéte sucré varie suivant des caractéristiques de personnes, de lieu et
de temps. La description du probleme de santé en fonction de ces caractéristiques trace une

figure de ce fardeau au sein des communautés humaines.

2.1 Le sexe

Le terme «sexe» renvoie a la fois aux caractéristiques morphologiques et biologiques
qui font qu'une personne est de sexe féminin ou masculin a la naissance et aux comportements
associés a l'appartenance a un sexe. La prise de conscience du sexe s’opérerait dés 1'dge de
trois ans, chez les enfants. Les roles sexuels varient beaucoup d'une culture a l'autre, ce qui
révele que les différences entre hommes et femmes proviennent autant de la socialisation que
des hormones males et femelles ou d'autres causes physiologiques. Cependant, l'identité
sexuelle ne coincide pas toujours avec le sexe biologique. Dans le cas du transsexualisme,
phénomeéne statistiquement trés rare, un individu d’un sexe déterminé est poussé par un désir
irrépressible de changer de sexe, avec un sentiment intime et authentique d’appartenir au sexe
opposé [Stoller 1976]. Il existe dans l'espece humaine, des pseudo-hermaphrodites qui
présentent des perturbations fonctionnelles des glandes endocrines (I'hypophyse ou les
glandes surrénales), mais ne possedent pas deux jeux d'organes sexuels fonctionnels
[Imperato-McGinley 1979].

La répartition du diabéte sucré suivant le sexe montre globalement une surmorbidité
masculine, constamment retrouvée dans les études de prévalence aussi bien en milieu urbain
[Amoah, Owusu,Adjei 2002; Nyenwe 2003] qu’en milieu rural [McLarty, Swai 19¢9; Mbanya
1997]. Le rapport de masculinité (sex ratio), dans ces études, variait de 1,35 a 1,62 ; c’est-a-
dire 135 a 162 hommes diabétiques pour 100 femmes diabétiques. Néanmoins, deux
exceptions sont a relever, 'une en milieu urbain camerounais ou I’on notait 73 hommes
diabétiques pour 100 femmes diabétiques en contradiction avec le milieu rural [Mbanya 1997]
et I'autre en Mauritanie, un pays sahélien, ou la répartition de 53 hommes diabétiques pour
100 femmes diabétiques semble spécifique de cette partie de I’ Afrique plus ou moins proche
du Moyen Orient [Ducorps, Baleynaud 1996]. Ces études de prévalence permettent également
de souligner que le diabéte sucré de type 2 est caractérisé par cette surmorbidité masculine.
Lorsque I’on s’intéresse au diabete sucré de type 1 ou de ’enfant, ¢’est I’analyse des séries de
malades qui permet de relever une surmorbidité plutdét féminine, avec des rapports de

masculinité de 0,67 en Ethiopie [Lester 1986] ou 0,84 en Cote d’Ivoire [Lokrou 1995].
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Toutefois, ce déplacement du fardeau vers les femmes n’est pas apparu dans [’étude
d’incidence chez les enfants et les adolescents de 0 a 19 ans en Tanzanie qui a fourni un

rapport de masculinité de 1,1 [Swai 1993].

2.2 L’age

Il rend compte a la fois du stade de développement biologique et de I’appartenance a
une génération, donc un certain vécu, de l'individu. Chez I’'Homme, les manifestations
biologiques liées a 1'dge comprennent notamment une diminution de la souplesse articulaire
et de la force musculaire, de la résistance générale du corps, de 'élasticité des tissus
(particulierement visible au niveau de la peau), du nombre de cellules nerveuses (a partir de
vingt-trois ans), ainsi qu’un épaississement et une rigidité de la paroi des vaisseaux sanguins
et un affaiblissement général des fonctions du corps. Ces manifestations liées a I’age ne sont
pas associ€es directement et inéluctablement au vieillissement biologique. Ce sont ausst des
conséquences des maladies (de plus en plus fréquentes avec I’4ge), du stress ou des facteurs
d’environnement [Scheen 2005].

La fréquence du diabéte sucré augmente réguliérement avec I’Age [Amoah,
Owusu,Adjei 2002] ; et cette relation existe aussi bien dans le type 2 [Levitt 1993; Nyenwe
2003] que dans le diabéte sucré de ’enfant et 1’adolescent [Swai 1993]. Dans ce dernier
groupe, I’incidence était passé de 0,6 pour 100 000 par an avant 10 ans d’age a 2,2 et 3,4 pour
100 000 par an a 10-14 ans et 15-19 ans respectivement, dans 1’étude de Swai ef al. Au
Burkina Faso, aucun cas de diabéte sucré n’avait été identifié chez des écoliers et éleves de
moins de 25 ans [Ye 2001]. Dans 1’étude mauritanienne, la prévalence brute augmentait de
1,88 4 2,84% lorsqu’était considéré le groupe des 30-64 ans [Ducorps, Baleynaud 1996]. De
méme, en Tanzanie, la prévalence du diabéte sucré dans 1’échantillon d’individus de tous ages
était 0,7% et s’élevait a 1,6% dans le sous-échantillon d’4ge supérieur ou égal a 20 ans [Ahren
1984]. Au Ghana, Amoah et a/ avaient trouvé une prévalence plus que double (13,6% vs
6,3%) dans le groupe le plus 4gé, au-dela de 64 ans.

Un autre trait particulier en Afrique sub-saharienne est la survenue précoce du diabete
de type 2 et tardif du diabéte sucré de type 1 [Ducorps 1997; Papoz 1998; Neuhann 2002].
L’4ge moyen au diagnostic variait entre 30 et 40 ans pour le type 1 suivant les études.
Toutefois des moyennes de 18,1 ans pour les femmes et 21,4 ans pour les hommes ont été
rapportées en Ethiopie [Lester 1992]. L’4ge moyen au diagnostic était situé autour de 50 ans
pour le type 2 dans différentes €tudes spécifiques ou non ; avec une moyenne plus élevée pour

le type 2 «non obésen que pour le type 2 «obeése» [Papoz 1998; Oga 2006].
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Dans d’autres études, le pic de diagnostic était situé entre 40 et 59 ans [Lester 1993; Erasmus,
Blanco Blanco, Okesina, Matsha 2001]. Néanmoins, il conviendrait d’examiner attentivement
les implications sanitaires et sociales de la fréquence du diabéte sucré dans la décade d’age
inférieure et envisager y chercher au moins les intolérants au glucose.

L’analyse de la relation du sexe au diabéte sucré en tenant compte de ’age indiquait que
la surmorbidité masculine se limitait aux ages adultes dits de maturité et n’apparaissait pas
chez les plus jeunes (moins de 30 ans) et les plus 4gés (a partir de 60 ans) [Oga 2006]. Au
plan mondial, les courbes de prévalence par 4ge et par sexe pour I’année 2000 étaient
superposées jusqu’a 25 ans, puis celle des hommes passait légerement au-dessus mais aux
environs de 60 ans, les deux courbes se recoupaient a nouveau et a partir de 70 ans était noté

un détachement net vers le haut de la courbe féminine [Wild 2004 ].

2.3 L’ethnie

La manipulation de D’ethnie est délicate [King 2002; Phimister 2003], mais le fait
humain est un fait social. L’ethnie traduit ’unité de structure linguistique, économique et
sociale d’un groupe d’individus qui, de ce fait, portent un bagage héréditaire et/ou une
tradition culturelle communs.

L’un des postulats fondamentaux de I’anthropologie sociale et culturelle, telle qu’elle
s’est développée depuis le XIXe siecle, est I’idée que les liens de parenté sont au cceur de
I’organisation sociale de toute société. Les principaux groupes sociaux sont constitués sur la
base des clans et des lignages. Dans toutes les sociétés parentales, les membres d’une famille,
d’un clan ou de tout groupe parental possédent généralement un ancétre commun [Boas
1928]. Cependant, certains groupes culturels présentent une organisation sociale qui ne repose
pas sur la parenté [Boas 1935].

Bien que I’on retrouve dans toutes les cultures certains universaux (notamment la
prohibition de l'inceste), les études effectuées sur le terrain entre 1900 et 1950 ont permis de
prendre la mesure de la diversité des modes de vie des humains avant que I'identité de
certaines cultures non-occidentales ne soit altérée par le progrés et I’européanisation [Boas
1916]. Les recherches portant sur la production de la nourriture, ’organisation sociale, la
religion, les habitudes vestimentaires et culinaires ont amené a souligner le rdle de la culture
dans la formation de la personnalité, notamment dans le choix des mod¢les comportementaux
qu'elle génere chez chaque individu. Les influences de I’environnement sont également prises
en compte car le développement de systémes culturels complexes a €t€ particulicrement

favorisé par certaines conditions géographiques et climatiques [Boas 1920].

-32-



En 1983, une étude de prévalence en Tanzanie avait révélé le diabéte sucré chez 2,5%
des personnes de 20 ans et plus dans la tribu des Haya en milieu rural et seulement 0,5% dans
la tribu des Sukuma de méme 4ge dans une aire similaire ; en notant 1,9% en milieu urbain
dans la ville de Mwanza [Ahren 1984]. En 1985, au Mali, il était montré une prévalence du
diabete sucré plus élevée chez les Caucasiens et les Fulani (ou Peul) et plus faible dans les
groupes ethniques négroides [Fisch 1987]. Plus récemment, une étude nigériane a révélé que
la prévalence du diabete sucré de type 2 était significativement plus élevée pour les Hausa-
Fulani (Hausa ou Haoussa) et les Ibibio [Nyenwe 2003]. En Cote d’Ivoire, il y a tout lieu de
penser que le groupe Akan serait le plus affecté alors que les Gur présenteraient un profil
diabétique le plus bas [Oga 2006]. Ces données ivoiriennes attendent d’étre confirmées dans
une étude de prévalence.

La mise en évidence de ces variations ethniques, pour autant qu’elles soient encore
perceptibles, vise a identifier des modeéles sociaux et des traditions culinaires authentiquement
africaines dont la promotion pourrait servir a la prévention du diabéte sucré et des autres
affections liées a I’occidentalisation. Il y a donc un vaste champ de recherches ethno-

sociologiques a performer pendant qu’il est encore temps !

2.4 La profession

Elle désigne un ensemble de qualifications et de compétences nécessaires a l’exercice
d’un métier et devrait logiquement déboucher sur un emploi. La profession renseigne a la fois
sur la fréquentation d’un environnement particulier et le statut social de I’individu.

Dans les sociétés préindustrialisées, la plupart des personnes travaillaient a la maison.
Les métiers étaient souvent héréditaires, et le savoir-faire se transmettait de pére en fils.
Lorsque se produisit l'industrialisation massive au XIXe siécle, nombreux sont ceux qui
abandonnérent l'artisanat traditionnel pour rejoindre les rangs des travailleurs J'usine. La
plupart des emplois offerts aux ouvriers ne demandaient qu'un niveau de qualification
relativement faible, permettant donc a la formation de se faire sur le tas. Progressivement, les
emplois se sont diversifiés et spécialisés; ce qui a suscité un profil varié de formation
professionnelle correspondant & une gamme étendue de niveaux d’instruction.

L’activité professionnelle vise a améliorer les conditions de travail, promouvoir le
travail productif et le progrés social, et contribuer & l'accroissement de la qualité de vie.
Cependant, les travailleurs sont soumis a des exigences physiques, psychologiques ou légales

aux effets multiples, favorables ou néfastes a la santé [Evans 1996].
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Une étude en Afrique du sud parmi les travatlleurs noirs de deux grandes usines dans les
alentours de la capitale du Transkei a révélé des prévalences ajustées pour [’4ge sur la
population standard mondiale de 4,5 et 5,1% de diabéte sucré et d’intolérance au glucose
respectivement [Erasmus, Blanco Blanco, Okesina, Matsha 2001]. Ces prévalences sont
inférieures a celles comparables de 8,0 et 7,0% observées auparavant dans les quartiers
résidentiels africains de Cape Town [Levitt 1993]. En outre, parmi les travailleurs du
Transkei, aucun cas de diabéte sucré n’avait été relevé en dessous de 40 ans d’age.
Cependant, 1’étude au Transkei contient I’inconvénient de ne s’adresser qu’aux personnes
parlant Xhosa. Le recrutement hospitalier en Tanzanie de 1250 patients diabétiques
nouvellement diagnostiqués entre 1981 et 1987 a mis en évidence que les travailleurs manuels
(ouvriers) et les fermiers ruraux de sexe masculin avec un diabéte non insulino-requerrant se
présentaient & un age plus avancé et un indice de masse corporelle plus bas que leurs
congéneres employés de bureau et sédentaires [Swai, Lutale 1990]. Au Transkei, la
prévalence de l'obésité était similaire parmi les diabétiques, les intolérants et les
normotolérants au glucose ; mais la préobésité (surpoids) était plus fréquemment observée
dans le groupe d’intolérance au glucose que dans les deux autres groupes. En outre, le pic de
prévalence de l’intolérance au glucose était situé entre 30 et 40 ans. Ces observations
ramenées a la relation de la profession au diabéte sucré soulévent deux interrogations :
premi¢rement, 1’age avancé de présentation des ouvriers et des fermiers ruraux
correspondrait-il @ un recours aux soins tardif dans ces groupes sociaux modestes ;
deuxiémement, si la réponse a la premiére interrogation est non, comme semble I’indiquer
I’étude de prévalence au Transkei, la survenue de diabéte sucré a un &ge avancé
correspondrait-il au «type 2 non obese», suggéré dans d’autres séries de malades, avec une
perte de poids consécutive a une longue période de trouble de la tolérance au glucose
méconnu et une glycémie au diagnostic relativement élevée chez un individu préalablement
au moins en surpoids [Warram, Sigal 1996; Aspray 2000]? Une étude de prévalence au
Nigeria a fait suggérer que le statut social élevé était associé a une proportion plus élevée de
diabéte sucré de type 2 [Nyenwe 2003], contrairement aux pays développés ou «l’épidémie»
de diabéte de type 2 prédominerait au sein des minorités défavorisées [Zimmet 1999;
Fontbonne 2003].

Les relations de la profession au diabéte sucré, dans le contexte particulier de I’ Afrique
sub-saharienne, méritent d’étre élucidées a travers des études prospectives ; d’autant plus que
I’environnement de travail se préte bien a la promotion de la santé, avec un intérét particulier

pour la prévention des affections métaboliques.
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2.5 Le lieu

C’est Hippocrate qui fut le premier a suggérer ’existence d’un lien entre certaines
maladies des hommes et les airs, les eaux et les lieux. Les lieux correspondent & des
conditions géographiques et climatiques différentes, autant qu’a des niveaux de
développement socio-économique fort variables ; en terme notamment de mécanisation, de
sécurité alimentaire et de commodités diverses. De fait, la description du diabéte sucré suivant
le lieu peut étre envisagée selon deux plans d’étude : d’une part, dans une aire géographique
homogene, examiner les milieux rural et urbain; d’autre part, comparer des aires
géographiques distinctes. La deuxieme approche d’analyse est rendue difficile par la variation
de la tranche d’dge dans la définition de la population étudiée. Dans la premiere approche
d’analyse, deux démarches méthodologiques ont €té mises en ceuvre.

Dans une analyse multivariée, le risque de diabéte sucré de type 2 était multiplié par 2,3
lorsque s’¢levait la proportion du temps de vie en milieu urbain [Levitt 1993].

La comparaison des milieux rural et urbain, a [’aide de la prévalence de diabéte sucré
ajustée pour 1’age, a montré des différences en faveur du milieu urbain de 3,8 (1,1-6,5)% pour
les hommes et 2,9 (0,8-4,9)% pour les femmes, en Tanzanie [Aspray 2000]. Au Cameroun,
cette prévalence ajustée était légérement plus élevée en milieu rural qu’en milieu urbain (0,9
vs 0,8) pour les hommes, et nettement plus basse en milieu rural qu’en milieu urbain (0,5 vs
1,6) pour les femmes [Mbanya 1997]. Dans ce pays, il a été montré que le temps d’exposition
a un environnement urbain au cours de la vie était associé a la glycémie a jeun, avec un
coefficient de corrélation de 0,23 ; et que I’établissement récent en ville (inférieur ou égal a 2
ans) comportait un risque de majoration de la glycémie a jeun de +0,8 millimoles par litre. En
outre, autant la durée d’exposition que ’actualité de la résidence en milieu urbain étaient

indépendamment associées au diabéte sucré [Sobngwi 2004].

2.6 Le temps

La description de la survenue de diabéte sucré en fonction du temps va concerner les
éclosions brusques de cas groupés dans un méme espace, les fluctuations cycliques suivant les
saisons par exemple ou les modifications séculaires. La distribution saisonniére permet
d’étudier la répartition annuelle, d’identifier les saisons a incidence élevée et les cycles
réguliers prévisibles. Les tendances séculaires décrivent I’évolution du probléme au cours de

périodes plus ou moins longues (années ou décennies).
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En effet, de nombreux facteurs peuvent influencer les tendances de cette affection
métabolique au cours du temps; aussi, une claire compréhension des événements qui
accompagnent les modifications de la fréquence du diabete sucré d’une époque & une autre
est-elle utile a I’action de santé publique.

En Tanzanie, de 1981 a 1987, la présentation de nouveaux patients diabétiques de tous
types a un centre meédical était maximale du mois d’aolit au mois de novembre, avec un pic en
septembre et le plus petit nombre était observé en juin. De méme, ’apparition des symptomes
était plus fréquente en aolit et plus faible en mai [McLarty, Yusafali 1989].

Au-dela de la saisonnalité, la connaissance d’une telle répartition et |’estimation
conséquente des besoins médicaux et pharmaceutiques servent a une planification adéquate
des services et du personnel de soins.

En Afrique du sud, I’espérance de vie a la naissance des Africains est passée de 25-30
ans au début du XXe siécle a 63 ans vers la fin du siécle ; et dans les années 1970, les
Africains qui atteignaient 1’Age de 50 ans avaient une survie plus longue que les blancs en
raison de faibles prévalences des maladies chroniques liées au mode de vie. Cela n’est plus
vrai, vu le récent accroissement des maladies non transmissibles, principalement I’obésité
chez les femmes, ’hypertension, le diabéte sucré, les accidents cérébro-vasculaires et certains
cancers { Walker 2001].

En Céte d’lvoire, le nombre de nouveaux patients diabétiques enregistrés au centre
antidiabétique d’Abidjan au sein de I’Institut National de Santé Publique qui était de 5 253
entre 1979 et 1988 [Lokrou 1991] a presque doublé au cours de la décennie 1991-2000,
atteignant 10 428 [Oga 2006].

Cet accroissement de la fréquence du diabete sucré en Afrique sub-saharienne est
observé dans un contexte socio-économique intriqué dont quelques composantes sont: (1)
I’expansion relative d’un systéme de soins modernes et donc d’un accés plus facile au
diagnostic médical ; (2) ’augmentation, méme modeste, de ’espérance de vie a la naissance
et donc de la population susceptible vu que le diabete sucré apparait précocement dans ces
communautés ; (3) 'urbanisation galopante avec adoption d’autres régimes alimentaires,
souvent a haute valeur énergétique et acces a diverses commodités accentuant la sédentarité ;
sans qu’il soit possible de déterminer la contribution respective de chaque composante. Il est
attendu que si I’épidémie de D’infection a VIH/SIDA se poursuit, ce probleme serait le
principal challenge de santé publique dans un futur proche chez les Africains et leur espérance
de vie a la naissance décroitrait a 40-45 ans en Afrique du sud a I’horizon 2010 [Walker

2001].
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Un tel scénario «catastrophe» serait une expérience naturelle permettant de tester I’effet du
vieillissement sur la prévalence du diabéte sucré [Motala 2003], dans la mesure ou I’épidémie

d’obésité/surpoids se poursuivrait [Aspray 2000].
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3 Facteurs de risque
Dans une perspective de prévention, il est opérationnel de distinguer les facteurs de
risque non modifiables que sont I’4ge et I’histoire familiale ; des facteurs de risque

modifiables, a savoir le mode de vie, I’obésité et le syndrome métabolique.

3.1 L’4ge

Au niveau mondial, la prévalence spécifique par tranche d’age du diabete sucré
augmente suivant une courbe sigmoide avec deux points d’inflexion a 40 ans et 59 ans entre
lesquels la croissance est linéaire de 2% a 10%, soit une pente de 40% ; c’est-a-dire que cette
prévalence augmente en moyenne de 0,4% pour chaque année supplémentaire aussi bien pour
les hommes que pour les femmes. L’évolution de cette prévalence montre une premiere
courbure, entre 30 et 39 ans, qui marque le début de I’accroissement de la morbidité
diabétique. La seconde courbure, entre 60 et 69 ans, est plus prononcée dans le sexe masculin
que dans le sexe féminin ; mais les deux courbes conservent une tendance a la hausse. La
représentation graphique de cette évolution, qui rappelle une relation dose-effet, est illustrée

dans la figure 4 ci-dessous [Wild 2004].

Paroard
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Figure 4 : Prévalence globale du diabeéte sucré en pourcentage par dge et par sexe pour

2000 [Wild 2004]

Le risque de diabete sucré de type 2 était en moyenne multiplié¢ par 4 par unité¢ d’age a
partir de 30 ans, de fagon indépendante des autres facteurs de risque potentiels, dans une étude

sud-africaine [Levitt 1993].
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En outre, I’4ge est un facteur confondant majeur dans la comparaison des fréquences de
diabete sucré; de sorte que la standardisation des prévalences observées en Afrique sub-
saharienne sur la population mondiale conduit de maniére constante & des prévalences
ajustées majorées, indiquant que les populations africaines au sud du sahara sont relativement
plus jeunes [Levitt 1993; Mbanya 1997; Erasmus, Blanco Blanco, Okesina, Matsha 2001].

La perturbation du métabolisme du glucose relative a I’age résulterait d’une interaction
de la réduction de I'insulino-sécrétion et de I’accroissement de I’insulino-résistance [Scheen
2005]. En I’¢tat actuel des connaissances, il n’existe aucun moyen d’agir directement sur le
processus du vieillissement. C’est donc sur les maux et les facteurs qui aggravent ses

manifestations que vont porter les actions préventives et thérapeutiques.

3.2 L’histoire familiale

Les patients diabétiques africains ont rapporté au moins un cas familial de diabéte sucré
dans des proportions variant dans le temps, mais aussi dans ’espace et avec le type. Dans un
recrutement de 1979 & 1988, en Cote d’lvoire, ils étaient 18% de patients de type 2 [Lokrou
1991]. En Ethiopie, ils constituaient 23% des patients de type 2 enregistrés entre 1976 et 1990
[Lester 1993]. Dans ce méme pays, des antécédents familiaux de diabéte sucré étaient
retrouvés chez 23 des 80 patients diagnostiqués a un dge inférieur ou égal a 15 ans, soit 29%
[Lester 1986]. En Afrique du sud, une histoire familiale de diabéte sucré était rapportée par
27,3% des patients de type 2 contre 8,4% des individus exempts de cette affection [Erasmus,
Blanco Blanco, Okesina, Mesa Arana 2001]. En Céte d’Ivoire, la série de 199! a 2000 a
révélé 39% de patients de tous types avec des antécédents familiaux [Oga 2006]. 1l apparait
que la déclaration d’antécédents familiaux de diabete sucré suit ’accroissement de la
prévalence de cette affection, nonobstant un possible biais de mémoire.

D’un autre c6té, I’étude de la descendance de parents de diabétiques de type 2 comparée
a la descendance de familles sans diabéte sucré de type 2 au Cameroun a découvert 23% de
trouble de la régulation du glucose (4% de diabéte sucré et 19% d’intolérance au glucose)
dans le premier groupe et 6,5% d’intolérance au glucose dans le deuxiéme groupe. La
prévalence de ’intolérance au glucose augmentait avec le nombre de parents en dysrégulation
glycémique [Mbanya 2000].

Une histoire familiale de diabéte sucré a été trouvée significativement associée a la
prévalence du diabéte sucré de type 2 au Nigeria [Nyenwe 2003]. Malencontreusement, cette
association n’était pas indépendante d’autres facteurs de risque établis en Afrique du sud

[Levitt 1993].
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Le support étiopathogénique de I’histoire familiale est la prédisposition génétique, aussi
bien pour le type 1 que pour le type 2, et I’on admet que le diabéte sucré se développe sur une
base polygénique ou les défauts génétiques prédisposant & la maladie peuvent différer d’un
individu & un autre [Kamoun Abid 2001; Bougbis 2003; Zouari Bouassida 2004; Sobngwi
2005]. Malgré le séquencage du génome humain, les promesses de thérapie génique tardent

encore a se réaliser

3.3 Le mode de vie

Les choix individuels et de société créent un environnement particulier dans lequel
s’expriment des personnalités en fonction des opportunités et des contraintes. Le mode de vie
regroupe principalement les attitudes et les comportements des individus en matiére
d’habitudes alimentaires et d’exercice physique.

Les populations africaines au sud du Sahara opérent des changements dans leur
alimentation et le niveau de leur activité physique en rapport avec 1’urbanisation et la
modernisation [Maletnlema 2002]. Et, il faut bien admettre que désormais coexistent dans les
pays a revenus faibles d’ Afrique sub-saharienne les maladies de carences nutritionnelles et les
maladies de surcharge [Ducorps 1985; Ducorps, Bauduceau 1996; Walker 2002].

Les données en Afrique du sud indiquaient qu’en I’espace de cinquante (50) années, des
variations diététiques étaient survenues dans la population urbaine noire, en par.iculier. La
part des lipides a augmenté de 16,4 a 26,2% dans 'apport énergétique total, soit un
accroissement relatif de 59,7%, pendant que la part des glucides a diminué de 69,3 a 61,7%
dans P’apport énergétique total, soit une baisse relative de 10,9% [Bourne 2002]. Dans ce
pays, comme probablement dans les autres pays d’Afrique sub-saharienne, le profil diététique
et nutritionnel différe du milieu urbain au milieu rural ou les revenus des ménages sont plus
faibles et le niveau d’instruction plus bas. Les citadins consommaient moins de gruau mafs,
mais plus de fruits, de 1égumes, d’aliments dérivés des animaux et de graisses et huiles que les
ruraux. Les différences d’apports nutritionnels suivantes ont été observées entre les femmes
du milieu rural profond et celles des grandes cités, en pourcentage d’apport énergétique. Les
glucides représentaient 67,4% contre 57,3% ; les lipides 23,6% contre 31,8% et les protéines
11,4% contre 13,4%, avec pour les protéines animales 22,2 contre 42,6 grammes par jour. Les
consommations respectives de fibre alimentaire étaient 15,8 et 17,7 grammes par jour;
calcium 348 et 512 milligrammes par jour ; fer 8,4 et 10,4 milligrammes par jour ; vitamine
A, en équivalents de rétinol, 573 et 1246 microgrammes par jour; vitamine C (acide

ascorbique) 30 et 80 milligrammes par jour [Vorster 2005].
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Au Cameroun, les citadins ont été caractérisés par une activité physique plus faible, des
métiers légers et multiples et une réduction du temps de marche et de cyclisme par rapport
aux ruraux. Ce faisant, la glycémie était plus élevée lorsque la dépense d’énergie était la plus
faible [Sobngwi, Mbanya 2002].

La sédentarité a été trouvée plus importante en milieu urbain qu’en milieu rural [Aspray
2000] et associée au diabéte sucré de type 2, de méme que la consommation importante
d’alcool [Nyenwe 2003].

L’actuelle tendance a l’occidentalisation des sociétés africaines se traduit par une
réduction de la part des glucides dans ’alimentation en milieu urbain, un accroissement de la
consommation des lipides dans les deux milieux urbain et rural et une sédentarité plus
marquée en milieu urbain. Parallélement, la prévalence du diabéte sucré augmente suivant ces
changements [Bourne 2002; Maletnlema 2002; Vorster 2005]; avec cependant, une
particularité au Cameroun ou une prévalence plus élevée du diabéte sucré est observée
seulement parmi les femmes urbaines comparées aux femmes rurales mais pas avec les
hommes [Sobngwi, Mbanya 2002}. Le mode de vie serait influencé par le niveau
d’instruction ; et la consommation d’alcool ou davantage de protéines augmenterait avec le
niveau d’instruction [Abidoye 2002]. La prévalence du diabete sucré serait ainsi associée au
mode de vie et serait plus élevée parmi les cadres [Abidoye 2002; Maletnlema 2002].

L’étude des migrants a apporté des informations supplémentaires sur I’implication du
mode de vie dans le diabéte sucré. La deuxiéme génération des descendants de migrants
adopterait les régimes alimentaires britanniques, augmentant les lipides, réduisant légumes et
fruits et entretenant la surconsommation [Landman 2001]. Dans 1’alimentation des Ghanéens
a Sydney, en Australie, les lipides constitueraient, respectivement, 33% et 35% de ’apport
énergétique total des hommes et des femmes ; avec 11% d’acides gras saturés pour les deux
sexes [Saleh 2002]. Dans une autre étude, les Américains noirs ont été trouvés plus proches
des Américains blancs que des Ghanéens pour de nombreuses variables diététiques et
métaboliques [Banini 2003]. Or il est apparu que la prévalence du diabéte sucré parmi les
noirs Américains est plus élevée, 1,6 fois, que parmi les Américains blancs [Harris 1998].
Cependant la comparaison de populations d’origine africaine, Cameroun rural, Cameroun
urbain, Jamaique et Caraibéens émigrés en Grande Bretagne a montré des prévalences
ajustées pour ’age de 0,8%, 2,4%, 8,5% et 16,4% respectivement. Finalement, le déséquilibre
énergétique et les influences socio-économiques entre générations seraient des causes

beaucoup plus probables de diabéte sucré que les différences ethniques et/ou génétiques qui
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constitueraient une prédisposition faiblement relide au phénotype du diabéte sucré
[Cruickshank 2001].

3.4 L’obésité

L’obésité est un exces de poids dii a une inflation des réserves énergétiques, ¢’est-a-dire
a un exceés de masse grasse [Anonyme 2000]. L’ obésité est déterminée par I’interaction de
nombreux facteurs génétiques et environnementaux, en particulier ceux reliés aux habitudes
de vie. Le développement d’un excés pondéral suppose une régulation anormale de la balance
énergétique et/ou de celle des macronutriments. Lorsque les apports énergétiques sont
supérieurs aux dépenses, I’excés des calories est stocké sous forme de triglycérides dans le
tissu adipeux. Plusieurs locus de liaison génétique quantitative ont été identifiés; la plus forte
étant pour le phénotype d’obésité mesurée par le pourcentage de corps gras, sur le
chromosome 2 ; suivie d’une liaison probable pour le phénotype d’obésité mesurée par la
masse grasse, sur les chromosomes 2 et 5; la plus faible liaison étant pour le phénotype
d’obésité mesurée par I’indice de masse corporelle sur le chromosome 4 [Chen 2005].

Pour définir rigoureusement ’obésité, il faudrait évaluer la masse grasse; ce qui
implique des méthodes non disponibles en routine: mesure de densité corporelle,
absorptiométrie, tomodensitométrie, résonance magnétique. En pratique clinique, comme en
épidémiologie, I’obésité est définie a partir de I’indice de masse corporelle calculé en divisant
le poids en kilogramme par le carré de la taille en métre [Anonyme 2000]. Des valeurs seuils

ont été alors proposées pour une classification de I’indice de masse corporelle (tableau IV).

Tableau 1V : Classification de l'indice de masse corporelle selon 'OMS

Indice de masse corporelle (kg/m®) Classe
< 18,5 Insuffisance pondérale
18,5-249 Poids normal
25,0 -29,9 Surpoids
30,0 - 34,9 Obésité I (modérée)
35,0-39,9 Obésité II (sévére)
> 40 Obésité 111 (morbide)

Cependant, I’indice de masse corporelle ne renseigne ni sur la composition du corps en

terme de rapport masse maigre / masse grasse, ni sur la distribution du tissu adipeux.
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Or, il avait été remarqué que les complications métaboliques associées a I’excés de poids sont
beaucoup plus étroitement reliées a la répartition régionale de la graisse corporelle qu’a
I'exces de poids en soi [Vague 1947]. Ainsi, une accumulation de graisse 4 la partie
supérieure du corps, adiposité abdominale, initialement désignée obésité androide est un
facteur de risque plus important que I’accumulation du tissu adipeux dans la région glutéo-
fémorale, initialement décrite sous le terme d’obésité gynoide. Cette adiposité abdominale se
compose du tissu adipeux sous-cutané et du tissu adipeux intra-abdominal ou viscéral ; et
c’est la quantité de graisse viscérale abdominale qui est I’élément critique dans la genése des
complications vasculaires et métaboliques [van der Merwe 2001]. En dehors des techniques
sophistiquées d’imagerie, le rapport du tour de taille sur le tour de hanche ou plus simplement
le tour de taille servent & mesurer 1’adiposité abdominale [Despres 2000].

En Afrique sub-saharienne, le développement de I’excés pondéral est constamment
rattaché a P'urbanisation et varie avec le sexe. Au Cameroun, [’obésité a été diagnostiquée
chez 17,1% et 3,0% des femmes en milieux urbain et rural, respectivement. Chez les hommes,
les proportions correspondantes étaient 5,4% et 1,2% [Sobngwi, Mbanya 2002]. Au Sénégal,
les femmes urbaines de 20 a 50 ans présentaient 26,6% de surpoids et 18,6% d’obésité
[Holdsworth 2004]. En Afrique du sud, I’enquéte démographique et de santé en 1998 a révélé
31,8% de femmes africaines obéses au-dela de 15 ans d’dge et 26,7% en surpoids dans ce
méme groupe. Les prévalences de 1’obésité et du surpoids parmi les hommes de méme age
étaient 6,0% et 19,4%, respectivement [Bourne 2002]. La comparaison des femmes provenant
de milieux & différents niveaux de développement socio-économique a montré des
prévalences d’excés pondéral (surpoids + obésité) de 48, 53, 47, 61 et 61% pour le rural
profond, les fermes, les campements, les banlieues et les grandes cités [Vorster 2005]. Les
changements de modeéles de régimes alimentaires et d’activités vers des consommations plus
importantes d’aliments gras et une activité physique plus faible contribuent a une prévalence
plus élevée de I’obésité [Kruger 2005].

La leptine, une hormone codée par un géne appelé ob, déclenche en temps normal la
sensation de satiété et limite donc l'apport alimentaire. Cette action est déclenchée par des
centres nerveux localisés dans I’hypothalamus et qui sont, de fait, impliqués dans le contrdle
du comportement alimentaire. L'absence de leptine ou son inaptitude a transmettre son
message conduit & une obésité importante et d’autres perturbations endocriniennes d’origine
hypothalamo-hypophysaire. Dans une étude au Soudan, la concentration sérique de leptine
était plus élevée chez les femmes que chez les hommes et associée a ’'indice de masse

corporelle.
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Elle était, par ailleurs, plus basse chez des diabétiques de type 2 comparés a des sujets
contrdle dans les deux sexes ; quoique I’indice de masse corporelle ne différat pas entre les
diabétiques et les non diabétiques. Chez les premiers, la réduction de la leptine sérique était
associée a la perte des fonctions des cellules B et a la résistance a I’insuline ; alors que chez
les seconds, elle n’était associ€e qu’a la résistance a I'insuline [Abdelgadir 2002].

Un indice de masse corporelle égal ou supérieur & 25 kg/m” ou un rapport tour de taille
sur tour de hanche égal ou supérieur a 0,85 étaient significativement associés & une prévalence
plus élevée de diabete sucré de type 2 [Nyenwe 2003]. Le risque de diabéte sucré de type 2
associé a |'obésité était multiplié par 2,31 et celui associé & I’adiposité abdoniinale était
multipli¢ par 2,94 ; ces deux associations étaient indépendantes I’'une de 1’autre et des autres
facteurs de risque potentiels ou significatifs [Levitt 1993]. L’association de 1’obésité au
diabete sucré de type 2 serait plus importante pour les femmes [Lasky 2002].

L’obésité et le surpoids font ’objet de jugements différents de la part des femmes dans
les sociétés africaines. Le surpoids correspondait a la corpulence la plus socialement désirable
en Mauritanie [Ducorps 1985] et au Sénégal [Holdsworth 2004], et peu d’Africaines dans
cette catégorie de I’indice de masse corporelle se voyaient en surcharge pondérale en Afrique
du sud ou certaines femmes associaient la taille fine au VIH/SIDA [Kruger 2005]. Par contre,
I'obésité était associée a 1’avarice et au développement du diabéte sucré de type 2 et des
maladies cardiaques. Leurs définitions du surpoids et du poids normal différaient
substantiellement des normes de santé ; avec un tiers des femmes considérant le surpoids
comme une catégorie normale et plus d’un tiers des participantes avec un indice de masse
corporelle égal ou supérieur a 25 kg/m2 souhaitant parvenir a un poids plus élevé
[Holdsworth 2004].

L’obésité apparait comme un probléme de santé publique, au carrefour des sciences

psychosociales et biomédicales.

3.5 Le syndrome métabelique

L’obésité est fréquemment associée a diverses anomalies métaboliques et vasculaires,
comme [’hypertension artérielle, 1’élévation du cholestérol total et du LDL—cholestérol
sériques et du fibrinogéne plasmatique, augmentant le risque de développer le diabéte sucré
de type 2 [Lasky 2002; Sobngwi, Mbanya 2002; Puepet 2003; Vorster 2005].

La liste non-exhaustive des principales altérations métaboliques diabétogénes pouvant

étre retrouvées chez les individus avec obésité viscérale comprend [Despres 2000] :
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- Insulino-résistance ;
- hyperinsulinémie ;
- intolérance au glucose ;
- hypertriglycéridémie ;
- hypoalphalipoprotéinémie ;
- augmentation de I’apolipoprotéine B (apo B) ;
- proportion accrue de particules LDL et HDL petites et denses ;
- hyperlipémie postprandiale ;
- augmentation de la susceptibilité a la thrombose ;
- augmentation des marqueurs inflammatoires ;
- augmentation de la tension artérielle.
Une telle constellation de facteurs avait été rapportée dans les années 1920 par Kylin,
un médecin suédois, qui relevait ’association de 1’hypertension, de I’hyperglycémie et de la
goutte. Dans les années 1980, le terme de syndrome X proposé par Reaven a été utilisé pour
désigner un regroupement de conditions, excluant 1’obésité, qui survenant ensemble
indiquaient une susceptibilité au diabéte sucré, a une pression sanguine €levée et aux maladies
du cceur.
La premiére définition internationalement acceptée du syndrome métabolique a été
suggérée par 1’Organisation Mondiale de la Santé comme une réunion de facteurs comprenant
[Alberti 1998] :
soit I’hyperglycémie modérée a jeun, soit I’intolérance au glucose, soit le diabéte sucré
et/ou la résistance a I’insuline (hyperinsulinémie, euglycémie, incorporation du glucose en-
dessous du premier quartile de la population investiguée) ; associées au minimum & deux des
facteurs suivants.
¢ pression artérielle élevée, égale ou supérieure a 140/90 mmHg ;
e triglycérides plasmatiques élevés, égaux ou supérieurs 4 1,7 mmol.l" (150 mg.dl™)
et/ou HDL-cholestérol abaissé, inférieur a 0,9 mmol.I"! (35 mg.dl"") chez I’homme et
1,0 mmol.I" (39 mg.dl'l) chez la femme ;

e 0bésité centrale déterminée par un rapport tour de taille sur tour de hanche supérieur
a 0,90 chez ’homme et 0,85 chez la femme et/ou un indice de masse corporelle
supérieur a 30 kg.m'2 ;

e microalbuminurie, définie par une excrétion urinaire d’albumine égale ou supérieure

420 pg.min™ ou un rapport albumine sur créatinine égal ou supérieur 30 mg. gl
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e Plusieurs autres composantes du syndrome métabolique ont été décrites (exemple :
hyperuricémie, troubles de la coagulation, inhibiteur de D’activateur du
plasminogéne-1€levé, etc.) mais elles ne sont pas nécessaires pour la définition.

Le groupe de travail soulignait la nécessité d’une description claire des composantes
essentielles du syndrome métabolique, avec des données pour préciser I’importance relative
de chacune.

D’autres définitions du syndrome métabolique ont été¢ données par le Groupe Européen
pour I’Etude de la Résistance a I’Insuline et le Programme National d’Education sur le
Cholestérol, aux Etats-Unis ; avec des variations sur les paramétres et/ou les critéres retenus.

Récemment, la Fédération Internationale du Diabéte a proposé une définition
consensuelle pour un usage en épidémiologie et en pratique clinique a travers le monde afin
d’identifier les personnes avec un syndrome métabolique sur une base standardisée. Selon
cette définition, une personne pour étre définie comme ayant un syndrome métabolique doit
posséder :

Obésité centrale, définie par un tour de taille égal ou supérieur a 94 cm chez I’homme et
80 cm chez la femme* ; plus deux quelconques des quatre facteurs suivants :

o Triglycérides élevés, égaux ou supérieurs a 150 mg/dl (1,7 mmol/L) ou un

traitement spécifique pour trouble du métabolisme de ce lipide ;

e HDL-cholestérol diminué, inférieur a 40 mg/dL (1,03 mmol/L) chez I’homme et 50
mg/dL (1,29 mmol/L) chez la femme ou un traitement spécifique pour trouble du
métabolisme de ce lipide ;

s Pression sanguine élevée, avec la systolique égale ou supérieure a 130 ou la
diastolique égale ou supérieure a 85 mm Hg, ou un traitement pour une hypertension
antérieurement diagnostiquée ;

o Glycémie plasmatique & jeun élevée, égale ou supérieure a 100 mg/dL (£,6 mmol/L)
ou un diabete de type 2 antérieurement diagnostiqué. Au-dela de 5,6 mmol/L ou 100
mg/dL, une épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale est fortement
recommandée mais elle n’est pas nécessaire pour définir la présence du syndrome
métabolique. |

* Ces valeurs initialement définies pour les populations européennes d’origine sont
applicables aux Africains au sud du Sahara en attendant que davantage de données spécifiques

soient disponibles.
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Les symptémes du syndrome métabolique peuvent étre présents plus de dix ans avant la
détection des troubles de la régulation glycémique [Mykkanen 1994]. Le syndrome
métabolique, en présence d’une tolérance normale au glucose, identifie I’individu comme
appartenant a un groupe a trés haut risque de diabéte sucré dans le futur. Dans le diabéte sucré
de type 2, le risque cardiovasculaire total attribuable au syndrome métabolique semble
excéder la somme des risques dus séparément a chacune des composantes [Bonora 2004].

La prévalence du syndrome métabolique était 43% dans un échantillon de 109 adultes
zimbabwéens noirs diabétiques de type 2 suivis dans un hdpital de niveau tertiaire. Parmi ces
participants, 80% étaient hypertendus, 32% dyslipidémiques, 32% obeses, 50%
hyperinsulinémiques et 61% avaient un mauvais contrdle glycémique. L’indice de masse
corporelle et les triglycérides moyens étaient significativement plus élevés pour les patients
hyperinsulinémiques ; et I’hyperinsulinémie était cing fois plus présente parmi les patients
présentant a la fois la dyslipidéme, I’hypertension et I’obésité [Makuyana 2004]. Dans un
échantillon de 254 nigérians diabétiques de type 2 recrutés dans un hopital universitaire, le
syndrome métabolique, tel que défini par I’Organisation Mondiale de la Santé, était décelé
chez 59,1% des patients. En outre, 72,4% des patients étaient dyslipidémiques, 54,3%
hypertendus, 42,5% obéses, 44,9% microalbuminuriques et 32,3 hyperuricémiques. Les
patients avec syndrome métabolique avaient une proportion significativement plus élevée
d’histoire familiale d’hypertension et diabéte, étaient plus souvent dans les classes socio-
économiques élevée et moyenne ou citadins et justifiaient d’un niveau d’activité physique
plus bas [Isezuo,Ezunu 2005]. D’un autre c6té il apparait de plus en plus d’arguments que le
faible poids de naissance au terme de la grossesse serait lié au développement witérieur des
composantes majeures du syndrome métabolique, a savoir I'intolérance au glucose, la
pression sanguine élevée et la dyslipidémie [Levitt 2002]. Cependant I’hypocholestérolémie a
lipoprotéine de haute densité (HDL-cholestérol bas), qui était présente chez 29,4% de patients
diabétiques de type 2 avec dyslipidémie, ne serait pas un paramétre fiable pour le diagnostic
du syndrome métabolique chez les natifs Africains avec diabéte sucré de type 2. Le HDL-
cholestérol n’était pas associé au syndrome métabolique, ni a I’indice de masse corporelle, ni
au tour de taille, ni a la microalbuminurie ; mais était associé aux triglycérides [Isezuo 2005].
Par ailleurs, il se pourrait que le syndrome métabolique soit fréquent dans le diabéte sucré de
type 1 et que sa prévalence s’accroisse avec le développement de la néphropathie diabétique

et la dégradation du contrdle glycémique [Thorn 2005].
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Bien que la pathogénie du syndrome métabolique et de chacune de ses comp»santes soit
complexe et pas bien comprise, ’obésité centrale et la résistance a ’insuline sont reconnues
comme deux causes importantes de diabéte sucré [van der Merwe 2001]. Le tissu adipeux
viscéral libére un flux important d’acides gras libres acheminés au foie par la circulation porte
et vers la musculature périphérique. Ces acides gras libres protégent 1’apolipoprotéine B
contre sa dégradation, stimulant ainsi la sécrétion de lipoprotéines riches en triglycérides
[Verges 2005]. La dégradation hépatique d’insuline est réduite, ce qui exacerbe
I’hyperinsulinémie systémique. La production hépatique de glucose est également augmentée,
contribuant ainsi a l’intolérance au glucose. En sus de ces effets métaboliques, le dépot
adipeux viscéral hypertrophié sécréte davantage d’inhibiteur de I’activateur du plasminogene-
1 (PAI-1), d’interleukine-6 de TNF-a [Despres 2000]. Ces processus sont schématisés dans la

figure 5 ci-dessous.
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Figure 5 : Contribution de I'obésité viscérale au développement d’un profil athéro-

thrombogene pro-inflammatoire dans le syndrome métabolique [Despres 2000]



Il existe une résistance périphérique a l’insuline lorsqu’une concentration normale
d’insuline conduit & une réponse biologique subnormale, avec utilisation insuffisante du
glucose dans le tissu musculaire et graisseux. L’incorporation du glucose dans la cellule
musculaire se fait par un mécanisme de diffusion facilitée par des transporteurs de glucose
(GLUT). La principale molécule transporteuse est I’isoforme GLUT4 indépendante de
I'insuline. Les molécules de GLUT4 a I’état de repos sont encastrées dans des micro-vésicules
intracellulaires et ne sont amenées a la surface de la cellule que sur un signal insulinique.
Dans le diabéte sucré de type 2, la translocation de GLUT4 de I’intérieur vers la surface de la
cellule est réduite et cette restriction est principalement responsable de la perturbation de
’utilisation du glucose.

La résistance a l’insuline ne peut étre durablement surmontée par le mairtien d’une
sécrétion supplémentaire d’insuline, en raison probablement de défauts intrinseques de la
sécrétion et de la production d’insuline au niveau des cellules §. Il s’ensuit un épuisement et
une défaillance progressifs de la fonction des cellules B. Il en résulte une hyperglycémie
permanente dont la sévérité croit avec le déficit sécrétoire, entrainant un besoin correspondant

en insuline exogeéne [Kahn 1998].

-49 .



4 Mécanismes physiopathologiques

Le diabéte sucré est un véritable désordre métabolique et une authentique bio-
intoxication. L’insuline, au centre de la pathogénie du diabéte sucré, est une hormone
pléiotrope qui intervient dans les métabolismes glucidique, lipidique et protidique. L’adiposité
abdominale et I’insensibilité puis la carence en insuline expliquent les mécanismes
physiopathologiques subséquents dans le diabéte sucré de type 2, alors que dans le type 1 les
désordres métaboliques sont contemporains de la déplétion insulinique due a la perte des

cellules B.

4.1 La glucotoxicité

La glucotoxicité¢ recouvre deux aspects différents: la perturbation de la sécrétion
d’insuline et la diminution de [action de I’insuline. La perte d’efficacité de I’insuline conduit
a une réduction de I'utilisation périphérique du glucose et une augmentation de la production
hépatique de ce substrat par glycogénolyse et gluconéogénése, normalement inactivées par
I’hormone hypoglycémiante. Ces mécanismes contribuent a ["hyperglycémie permanente qui
entraine a la longue une désensibilisation et plus tard une apoptose des cellules § [Maedler,
Spinas, Lehmann 2001]. L’accumulation du glucose dans I’espace extracellulaire et a
Pintérieur des cellules non dépendantes de I’insuline pour I’incorporation du glucose d’une
part et I’hypoglycystie insulino-induite entrainent des modifications métaboliques et

ultrastructurales [Lokrou 2002].

4.2 La lipotoxicité

Dans les conditions physiologiques, le tissu adipeux hydrolyse une partie de ses
réserves de triglycérides en acides gras libres et glycérol ; lesquels sont ensuite libérés dans le
courant sanguin. Cette lypolyse est plus importante chez le sujet maigre dans la région
abdominale, et chez le sujet obése ou diabétique dans la région fémorale [van der Merwe
2001]. En situation d’excés d’adiposité viscérale ou de diabéte sucré, la résistance a I’insuline
du tissu adipeux est plus élevée {van der Merwe 2001] ; le niveau de la lypolyse est associé a
I’insulinémie et les acides gras libres sont excrétés en plus grande quantité dans le sang. Une
exposition des cellules B & de hautes concentrations d’acides gras entraine, aprés une phase
initiale de sécrétion d’insuline augmentée, une réduction successive des réserves d’insuline
des cellules B [Maedler, Spinas, Dyntar 2001]. Une partie des acides gras libres est aussi
accumulée dans le tissu musculaire ou, en conséquence, le métabolisme des glucides et

I’utilisation du glucose sont perturbés ; ce qui renforce la résistance a I’insuline.
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En plus, I’offre en dérivés d’acides gras étant augmentée dans les cellules hépatiques, la
gluconéogénese s’intensifie [Randle 1998].

Dans une étude sud-africaine, une dyslipidémie a été mise en évidence chez 90% de 62
patients noirs avec diabéte sucré de type 2. Le HDL-cholestérol était plus bas chez les
hommes que chez les femmes, alors que les triglycérides étaient plus élevés chez les premiers
par rapport aux derniéres. L’anomalie la plus observée était 1’élévation du LDL-cholestérol
pour 66,1%, suivie de I’abaissement du HDL-cholestérol pour 60,7% et
I’hypertriglycéridémie pour 57,1% [Vezi 2005]. Au Sénégal, une telle tendance
d’hypercholestérolémie avec HDL-cholestérol bas et sans augmentation des triglycérides a été
également observée [Sidibe el 1998]. Ce profil est différent de la typique dyslipidémie
diabétique rapportée pour d’autres races avec HDL-cholestérol bas et triglycérides élevés
[Verges 2005]. Cependant, au Ghana, les cholestérolémies totale et HDL ne différaient pas
entre les états de glycémie a jeun normale, hyperglycémie modérée a jeun et diabéte sucré ;
alors que les triglycérides sériques moyens étaient plus élevés dans les deux derniers états

comparés au premier [Amoah, Schuster 2002].

4.3 Le stress oxydant

Il y a une convergence de preuves expérimentales et cliniques que la production de
radicaux libres, especes chimiques réactives avec ’oxygene, est augmentée dans tous les
types de diabéte sucré; et que le début de la maladie est associé au stress oxydant.
L’endothélium vasculaire serait une source majeure de radicaux libres ; et il est suggéré un
réle important du stress oxydant dans le développement des complications vasculaires et
neurologiques. Les mécanismes impliqueraient la protéine C kinase, les produits de glycation
avancés et ’activation de facteurs de transcription tels que la NF kappa B. Les radicaux libres
interféreraient également avec le signal insulinique a divers niveaux et seraient capables
d’inhiber la translocation des molécules de GLUT4 membranaires [Rosen 2001]. Des études
au Ghana et au Nigeria ont révélé que le statut antioxydant total [Dosoo 2001] ou les
concentrations sériques de magnésium et de zinc [Anetor 2002] étaient significativement
abaissé (es) chez des patients diabétiques de type 2 ; suggérant une diminution de la défense
anti-oxydante. Le statut antioxydant total était inversement proportionnel a la glycémie
plasmatique a jeun, alors qu’il n’y avait pas de corrélation entre la glycémie et les deux
minéraux ci-dessus. Le cholestérol total sérique montrait une corrélation positive avec le

magnésium.
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4.4 Les troubles de ’hémostase

L’activité fibrinolytique a été révélée réduite chez des patients nigérians diabétiques de
type 2 comparés a des sujets controle en bonne santé apparente. Les modifications étaient en
corrélation avec la glycémie et n’étaient pas influencées par la durée du diabéte sucré
{Adediran 2004]. En fait, toutes les composantes de I’hémostase semblent modifiées au cours
du diabete sucré, dans les sens d’une hyperaggrégation plaquettaire, d’une hypofibrinolyse et
d’une hyperviscosité sanguine {Lokrou 1986].

La réduction de I’activité¢ fibrinolytique est expliquée par des niveaux élevés de
Iinhibiteur de l'activateur du plasminogeéne-1 qui contribuent, ainsi que les troubles

plaquettaires et rhéologiques, & augmenter de fagon marquée la susceptibilité a la thrombose.

4.5 L’inflammation
La production importante de cytokines pourrait contribuer a un état inflammatoire
chronique marqué par des concentrations d’autant plus élevées de protéine C réactive

[Laaksonen 2004; Ryan 2004].
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5 Complications

Le cours évolutif du diabéte sucré est émaillé de complications qui en font la gravité.
Les complications aigu€s sont de nature métabolique ou infectieuse. Les cornplications
chroniques dégénératives sont subdivisées en microangiopathie selon qu’elles affectent la
microcirculation des yeux, des reins ou des nerfs périphériques et macroangiopathie en ce qui
concerne [’atteinte essentiellement athéroscléreuse des vaisseaux de gros et moyen calibres,
affectant principalement le cceur, le cerveau, les pieds et I’hémorhéologie. Ces complications
surviennent dans tous les types de diabéte sucré et peuvent engendrer le déces du patient. Leur
fréquence est variable, et certains auteurs jugent le pronostic du diabétique africain plutét
acceptable ; vu que aprés plus de quinze années de diabéte sucré, 30% des patients étaient
décédés sur une période de sept années, mais 61% des patients n’avaient pas de complications
handicapantes [Lester 1983] ou que apres vingt années de suivi effectif de 49 patients
diabétiques de type 1, les 28 survivants étaient généralement indemnes de complications
dégénératives [Gill 2005]. Néanmoins 'incidence des complications chroniques augmentait
rapidement aprés dix années d’évolution, et entre seize et vingt années, plus du quart a un

tiers des patients avaient au moins une microangiopathie [Lester 1984].
5.1 Les complications métaboliques

5.1.1 L’acidocétose

Elle est définie arbitrairement par un pH inférieur a 7,20 associé¢ a une hyperglycémie
supérieure & 3 g/L. Elle complique ou révele un diabéte sucré de type 1, mais il peut s’agir
d’un diabéte sucré de type 2 avec tendance & la cétose ou en situation de stress biologique :
hypersécrétion des hormones de contre-régulation (glucagon, catécholamines, cortisol...) due
a une infection sévére, un accident cardiovasculaire ou une intervention chirurgicale. En
I’absence de glucose dans le milieu intracellulaire, 1’utilisation des acides gras a des fins
énergétiques produit une cétose qui s’ajoute a I’hyperglycémie. L’accumulation des corps
cétoniques provoque une augmentation d’acide faible acéto-acétique et béta hydroxy-
butyrique. Les grandes quantités produites dépassent les facultés d’élimination ou de
métabolisme. Il s’ensuit une acidose métabolique avec un pH inférieur a 7,20 et une réserve
alcaline de ’ordre de 15 4 18 mEq/L. A ces anomalies métaboliques s’ajoutent des troubles
hydro-électrolytiques. L’installation du coma acido-cétosique est progressive.

L’acidocétose était survenue chez 7,8% des 849 successifs patients diabétiques de tous
types et 38% de 431 patients diabétiques de type 1 sur une période de quinze années en

Ethiopie [Lester 1984, 1992] ;
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5% de 400 patients diabétiques en quatre années au Burkina Faso [Drabo, Kabore 1996] ;
24% dans le diabéte sucré du jeune, inaugurerait 76% de tous les cas, progresserait vers le
coma dans 34% ou concernerait 34% des diabétiques de type 2 [Sidibe 2000] ; 79,3% de 93
diabétiques de type 1 4gés de 1 a 20 ans colligés en dix années, le coma acido-cétosique
inaugurant 18,3% des cas au Congo [Monabeka 2003]. Elle avait causé 3% des déces en sept
années dans la série de Lester publiée en 1984 ; 18,2% de 1étalité dans 1’étude rétrospective de
Monabeka publiée en 2003, occupant le premier rang des causes de décés de I’enfant
diabétique ; 2 déceés sur 21 en vingt années de suivi de patients diabétiques de type 1 en
Afrique du sud [Gill 2005].

L’arrét du traitement, les infections et le sous dosage ou la mauvaise conservation de

Pinsuline étaient les principaux facteurs favorisants [Lester 1980; Monabeka 2003].

5.1.2 L’acidose lactique

Encore désignée hyperlactatémie pathologique, elle est définie par une accumulation
excessive de lactates dans le sang, allant de 5 & 8 millimoles par litre, avec une élévation du
rapport lactate/pyruvate supérieur & 20. L’acidose lactique provient du catabolisme anaérobie
du glucose et résulte de I’équilibre entre la libération périphérique et la captation hépatique
d’acide lactique. L’augmentation des lactates résulte de deux mécanismes essentiels :

- une hyperproduction survenant en cas de mauvaise oxygénation tissulaire et
d’hypersécrétion de catécholamines, rencontrées dans les états de choc, cu’ils soient
cardiogéniques, hémorragiques ou septiques, et dans certaines leucoses et tumeurs
malignes ;

- un blocage de la captation hépatique survenant dans les insuffisances hépatiques.

L’acidose lactique conduit a une acidose métabolique qui, & son tour, aggrave

I’hyperlactatémie, créant ainsi un cercle vicieux. Les biguanides, qui diminuent la
gluconéogéneése hépatique et rénale, sont a 1’origine d’un grand nombre d’acidose lactique
observée chez le diabétique. Il semble qu I’hyperlactatémie du diabétique soit liée a un déficit
de ’activité de la pyruvate déshydrogénase.

Cette complication métabolique aigué a été rarement rapportée en Afrique sub-

saharienne.

5.1.3 L’hyperosmolarité
Elle entraine un coma lorsque 1’osmolarité est supérieure a 350 millimoles par litre, en
raison d’une hyperglycémie majeure, supérieure & 6 g/L (33 millimoles/litre) et une

hypernatrémie. Le coma hyperosmolaire est le résultat d’un cercle vicieux :
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- T'hyperglycémie initiale est responsable d’une polyurie. Cette polyurie, non ou
insuffisamment compensée, entraine une hypovolémie, laquelle induit une
insuffisance rénale fonctionnelle a I’origine d’une rétention sodée et d’une élévation
importante du seuil rénal du glucose ;

- la glycémie se majore et la glycosurie persiste, entrainant une oligoanurie.

L’osmolarité plasmatique efficace augmente : ¢’est un tournant capital dans le cercle
vicieux qui s’installe.

Le coma hyperosmolaire a affecté 1,2% de 400 diabétiques de tous types suivis pendant
quatre années au Burkina Faso [Drabo, Kabore 1996]. Il était un indice de mauvais pronostic
dans I’association diabéte sucré de type 2 — hypertension artérielle, conduisant a un excés de
déces [Kolawole 2000].

5.1.4 L’hypoglycémie

Elle est définie par une concentration de glucose dans le sang en dessous de la limite
physiologique inférieure, soit 0,5 g/L. L’hypoglycémie se manifeste essentiellement par deux
ordres de symptomes :

- neurovégétatifs liés a la sécrétion indispensable de catécholamines (adrénaline =

épinéphrine) et de glucagon ;

- de souffrance cérébrale dépendant de la sensibilité des différentes structures a la
privation de glucose et pouvant prendre des formes variables : sensation de malaise,
lipothymie, troubles psychiatriques, troubles neurologiques avec notamment, le
coma hypoglycémique.

Le coma hypoglycémique réalise un tableau clinique dii a la glyconeuropénie. En effet,
le glucose constitue le principal substrat énergétique des cellules cérébrales dont le
métabolisme nécessite un apport permanent de ’ordre de 3 grammes par heure chez I’adulte.
La pénétration du glucose dans les cellules cérébrales ne requiert pas ’action de I’insuline.
Pour faire face a une hypoglycémie, le cerveau utilise d’abord ses réserves glycogéniques, qui
sont faibles a [’état normal (1,5 grammes environ) et s’épuisent en une demi-heure. Le
cerveau dispose alors de relativement peu d’autres moyens pour adapter son métabolisme. La
réduction du métabolisme énergétique en rapport avec ’hypoglycémie va reteatir sur les
fonctions cérébrales par étapes topographiques de gravité croissante, intriquées en pratique,
mais que |’on peut schématiser de la fagon suivante : €tape corticale ; étape sous-corticale et

diencéphalique ; étape mésencéphalique ; étape myélencéphalique, avec coma.
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L’hypoglycémie était survenue chez 11,2% de 400 diabétiques de tous types suivis
pendant quatre années au Burkina Faso [Drabo, Kabore 1996] et fut la cause de 6 décés sur 21
observés en vingt années de suivi de patients diabétiques de type 1 en Afrique du sud [Gill
2005]. Cette complication métabolique aigué est probablement sous-rapportée en Afrique
sub-saharienne, a cause de son caractere fugace, réversible au début par une prise alimentaire

et du biais de mémoire {Cryer 2004; Zammitt 2005].

5.2 Les complications infectieuses

Les infections sont fréquentes parmi les diabétiques en Afrique au sud du sahara. Elles
sont survenues chez 79% de 400 diabétiques de tous types suivis pendant quatre années au
Burkina Faso [Drabo, Kabore 1996] et furent responsables de 24% des décés de patients
diabétiques non insulino-requerrants [McLarty, Kinabo 1990] et 2 déces sur 21 observés en
vingt années de suivi de patients diabétiques de type 1 en Afrique du sud [Gill 2005].

La tuberculose pulmonaire était la complication la plus fréquente, survenue chez 16,5%
des 431 patients diabétiques éthiopiens de type 1 successivement enregistrés entre 1976 et
1990 [Lester 1992]. En Tanzanie, 5,4% des 1250 patients diabétiques de tous types observés
de un a sept années avaient une tuberculose pulmonaire qui a été¢ diagnostiquée avant le
diabete sucré pour 25,7% d’entre eux ; simultanément pour 28,6% avec la plupart présentant
des symptomes de diabeéte sucré ; apres le diagnostic de diabéte sucré pour 45,7%. La
prévalence de la tuberculose était la plus élevée parmi les jeunes, les patients & indice de
masse corporelle bas, ceux de type 1 comparés au type 2 (9,0% vs 2,7%) et ceux mal
équilibrés. La létalité de ’association était de 24,3% [Swai, McLarty 1990].

Une bactériémie a été mise en évidence chez 64 patients diabétiques sur 100 au Nigeria,
et les 44 patients qui portaient des bacilles & Gram négatif étaient infectés, dans I’ordre
décroissant, par Klebsiella sp, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Proteus sp et
Bacteroides melaninogenious [Oni 2000]. La prévalence de la bactériurie asymptomatique
était de 32% et 11% des patients diabétiques et non diabétiques respectivement, dans trois
hépitaux de niveau tertiaire au Zimbabwe. Les bactéries isolées des participants souffrant de
diabéte sucré étaient, dans ["ordre décroissant, Escherichia coli, Stuphylococcus aureus,
streptocoques groupes B et D. Parmi les facteurs liés a I’hote, la glycosurie et la leucocyturie
étaient associées a la bactériurie [Makuyana 2002].

Une complication infectieuse particuliére est le syndrome tropical de la main du
diabétique qui commence par une cellulite localisée avec un gonflement variable et une

ulcération progressant vers une infection fulminante de la main et une gangréne affectant le
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membre entier [Anonyme 2002; Abbas 2005]. Elle affecterait les patients diabétiques vivant
en milieu tropical ou en zones cti¢res et pourrait résulter en une perte de la fonction de la
main, une amputation ou la mort [Anonyme 2002]. Les circonstances de survenue incluraient
la papule, les piqlres d’insectes, les brllures, les traumatismes et €raflures [Abbas 2001;
Abbas 2005]. Les facteurs indépendamment associés €taient un indice de masse corporelle
inférieure ou égale a 20 kg/mz, une neuropathie périphérique ou un diabéte sucré de type 1
[Abbas 2001].

5.3 La microangiopathie

Elle réalise les complications dégénératives les plus fréquentes [Mbanya,Sobngwi 2003]
qui surviennent plus précocement chez le Noir comparé a I’Indien tous deux sud-africains
[Motala 2001] ; le Nigérian comparé a I’ Américain [Agaba 2004] ou 1’ Africain comparé au
sujet de race blanche [Earle 2001]. De 204 éthiopiens diagnostiqués diabétiques vingt années
au moins auparavant, 68 étaient décédés aprés onze & trente six années, dont 29%
d’insuffisance rénale, et 69 étaient perdus de vue aprés un suivi de trois années ou plus. Sur
les 121 patients qui étaient diabétiques depuis au moins vingt années, 67 étaient encore suivis,
18 perdus de vue et 36 décédés. De ces 121, 36,4% avaient eu une neuropathie, 29,8% une
néphropathie et 45,5% une rétinopathie. Le type 1 était trois fois moins représenté par rapport
a 'ensemble des patients de la clinique diabétologique, et la plupart était des patients
diabétiques de type 2 obeses résidant dans la ville du centre. La majorité des 67 assidus au-
dela des vingt a trente quatre années de diabéte étaient indépendants et travaillaient [Lester

1991].

5.3.1 La rétinopathie

Elle serait présente au diagnostic du diabéte sucré chez 21-25% des patients de type 2 et
9,5% des patients de type 1 [Mbanya,Sobngwi 2003]. Au-dela de dix années de diabéte sucré,
la prévalence était de 55,6% dans le type 1 et 68,8% dans le type 2 en Afrique du sud {Motala
2001]. Dans un échantillon éthiopien de 302 patients avec une durée moyenne de 9,4+5,4
années de diabéte sucré, la prévalence était de 37,8%, sans différence statistiquement
significative entre les types 1 et 2 [Seyoum 2001]. Dans I’échantillon mixte de 84 Nigérians
et Ghanéens avec diabéte sucré de type 2 d’une durée moyenne de sept années, la prévalence
était de 17,9%, avec un risque multiplié par 7,3 a partir de dix années de durée par rapport a
moins de cinq années [Rotimi 2003]. La durée du diabéte sucré apparait constamment

associée a la rétinopathie diabétique. La glycémie 1’était dans I’étude de Rotimi sur le type 2 ;
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mais dans la série de Motala, 1’association de ce facteur n’était significative que dans le type
1, et Seyoum n’avait pas noté d’association dans son échantillon mixte.

Cependant, le mauvais contréle glycémique, tel que révélé par ce dernier auteur,
probablement général depuis le début de la maladie et le caractére transversal de ’évaluation
glycémique pourrait expliquer I’inconstance de ’association ci-dessus évoquée. }.a pression
sanguine €tait associée a la rétinopathie diabétique dans la série mixte de Seyoum et pour le
type 2 dans la série de Motala ; alors que Rotimi n’a pas rapporté ce facteur dans son étude
sur le type 2.

Au Nigeria, 47 de 100 nouveaux patients examinés dans une clinique d’ophtalmologie
pour diabétiques ne savaient pas que le diabéte sucré pouvait entrainer une cécité. 18% étaient
aveugles des deux yeux, 26% d’un il et 30% avaient un trouble de la vue. Les causes de
cécité étaient le glaucome, la cataracte, la rétinopathie diabétique, 1’occlusion de la veine
centrale rétinienne, la dégénérescence maculaire liée au vieillissement [Nwosu 2000]. En
effet, la cataracte apparait comme une cause de trouble visuel plus importante que la
rétinopathie dans le diabéte sucré. Elle affectait 40% des patients au-dela de vingt années
d’évolution [Lester 1984]. Ailleurs, sa prévalence était de 44,9% et 18,3% chez les patients

avec diabéte sucré de type 2 et leur conjoint indemne, respectivement [Rotimi 2003].

5.3.2 La néphropathie

Dans le diabéte sucré de type 1, la microalbuminurie apparaitrait t6t dans le cours de la
maladie, 6% des individus entre une et trois années de durée, puis sa fréquence augmenterait
rapidement en deux temps, les premier et troisiéme décades, pour atteindre 52%;
s’accompagnant d’un accroissement de la protéinurie a 27% [Warram, Gearin 1996). Dans le
diabéte sucré de type 2 nouvellement diagnostiqué, moins de deux années, la
microalbuminurie était présente chez 26% des patients dont un avait une macroalbuminurie
[Wanjohi 2002]. Les prévalences de la microalbuminurie et de la macroalbuminurie aprés
plus de cinq années de durée du diabete sucré étaient respectivement 33% et 23% dans le type
1 et 36% et 31% dans le type 2 [Rahlenbeck 1997]. La prévalence de la protéinurie était 28%
de 152 patients diabétiques de types 1 et 2 dgés de 21 a 90 ans ; plus élevée chez les hommes
(33%) que chez les femmes (19%), au Bénin [Djrolo 2001]. En Afrique du sud, la prévalence
de la protéinurie, aprés plus de dix années d’évolution du diabéte sucré, était 25% dans le type
1 et 30% dans le type 2 [Motala 2001]. Au Burkina Faso, la prévalence de la néphropathie
¢tait 24,8%, compliquée d’urémie chronique dans 9% des cas [Drabo, Kabore 1996]. De fait,

la prévalence de la néphropathie augmente avec la durée du diabéte sucré, 20-30% les cing
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premiéres années suivant le diagnostic du trouble métabolique, 50% aprés dix années de durée
et plus de 60% au-dela de quinze années de durée ;

mais cette complication rénale pourrait étre présente avant le diagnostic du diabéte sucré
[Djrolo 2001; Mbanya,Sobngwi 2003]. Dans le diabéte sucré de type 2, le temps de
progression vers la protéinurie et la détérioration de la fonction rénale sont variables ; cette
derniére anomalie étant positivement associée & la pression sanguine, la glycémie, la
protéinurie, la rétinopathie, I’indice de masse corporelle inférieur 4 28 kg/m? et le nombre de
paquets-années de tabagisme [Keeton 2004]. Dans deux séries sud-africaines, la létalité de
I’insuffisance rénale chronique subséquente était 28,8% de 59 patients de type 2 sur une
période de douze années [Keeton 2004] et 18,4% de 49 patients de type 1 suivis pendant vingt
années [Gill 2005]. Au Sénégal, la néphropathie diabétique, avec 20%, était la troisiéme cause
d’insuffisance rénale chronique aprés le groupe des inconnues (34%) et la
néphroangiosclérose (25%) [Diouf 2000]. Les facteurs associés a la néphropathie diabétique

sont la durée du diabéte sucré et la pression sanguine [Rahlenbeck 1997].

5.3.3 La neuropathie

La prévalence de la neuropathie varie en fonction de la méthode diagnostique utilisée et
donc de la gamme des anomalies neurologiques couverte [Lokrou 2002]. Au Burkina Faso,
des troubles neurologiques avaient été mis en évidence chez 35% de 400 patients diabétiques
de tous types [Drabo, Kabore 1996] ; valeur proche de celle de Lester rapportée en 1991 pour
I’Ethiopie. Les symptémes de la neuropathie autonome sont non spécifiques et 1’étiologie de
cette complication est multifactorielle chez les diabétiques. Alors qu’ils ne sont pas fiables
dans le déterminisme de la neuropathie autonome, ces symptdmes sont associé¢s au mauvais

contrble glycémique et a la neuropathie périphérique [Imam 2002]

5.4 La macroangiopathie

Elle est considérée comme rare chez le Noir Africain, a [’exception de la
myocardiopathie [Lester 1988; Mbanya,Sobngwi 2003; Kengne 2005], malgré la prévalence
élevée de I’hypertension artérielle tant dans le diabeéte sucré de type 1 que 2 [Lester 1988;
Drabo, Guira 1996; Ducorps, Bauduceau 1996; Motala 2001; Neuhann 2002; Mottini 2003] et
de la microalbuminurie, identifiée comme marqueur de risque cardiovasculaire [Mbanya,
Sobngwi, Mbanya 2001].

L’impact pronostique de I’hypertension artérielle serait plus important au regard de la

microangiopathie [lkem 2001].
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L’atteinte vasculaire périphérique athérosclérotique est généralement moins fréquente
chez I’Africain, comparé au Caucasien, et affecterait principalement les artéres distales
[Makin 2002; Morbach 2004]. Sa prévalence varierait & travers les sites de 4 4 28% [Abbas
2005; Kengne 2005].

Le pied diabétique associe, dans des proportions variables, 1’artérite, la netropathie et
Iinfection ; et conduit & une gangréne, imposant I’amputation. Sa prévalence était 10-15% de
474 et 627 patients, respectivement, en Tanzanie [Gulam-Abbas 2002; Neuhann 2002}, 4,6%
de 1788 au Kenya [Nyamu 2003}, au Cameroun 24% de 5315 patients du centre national de
soins aux diabétiques [Nouedoui, Teyang 2003] et 13% de 300 dans une étude multicentrique,
avec 25,6% chez les patients hospitalisés et 11,1% des patients ambulatoires [Tchakonte
2005]. Le pied diabétique survient plus t6t chez le patient africain, aprés cing années en
moyenne de durée du diabéte sucré (quatorze en Allemagne et douze en Inde) et & 51 ans
d’age en moyenne (71 en Allemagne et 56 en Inde) ; la neuropathie étant plus fréquente que
I’atteinte vasculaire périphérique et les circonstances de survenue dominées par les pieds nus,
I'irrégularité des soins aux pieds et les briilures [Morbach 2004]. Les lésions neurogénes, plus
fréquentes, étaient associées au mauvais contrble glycémique, alors que les Ilésions
ischémiques étaient associées au cholestérol total et a la pression sanguine diastolique
[Nyamu 2003]. L’indication d’amputation a été posée pour 1,9% de 2250 patients enregistrés
dans une clinique de diabétologie en Ethiopie entre 1976 et 1994 [Lester 1995], 4,8% (soit
33% des pieds diabétiques) dans la série hospitaliere de Gulam-Abbas en Tanzanie. La létalité
rapportée durant la période d’étude en Ethiopie était 53% des 43 indications, dont la moitié
des décés (12) dus a une septicémie chez des patients ayant refusé I’amputation malgré la
progression de la gangréne ; et 11 des 43 patients (25%) ont été suivis au-dela de onze années
aprés ’amputation [Lester 1995]. En Tanzanie, la 1étalité¢ sur les deux années d’étude était
29%, similaire pour les groupes des amputations et des non-amputations ; la létalité de
patients hospitalisés la plus élevée (54%) étant observée pour ceux qui malgré un stade sévere
n’ont pas subi d’intervention chirurgicale {Gulam-Abbas 2002]. Au Nigeria, le diabéte sucré,
avec 26-29% était la deuxiéme cause d’amputation apres les traumatismes (48%) [Solagberu
2001; Ogunlade 2002].
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6 Implications sociales et économiques

Le diabéte sucré était vécu comme un important probléme physique et psychologique
par la moiti¢ des 474 patients de tous types enregistrés entre novembre 1996 et décembre
1998 dans un hopital régional en Tanzanie [Neuhann 2002]. Les patients diabétiques
tanzaniens avaient une santé moindre, en comparaison a la population générale vivant sur la
méme aire géographique ; contrairement a leurs congénéres suédois, par rapport a qui ils
avaient un pire contrdle glycémique. Toutefois, dans les deux pays, le mauvais contrble
glycémique n’était pas associé a un trouble de santé auto-déclaré ; a ’exception d’une plus
faible sant¢ mentale chez les patients tanzaniens avec contrfle glycémique insatisfaisant
[Smide, Lukwale 2002]. Les symptomes psychiatriques et la dysfonction sexuelle étaient
présents chez 31% et 11% des patients, respectivement, dans une étude sur 100 patients
ambulatoires avec une durée moyenne de diabéte sucré de sept années, au Nigeria ; ces
symptomes €tant plus répandus dans le type 1 que dans le type 2. Au regard de la dixiéme
édition de la classification internationale des maladies, I’anxiété (6%) et la dépression (4%)
¢taient les troubles les plus diagnostiqués ; et la symptomatologie psychiatrique était associée
au statut professionnel bas, a la durée du diabéte sucré et a la dysfonction sexuelle [Coker
2000]. Les patients diabétiques de type 2 sud-africains noirs déclaraient un fonctionnement et
un état de santé général plus faibles, et davantage de douleur [Westaway 2001] ; quoique le
bien-étre ait été trouvé plus élevé parmi les hommes que les femmes au Nigeria [Kolawole,
Abodunde 2004]. En effet, il semble que ce paramétre de qualité de vie ne soit pas influencé
par le diabéte sucré et les facteurs socio-sanitaires connexes, selon ces deux auteurs.

En République démocratique du Congo, la prévalence des complications du diabeéte
sucré et la létalité associée a ce désordre métabolique étaient plus élevées dans un hopital
desservant principalement une communauté a bas revenus que dans ’autre hopital ol étaient
traités des patients avec des revenus moyens plus élevés ; impliquant le statut financier des
patients et les équipements de santé dans le pronostic de la maladie diabétique [Mottini 2003].
Au Soudan, la dépense annuelle médiane pour les soins par enfant avec diabete sucré de type
1 (283 dollars américains) représentaient 23% du revenu annuel médian des familles
concernées (1222 dollars américains) ; et 36% de cette dépense était allouée 4 ’insuline. Sur
un autre plan, 65% de la dépense de santé familiale €taient utilisés pour I’enfant diabétique.
Les familles d’enfant diabétique consultant dans les cliniques privées avaient une dépense de
santé totale plus élevée, et la surveillance & domicile de la glycémie y était plus fréquente.
Cependant, il n’y avait pas de différence de revenu total ni de contrdle glycémique, d’ailleurs

mauvais pour 86% des patients.
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En outre, le diabéte sucré et son controle insuffisant semblaient exercer un impact négatif sur
les performances scolaires de 1’enfant. Les coits directs relativement faibles indiquaient les
soins a minima dispensés aux patients diabétiques [Elrayah 2005].

Une approche sociale et psychologique individuelle et communautaire est proposée
pour renforcer la qualité et la continuité des soins pour diabéte sucré, exploitant la
convergence de buts entre la biomédecine et I’action des sociétés humaines dans le champ de
la compréhension et de I’appréhension du diabéte sucré [de-Graft Aikins 2004]. En effet,
quatre voies de recours aux soins peuvent étre identifiées : la prise en charge biomédicale, la
spiritualité, la recherche de guérison passive ou active et la réticence médicale. La plupart des
participants considéraient la biomédecine comme 1’idéal de pratique de soins autonomes.
Cependant, I’impact psychosocial du diabéte sucré et le colt €levé des soins biomédicaux
conduisaient a rechercher la guérison entre la biomédecine, I’ethnomédecine et les pratiques
religieuses, ou & la réticence médicale consistant a un désengagement passif de la prise en
charge médicale et un engagement actif avec les pratiques religieuses. Plus important, malgré
les théories sur la cause spirituelle du diabéte sucré, les théories secondaires €taient relides a
I’alimentation, le mode de vie et la physiologie; et les premiéres ne constituaient pas la

principale motivation de la recherche de guérison [de-Graft Aikins 2005].
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Chapitre lil: PREVENTION ET THERAPEUTIQUE DU DIABETE SUCRE

La prévention doit étre la pierre angulaire de la planification des programmes de prise
en charge du diabéte sucré aussi bien pour les organisations internationales de santé que les
ministéres en charge de la santé dans les pays en développement [Osei 2003].

Dans son sens le plus large, la prévention du diabéte sucré est envisagée a trois niveaux:

- primaire, visant a éliminer ou réduire 1’occurrence de la maladie ;

- secondaire, visant a bloquer ou inverser ’évolution de la maladie ;

- tertiaire, visant & annuler ou retarder les complications et réduire les séquelles.

1 Prévention primaire

La finalit¢é de cette activité¢ traditionnelle de santé¢ publique est la réduction de
I'incidence. Elle consiste essentiellement & agir sur les facteurs de risque powr ralentir la
progression vers le stade clinique de diabéte sucré, et au mieux a maintenir le plus longtemps
possible les individus au stade de régulation normale de la glycémie.

Une histoire familiale de diabéte sucré identifie des individus dont le risque est accru
avec |’augmentation de 1’4ge [van der Sande 2001]. Cependant, les données actuelles
suggérent que les facteurs environnementaux sont les déterminants majeurs de
’accroissement de la fréquence du diabete sucré [Osei 2003].

La prévention primaire du diabéte sucré de type 1 est encore au stade expérimental,
malgré 'espoir suscité par les progreés dans I'immunogénétique [Flanders 1999; Vialettes
2003].

Les essais d’intervention ont montré ’efficacité, chez les individus a haut risque, des
modifications du mode de vie pour prévenir le développement de la résistance a ’insuline
(composante majeure du syndrome métabolique) ou du diabete sucré de type 2 [Torjesen
1997; Tuomilehto 2001; Knowler 2002]. La réduction du poids par un régime alimentaire
adéquat et une activité physique accrue €taient les principaux aspects de cette stratégie de
prévention fondée sur les groupes a risque €levé [King 1990; Osei 2003]. Les interventions
médicamenteuses de prévention du diabete sucré de type 2, malgré leur efficacité prouvée
[Slama 2003, 2003; Standl 2003; Scheen 2004, 2004], devraient faire I’objet d’une analyse
économique puis d’une application circonstanciée dans les pays africains ; avec une attention
particuliére pour le traitement vigoureux des composantes du syndrome métabolique

[Slama,Picard 2003].
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1.1 La diététique

Les variations régionales déterminent les modeles et les stratégies alimentaires pour la
sant¢ et le développement économique. L’exemple de I’Afrique du nord et de l'ouest
représente une intersection entre la culture culinaire africaine originale et les apports des
commergants arabes a travers les échanges de produits, d’idées, de croyances et de
technologies [Wahlqvist 2003]. Ces mutations diététiques se poursuivent dans les sociétés en
développement, aprés la colonisation, avec [’industrialisation, [’urbanisation et la
globalisation [Zimmet 2000]. Toutefois, les exigences de diversification alimentaire pour la
santé humaine dépendent essenticllement de la densité des constituants nutritionnels et
phytochimiques des aliments disponibles [Kouadio 1986; Wahlqvist 2003].

Un effet d’interaction a été observé entre le diabete sucré de type 2, ’obésité et la
consommation totale de poisson et produits de mer. Dans les pays a consommation faible de
ces aliments, la prévalence de diabete sucré de type 2 augmentait avec 1’obésité. Dans les pays
a forte prévalence d’obésité, la prévalence de diabete sucré de type 2 était inversement
proportionnelle a la consommation totale de poisson et produits de mer. Ces résultats
suggerent que 1’accroissement de la part de poisson et produits de mer dans I’alimentation
réduirait le risque de diabéte sucré de type 2 dans les populations a forte prévalence d’obésité
[Nkondjock 2003].

Le régime alimentaire dans divers pays africains est dominé par les féculents, les
céréales, les légumes, la viande, le lait... [Mbanya, Mfopou 2003; Abdelgadir 2005;
Hoffmeister 2005]. Ces repas consommés en Afrique sub-saharienne auraient un indice
glycémique bas {Mbanya, Mfopou 2003] ; quoiqu’ils entraineraient des réponses glycémique
et insulinémique significativement variables [Abdelgadir 2005]. Les céréales consommeées en
Cote d’Ivoire sont plus riches que les féculents en fibres alimentaires, constitiants a fort
pouvoir satiétogéne et faible densité énergétique intéressants dans la normorégulation de la
glycémie [Kouadio 1986].

Malgré 'importance du régime diététique pour la prévention et la prise ea charge du
diabéte sucré, 52% seulement des patients avaient regu des conseils diététiques, dans une
étude au Nigeria. Au demeurant, ces conseils avaient permis d’améliorer significativement
leurs connaissances ; et cela €tait associé a de meilleures pratiques et a un meilleur contrdle
glycémique. Dans I’ensemble, les pratiques diététiques étaient significativement améliorées a
la suite du diagnostic et du counselling ; avec une proportion significative d’individus ayant
augment¢ leur consommation d’aliments a indice glycémique bas tels que les légumes et les

céréales [Abioye-Kuteyi 2005].
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Cependant, les patients éprouvaient des difficultés a adopter le régime diététique et recevaient
fréquemment des conseils diététiques incorrects et inappropriés de la part des éducateurs de
santé en Afrique du sud [Nthangem 2002]. Or, une alimentation €quilibrée augmentant
I’apport en glucides & indice glycémique bas, limitant les apports en graisses saturées et en
alcool... ce n’est pas un régime particulier, c’est I’alimentation conseillée pcur toute la
population. Dans ce sens, le régime diététique doit étre adapté aux disponibilités «limentaires

locales, aux habitudes et aux gofits des individus [Malan 1986].

1.2 L’exercice physique

L’activité physique réguliére diminue le risque de survenue du diabéte sucré de type 2 a
I’dge adulte dans la population générale et chez les individus présentant une intolérance au
glucose [Gautier,Mauvais-Jarvis 2001; Jonker 2006]. Cette notion est supportée aussi par les
études de migrants et des professions actives et inactives ; et une approche promotionnelle de
’exercice physique a la fois pour les patients avec diabéte sucré de type 2 et la population
générale doit étre encouragée [King 1992]. .

Le contenu lipidique et le nombre total des adipocytes étaient plus élevés chez des
femmes préménopausées obéses et sédentaires comparées a celles pratiquant réguli¢rement de
’exercice gymnique supervisé comprenant trois séances hebdomadaires, de quarante cing
minutes chacune, faites d’aérobic, gym tonic et la combinaison des deux [Dansou 2004].

Ainsi, Iexercice physique associé au régime diététique provoqueraient une réduction de
la masse adipeuse et par suite une perte de poids; ce qui aurait un effet favorable sur

I’insulinorésistance et les paramétres du syndrome métabolique, selon le modele hypothétique

schématisé dans la figure 6.
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Figure 6 : Modele hypothétique de réduction des effets de l'insulinorésistance [Despres

2000}
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2 Prévention secondaire

Ce deuxi¢me niveau de prévention comprend le dépistage et le traitement précoce des
malades. Elle vise la réduction de la prévalence. Dans le cas du diabéte sucré, la prévention
secondaire se comprend en ce qui concerne le diabéte sucré de type 1, lorsque les réserves en
cellules B sont encore suffisantes ; le diabéte sucré de type 2, lorsque la résistance a I’insuline
et le déficit sécrétoire peuvent étre durablement surmontés et le diabéte sucré atypique avec
tendance a la cétose. Dans ces conditions, I’objectif du traitement est ’euglycémie suivie de
Parrét du traitement hypoglycémiant. Le patient maintenu 4 une glycémie normale sans

médication est adressé a la prévention primaire.

2.1 Le dépistage
1l consiste a mettre en ceuvre les méthodes et les critéres diagnostiques sur les individus
arisque et par utilisation au mieux de toute situation déja médicalisée.
La population cible du dépistage du diabéte sucré de type 2 est composée de [Lokrou
2002}
- individu & partir de quarante (40) ans, avec une hérédité de premier degré (parents
ou fratrie) ou avec un excés pondéral (indice de masse corporelle égal ou supérieur a
25 kg/m?) ;
- individu présentant tout ou partie du syndrome métabolique
- femme ayant eu un enfant de plus de 4 kg a la naissance ou un diabete gestationnel ;
- individu présentant des signes évocateurs de la maladie : polyurie, polydipsie,
amaigrissement, asthénie ;
- existence de complications: infections, urgences métaboliques, rétinopathie,

artérite, neuropathie. ..

2.2 Le traitement
Généralement, la présentation clinique de I’hyperglycémie transitoire met en jeu le

pronostic vital immédiat ; et le traitement de choix sera I’insuline [Lokrou 2004].
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3 Prévention tertiaire
Ce troisiéme niveau de prévention s’impose lorsque les deux premiers sont dépassés. Le
patient ne peut étre contrdlé par ’alimentation et 1’exercice physique. L hyperglycémie

devient permanente et le malade s’installe dans la chronicité.

3.1 Les but et stratégie thérapeutiques

Le but de la prise en charge du diabeéte sucré au long cours est 1’amélioration de la
qualité¢ de vie et D’allongement de la survie. Aussi, la prévention tertiaire vise-t-elle la
réduction de I’incidence et de la prévalence des complications aigués et chroniques, de méme
que la réduction de I’impact des séquelles en favorisant la réinsertion socioprofessionnelle des
victimes des invalidités.

La stratégie thérapeutique repose sur une approche séquentielle et intégrée des
anomalies métaboliques, en poursuivant des objectifs pondéral, glycémique, tensionnel,
lipidique personnalisés et réalistes [Lokrou 2002]. Dans le diabéte sucré de type 1, le
traitement hypoglycémiant est d’emblée ’insuline. L’algorithme thérapeutique du diabéte

sucré de type 2 est schématisée dans la figure 7 ci-dessous.

DIABETE SUCRE TYPE 2

Regime diététique adapté au poids + Exercice physique 3 MOIS SUCCES

l ECHEC

Hypoglycémiants oraux
|

obésité poids normal déséquilibre glycémique

glycémie a jeun > 2,5 g/L modéré prédominant sur

glycémie post-prandiale

'

Metformine Dérivés de la sulphonyiurée Inhibiteur de I'a glucosidase

'

» Bi thérapie

ECHEC

< ECHEC

i ECHEC

Insuline, seule ou en combinaison

Figure 7 : Algorithme thérapeutique dans le diabéte sucré de type 2 [Lokrou 2002]
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3.2 Les moyens thérapeutiques

Le diabete sucré, qui concernait 17,5% des utilisatrices, était la deuxiéme cause de
traitement pour maladie chronique chez la femme, aprés I’hypertension qui était également la
premiére cause chez ’homme et couvrait respectivement 59,9% et 50,9% de I'utilisation
[Steyn 2005].

3.2.1 Les mesures hygiéno-diététiques

Les mesures hygiéno-diététiques constituent une constance dans la prise en charge du
diabéte sucré. C’est un support indispensable pour une gestion efficiente du contrdle
métabolique.

Peu de temps aprés la découverte de I’insuline, Sir Lawrence rapportait en 1926 que
I’exercice musculaire en aigu pouvait potentialiser 1’effet hypoglycémiant de ['insuline,
mettant ainsi en exergue d’une part le risque d’hypoglycémie induit par I’exercice chez des
patients insulinotraités et d’autre part I’intérét d’utiliser 'effort musculaire pour améliorer
I’équilibre glycémique chez les patients diabétiques. Des études ultérieures ont démontré
qu’au cours d’un exercice musculaire, les besoins en insuline nécessaires pour maintenir la
glycémie normale diminuent; et que 1’augmentation de I’utilisation cellulaire de glucose
pendant I’exercice serait en partie indépendante de I’insuline {Gautier,Mauvais-Jarvis 2001].

Dans le diabéte sucré de type 1, le régime diététique est normocalorique avec des
collations. Dans le diabéte sucré de type 2, le régime diététique est hypocalorique apportant
au maximum | 800 calories en cas d’exces pondéral ; alors qu’il est normocalorique avec un
apport énergétique de 2000-2400 calories en cas de poids normal ou de déficit pondéral
[Lokrou 2002].

Le régime diététique seul était le traitement en cours pour 4,6% de 305 patients
diabétiques de types 1 et 2, ambulatoires sélectionnés dans un hépital national au Kenya

[Otieno 2003].

3.2.2 Les hypoglycémiants oraux

Ce sont les médicaments les plus utilisés pour le traitement du diabéte sucré ; ce qui
rendrait compte de la prédominance du diabéte sucré de type 2 et du stade clinique de non-
insuline requerrant. 58,3% des patients étaient sous ce régime thérapeutique dang I’étude au

Kenya [Otieno 2003].
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Dans une étude sur la qualité de vie de patients diabétiques au Nigeria, 80,7% de I’échantillon
de 83 recevaient des hypoglycémiants oraux comme traitement médicamenteux [Kolawole,
Abodunde 2004].

Différentes molécules hypoglycémiantes a usage par voie orale ont montré des effets
équivalents de contréle glycémique, mais une influence variable sur la dyslipidémie, dans une
étude au Nigeria concernant des patients nouvellement diagnostiqués avec un diabéte sucré de

type 2 [Agboola-Abu 2000].

3.2.3 L’insulinothérapie

Indispensable pour la survie dans le diabéte sucré de type 1, elle s’impose dans le
diabete sucré de type 2 lorsque I’épuisement des cellules § ne permet plus un contrdle
glycémique adéquat a I’aide des mesures hygiéno-diététiques et des hypoglycémiants oraux
[Okoro 2004]. Cependant, 40% des patients diabétiques éthiopiens qui avaient besoin
d’insuline rencontraient des problémes majeurs de contréle métabolique, & cause du coiit de
ce médicament, des aléas d’approvisionnement, des difficultés de manipulation des seringues
[Lester 1985]. L’accessibilité a I’insuline demeure un challenge [Lokrou 1997; Lester 2000,
Watts 2000; Yudkin 2000; Beran 2005], en raison notamment des problémes de qnantification
des besoins et de distribution équitable [Beran 2005]. De fait, dans le domaine de
I’insulinothérapie comme dans bien d’autres d’ailleurs, I’ Afrique noire n’a guere bénéficié
des remarquables progrés accomplis ces deux derniéres décades, tant dans la mise au point de
nouvelles préparations d’insuline que dans [’élaboration de nouveaux schémas
d’administration. Les professionnels de santé doivent inventer des approches originales,
adaptées a l’indigence socio-économique des patients, aux pesanteurs culturelles et a
’environnement sanitaire {Lokrou 1997].

Dans I’étude au Kenya, I'insuline était utilisée seule par 22,3% des patients et en
combinaison avec les hypoglycémiants oraux par 9,2% [Otieno 2003]. Au Nigeria, 19,3%
étaient sous insulinothérapie [Kolawole, Abodunde 2004].

Malgré cela, Ulinitialisation de [Iinsulinothérapie chez les patients de type 2
insuffisamment controlés aux doses maximales d’hypoglycémiants oraux serait compromise
par des barriéres relevant du médecin traitant, du patient et du systéme de soins. En ce qui
concerne le médecin, les barriéres étaient 'insuffisance des connaissances, le manque
d’expérience et d’utilisation des guides de ’insulinothérapie, la langue de communication

avec le patient et la peur de I’hypoglycémie.
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Les barriéres au niveau du patient étaient les croyances erronées au sujet de U'insuline, la non
observance, les difficultés a comprendre le diabéte sucré, I’utilisation d’herbes traditionnelles,
la peur des injections et les conditions socioéconomiques précaires. Les barriéres en rapport
avec le systéme de soins €taient 1’inadéquation du temps, le manque de continuité des soins et

les contraintes financiéres [Haque 2005].

3.2.4 Les médications adjuvantes

Elles sont indiquées en présence d’autres anomalies accompagnant 1’hyperglycémie.

Au Nigeria, seulement 39% des patients éligibles selon les critéres de PADA étaient
réguliérement traités a ’aspirine [Kolawole, Adebayo 2004]. Or, un traitement agressif,
précoce et intensif, anti-aggrégant plaquettaire a 1’aspirine, antihypertensif et un controle
glycémique strict, notamment chez ’homme diabétique de type 2 et hypertendu, avaient
permus de réduire la létalité intra-hospitaliere de 26,6% en 1997 a 12,6% en 1999 [Kolawole
2000]

3.2.5 Les thérapies traditionnelles et spirituelles

Tous les guérisseurs, cinquante traditionnels et cinquante spirituels, étaient familiarisés
au diabéte sucré ; cependant, tous n’avaient pas vu de patients souffrant de cette affection,
dans une étude en Afrique du sud. En outre, selon les deux types de guérisseurs, les causes du
diabéte sucré étaient I’alimentation, notamment [’excés de sucre, I’hérédité, le surnaturel et le
psychologique ; et pour 90%, la guérison est possible. Les traitements comportaient la priére,
la diététique et les herbes [Peltzer 2001]. Il a été mis en évidence des propriétés antalgiques,
anti-inflammatoires et hypoglycémiantes pour certaines plantes utilisées en vue du traitement

du diabéte sucré en tradithérapie africaine [Ojewole 2006].

3.3 La surveillance thérapeutique

Le traitement du diabéte sucré est fondé sur les preuves que I’abaissement du glucose
sanguin a des concentrations aussi proches que possible des valeurs normales est la stratégie
principale pour réduire ou prévenir les complications et la mortalit¢ prématurée dues au
diabéte sucré. En effet, avec un contréle métabolique adéquat, I’état de santé bucco-dentaire
de patients diabétiques ne différait pas significativement de celui de patients non diabétiques,
a I’exception de ’hyposalivation [Ogunbodede 2005].

Ihopportunément, les résultats d’un contrdle de qualité externe, en Afrique du sud, ont
indiqué que de nombreux laboratoires et les méthodes utilisées ne rencontraent pas les

standards analytiques exigés pour le dosage de I’hémoglobine glyquée (HbAlc), paramétre
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universel de surveillance de I’équilibre glycémique étroitement associé a la microangiopathie
[Dhatt 2003].

Afin de combler les lacunes logistiques et promouvoir significativement la prise en charge
€clairée du diabete sucré, des techniques alternatives sont proposées pour une meilleure
accessibilité¢ du dosage de I’'HbAlc, au moins jusque dans les structures sanitaires de niveau
intermédiaire [Rahlenbeck 2002; Gebrekidan 2004].

En attendant, d’autres auteurs se sont intéressés & la fiabilit¢ de paramétres
biochimiques de plus en plus dosés en routine. La variabilité entre les officines de pharmacie
du dosage du cholestérol et du glucose a l'aide des lecteurs portables (11% et 10%,
respectivement) était plus élevée que la variabilité inter-laboratoires (6,1% et 7,6%,
respectivement) et |’exactitude moins bonne, 23,6% et 24,6% d’écart respectivement dans le
premier groupe de sites et 15,6% et 16,9% respectivement dans les laboratoires ; indiquant
une utilisation insatisfaisante des instruments modernes d’analyses biocliniques [du Plessis
2000].

Une valeur d’HbAlc égale ou supérieure a 8%, indicative d’un mauveis équilibre
glycémique, était prédite par une glycémie plasmatique veineuse occasionnelle égale ou
supérieure 4 14 mmol/L (2,5 g/L) avec une spécificité de 97% et une sensibilité de 57% ; ces
deux critéres de performance étant respectivement 100% et 34% pour une valeur du
prédicteur a 17 mmol/L (3,1 g/L), dans une étude sur des patients diabétiques de type 2 traités
avec des hypoglycémiants oraux [Rotchford, Rotchford 2002]. La glycémie occasionnelle du
matin était en relation linéaire avec PHbAlc, et un niveau de 7 mmol/L (1,26 g/L) du premier
paramétre identifiait le bon contrdle glycémique déterminé par des valeurs du second
paramétre inférieures ou égales a 7,8% avec une sensibilité de 93% et une spécificité de 60%.
Au seuil glycémique de 10 mmol/L (1,8 g/L), la sensibilité baissait & 66% et la spécificité
augmentait a 83%. En outre, les valeurs de glycémie a ’intérieur de I’intervalle thérapeutique
cible de 4-8 mmol/L (0,7-1,4 g/L) pouvait prédire le bon contréle glycémique avec une
sensibilité de §6-98% [Otieno 2002].

Si la premiére approche ci-dessus d’évaluation des performances de la glycémie dans
Pappréciation de 1’équilibre du patient permet au personnel de soins de modifier le traitement
avec sécurité chez des patients ou une telle décision est pleinement justifiée, elle masque en
revanche de nombreux patients en équilibre intermédiaire ne nécessitant pas encore de
changement de traitement mais les exposant a un risque élevé de complications au long cours.
Par contre, dans la deuxiéme approche, la limite supérieure de 7,8% d’HbAlc pour définir le

bon contrdle glycémique est trop élevée ;
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ce qui conduit a une sensibilité faussement augmentée de la glycémie. En adoptant des seuils
de 1,2 g/L et 6,5% pour la glycémie et I'HbAlc, respectivement, la sensibilité du premier test
a détecter le contrdle insatisfaisant déterminé par le second était 94% et la spécificité 35% ;
les classements incorrects étant estimés a 25% et concernant essentiellement les glycémies
improprement élevées [Oga 2004].

La ou les équipements sanitaires sont limités, la glycémie capillaire et, & un moindre
degré, la glycosurie pourraient remplacer la glycémie plasmatique veineuse dosée au
laboratoire pour identifier les individus en pire contrdle; mais [’historique des symptdmes est
insuffisant, en dehors de la polyurie nocturne [Rotchford, Rotchford 2002]. Toutefois des
précautions doivent étre portées & une large utilisation de la glycémie parce que son
applicabilité est spécifique du centre de soins, dépendant du contrdle métabolique moyen des
patients diabétiques consultant ce centre. D’autres études sont nécessaires pour établir la
relation entre I’HbAlc et les concentrations sanguines de glucose mesurées a différents
moments de la journée, et déterminer le meilleur prédicteur du bon contrdle glycémique
[Otieno 2002].

En Ethiopie, en 1995, la moyenne (écart type) d’HbAlc était 5,35 (1,1)% pour des
individus contréles non diabétiques, 12,0 (1,5)% pour 59 patients diabétiques de type 1 et
11,0 (2,0)% pour 43 patients ambulatoires diabétiques de type 2. Les facteurs associés
positivement aux niveaux d’HbAlc étaient ’indice de masse corporelle plus bas la durée du
diabete sucré, la polydipsie, ’hypertension et les faibles revenus, dans le diabéte sucré de type
2 ; le bas age ou alternativement 1’4ge de survenue plus bas, dans le diabéte sucré de type 1.
La glycémie a jeun était faiblement associée (coefficient de corrélation = 0,29 ; p=0,058) chez
les patients diabétiques de type 2 et non significative pour ceux de type 1 [Geb.e-Yohannes
1997]. Au Kenya, en 1998, 60,5% de 305 patients ambulatoires diabétiques des types 1 et 2
avaient une HbAlc égale ou supérieure a 8% ; les patients sous régime diététique uniquement
ayant la plus faible moyenne d’HbAlc, 7%, et ceux sous hypoglycémiants oraux seuls la plus
forte moyenne, 9% [Otieno 2003]. Au Nigeria, la moyenne d’HbAlc de 150 patients
diabétiques de type 2 était 8% ; 64% des individus ayant une valeur supérieure a 7,2%. Le
paramétre de contrdle glycémique n’était pas influencé par le sexe, ni 1’dge, ni la durée du
diabéte sucré ; cependant, il semblait inversement proportionnel a I’indice de masse corporelle
[Adebisi 2003]. Dans une étude multiraciale, aux Etats-Unis, il était apparu impérieux de
stratifier I’échantillon sur le sexe pour tenir compte d’interactions significatives entre le sexe
et la race. Parmi les patients diabétiques antérieurement diagnostiqués, I’HbAlc moyenne

n’était pas significativement différente entre Noirs et Blancs chez les hommes ;
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mais elle était de 0,3 points plus élevée chez les femmes noires par rapport & leurs congénéres
blanches. Parmi les patients avec un diabéte sucré nouvellement diagnostiqué, la différence de
moyenne d’HbAlc Noirs — Blancs était 0,5% pour les hommes ; alors qu’elle n’était pas

statistiquement significative pour les femmes [Adams 2005].

3.4 L’¢éducation des patients

L'éducation pour la santé en matiére de diabéte sucré a été une réussite de formation et
de motivation des patients pour assumer un rdle plus actif et plus indépendant dans la
surveillance et le traitement de leur maladie ; conduisant & une amélioration des résultats avec
la participation des patients. Traditionnellement, I'éducation du diabétique était
principalement ciblée sur ’augmentation de ’observance des prescriptions définies par le
médecin. Pour renforcer leurs droits et autonomie, les patients ont besoin d’étre plus
impliqués dans la prise de la décision médicale en ce qui concerne les différents objectifs
thérapeutiques individuels au sujet de I’HbA lc, la tension artérielle, le poids corporel, etc.,
aussi bien que dans le choix de poursuivre ces objectifs. L'importance de la participation du
patient est particuliérement appréciée dans le diabéte sucré de type 2. Méme parfaite, la
coopération thérapeutique de long terme n'éliminera pas les complications diabétiques, mais
en réduira le risque de les voir se développer. Les bénéfices, le statu quo et les effets non
désirés des diverses interventions doivent étre communiqués au patient d'une fagon impartiale,
de sorte qu’il puisse faire un choix éclairé en ce qui concerne les différents objectifs et
stratégies thérapeutiques [Muhlhauser 2000].

Au Nigeria, la moiti¢ de 120 adultes enregistrés patients diabétiques dans deux hdpitaux
n’étaient pas avertis de I'intérét du contréle glycémique pour prévenir les infections bucco-
dentaires au cours du diabéte sucré [Taiwo 2000]. Dans une étude transculturelle, incluant
deux fois 150 adultes patients diabétiques, les Tanzaniens étaient presque aussi satisfaits de
leurs soins individuels que les Suédois ; mais les premiers étaient insatisfaits du manque de
médicaments et souhaitaient davantage d’éducation sur le diabéte sucré, pendant que les
seconds ¢taient insatisfaits de leur propre comportement au sujet des soins individuels
[Smide, Ekman 2002]. A I’occasion d’un programme d’éducation individuelle et de prise en
charge médicamenteuse a I’aide de techniques accessibles aux faiblement lettrés conduit par
des pharmaciens cliniciens a I’endroit de patients avec diabéte sucré de type 2 insuffisamment
controlé ou les Africains-Américains étaient les plus faiblement instruits, il n’a pas été noté de
relation significative entre le statut de letiré et ’'HbAlc avant I’inclusion, ni a ’inclusion, ni

six mois plus tard sur ’amélioration du contréle glycémique [Rothman 2004].
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Le concept de la participation du patient & la prise de la décision médicale, résultat de
transfert de connaissances et de I’approche de soins centrée sur le patient-partenaire dans une
démarche de communication active, représente un défi fondamental pour le développement
futur des soins aux diabétiques [Muhlhauser 2000; Otieno 2003; Haque 2005].

3.5 L’organisation des soins

L’approche, au Ghana, a été démarrée par la mise en place d’équipes qualifiées de
diabéte sucré composées de médecins, diététiciens et d’infirmiéres éducatrices dans deux
hopitaux universitaires, institutions de niveau tertiaire. Celles-ci ont & leur tour formé aux
niveaux de la région et du district des équipes composées de médecins, diététiciens ou
infirmiéres puéricultrices, infirmiéres éducatrices et pharmaciens pour dispenser les soins et
I’éducation aux patients et a la communauté. En trois années, tous les établissements
régionaux et 63% des établissements de district avaient leur équipe exercée aux soins pour
diabete sucré. Parallélement des directives pour les soins et I’éducation en matiére de diabete
sucré ont été élaborées [Amoah 2000].

La progression du diabéte sucré en Afrique sub-saharienne implique des challenges
pour le systéme de santé au niveau de la dispensation de soins préventifs et curatifs pour
maladie chronique, cofiteuse et débilitante [Whiting 2003]; en impliquant dans une
interaction savante les disciplines de santé et celles des sciences humaines [Wes:away 2002;
Setel 2003]. En effet, I’observation de variations contrastées de 1’équilibre glycémique aux
Etats-Unis a fait suggérer la recherche parmi les patients et les cliniciens de potentielles
barriéres psychosociales a P’intensification thérapeutique, et le développement d’interventions
adaptées a la culture pour aider au succes de la prise en charge individuelle [Adams 2005].

Cette prise en charge devra prendre en compte le support social, qu’il s’agisse du
soutien affectif dans la relation de soins ou de la fourniture d’aide. En Afrique du sud, les
patients diabétiques noirs ambulatoires aux niveaux de support social les plus bas avaient un
état de santé général et un bien-étre plus fragiles que ceux aux niveaux les plus élevés de
support social. Le soutien affectif était un important déterminant de la santé et du bien-étre ;
et le support social dans son ensemble était bénéfique pour un aspect de la prise en charge du

diabéte sucré, le contrdle de la tension artérielle [Westaway 2005].

3.6 La qualité des soins
En Afrique du sud, les directives de prise en charge du diabéte sucré et de
I’hypertension n’étaient pas systématiquement mises en ceuvre au niveau local par les

professionnels de santé dans les centres de santé communautaires.
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Les barriéres a I’application de ces directives incluaient le processus de consultation pour leur
¢laboration, les contraintes de temps, les doutes de la pérennité de ces directives, le conflit
avec les pratiques locales, les probiémes dans le systeme de santé et les suspicions des
patients [Daniels 2000]. Dans les services de prise en charge des maladies chroniques non
transmissibles des hdpitaux non universitaires dans le Gauteng, le personnel était en nombre
insuffisant et n’avait pas regu de formation additionnelle spécifique, les infirmiéres
consultaient en moyenne 33 patients par jour (19-50) et les docteurs 53 (20-80), le temps
moyen de consultation était 9 minutes (4-20), les directives étaient utilisées dans la moiti¢ des
hopitaux, la régularité des patients variait de 25% & 75% [Kalk 2000]. Dans le secteur public
de la santé¢ d’un district du KwaZulu-Natal rural, la fréquentation et 1’observance de 253
patients diabétiques étaient ¢levées, la surveillance de la glycémie n’était pas réguliére et les
traitements étaient rarement modifiés [Rotchford,Rotchford 2002].

Au Nigeria, dans une clinique universitaire de diabétologie, la fréquence de visites des
patients était en moyenne 9 par an et la majorité¢ d’entre eux venaient depuis six années, la
glycémie a jeun avait été dosée 4 fois ou plus chez 92% des patients, les soins des pieds
exécutés chez 1,7% des patients, les références pour examen des yeux, des dents ou du cceur
12,7% et le profil lipidique, la créatinine sérique et la protéinurie documentés pour 16,9% des
patients [Okoro 2002].

Les principaux facteurs expliquant 71% de la variabilité de satisfaction du patient
peuvent étre regroupés dans les trois dimensions interpersonnelle (empathie et
communication), logistique (durée et conditions d’attente), et technique (expertise médicale).
Les patients en mauvais ¢tat de santé général étaient significativement moins satisfaits des
aspects logistiques et technique de la qualité de leurs soins ; alors que les patients en mauvaise
sant¢ mentale 1’étaient pour les aspects interpersonnels [Westaway 2002, 2003].

Pour combler les lacunes ci-dessus décrites, des interventions ont été entreprises sur le
personnel soignant et la dispensation des soins. En Afrique du sud, la mise a niveau des
médecins du département de médecine interne d’un hopital universitaire a été suivie d’une
amélioration significative de leur attitude en ce qui concerne le sérieux accordé au diabete
sucré et une tendance a I’amélioration de leur attitude sur le besoin de formation spécifique et
’autonomie du patient ; leurs pratiques étant significativement améliorées [Oosthuizen 2002].
A partir de deux cliniques hospitaliéres de diabétologie de niveau tertiaire qui avaient des
procédures et des résultats de soins comparables, un programme de mise a niveau des
médecins et un emploi du temps structuré de consultation ont été introduits dans I’une,

Pintervention, et maintenus au moins une année, 1’autre servant de contréle.
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Les scores de procédures étaient plus élevés a I’issue de I'intervention, I’HbAlc ne différait
pas entre les deux cliniques, le nombre moyen de visites était réduit, mais la durée moyenne

de consultation était plus longue [van Zyl 2004].
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Chapitre IV: JUSTIFICATION DE L’ETUDE

1 Problématique

Avec un diagnostic fondé sur la mise en évidence de troubles du métabolisme
glucidique affectant singulierement la régulation du glucose dans le sang, le diabéte sucré
semble constituer, au regard des ¢léments développés dans la revue de la littérature, un
désordre métabolique complexe a bien des égards.

Son étiopathogénie implique, en effet, au moins dans le type 2 qui est du reste le plus
répandu, des perturbations du métabolisme des lipides. Le développement insidieux de ses
complications dégénératives, les plus préoccupantes, semble étroitement lié a la tension
artérielle.

Le traitement du diabéte sucré fait appel & la conjonction de moyens hygiéno-
diététiques et meédicamenteux dont la mise en ceuvre, pour prévenir sur le long terme
I’évolution défavorable de cette maladie chronique, est de plus en plus remise en question,
plongeant patients et professionnels de santé dans une perplexité inquiétante.

Des lors, le diabete sucré souleve, pour les sociétés modernes, un défi de santé publique
mettant en cause principalement le mode de vie, un des déterminants majeurs de la santé,
conséquence des progres scientifiques et technologiques avec leur cortége de changements
dans I’environnement, 1’éducation ainsi que les comportements humains qui en résultent.

L’Afrique sub-saharienne fait face actuellement a& une croissance particuliérement
accélérée et prévisible de la fréquence du diabéte sucré, en rapport avec 1’augmentation de
’espérance de vie, la possible prédisposition génétique de la race noire, les modifications de
’alimentation et la sédentarité consécutives au mode de vie urbain, I’expansion de I’obésité
viscérale et des anomalies métaboliques subséquentes. L’affection survient précocement pour
le type 2 et tardivement pour le type 1 chez le noir africain, touchant les tranches d’adge
actives de la population et engendrant essentiellement des complications infecticuses,
métaboliques et microangiopathiques, avec globalement une surmorbidité et une surmortalité
masculines.

Face a ce fardeau, les initiatives de prévention primaire dans le sens d’une alimentation
saine et davantage d’exercice physique sont timides, aux niveaux institutionnel, législatif,
réglementaire et infrastructurel. Les conséquences du dépistage et du diagnostic ne sont pas
toujours pleinement mesurées ni par les professionnels de santé ni par les patients.
L’accessibilité aux suivis clinique et biologique et aux médicaments est limitée sur les plans

technique, géographique et économique.
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Les ressources et 1’organisation du systéme de soins ne sont pas adaptées a I’exigence d’une
prise en charge pluridisciplinaire et continue en partenariat avec un patient actif et au centre
du processus. La qualité insuffisante des soins préventifs et curatifs et la méprise des
dimensions multiples socio-culturelles de I’affection chronique font apparaitre le diabéte
sucré comme une fatalité ; et les victimes la vivent comme un drame social.

Cependant, des expériences locales réussies montrent qu’il est possible de réduire
I'impact du diabéte sucré sur la survie et la qualité de vie, en agissant sur certains aspects
thérapeutiques, organisationnels et relationnels des soins aux patients diabétiques. L’équilibre
glycémique s’est révélé le minimum métabolique a assurer au cours de la prise en charge du
diabete sucré. Dés lors, ’identification en vue de leur maitrise des déterminants de 1’équilibre
glycémique, dans une approche multifactorielle tenant compte des dimensions multiples de la
maladie, s’impose comme une voie de recherche-développement sanitaire promstteuse pour
améliorer la qualité des soins et prévenir plus efficacement I’émergence de complications

pernicieuses du diabéte sucré.
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2 Cadre conceptuel

Certains des trés importants progrés en diabétologie découlent de 1’épidémiologie
[Zimmet 1999]. L’augmentation de la prévalence et de l’incidence du diabéte sucré, en
particulier de type 2, a stimulé la recherche sur les facteurs génétiques, environnementaux,
comportementaux, socio-€conomiques et culturels contribuant a «I’épidémie». Celle-ci a mis
en lumiere les aspects sociologiques de 1’épidémiologie et de la santé publique [World Health
Organization Study Group on Prevention of Diabetes Mellitus 1994]. Durant la période
relativement courte des deux derniéres décennies du XX*™ siécle, aprés les premiers efforts
de standardisation du diagnostic et de la classification du diabéte sucré en 1980, les études
épidémiologiques ont révolutionné la recherche, la thérapeutique et la prévention du diabéte
sucré [Tchobroutsky 1990; Zimmet 1999; Zimmet 2001]. Un apergu des développements
majeurs est exposé a I’annexe 3.

La prévention des complications reste la question centrale de la problématique du
diabete sucré a cause des taux élevés de morbidité et mortalité prématurées st des colts
¢conomiques qui leur sont associés [Zimmet 2003]. Bien que le contrdle métabolique soit le
principal déterminant du risque de rétinopathie et néphropathie diabétiques, d’autres facteurs
de risque jouent un réle significatif : ’indice de masse corporelle, la durée de la maladie, la
microalbuminurie, ’HbAlc initiale, le genre et I’dge [Krzentowski 2004]. De ce fait, la prise
en charge optimale inclut d’une part, une approche d'équipe pluridisciplinaire et d’autre part,
la communication et I'éducation continue, le traitement médical, les modifications de style de
vie, et les changements de comportement pour améliorer le contrdle glycémique [Nicollerat
2000; Westaway 2002]. En effet, ’insuline est nécessaire mais pas suffisante pour transformer
le pronostic des patients diabétiques insulino-requérants [Beran 2005]. D’importantes
interactions impliquant les caractéristiques cliniques, socioéconomiques et reliées aux soins
des patients ont permis d’identifier des sous-groupes homogénes marqués par le.ar différence
de risque de complications [Nicolucci 1998; Nilsson 2004]. Ces interactions sont

schématisées dans la figure 8 ci-dessous.

-81-



FACTEURS EPIDEMIOLOGIQUES d'ordre

Economique

- activité

- revenu principal,
secondaire

- charges

- assurance
maladie / mutuelle
- dépenses santé

Sanitaire

- type diabete

- 4ge de survenue
- traitements

- accessibilité
centre

- fréquentation

- obésité

- co-morbidités
-vécude la
maladie

A

Iturel Social Psychoaffectif
rigine - age - situation
wral / urbain - profession matrimoniale
1struction - habitat - ascendants
eXe - alcoolisme - collatéraux
abitudes - tabagisme - descendants
mentaires - toxicomanie - réseau d'amis
ttachement terroir - réseau social - serviteur (vante)
ligion - activité - assistance
physique domestique
- loisirs - association,
autres diabétiques
—
REACTION DU PATIENT
(MODE DE VIE)
UREE GLYCEMIE
» TENSION A.
ALADIE LIPIDEMIE

COMPLICATIONS
VASCULAIRES

| REPONSE DU
SYSTEME DE
SOINS

Figure 8 : Interactions des caractéristiques cliniques, socioéconomigques et de soins dans la

génese des complications du diabeéte sucré
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En comparant les enquétes américaines de santé et nutrition de 1988-1994 et 1999-
2000, les participants avec un diabéte sucré antérieurement diagnostiqué étaient semblables
pour I’4ge et le sexe, de moins en moins de race blanche, découverts & un age plus précoce,
avec un indice de masse corporelle plus élevé et de plus en plus traités a l'aide de
combinaison d’insuline et d’hypoglycémiants oraux ; mais les pourcentages de contrdle
glycémique et tensionnel n’avaient pas varié significativement, pendant que le pourcentage de
cholestérol total égal ou supérieur 4 2 g/L diminuait de 66,1 a 51,8 [Saydah 2004].

Les barriéres au controle du glucose sanguin sont présentes dans presque chaque aspect
de la prise en charge du diabéte sucré. En outre, dans le diabéte sucré de type 2, les barri¢res
liées 4 la thérapeutique, au patient et/ou au systeme de soins sont affectées par une
détérioration continue dans la fonction des cellules B qui est caractéristique de la nature
évolutive de cette maladie. Les barriéres thérapeutiques incluent la réduction progressive de
l'efficacité des hypoglycémiants oraux, la crainte de I’hypoglycémie et une variété de
questions liées a la flexibilité et a la convenance qui encouragent a la non observance. De la
perspective du patient, les questions concernant le mode de vie, 1'éducation, la psychologie et
I'environnement peuvent empécher une prise en charge optimale de l'individu. L'accés et/ou
l'utilisation faibles des ressources de soins qualifiés et/ou spécialisés ont également un effet
négatif sur des résultats de traitement. Ces barri¢res au contrle glycémique doivent étre
surmontées de sorte que les avantages établis de réduction de la glycémie aux niveaux

normaux ou presque normaux puissent étre éprouvés par plus de patients [Barnett 2004].
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3 Objectifs

3.1 Objectif général
Identifier les déterminants de 1’équilibre glycémique dans un contexte de prise en

charge ambulatoire réguliere.

3.2 Objectifs spécifiques
- construire les modeles de prédiction du contréle glycémique insuffisant ;
- hiérarchiser les prédicteurs a partir de mesures d’association appropriées ;

- estimer la capacité prédictive des modéles construits.
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Chapitre V: METHODOLOGIE

1 Population

Elle est constituée des patients diabétiques enregistrés et réguliérement suivis au
"Centre AntiDiabétique d'Abidjan" (CADA). Ouvert en 1970, le CADA, qui fait partie de
I'Institut National de Santé Publique, est logé sur le site de cet institut en plein ceeur de la
capitale économique de la Cote d'Ivoire. Il regoit des patients de tout le pays, de tous les
niveaux de la pyramide sanitaire, incluant des nationaux et des non nationaux, et quelquefois
des patients résidant hors du territoire national. Dans ce centre, sont dispensés des soins
ambulatoires et des soins de jour. Les cas nécessitant une hospitalisation sont référés au
service d'Endocrinologie-Diabétologie, anciennement au CHU de Treichville, et depuis 2002
au CHU de Yopougon.

Ont été inclus les patients diabétiques africains dont un dossier médical était disponible
dans les archives du CADA, justifiant une période de suivi d’au moins trois (3) ans et un actif
minimum de douze (12) visites avec mesure de la glycémie a jeun. Ont ét¢ exclus les patients
dont le dossier faisait mention de diabéte gestationnel, hyperglycémie modérée a jeun ou
intolérance au glucose et les cas d’hypoglycémie attestée par au moins une valeur inférieure a

0,5 g/L sur la période étudiée.
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2 Méthodes

2.1 Type d’étude et échantillonnage
Il s’est agit d’une étude descriptive de type longitudinal avec un suivi rétrospectif.
L’échantillonnage, de type aléatoire simple, a consisté a sélectionner les patients
enregistrés au CADA entre le 1% janvier 1991 et le 31 décembre 2000 et, éventuellement
suivis jusqu’au 31 décembre 2004. Ainsi, 3057 nouveaux patients ont été retenus. Cependant,
en raison des données manquantes et de la restriction des analyses statistiques aux effectifs
utiles, le plus large effectif observé simultanément a été 3056 dans la partie descriptive et les

analyses de statistique inférentielle ont porté sur un ensemble de 2569 patients.

2.2 Collecte et traitement des données

Les données ont été saisies a l’ordinateur, directement a partir des dossiers. Une
premiere saisie a été effectuée de novembre 2003 a mars 2004 a ’aide du logiciel Epilnfo
6.04. Puis une seconde sur le logiciel Excel 2000 pour windows, de février a juin 2005, a
permis de compléter la précédente notamment pour les patients dont les visites s’étaient
poursuivies jusqu’en décembre 2004 et également pour les dossiers omis durant la premiére
saisie. Cette derniére saisie a été accomplie parallélement a I’apurement et la validation de la
base de données informatique ainsi constituée. Le masque de saisie est exposé a I’annexe 4.

Les données collectées comprenaient d’une part les renseignements transcrits a
Ienregistrement du patient et d’autre part les observations de suivi. Concernant
Penregistrement, ont été recueillis des caractéristiques sociodémographiques, a savoir la date
de naissance, le sexe, la profession, le lieu de résidence, la situation matrimoniale, la personne
responsable; des antécédents médicaux personnels et antécédents familiaux de diabete et
’histoire de la maladie diabétique du patient, c’est-a-dire la taille et le poids avant la maladie
et au diagnostic, les paramétres biologiques de diagnostic, 1’4ge des premiers signes,
I’apparition de complications et la date d’enregistrement au CADA. Les données de suivi se
rapportaient aux mesures de glycémie a jeun, aux traitements prescrits et la date de la derniére
visite.

L’dge du patient & I’enregistrement, en années, a ét¢ obtenu en calculant la différence
des dates d’enregistrement au centre et de naissance du patient.

La durée du suivi, en années, a ¢té calculée en soustrayant la date d’enregistrement de la
date de la derniére visite. Cette variable a été catégorisée en trois classes de 3 4 4 années, 52 9

années et 10 a 14 années.
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La fréquence des visites, en nombre de visites par année de suivi, a été calculée en
divisant le nombre total des visites par la durée de suivi. Elle a ensuite été catégorisée en deux
classes en tenant compte des habitudes du centre ou les patients ont 2 4 3 rendez-vous par
année lorsque I’équilibre métabolique est jugé satisfaisant par le médecin traitant.

L'indice de masse corporelle initiale ou a la premiére visite, en kg/m? , a été calculé en
divisant le poids rapporté¢ du patient avant les premiers signes du diabéte sucré ou a la
premiere visite par le carré de sa taille. Cet indice a été utilisé pour la classification du poids
selon les seuils proposés par I'Organisation Mondiale de la Santé.

Le type de diabéte sucré a été déterminé de la maniére suivante: les patients qui avaient
regu seulement le régime diététique et/ou le traitement hypoglycémiant oral durant leur
premicre année de suivi ont été classés type 2; pour les autres patients qui étaient sous
insulinothérapie, ils ont été classés type 1 s’ils avaient moins de 35 ans au diagnostic et/ou un
indice de masse corporelle initiale inférieur a 20 kg/m? et/ou la présence de cétonurie notifiée
au début du suivi, et ils ont été classés de type 2 s’ils avaient 35 ans ou plus d’age au
diagnostic et 20 a 25 kg/m* d’indice de masse corporelle initiale et I’absence de cétonurie. Le
reste des patients qui n’avaient pas pu étre classés a €té étiqueté indéterminé. Ces critéres de
classification, bien qu’imparfaits, ont été retenus parce que le dosage du C-peptide ou des
auto-anticorps n’était pas disponible dans le contexte de notre étude.

La combinaison de I’indice de masse corporelle initiale et du type de diabéte sucré a
conduit a différencier deux sous-groupes de type 2 ; "type 2 sans excés de poids" et "type 2
avec exces de poids".

Le traitement a été transformé en une variable dichotomique, en regroupant le régime
diététique et les hypoglycémiants oraux d’une part et I'insuline seule ou combinée aux
hypoglycémiants oraux d’autre part. Au niveau de la profession, la modalité «Sansy a été
supprimée pour les hommes diabétiques de type 2 et la modalit¢ «Cadre» a été supprimée
pour les femmes diabétiques de type 2 et les individus avec diabéte sucré de type 1, pour
raison d’effectifs trop faibles.

L’équilibre glycémique des patients a été apprécié¢ a partir de la glycémie a jeun, en
I’absence de données d’HbAlc provenant du suivi de cette population de diabétiques. Les
valeurs de glycémie & jeun postérieures a la premiére visite pour chaque patient ont été
aggrégées en une valeur moyenne qui a servi a estimer son équilibre glycémique. Ce
paramétre a été catégorisé en contrOle correct lorsque la moyenne des glycémies était
inférieure a 1,2 g/L et la glycémie maximale sur ’ensemble des visites précitées inférieure a

2,4 g/L, et contrdle insuffisant pour les autres.
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L’échantillon a été stratifi€¢ sur le type de diabete sucré, comme décrit plus haut, en
raison de la différence d’approche thérapeutique entre les types 1 et 2 d’une part; et des
profils métaboliques apparemment discriminants des deux sous-groupes de type 2, avec et
sans excés de poids. Puis les deux strates de type 2 ont €té a nouveau stratifiées sur le sexe,
pour tenir compte des interactions avec cette variable rapportées par ailleurs. Ce qui a fourni

cing (5) strates.

2.3 Analyses statistiques

L’age, la glycémie a la premiére visite, la durée du suivi et la fréquence des visites ont
été décrits a I’aide de la moyenne et de 1’écart type.

Ensuite toutes les variables sociodémographiques, cliniques et de suivi, excepté 1’age, ont été
décrites en calculant la proportion de chaque modalité.

La proportion de contréle glycémique insuffisant a été calculée et accompagnée de
’intervalle de confiance pour chaque strate. L’association entre les sous-groupes de diabéte
sucré identifiés a travers les strates et le contrdle glycémique a été recherchée a 1’aide du test
khi-deux de Pearson.

Les analyses univariées ont été réalisées pour tester d’une part, I’association des
variables étudiées au contréle glycémique et d’autre part, tester I’association de ces variables
entre elles deux a deux. Ceci a conduit a retenir 1’dge et les variables significatives pour les
analyses multivarices.

Les relations des variables sociodémographiques, cliniques et de suivi au controle
glycémique dans le diabete sucré de type 1 ont été analysées a 1’aide du test khi-deux de
Pearson ; a I’exception de I’age pour lequel le test t de Student a €t¢ utilisé.

Un modele de régression logistique a visée prédictive a été construit pour le type 2 sans
excés de poids masculin, le type 2 sans exces de poids féminin et le type 2 avec excés de
poids féminin. Les variables ont €té sélectionnées suivant une procédure pas a pas progressive
basée sur le rapport de vraissemblance. Les seuils d’entrée ct de sortie ont été fixés
respectivement a 10% et 15%. L’4ge a été forcé dans le modele. La qualité du modéle a été
évaluée a I’aide du test de Hosmer et Lemeshow. Les rapports de cote et leur intervalle de
confiance ont été dérivés pour mesurer la force de I’association des prédicteurs au contrdle

glycémique.
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Parce que le modéle de régression logistique ne s’ajustait pas aux données, un modéle
de régression lin€aire multiple a visée prédictive de la moyenne des glycémies en g/L a été
construit pour le type 2 avec excés de poids masculin suivant une sélection pas a pas
progressive, aux seuils d’entrée et de sortie fixés a 10% et 15%, respectivement. L’4ge a été
forcé dans le modele. La signification statistique globale du mod¢le a été évaluée a 1’aide du
test F. L’adéquation du mode¢le a été mesurée a ’aide du carré du coefficient de corrélation
multiple.

Les coefficients de corrélation partielle ont été dérivés pour mesurer la force de I’association
des prédicteurs au contrdle glycémique.

Les fonctions de risque (f) ont été générées a partir des modéles construits puis la
probabilité (p) de contrdle insuffisant a été calculée pour chaque individu suivant la formule

e’

l1+e/

La sensibilité et la spécificité du modele a prédire le contrdle insuffisant ont été
déterminées par rapport a I’équilibre glycémique observé a ’aide de la liste des probabilités
individuelles rangées dans l’ordre croissant. Pour une limite de probabilité donnée, la
sensibilité est égale a la proportion d’individus ayant une valeur égale ou supérieure (et donc
classés "contrdle insuffisant") parmi les individus observés dans la modallit¢ "controle
insuffisant”. Pour la méme limite de probabilité, la spécificité est égale a a proportion
d’individus ayant une valeur inférieure (et donc classés "contréle correct") parmi les individus
observés dans la modallité "contréle correct .

Le coefficient de Youden a été calculé a partir de la somme des deux paramétres
précédents retranchée de 1’unité (sensibilité + spécificité — 1) pour mesurer les
caractéristiques et la performance globale du modéle dans le classement des individus.

Le seuil de signification des tests statistiques a ét¢ fixé a 0,05.
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Chapitre VI: RESULTATS

1 Description de I’échantillon

Les parameétres Vstatistiques descriptifs des 3057 nouveaux patients diabétiques
constitutifs de I’échantillon sont exposés dans le tableau V pour les variables issues de la
collecte et/ou du traitement des données. Dans ce tableau, I’effectif varie d’une variable a

’autre en raison de données manquantes dans certains dossiers.

Tableau V : Parametres statistiques, descriptifs de patients diabétiques enregistrés
entre le 1% janvier 1991 et le 31 décembre 2000 et éventuellement suivis jusqu'au 31

decembre 2004, calculés a partir des données issues des dossiers

Moyenne (écart type)

Effectif
ou Pourcentage
Sexe 3056
Masculin 1534 50,2
Féminin 1522 49,8
Age (années) 3052 50,4 (11,8)
Résidence (km) 3032
Abidjan 1788 59,0
Moins de 100 673 22,2
100 — 300 277 9,1
Plus de 300 294 9,7
Profession 2984
Sans + Ménagere 1015 34,0
Planteur + Commercant 595 19,9
Ouvrier 637 21,3
Employé + Enseignant 660 22,1
Cadre 77 2,6
Situation matrimoniale 2962
Célibataire 160 5,4
Veuf (ve) 355 12,0
Divorcé (e) 114 3,8
Marié (e) 2333 78,8
Autonomie sociale 2954
Oui 1922 65,1
Non 1032 34,9
Antécédents personnels 3056
Non rapporté 1712 56,0
HTA 679 22,2
Autres 665 21,8
Diabéte familial 2074
Oui 785 37,8
Non 1289 62,2
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IMC a la premiére visite (kg/m2) 3015 25,0 (5,0)
Maigre 230 7,6
Normal 1365 4573
Préobésité 988 32,8
Obésité 432 14,3
Glycémie a la prem. vis. (g/L) 3050 2,58 (1,06)
Type de diabéte sucré 2608
1 209 8,0
2 sans exces de poids 1323 50,7
2 avec exces de poids 1076 41,3
Durée du suivi (années) 3056 7,2 (2,7)
3-4 765 25,0
5-9 1748 57,2
10-14 543 17,8
Fréquence des visites (nb/an) 3056 3,0 (0,7)
2-3 1280 41,9
Inférieure a 2 ou supérieure a 3 1776 58,1
Traitement 3026
Diététique 62 2,0
Oral seul 1281 423
Insuline seule 234 7,7
Oral + Insuline 1449 47,9
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2 Fréquence du controle insuffisant

Les individus qui possédaient une donnée pour les variables type de diabéte sucré et
sexe, permettant lu stratification, ont ét¢ regroupés en vue de 'estimation du contrdle
glycémique et des analyses univariées et multivariées, le cas échéant.

Le contréle glycémique insuffisant était plus répandu dans le diabéte sucré de type 1
que dans le type 2. Dans ce dernier type, conformément a la stratification sur la base de
I'indice de masse corporelle, I’insuffisance de contréle glycémique était plus importante chez
les individus sans excés de poids comparés a ceux en excés pondéral. Lorsque ’on considérait
le sexe, les proportions de contréle glycémique insuffisant étaient toujours plus élevées pour
le sexe féminin, quel que soit le statut pondéral ; mais la différence était statistiquement

significative dans la situation d’excés pondéral. Ces résultats sont rapportés dans le tableau
VL

Tableau VI : Proportions de contréle glycémique insuffisant dans les difféerentes
strates de patients diabétiques

, Intervalle de
Effectif Pourcentage )
confiance 95%

Type 1 209 92,8 88,2 ~95,8
Type 2 sans excés de poids Masculin 753 84,3 81,5 - 86,8

0,640
Type 2 sans excés de poids Féminin 570 85,3 82,0 - 88,0
Type 2 avec excés de poids Masculin 450 72,2 67,8 -70,3

0,009
Type 2 avec excés de poids Féminin 626 79,1 75,6 - 82,2

Test global sur 'ensemble des proportions: khi-deux=55,9  ddi=4 p=0,000
* test de khi-deux a 1ddl
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3 Relations des variables sociodémographiques, cliniques et de suivi a
I'équilibre glycémique dans le diabete sucré de type 1

Aucune des variables testées n’était significativement associée au contrdle glycémique,
comme montré dans le tableau VII. La démarche d’analyses statistiques a donc été arrétée aux

analyses univariées.

Tableau VII : Proportion de contrdle glycémique insuffisant suivant différents facteurs

démographiques, sociaux, cliniques, et de suivi de patients diabétiques de type 1

Effectif Pourcentage P*

Sexe 209 92,8
Masculin 121 95,0 NS
Féminin 88 89,8
Age moyen (ans) 209
Contréle insuffisant 194 40,0 (16,8) NS **
Contréle correct 15 40,9 (15,7)
Résidence (km) 207 93,2
Abidjan 109 90,8
Moins de 100 56 929 NS
100 - 300 19 100
Plus de 300 23 100
Profession 206 92,7
Sans + Ménagére 89 91,0
Planteur + Commerg¢ant 48 89,6 NS
Ouvrier 44 95,5
Employé + Enseignant 24 100
Autonomie sociale 202 93,1
Oui 102 94,1 NS
Non 100 92,0
Antécédents personnels 209 92,8
Non rapporté 157 93,0
HTA 9 100 NS
Autres 43 90,7
Diabéte familial 140 91,4
Oui 45 86,7 NS
Non 95 93,7
Poids a la premiére visite 209 92,8
Maigre 104 933 NS
Normal 105 92,4
Durée de suivi (an) 209 92,8
3-4 69 91,3
5-9 107 93,6 NS
10-14 33 93,9
Fréquence des visites (nb/an) 209 92,8
2-3 60 93,3 NS
Autres 149 92,6

* test de khi-deux a 1ddl ; ** test t de Student
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4 Relations des variables sociodémographiques, cliniques et de suivi a
I’équilibre glycémique dans le diabéte sucré de type 2
Dans chaque strate, les individus possédant une donnée a toutes les variables

statistiquement significatives ont été inclus dans 1’analyse multivariée appropriée.

4.1 Type 2 sans excés de poids masculin

Le khi-deux du test de Hosmer et Lemeshow était égal a 4,4 pour 8 ddl, soit une
signification a 0,817 ; ce qui indique un test non significatif, donc satisfaisant pour accepter
I’ajustement du modéle logistique aux données.

Trois variables étaient significatives dans ce modéle logistique prédictif du contrdle
glycémique insuffisant au cours du diabéte sucré de type 2 sans excés de poids dans le sexe
masculin. Elles s’établissaient par ordre d’importance de la force de leur association a
I’événément prédit comme suit : le traitement, la fréquence des visites et la durée du suivi.

Ces variables, les modalités de référence et les modalités & risque accru, avec les
parametres statistiques de mesure d’association et la fonction losgistique de risque sont

rapportées dans le tableau VIIIL

Tableau VIl : Paramétres du modéle logistique de prédiction du contréle glycémique

insuffisant dans la strate type 2 sans exces de poids masculin

Rapport  Intervalle de

Variables et classes Effectif Coeff. B p de cite  confiance 95%

Age (an) 742 -0,010 0,306 0,990 0,971 - 1,009
Durée du suivi (an)

3-4 202 ]

5-9 419 0,505 0,051 1,658 0,997 - 2,754

10— 14 121 0,987 0,009 2,683 1,284 — 5,605
Fréquence des visites (nb/an)

2-3 304 1

Autres B 438 1,179 0,000 3,252 2,037 - 5,191
Traitement

Diététique ou oral 294 1

Insuline seule ou combinée 448 1,538 0,000 4,657 2,955 -7,339
Constante 0,518 0,376

Fonction de risque
f=(-0,01 x 4ge) + (0,505 x duréel) + (0,987 x durée2) + (1,179 x fréquence) + (1,538 x
traitement) + 0,518
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4.2 Type 2 sans excés de poids féminin

Le khi-deux du test de Hosmer et Lemeshow était égal a 4,7 pour 8 ddl, soit une
signification a 0,790.

Deux variables significatives avec des mesures d’association au contrdle glycémique
insuffisant équivalentes constituaient ce modéle logistique prédictif de I’événement suscité
dans le cadre du suivi du diabéte sucré de type 2 sans excés de poids dans le sexe féminin : le
traitement et la [réquence des visites, tels que rapportés dans le tableau IX accompagnés de la

fonction de risque correspondante.

Tableau IX : Parameétres du modele logistique de prédiction du contrble glycémique

insuffisant dans la strate type 2 sans exces de poids féminin

Rapport  Intervalle de

Variables et classes Effectif Coeff.f p de cote  confiance 95%

Age (an) 568 0,010 0,392 1,010 0,988 — 1,033
Fréquence des visites (nb/an)

2-3 209 1

Autres 359 1,306 0,000 3,692 2,150 - 6,338
Traitement

Diététique ou oral 204 1

Insuline seule ou combinée 364 1,313 0,000 3,719 2,165 - 6,389
Constante -0,054 0,933

Fonction de risque
£=(0,01 x age) + (1,306 x fréquence) + (1,313 x traitement) - 0,054
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4.3 Type 2 avec exces de poids masculin

Le test global du modele de régression linéaire multiple (F = 49,6) était significatif
(p=0,000) ; ce qui permet dans ce cas de figure d’accepter le modéle. Les variables dans le
modele prédisaient 25% (R* = 0,252) de la variabilité de la moyenne des glycémies.

L’age et la durée du suivi ont été forcés dans le modéle. La seule variable
statistiquement significative dans ce modele de régression linéaire multiple prédictif de
moyenne de glycémies élevée (controle glycémique insuffisant) au cours du diabéte sucré de
type 2 avec exceés de poids dans le sexe masculin était le traitement, avec une liaison
d’intensité moyenne (r partiel = 0,49). La fonction de risque de contrdle glycémique
insuffisant était augmentée de 0,43 pour le traitement & I’insuline seule ou en combinaison par
rapport au groupe régime diététique ou hypoglycémiant oral. Cette variation dans le

traitement prédisait 24% de la variabilité de la moyenne des glycémies (tableau X).

Tableau X : Parametres du modéle linéaire multiple de prédiction de la moyenne des

glycémies dans la strate type 2 avec excés de poids masculin

. Intervalle de Coefficients de
Variables Coeff. B confiance 95%  corrélation partielle

Age (années) -0,0012 0,421 -0,004 - 0,002 -0,038
Durée du suivi (années) 0,0091 0,109 -0,002 - 0,020 0,076
Traitement

(insuline seule ou combinée vs 0,433 0,000 0,361 -0,504 0,492
diététique ou oral)

Constante 1,349 0,000 1,167 -1,530

Fonction de risque
f=1,349 + (-0,0012 x age) + (0,0091 x durée du suivi) + (0,433 x traitement)
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4.4 Type 2 avec excés de poids féminin

Le khi-deux du test de Hosmer et Lemeshow était égal a 5,6 pour 8 ddl, soit une
signification a 0,690.

Des quatre variables significatives dans ce modéle logistique prédictif du contréle
glycémique insuffisant au cours du diabete sucré de type 2 avec excés de poids dans le sexe
féminin, le traitement était de trés loin la plus fortement associée a4 I'événement prédit.
Venaient ensuite, dans ’ordre décroissant, la durée du suivi, la fréquence des visites et la
profession. Les composantes de ce modele et la fonction logistique de risque correspondante

sont rapportées dans le tableau XI.

Tableau Xl : Paramétres du modéle logistique de prédiction du contréle glycémique

insuffisant dans la strate type 2 avec exces de poids féminin

Rapport  Intervalle de

Variables et classes Effectif Coeff. p p de cbte  confiance 95%

Age (an) 605 0,007 0,558 1,007 0,984 - 1,031
Profession
Ouvrier 77 1
Planteur et Commercante 102 -0,022 0,955 0,979 0,458 - 2,089
Employée 81 0,288 0,470 1,334 0,610-2918
Ménageére (Sans) 345 0,665 0,046 1,944 1,011 - 3,739
Durée du suivi (an)

3-4 125 1

5-9 362 0,117 0,660 1,124 0,667 - 1,894

10-14 118 1,247 0,002 3,481 1,580 - 7,671
Fréquence des visites (nb/an)

2-3 288 1

Autres 317 0,919 0,000 2,507 1,590 — 3,950
Traitement

Diététique ou oral 447 1

Insuline seule ou combinée 158 3,264 0,000 26,155 6,303 -108,535
Constante -0,399 0,535 (0,671)

Fonction de risque

f = (0,007 x age) + (-0,022 x professionl) + (0,288 x profession2) + (0,665 x
profession3) + (0,117 x duréel) + (1,247 x durée2) + (0,919 x fréquence) + (3,264 x
traitement) - 0,399
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5 Classement des individus a partir des modéles
A partir de la fonction de risque, la probabilité de contrble glycémique insuffisant a été
calculée pour chaque individu et un seuil choisi aux fins de la détermination des mesures de

performance de chaque modéle.

5.1 Mesures de performance des modéles

Pour chacun des modé¢les logistiques et linéaire multiple correspondant aux quatre
strates prédéfinies, la sensibilité, la spécificité et le coefficient de Youden ont été calculés a
partir des tableaux XII a XV confrontant le classement du contrdle glycémique a 'aide du
modele au classement déterminé a I’aide des moyennes de glycémie utilisées pour juger

’équilibre glycémique.

Tableau XiI : Calcul de la sensibilité, de la spécificité et du coefficient de Youden du
modéle logistique de prédiction du contrdle glycémique insuffisant au cours du

diabete sucré de type 2 sans exces de poids dans le sexe masculin

Contrdle insuffisant Contréle correct Total
Probabilité >=0,75 528 53 581
Probabilité <0,75 100 61 161
Total 628 114 742

Sensibilité = 528/628 = 0,840 ; Spécificité = 61/114 = 0,535 ;

== > Coefficient de Youden = (sensibilité + spécificité) — [ = 0,38.

Tableau XIil : Calcul de la sensibilité, de la spécificité et du coefficient de Youden du
modele logistique de prédiction du contréle glycémique insuffisant au cours du

diabéte sucré de type 2 sans excés de poids dans le sexe féminin

Contréle insuffisant Contrdle correct Total
Probabilité >=0,80 408 39 447
Probabilité <0,80 77 44 121
Total 485 83 568
Sensibilité = 408/485 = 0,841 ; Spécificité = 44/83 = 0,530 ;

== > Coefficient de Youden = 0,37.
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Tableau XIV : Calcul de la sensibilité, de la spécificité et du coefficient ce Youden du
modele linéaire multiple de prédiction du contrdle glycémique insuffisant au cours du

diabéte sucré de type 2 avec exces de poids dans le sexe masculin

Contrdle insuffisant Contrdle correct Total

Probabilité >=0,80 135 15 150

Probabilité <0,80 188 107 295

Total 323 122 445
Sensibilité = 135/323 = 0,418 ; Spécificité = 107/122 = 0,877 ,

== > Coefficient de Youden = 0,30.

Tableau XV : Calcul de la sensibilité, de la spécificité et du coefficient d= Youden du
modeéle logistique de prédiction du contréle glycémique insuffisant au cours du
diabéte sucré de type 2 avec excés de poids dans le sexe féminin

Contréle insuffisant Contréle correct Total

Probabilité >=0,70 367 46 413

Probabilité <0,70 116 76 192

Total 483 122 742
Sensibilité = 367/483 = 0,760 ; Spécificité = 76/122 = 0,622 ;

== > Coefficient de Youden = 0,38.
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5.2 Bilan du classement

Le tableau XVI contient la synthese des analyses multivariées et de la performance des

modéles construits.

Tableau XVI : Paramétres de la prédiction du contréle glycémique insuffisant au

cours du diabete sucré de type 2 médicalement suivi au CADA

Hommes minces Femmes minces

Hommes surpoids

Femmes surpoids

Modele
Effectif
Pourcentage
contrdle

insuffisant

Prédicteurs

Limite de
probabilité
Sensibilité
Spécificité
Coefficient de

Youden

Logistique Logistique
742 568
84,6 85,4

(81,8—-87,1)  (82,2-88,1)

Traitement Traitement
Fréquence visites Fréquenc. visites

Durée du suivi

0,75 0,80
0,84 0,84
0,54 0,53
0,38 0,37

Linéaire multiple
445

72.6
(68,1 - 76.6)

Traitement

0,80

0,42
0,88

0,30

Logistique
605

79.8
(76,4 — 82.,9)

Traitement
Durée du suivi
Frdquence visites

Profession
0,70

0,76
0,62

0,38
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Chapitre VII: DISCUSSION

Le diabete sucré apparait non comme une entité clinique univoque, mais plutdt comme
un ensemble de syndromes ayant en commun 'hyperglycémie. Cette hétérogénéité de la
maladie s’exprime tant a travers ses formes cliniques qu’a travers ses facteurs
¢tiopathogéniques et sa thérapeutique [Lokrou 1986]. La complexité de la prise en charge de
cette affection chronique justifie ’édition actualisée de lignes directrices par de nombreux
organismes et associations scientifiques : ’ANAES et I’AFSSAPS en France, I’ Association
Canadienne du Diabéte, I’ADA aux Etats-Unis, la Fédération Internationale du Diabete... Les
difficultés de soins aux patients diabétiques sont accentuées en Afrique sub-saharienne par les
particularités épidémiologiques et les formes atypiques [Gautier, Sobngwi 2001].

De solides preuves existent aujourd’hui pour soutenir les bénéfices sanitaires et
¢conomiques du traitement intensif du diabéte sucré dans le but de réduire a long terme la
glycémie a des valeurs proches de la normale [Anonyme 1999; Gray 2000; Clarke 2001;
Anonyme 2002; Nathan 2005; Schaumberg 2005]. Cependant, la réalité est que la plupart des
patients diabétiques ont un équilibre glycémique suboptimal et regoivent des soins de qualité
insatisfaisante [Kalk 2000; Okoro 2002; Rotchford,Rotchford 2002].

Il semble plus difficile de contrdler le diabéte sucré de type 1 que le diabéte sucré de
type 2 [Papoz 1998]. Contrairement aux populations caucasiennes [Tumer 1999], c’est
souvent chez les patients non obéses que I’équilibre glycémique est le plus dégradé dans les
populations en Afrique sub-saharienne [Gebre-Yohannes 1997; Adebisi 2003]. Des études aux
Etats-Unis ont montré que l’équilibre est plus souvent dégradé chez les femmes noires
diabétiques [Harris 1999; Adams 2005].

La recherche de déterminants de 1’équilibre glycémique des patients diabétiques
africains réguliérement suivis au CADA a mis en évidence des profils variés de controle
glycémique. Si la fréquence élevée du contrdle insuffisant est apparue une constante a travers
Panalyse de cinq sous-groupes de diabéte sucré, il a toutefois été noté des différences
significatives d’une part dans les proportions d’individus insuffisamment contr6lés et d’autre
part dans la nature et la mesure d’association des prédicteurs du contrdle glycémique
insuffisant. En outre, il est intéressant de constater que ce sont les paramétres liés a la prise en
charge du diabéte sucré (traitement, fréquence des visites, durée de suivi) qui déterminent le

statut glycémique des patients sur une période variant de trois a quatorze années ;
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avec cependant, une exception remarquable concernant la profession des patientes diabétiques
de type 2 présentant une surcharge pondérale. Ces variations font suggérer que les quatre
sous-groupes de diabéte sucré de type 2 avec et sans exceés de poids chez les hommes et les
femmes représentent des entités nosologiques différentes, & tout le moins dans le contexte
particulier du centre de soins ayant servi de cadre d’étude.

La présente discussion abordera successivement 1’approche méthodologique et chacun

des déterminants ci-dessus identifiés.
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1 Approche méthodologique

Une question clé dans la prise en charge du diabéte sucré est la sélection de paramétre
(s) glycémique (s) a contrbler dans le cadre de la surveillance thérapeutique. Les études
d’intervention DCCT [Anonyme 1993], Kumamoto [Ohkubo 1995] et UKPDS [Anonyme
1998, 1998] ont confirmé I’intérét de I’hémoglobine glyquée (HbA1c) et permis d’établir des
correspondances avec la glycémie a jeun [Ohkubo 1995; Rohlfing 2002] ou la glycémie post-
prandiale a deux (2) heures [Ohkubo 1995]. Les recommandations actuelles de prise en charge
du diabete sucré fixent la cible d’équilibre glycémique a une HbAlc inférieure & 7% pour la
prévention des complications microangiopathiques. A partir de 8% d’HbAlc, il est
recommandé de modifier le traitement.

L’analyse rétrospective de 122 patients diabétiques de type 1 suivis au-dela de neuf (9)
années a mis en évidence une importante variabilit¢ de 'HbAlc entre les individus et des
fluctuations d’une année a 1’autre chez un méme individu. Au cours d’une année quelconque,
22 4 43% des patients avaient une HbAlc inférieure a 8%, mais sur ’ensemble des neuf
années seulement 3,3% des patients étaient constamment en dessous de 8% d’HbAlc. Les
individus se différenciaient par leur moyenne d’HbAlc, mais se ressemblaient lorsque
I’analyse portait sur ’écart interquartile, une mesure de variabilité, de leurs valeurs de ce
parametre de contrdle glycémique [Singh 1997]. Ces observations montrent qu’a défaut de
maintenir les patients dans I’intervalle de valeurs souhaitées, & I'instar de la DCCT ou de la
UKPDS, il convient d’apprécier leur équilibre glycémique sur plusieurs années a I’aide d’un
paramétre statistique de position centrale comme la moyenne ou la médiane.

Ce choix de I’HbAlc méprise I’augmentation notable de la glycémie plasmatique deux
heures aprés le petit déjeuner et/ou le déjeuner chez plusieurs patients non traités a I’insuline.
Prés de 70% des patients avec une HbAlc inférieure a 7% ont des valeurs de glycémie post-
prandiale supérieure a 160 mg/dL (8,9 mmol/L). Lorsque la glycémie a jeun et/ou I’HbAlc
servent a définir les cibles de contrble glycémique dans les études sur le diabéte sucré de type
2 (UGDP, VACSDM, UKPDS), les eftets sur les maladies cardiovasculaires sont modestes.
Par contre, lorsque les cibles de controle glycémique incluaient la glycémie post-prandiale
(Kumamoto, DIGAMI), des effets favorables sur les maladdies cardiovasculaires étaient
observés. Des données expérimentales suggérent que I’hyperglycémie aigué puisse exercer
des effets délétéres sur les artéres a travers des mécanismes incluant le stress oxydant, les
dysfonctions endothéliales et 1’activation de la coagulation. Ces preuves ont incité le Groupe
Européen de Politique de santé en matiére de Diabete sucré a fixer des cibles post-prandiales

de contrdle glycémique :
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les pics ne devraient pas excéder 135 mg/dL (7,5 mmol/L) pour réduire le risque artériel et
160 mg/dL pour réduire le risque microangiopathique [Bonora 2002].

La glycémie a jeun est considérée comme un parameétre d’intérét limité a la fois pour le
dépistage et la surveillance thérapeutique des troubles de la glycorégulation. En plus de sa
corrélation insuffisante avec I’'HbAlc et la glycémie occasionnelle, donc post-prandiale aussi,
[Bonora 2002; Rohlfing 2002], la glycémie & jeun subit une variabilit¢ biologique
intraindividuelle de 14% d’un jour & I’autre sur une variabilité totale analytique et biologique
de 15%; les variations étant plus importantes chez les patients avec des valeurs élevées
[Ollerton 1999].

Cependant la plupart des études sur 1’équilibre glycémique mesuré a partir de I'HbA lc
en Afrique sub-saharienne étaient des études transversales [Gebre-Yohannes 1997; Seyoum
2001; Rotchford,Rotchford 2002; Adebisi 2003; Otieno 2003]. Or, c’est sur le long terme que
la qualit¢ de I’équilibre glycémique détermine le développement des complications
vasculaires dégénératives. Dans notre contexte de faible accessibilité a I’'HbAlc,
Pappréciation de [’équilibre glycémique a été basée sur la glycémie a jeun [Rotchford,
Rotchford 2002], paramétre de surveillance utilisé en routine dans la prise en charge des
patients diabétiques au CADA. La restriction de ’étude a ce seul centre dont les patients
bénéficient des prestations du laboratoire de biologie de I'Institut National de Santé Publique
autorise ’analyse de I’équilibre glycémique mesuré a ’aide de la glycémie sur ce groupe de
patients jugés comparables [Otieno 2002]. Pour améliorer la valeur diagnostique du parametre
glycémique utilisé, il était indiqué de travailler sur un grand nombre de valeurs de glycémie
mesurées sur une période plus ou moins longue de plusieurs années. Dans ces conditions, le
statut glycémique du patient devait étre donné par un parameétre statistique de position
centrale. La moyenne, parce qu’influencée par les valeurs extrémes, parait intéressante pour
discriminer les individus dont la glycémie présente une grande variation, avec quelques
valeurs particulierement élevées. Ils seraient alors placés vers les moyennes élevées ; les
individus avec un ou des épisodes d’hypoglycémie ayant ét€ soigneusement retirés.

Les seuils recommandés sont 1,2 g/L pour le contréle glycémique et 2,5 g/L (14
mmol/L) pour la recherche de cétonurie et la modification du traitement. L’adoption des
limites supérieures de 1,2 g/L pour la moyenne des glycémies et 2,4 g/L pour la valeur
maximale dans la constitution du groupe de contréle correct constitue des critéres

relativement sélectifs conduisant a un groupe assez homogene.
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A T’opposé, le groupe de contréle insuffisant contient les patients & motiver pour les faire
adhérer davantage aux régles hygiéno-diététiques et/ou traitements et les patients pour
lesquels une modification du traitement en cours est aussi indiquée.

Le caractere retrospectif de I’étude a limité les facteurs étudiés aux données disponibles
dans les dossiers et exposé aux difficultés des données manquantes.

La conjugaison de ces aspects pourrait expliquer qu’aucun classement & partir des
modéles construits dans cette étude n’était pleinement satisfaisant. Néanmoins, ’on arrive a
identifier un grand nombre de patients insuffisamment contr6lés, de I’ordre de 8 sur 10, a
’aide des modeles logistiques.

En contrepartie, la spécificité de ces modeles reste médiocre, car il y a un mélange des
patients avec contrdles glycémiques correct et insuffisant pour des probabilités faibles, et
méme tres faibles. Cela se traduit par un coefficient de Youden qui n’atteint jamais 0,50. La
situation est inverse avec le modéle linéaire multiple qui posséde la plus grande spécificité,
mais le plus faible coefticient de Youden. A 'objectif de prédire le contrdle glycémique
insuffisant, les modéles logistiques répondent de fagon assez satisfaisante, mais n’offrent pas
grand intérét, vu la trés forte fréquence des patients insuffisament controlés, 80 a 85% dans
les trois groupes et les spécificités médiocres observées. Il apparait, par conséquent, que
d’autres facteurs qui n’étaient pas disponibles dans cette étude interviennent dans le
déterminisme de 1’équilibre glycémique, ce qui explique la faible performanc: des modéles
construits.

Le modéle linéaire multiple qui a été construit directement & partir des moyennes de
glycémies se comporte différement des modéeles logistiques construits a partir de deux
groupes 4 homogénéité variable. Il répond faiblement a I'objectif de prédire le contrdle
glycémique insuffisant mais offre I’intérét d’une prédiction relativement spécifique.

Un avantage du modéle logistique sur le modele linéaire multiple est que la construction
du premier contient la fixation des niveaux d’équilibre glycémique pour entrer dans I’un ou
I’autre des groupes a comparer ; donc indique le niveau de performance souhaité pour le
parametre étudié.

Au total, il reste tout de méme que les modéles proposés permettent de hiérarchiser les
prédicteurs du contréle glycémique insuffisant; et donc d’identifier les déterminants
prioritaires sur lesquels il convient d’agir pour améliorer 1’équilibre glycémique dans le

contexte de soins de 1’étude.
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2 Traitement du diabete sucré de type 2

La thérapeutique du diabéte sucré de type 2 est graduelle. Devant les difficultés a mettre
en ceuvre les effets favorables sur le contrble glycémique de la perte de poids, du régime
diététique et de I’exercice physique [Wolf 2004}, la prescription complémentaire des
hypoglycémiants oraux s’impose. Au bout de six années, 44% des patients traités a I’aide de
dérivés de la sulfonylurée nécessitaient une prescription additionnelle de metformine ou
d’insuline [Matthews 1998]. Ces patients progressent vers I’insulino-réquérance d’autant plus
rapidement qu’ils possédaient des auto-anticorps au diagnostic [Davis 2005].

L’insulinothérapie seule ou en combinaison, est apparue le prédicteur majeur du
contrle glycémique insuffisant dans cette étude. Elle avait la plus forte association a
I'événement étudié chez les patientes en sucharge pondérale, était I’'unique prédicteur chez les
patients en surcharge pondérale, le plus important chez les patients minces et également
associée au contrdle glycémique insuffisant chez les patientes minces. Dans une étude au
Kenya, c’est chez les patients traités aux hypoglycémiants oraux seuls que 1’équilibre
glycémique était le plus dégradé {Otieno 2003].

Dans le diabéte sucré de type 2 avec surcharge pondérale, si I’insulinothérapie était un
prédicteur faiblement sensible, ne détectant que 42% de contrdle glycémique insuffisant, la
spécifité relativement élevée indiquait que 88% des patients qui n’étaient pas sous
insulinothérapie avaient un contrdle glycémique acceptable.

Logiquement, la prescription d’insuline intervient chez le diabétique de type 2 apres
plusieurs années d’évolution lorsqu’il devient difficile de maintenir la glycémie a un niveau
acceptable. Ce facteur n’a donc pas précédé I’anomalie ; ce qui exclut une relation de cause a
effet entre I’insulinothérapie et le contréle glycémique insuffisant. Cependant, I’insuline, en
tant qu’hypoglycémiant le plus puissant, apparait comme le rempart dans [’arsenal
thérapeutique du diabete sucré pour achever un contrdle glycémique acceptable [Hartemann-
Heurtier 2003; Standl 2005].

En Ethiopie, 40% des patients diabétiques qui avaient besoin d’insuline rencontraient
des problémes majeurs de contrdle métabolique, a cause du cofit de ce médicament, des aléas
d’approvisionnement, des difficultés de manipulation des seringues [Lester 1985]. La
prédiction du contrdle glycémique insuffisant par I’insulinothérapie révéle un usage
irrationnel de ce médicament dans le contexte de notre étude.

En effet, malgré Defficacité de ’hormone hypoglycémiante, des résistances a son
utilisation thérapeutique existent aussi bien parmi les patients que les praticiens [Haque 2005],

et aussi a cause de la crainte de survenue d’hypoglycémie [Cryer 2002; Davis 2004].
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Les patients considéreraient 1’efficacité clinique de I’insuline basse et s’auto-reprocheraient
un passage a 'insuline, le percevant comme une sanction a leur faible observance et un
renfort & leur détresse. Les praticiens auraient tendance a différer I’insulinothérapie jusqu’a
I’absolue nécessité [Haque 2005; Peyrot 2005].

Dans tous les cas, il est plus raisonnable de poser les indications de mise & I’insuline
chez le diabétique de type 2 sans systématisme, le plus précocement possible asrés échec des
hypoglycémiants oraux et de fagon progressive surtout si le patient est 4gé, en prenant en
considération ’ensemble des bénéfices et des inconvénients d’un tel changement
thérapeutique [Holmwood 1999; Papoz 2001].

Ce faisant, I’insulino-requérance dans le diabéte sucré de type 2 peut étre valablement
prédite a partir de niveau abaissé du peptide C aprés stimulation au glucagon [Oli 2005]. Des
lors que les besoins sont estimés, des protocoles sont proposés pour évaluer I’accessibilité des

patients a I’insuline, aux seringues, aux soins et a la surveillance thérapeutique [Beran 2006].
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3 Fréquence des visites

Cet autre paramétre de la prise en charge du diabéte sucré était le deuxiéme prédicteur
de contrdle glycémique insuffisant chez les hommes minces diabétiques de type 2. Il avait une
valeur de prédiction équivalente a celle du traitement chez les femmes minces diabétiques de
type 2. Il venait en troisiéme position dans la prédiction du contrdle glycémique insuffisant
chez les femmes diabétiques de type 2 en surcharge pondérale et était absent dans le modele
linéaire multiple prédictif construit pour les hommes diabétiques de type 2 en surcharge
pondérale.

Le choix des limites de fréquence des visites a conduit a séparer d’un c6té les patients
dont le statut métabolique était jugé satisfaisant par le médecin traitant et de 'autre les
patients irréguliers et les patients revus de maniére intempestive par le médecin qui espérait
ainsi améliorer le contréle métabolique de son patient. De la sorte, la fréquence des visites
dans ces conditions apparait plutdt comme une conséquence du contrdle glycémique
insuffisant. Cela ne permet pas d’envisager une relation de cause a effet entre le prédicteur
identifé et le phénomene étudié. Cependant, il faut constater que les patients irréguliers aux
visites et ceux aux rendez-vous intempestifs sont comparables pour le contrdle glycémique
plus dégradé que celui des patients visitant deux a trois fois le centre par an avec dosage de la
glycémie.

Dans une étude en Afrique du sud, un programme de qualification des praticiens et
Iintroduction d’un emploi du temps structuré de la consultation avait conduit a une
amélioration de la qualité des soins avec une réduction du nombre moyen de visites cliniques
[van Zyl 2004].

Le constat de rendement improductif de I’avalanche médicale a obterir un controle
glycémique correct fait évoquer d’autres aspects a prendre en compte dans la prise en charge
du patient diabétique ; notamment, les inégalités sociales dans le domaine de la santé:
inégalités d’opportunités, inégalités de motivation, inégalités de soutien social. Ces inégalités
soclales de réaliser I’équilibre glycémique souhaité montrent la dimension psychosociale du
diabéte sucré. Elles sont en rapport avec les comportements de soins et déterminent la
participation du patient a la qualité des soins [Hartemann-Heurtier 2001; Sultan 2003]. C’est
le lieu d’inviter les cliniciens a reconnaitre les indications d’une assistance psychosociale et

éducationnelle dans la prise en charge de cette affection multidimensionnelle [Ababou 2005].
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4 Durée du suivi

Le réle prédictif de ce parameétre rend compte de la nature évolutive de la maladie
diabétique. La détérioration progressive du contrdle du diabete sucré était telle que aprés trois
années, approximativement 50% des patients pouvaient maintenir leur HbA1C en dessous de
7% sous monothérapie et au bout de neuf années, le pourcentage de patients atteignant cette
cible dans les mémes conditions chutait & 25%. La majorité¢ des patients nécessitaient des
thérapies multiples pour réaliser les objectifs glycémiques a long terme [Turner 1999].

La durée du suivi était le troisiéme prédicteur du contrble glycémique insuffisant chez
les hommes minces avec diabéte sucré de type 2 et le deuxi¢me chez les femmes diabétiques
de type 2 en surcharge pondérale. Ce paramétre était non significatif dans les deux autres
modeles prédictifs. Dans une étude au Nigeria, la durée de la maladie n’était pas associée a
I’HbAlc de patients diabétiques de type 2 [Adebisi 2003] ; alors qu’elle I’était dans une étude
antérieure en Ethiopie a P'issue d’une régression linéaire multiple [Gebre-Yohannes 1997].
Une telle situation pourrait étre interprétée comme un établissement précoce du controle
glycémique insuffisant dans certaines conditions. Elle apparaitrait chez les femmes minces et
les hommes en surcharge pondérale.

La durée du suivi fait considérer le diabéte sucré comme un facteur de risque de
contrdle glycémique insuffisant chez les hommes minces et les femmes en surcharge
pondérale. Elle est antérieure au phénoméne étudié. Elle en augmente le risque avec une
relation dose-effet mise en évidence par ’accroissement du rapport de cote a travers les
intervalles successifs. Ce parameétre est le corollaire de la durée de la maladie qui a été
identifiée comme responsable de la détérioration de I’équilibre glycémique dans d’autres
études [Turner 1999; Papoz 2001]. Le support physiopathologique de la relation de cause a
effet est ’épuisement progressif de la réserve de fonction des cellules B [Davis 2005; Oli
2005].

Cet aspect du diabéte sucré devrait inciter les praticiens et les patients & étre attentifs au
cours de la prise en charge pour déceler les changements et mettre en ceuvre les adaptations

nécessaires.
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5 Profession des patients diabétiques

Ce parametre socio-économique n’apparaissait que dans le modele logistique prédictif
du contrdle glycémique insuffisant des femmes diabétiques de type 2 en surcharge pondérale.
Les ménageres avaient un risque significativement plus élevé que les autres groupes socio-
professionnels. Cette observation pourrait €tre interprétée au travers de facteurs connexes, tels
que le niveau d’étude, le niveau de vie, ou le nombre d’enfants. .. révélant une situation soci-
économique précaire. La force de 1’association de ce prédicteur était la plus faible, sans
commune mesure avec celle de I’insulinothérapie.

Dans une étude en Ethiopie, les faibles revenus étaient associés a des niveaux plus
¢levés d’HbA1IC de patients diabétiques de type 2 tous sexes confondus [Gebre-Yohannes
1997].
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L’étude épidémiologique des déterminants de I’équilibre glycémique dans le diabéte
sucré de type 2 des patients africains régulierement suivis au CADA a mis en évidence des
difficultés réelles de prise en charge d’une maladie chronique potentiellement dévastatrice
pour la santé de la population et le systéme de soins.

En effet, le statut glycémique médiocre sur plusieurs années de plus de trois quarts des
patients les rend vulnérables aux complications infectieuses, métaboliques et surtout
dégénératives vasculaires. Les prédicteurs de controle glycémique insuffisant identifiés
¢taient principalement des parametres liés a la prise en charge du diabéte sucré tels que le
traitement a I’insuline, la non maitrise de la fréquence des visites médicales et la durée du
Suivi.

L’analyse de ces prédicteurs a fait ressortir que le diabéte sucré est une maladie du
mode de vie dont I’évolution est influencée a la fois par le caractére du patient qui peut étre
volontaire ou dépressif et par le caractere du médecin qui peut étre réactif ou répressif. Elle a,
en outre, mis en lumiére les dimensions multiples biomédicales, socioculturelles, psycho-
affectives de cette affection métabolique qui obligent & une prise en charge en équipe
pluridisciplinaire en intégrant le mode de vie et les comportements du patient dans une
perspective d’individualisation des soins. A cet effet, ’association des thérapies dites douces
telles que ’homéopathie, la nutrithérapie qui prennent en compte le terrain constitué par la
personne humaine serait d’un appoint fort utile.

Les résultats de la présente étude commandent des actions urgentes a la fois
d’interventions sanitaires et de recherche en santé.

Au plan des interventions de santé, un préalable serait de replacer la lutte contre le
diabéte sucré dans une perspective intégrée de santé publique a la dimension du probléme qui
apparait comme un défi aux progres réalisés dans I’histoire récente de I’humanité. Ce sont les
modeles de développement et les paradigmes de soins qui sont remis en question. La vision
nouvelle de prise en charge sera anticipative, participative et préventive suivant les trois
niveaux primaire, secondaire et tertiaire de prévention. La mise en ceuvre d’une telle politique
passe nécessairement par une réforme de la dispensation des soins et un minimum
d’investissements.

La réforme des soins touchera essentiellement les procédures par la sensibilisation et la
qualification des praticiens aux spécificités du diabéte sucré. Les médecins pharmaciens,
infirmiers (éres), diététiciens, autant que les professionnels de I’éducation et des sciences
psychosociales apprendront la prise en charge en équipe centrée sur le patient dont le

renforcement des capacités restera la clé de volite du travail de 1’équipe.
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Ce type d’interventions releve de la responsabilité des professionnels et des institutions de
santé, notamment ceux du niveau tertiaire de la pyramide sanitaire.

Les investissements visent a mettre a disposition des acteurs de santé les produits des
avancées prodigieuses en diabétologie, tant au plan des connaissances que des techniques de
soins. L’accessibilité aux méthodes modernes de diagnostic, de traitement et de surveillance
thérapeutique est tributaire d’un approvisionnement conséquent mais aussi de |’introduction
actuelle des technologies nouvelles. Dans ce domaine, un retard important & combler est le
dosage en routine de [’hémoglobine glyquée. Par ailleurs, le colit élevé des prestations a offrir
aux patients diabétiques rend nécessaire que leur soit accordée une assistance en nature ou en
matériel, voire sous la forme de détaxe dans le cadre des associations de patients. Ces
interventions relévent des autorités sanitaires.

Au plan de la recherche en santé, le diabéte sucré soule¢ve encore de nombreuses
questions en rapport avec son €tiopathogénie, son diagnostic et sa thérapeutique. Les formes
atypiques et particuli¢res du noir africain ouvrent des champs de recherche b.omédicale sur
les facteurs étiologiques et les mécanismes pathogéniques. La précision de la démarche
diagnostique est déterminante pour mesurer I’ampleur de ce probléme de santé dans la société
et pour une classification correcte en vue d’une prise en charge appropriée. C’est surtout dans
le domaine de la thérapeutique que les défis sont importants. L’enjeu est d’ajouter de la vie
aux années et des années a la vie du patient diabétique, en améliorant sa qualité de vie et en
prolongeant sa survie. L’élucidation des comportements de soins est indispensable pour
comprendre la personne du diabétique dans sa globalité et identifier les meilleures approches
thérapeutiques dans un contexte socioculturel donné. Les difficultés de contrdle glycémique
observées avec |'insuline souléve 1’épineuse question du bon usage de ce médicament fragile
dont I’administration parentérale nécessite des accessoires quelquefois difficiles & manipuler
et un certain degré de technicité & acquérir par la formation. L observance thérapeutique n’est
pas une finalité mais un moyen dont la réussite dépend de la participation du patient dans les
choix et la fixation des objectifs de traitement. Sa réalisation sera éclairée par une claire
compréhension des dimensions socio-économiques et psychoatfectives pour chaque patient.
La recherche des voies de promotion de I’hygiéne de vie et des thérapeutiques alternatives
contribuera certainement a augmenter les chances de succes de la prise en charge du diabéte

sucreé.
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ANNEXE 1
CLASSIFICATION ETIOLOGIQUE DU DIABETE SUCRE SELON L’ADA ET
L’OMS

MODY E: dé!aurda I ﬁNFva. diabete rzﬂt&mhmdﬁai, autres
b. Défaut géndtique dans 2 {rgs]  Iinsudine detype A,




ANNEXE 2

PUBLICATIONS RAPPORTANT DES DONNEES DE FREQUENCE DU DIABETE SUCRE EN AFRIQUE SUB-

Année
1979
1983
1984
1984
1985
1986
1988
1996
1997
1998

Pays
Céte d'lvoire
Tanzanie
Ethiopie
Cote d'lvoire
Mali
Togo
Tanzanie
Tanzanie
Tanzanie
Ghana
Nigeria
Cameroun

Afriquee du sud
Afriguee du sud

Mauritanie
Burkina Faso

Population
générale
générale 2 20ans
hospitaliére
hospitaliére
générale 2 15ans
générale
générale = 18ans
générale = 15ans
générale = 15ans
générale = 25ans
générale > 40ans
générale 24-74ans

générale = 30ans
employés d'usine
générale
ecoliers-éléves

SAHARIENNE

I - Enquétes en population (Prévalence)

Milieu
mixte

admissions
1ospitalisations
rural
rural
rural
urbain
rural
urbain
urbain
rural
urbain
urbain
peri-urbain

urbain

Légende PDND = Pourcentage de Diabéte Non Diagnostiqué
GA = Glycémie Aléatoire

GC = Giycémie Capillairs

GJ = Glycémie & Jeun

GPP = Glycémie PostPrandiale
HGPO = Hyperglycémie Provoquée par voir orale

Type Echantilion

N RN

1627
3453
8500
7472
1381
6299
770
928
4733
502
719
1048
729
374 Xhosa
744
1470

Diagnostic

GJ
méical
médical
GJ
GPP
HGPO

GJ + HGPO
GA + HGPO
HGPO
HGPO
HGPO
HGPO
GC
GC

Prév. brute PDND Sex ratio

57
1,6
3,5
7,05
0,82
0
0.87

6,3
6,8
0,83
1.3
8,0*
2,45
1,88
0

865

69,7
41,2
67
57

1,62

1.4
1,35
1,43
0,73

1*
0,57

Référence
Zmirou 1979
Ahren 1984
Lester 1987
Lokrou 1986
Fisch 1987
Teuscher 1987
MclLarty 1989

Aspray 2000
Amoah 2002
Nyenwe 2003
Mbanya 1997

Levitt 1993
Erasmus 2001
Ducorps 1996

Ye 2001



ANNEXE 2

PUBLICATIONS RAPPORTANT DES DONNEES DE FREQUENCE DU DIABETE SUCRE EN AFRIQUE SUB-SAHARIENNE

Période Pays
dec90 - juilg4 Cameroun
janv79 - déc8s Céte d'lvoire
janv78 - déc88 Cote d'lvoire
jan91 - déc00 Cote d'lvoire

1988 Céote d'lvoire+Niger

Ethiopie

Ethiopie

1976 - 1990 Ethiopie

Ethiopie

Ethiopie

1978 - 1990 Ethiopie
jan89 - déca Gabon

nov96 - decd8 Tanzanie

Echantilion Niveau
550
3950 national
83 national
10 320 national
284 local
27
849
1386
1088
105 durée>15ans
431
108 hépital

474 régional

I1 - Etudes de séries de malades

Diagnostic Type 112 Age  Survenue1/2 Sexratio Référence
2471737 40,9/499 1,63 Ducorps 1997
médical type2=75,2 1,66 Lokrou 1991
médical 1,521 0420 0,84 Lokrou 1995
médical 11,8/487/385 >5 39,6/52149,6 1,37 Oga 2006
GCA+HGPO 113/48,2/342 182486 337/50,1/473 24 Papoz 1998
médical 9.8/ enfant Lester 1979
201154417247 Lester 1984
médical type 2 Lester 1993
médical 7.4/ <15 10,1/ 0,67 Lester 1986
médical 12,4/648/22,9 Lester 1983
médical type 1 1,4 Lester 1992
médical 1,9/36,1 15486 2,3 Perret 1996
médical 15175 4488 1,17 Neuhann 2002



ANNEXE 3
APERCU DES DEVELOPPEMENTS MAJEURS EN DIABETOLOGIE ISSUS DE
L’EPIDEMIOLOGIE {Zimmet 1999]

Table 1. The major developments in diabetes where epide-
miology studies have contributed as a trigger to diabetes re-

1. Providing improved understanding of the natural course of
both 'I‘ype T and U diabetes.

2. Providing a clearer picture of classification of diabetes leading
10 more rational genetic, clinical research and therapeutic ap-
proaches,

3. Charting the course and defining the magnitude of the Type II
diabetes epidemic and its socio-economic and cultural compo-
nents.

4. Improving diagnostic criteria for diabetes and hyperglycaeuic
states through a clearer delineation of the natural course of
hyperglycacmia.

5. Identification of risk factars for Type I diabetes and its com-
plications in populations around the world leading to preven-
tion strategies.

6. Creating ability to predict future Type I diabetes and insulin
dependency.

7. Providing evidence of metabolic control matters in relation to
prevention of camplications of diabetes.

8. Contributing to improved understanding of “when the clock
starts ticking for cardiovascular discase in diabetes”.

9. Explcnng the controversy about the “thrifty genotype” hypo-

10. I)escnbmg the interrelation of hyperglycaemtia, insulin resis-
tance and other CVD risk factors: the metabolic syndrome and
the putative contribution of leptin resistance.




ANNEXE 4
CONFIGURATION DU MASQUE DE SAISIE

ECRAN 1 : Unique

Nom de la variable Type Code |Modalités Table

Numeéro Dossier Numérique (5) {Q01 |- non

Nom Prénom Alphabétique Qo2 |- non

Sexe Alphabétique Q03 | Masculin oul

Féminin

Date naissance jj/mm/aaaa Q04 |- non

Date INSP jj/mm/aaaa Q05 |- non

Profession Alphabétique Q06 |Sans oul
M¢nagere
Commergant
Ouvrier
Planteur
Employé
Enseignant
intermédiaire

Dirigeant

Origine Alphabétique Q07 | Départements oul
Afnque
Monde

Ethnie Alphabétique Q08 | Akan oul
Krou
Mandenord
Mandesud
Gur
Etranger

Residenc Alphabétique Q09 | Abobo oul
Adjamé
Attecoubé
Cocody
Koumassi
Marcory
Plateau
Port-bouet




Treichville
Yopougon
Zonel
Zone2
Zone3

Adresse

Alphanumérique

Q10

non

Situation matrimoniale

Alphabétique

Q11

Marié(e)
Divorcé(e)
Veuf(ve)
Célibataire

oui

Personne responsable

Alphabétique

Q12

Luimeme
PéreMere
FilsFille
FréreSceur
Epoux(se)
OncleTante

Neveu(iece)

oul

Mode de vie

Alphabétique

Q13

Bon
Normal

Médiocre

oui

Antécédents personnels

Alphabétique

Ql4

HTA
Maladie

Opération

Nombre enfants

Numérique (2)

Q15

non

Enfants vivants

Numérique (2)

Q16

non

Pere

Alphabétique

Q17

Vivant

Décédé

oul

Meére

Alphabétique

Q18

Vivante

Décédée

oul

Autres diabétiques

Alphabétique

Q19

Ascendant
Colatéral
Descendant
AC

AD

CD

ACD

out




Nombre autres diabétiques |Numérique (2) Q20 |- non
Circonstances de découverte | Alphabétique Q21 |Bilan oui
Maladie
Médicament
Age des signes Numérique (2) Q22 |années non
Glycémie de découverte Numérique (2.2) Q23 1G/l non
Etiologie Alphanumérique | Q24 non
Traitement antérieur Alphabétique Q25 |ADO oui
Insuline
ADOInsuline
Autres
Coma Alphabétique Q26 |Hypo oui
Hyper
Autres
Complication Alphabétique Q27 |Rétinopathie oui
Infarctus
Rétinolnfarctus
Poumon
Autres
Taille Numeérique (1.2) {Q28 |m non
Poids initial Numérique (3) Q29 kg non
Nombre de visite Numérique (3) |Q30 |- non
Dermiére visite jj/mm/aaaa Q31 |- non
Nombre de bilan Numérique (3) [Q32 |- non
Dernier bilan ji/mm/aaaa Q33 |- non




ECRAN 2 : Multiple

Nom de la variable Type Code | Modalités Table
Numvisit Numérique (3) |- - non
Date jj/mm/aaaa Q34 |- non
Poids Numérique (3)  [Q35  |kg non
TAS Numérique (2) Q36 |mm Hg non
TAD Numérique (2) Q37 |mm Hg non
Regime Alphabétique Q38  |Prescrit out
Nonprescrit
Insuline Alphabétique Q39 |Actrapid oui

Insuman rapide
Orgasuline rapide
Umuline rapide
Insulatard
Insuman
Mixtard
Monotard
Orgasuline
Umuline
Rapitard
Ultratard
Novolente
Umuline zinc

Autres (= Humalog ...)

Biguanid Alphabétique Q40 [Eddia oul
Stagid
Metfirex
Metforal
Metformine
Glucophage
Glucinan

Glymax

Sulfamid Alphabétique Q41 |Dolipol oul
Glucidoral
Diabinése

Daonil




Euglucan
Miglucan
Glutril
Diamicron
Gliclazide
Glycemirex
Glibénese
Glipizide
Minidiab
Ozidia
Glurenor
Amarel

AutrADO

Alphabétique

Glucor
Diastabol

Novonorm

oui

AntiHTA

Alphabétique

Q42

Diuretique
Bbloquant
Acalcique
Iec

Autres

Association

oul

Mdca

Alphabétique

Q43

Mediator
Xénical
Hlipemiant

Autres

oul

Glycemie

Numérique (2.2)

Q44

G/l

non

Azotemie

Numérique (2.2)

Q45

G/l

non

Alburie

Alphanumérique

Q46

oul

Glycurie

Alphanumérique

Q47

oui

Aceturie

Alphanumérique

Q48

D W N = O W N = O

oul




2
Choltotal Numérique (2.2) Q49 |G/ non
Cholhdl Numérique (2.2) Q50 |G/l non
Triglyc Numérique (2.2) |Q51 |G/1 non
Creat Numérique (3.2) {Q52 |MG/] non
Aurique Numérique (3.2) [Q53 MG/ non
SGOT Numérique (3.2) Q54 [Ul1 non
SGPT Numérique (3.2) Q55 [Ul1 non
Na Numérique (3.1) | Q56 |mEg/] non
K Numeérique (1.1) |Q57 |mEq/l non
Cl Numérique (3.0) {Q58 |mEqg/] non
HbAlc Numérique (2.1) {Q59 % non
Mialbrie Numeérique (4.0) {Q60 |Mg/g de créatinine non
Eil Alphabétique Q61  |Normal oui
retinopathie
ECG Alphabétique Q62 |Normal oui
Infarctus
Pied Alphabétique Q63 |Normal oui
Arteriopathie
EMG Alphabétique Q64 [Normal oui
Neuropathie
doppler Alphabétique Q65 |Normal oui
AMI
Referenc Alphabétique Q66 |Diabeto oui
Cardio
Medecine
Chirurgie
Gynéco

Autres
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RESUME
Le dosage de I'hémoglobine glyquée (HbAlc) est ur. outil essentiel

| dans la surveillance thérapeutique du diabéte sucré, largement

répandu dans les pays développés. Cependant, cet examen de

‘| laboratoire est faiblement accessible en Cote d'lvoire. Aussi nous
| a-t-il paru utile de quantifier le risque d'erreur li¢ a l'usage de la

glycémie du jour.

L'HbAlc et la glycémie ont été simultanément determinées sur

| des patients diabétiques régu-lierement suivis au centre
{ antidiabétique d'Abidjan.

Sur un échantillon de 73 patients diabétiques de l'étude, il a
€té observé 85 % de glycémie du jour élevée contre 68 %
d'augmentation d’HbAlc chez les mémes patients (p < 0,02).

La sensibilité du test glycémique était égale a 94% alors que la
spécificité valait seulement 35 %. Les valeurs prédictives positive
et négative étaient respectivement 76 % et 73 %. Le pourcentage
de classification correcte se situait a 75%, soit 25 % d'erreur de
classification.

La glycémie du jour est apparu un test relativement sensible
pour identifier les individus en état d’hyperglycémie. Par contre
c'est un test insuf-fisamment spécifique pour discriminer les
individus en équilibre glycémique satisfaisant.

Le risque d'erreur dans la décision thérapeutique concernait

| 25 % des patients.

Nous avons conclu qu'il convient de promouvoir le dosage de
I'HbAlc pour une survetllance plus adéquate d'une population de
patients diabétiques encore largement en état d’hyperglycémie.

Mots-clés : Diabéte sucré, Surveillance thérapeutique, HbAlc,
Glycémie, Cote d'lvoire.

SUMMARY

Why is it necessary to promote HbAlc dosage to the
suveillance qf patients with diabetes mellitus in Cote d'Ivoire?

Diabetes mellitus (s a growing health problem concern developing

R countries HbA lc determination is recommended to therapeutic

surveillance of this disease. Despite this blood test was widely used

] in’ developed countries, it is poorly available tn Cdte d'Ivotre. So

KOUASSI D

' "‘-?; physicians are often content with glycaemia. This study aims to evaluate

the error in making therapeutic dectsion.
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Regularly observed patients were selected in Centre AntiDiabétique d’Abidjan. On behalf of each
patient, HbAlc and glycaemia were measured. Glycaemia test was compared to HbAlc dosage.

Overall 73 diabetic patients admitted in this study, 85 % of them had high glycaemia but only 68 %
of same patients had high HbA 1¢. Difference of percent was statistically significant (p<0,02).

Sensibility of glycaemia test was 94%. Specificity was 35%. Positive and negative predictive values
were respectively 76% and 73%. Correct classification percent was 75. Error tn making therapeutic
dectsion would concerned 25 % of patients.

We concluded the necessary to promote HbAlc determination in order to realize appropriate
surveillance of patients especially since this diabetic population ts poorly controlled.

Key words : Diabetes mellitus, Therapeutic surveillance, HbA I¢, Glycaemia, Céte d'[voire.

INTRODUCTION

Le diabéte sucré est vraisemblablement I'un des principaux problémes de santé
publique en Afrique et son impact continuera de s'accroitre si rien n'est fait pour d'une
part contrer la hausse de I'intolérance au glucose et d'autre part réduire les complications
dégénératives qui engendrent un cott humain et financier élevé {International Diabetes
Federation, 2000].

Les études d'intervention ont montré 'intérét de I'équilibre glycémique dans la prévention
des complications dégénératives {The Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)
Research Group 1995 ; the DCCT Research Group 1996 ; the Diabetes Control and
Complications Trial / Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications Research
Group 2000 ; UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) group 1998].

Les recommandations de stratégie pour la prise en charge du diabéte sucré reposent
sur le dosage de I'hémoglobine glyquée (HbAlc) en vue de la surveillance de la glycémie
[Turner, Cull et al. 1996 ; Agence nationale d'accréditation et d’évaluation en santé 2000].

Cependant, en Cote d'Ivoire, cet examen de laboratoire est marqué par une trés
faible accessibilité technique et financiére. Aussl les praticiens recourent-ils au dosage
de la glycémie du jour pour le suivi des patients. Cette pratique comporte certainement
un risque d’erreur par excés ou par défaut dans la décision thérapeutique.

Lobjectif de ce travail a ét€ de quantifier ce risque dans le but d'amener praticiens et
décideurs a conjuguer leurs efforts en vue d’améliorer I'accessibilité au dosage de I'HbAlc.

MATERIEL ET METHODES

De aott 2002 a avril 2003, ont été sélectionnés des patients diabétiques
régulierement suivis en ambulatoire au centre antidiabétique d'Abidjan et présentant
un bilan para-clinique complet tel qu'il est réalisé dans ce centre.

Ont été exclus, les patients présentant une hémoglobinopathie, un trouble de
I'némogramme et les femmes enceintes.

Sur chaque patient, a jeun depuis la veille au soir, un prélévement de sang sur tube
sec et sur anticoagulant EDTA a été effectué par ponction veineuse au pli du coude.
Puis un interrogatoire a permis de collecter les données soclo-démographiques.
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Aprés centrifugation du sang dans le tube sec, le sérum a servi au dosage de la
glycémie par la méthode a la glucose oxydase/peroxydase. Le sang total dans le tube
avec anticoagulant a servi 4 la mesure de I'HbAlc en pourcentage de I'liémoglobine
totale par une méthode basée sur une réaction d'inhibition de I'agglutination au latex a
I'aide du systéme DCA 2000 de Bayer.[Bayer, 1997].

Les données ont été saisies et traitées a l'aide du logiciel Epi info 6.04. Les limites
pour l'interprétation de la glycémie et de 'HbAlc ont été fixées respectivement a 1,2 g/
let & 6,5%. [Grimaldi, Cornet et al. 1998 ; Agence nationale d’accréditation et d'évaluation
en santé 2000].

Les proportions d'individus au-dela de ces valeurs ont été comparées a I'aide du test
du chi-deux. Le seuil de signification statistique a été fixé a4 0,05.

Le résultat de I'HbAlc a été considéré comme référence du controle glycémique. Les
parametres de performance du test de la glycémie du jour ont été évalués par rapport 4
lavaleur de I'HbAlc, & partir d’'un tableau croisant les deux examens de sang [Hennekens
et al., 1987].

RESULTATS

Les résultats obtenus ont montré 62 patients sur 73 (soit 85%) avec une glycémie du
Jour supérieure a 1,2 g/1, alors que 50 patients (soit 68%) avaient une HbAlc supérieure
a 6,5%. La différence était statistiquement significative (p < 0,02).

Le tableau I résume les données de la confrontation de la glycémie du jour a 'HbAlc.

Tableau I: Répartition des individus (pourcentage) selon les valeurs de glycémie et d'HbAlc

HbA1lc (% Hb totale)
G}giﬁ"é‘;‘;g“ > 6,5 <= 6,5 TOTAL

62

47 15
>1.2 o o (85)
~ 3 8 11
<=12 @) an (15)

50 23
TOTAL @8) o 73

La sensibilité du test glycémique était égale a 94% alors que la spécificité valait
seulement 35%. Les valeurs prédictives positive et négative étalent respectivement
76% et 73%. Le pourcentage de classification correcte se situait &2 75% (sous-classes
concordantes), soit 25% d’erreur de classification (sous-classes discordantes).
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DISCUSSION

Les patients de notre échantillon, bien que réguli¢rement suivis, ont présenté€ en
majorité une hyperglycémie. La classification & partir de la glycémie du jour a surévalué
I'état d'équilibre glycémique. La confrontation de la glycémie du jour et de I'HbAlc a
permis de mettre en évidence quatre sous-classes, dont deux concordantes et deux
discordantes ; puis d'estimer les parameétres d'évaluation du test glycémique.

La glycémie du jour est apparu un test relativement sensible pour identifier les
individus en état d’hyperglycémie. Par contre, c'est un test insuffisamment spécifique
pour discrirainer les individus en équilibre glycémique satisfaisant. Le niveau
moyennement élevé de la valeur prédictive positive s’explique par la forte prévalence de
I'hyperglycémie dans cet échantillon de patients diabétiques. La valeur prédictive
négative traduit la tendance du test glycémique a indiquer une hyperglycémie.

Les sous-classes concordantes contenaient les patients pour lesquels une attitude
thérapeutique adoptée sur la base de la glycémie du jour correspondrait & ce qu'elle
aurait €té a partir de I'HbAlc. Ce sont les plus nombreux.

Un quart des patients appartenaient aux sous-classes discordantes. Pour ces derniers
l'attitude thérapeutique aurait été divergente suivant qu’elle était fondée sur la glycémie
du jour ou sur I'HbAlc. La nature et la quantité du risque d'erreur d’appréciation ne sont
pas identiques dans les deux sous-classes. Lorsque 'HbAlc est normale alors que la glycémie
du jour est élevée, 11 y a un risque d’erreur par excés qui concerne un plus grand nombre
d'individus. En effet, pour ces patients, la réaction serait une attitude plus agressive par
ailleurs non justifiée. La valeur de la glycémie du jour est circonstanci:lle et masque les
efforts consentis pendant 2 4 3 mois et mis en évidence par 'HbAlc. La prise en compte de
ce seul paramétre conduirait malencontreusement a réprimander ces malades, 14 ot des
encouragements seraient plus indiqués. De tels patients pourraient finir par renoncer a
I'observance du traitement, convaincus que leurs efforts pourtant réels ne seraient jamais
reconnus. Dans l'autre sous-classe, la glycémie du jour est satisfaisante alors que 'HbAlc
montre un controle glycémique insatisfaisant. Pour ces patients, le risque d’erreur par
défaut conduirait a les rassurer alors qu'ils sont dans un équilibre glycé mique précaire.

Cette interprétation est fondée sur l'intérét physiologique et la valeur diagnostique
des deux examens de laboratoire.

En effet, les molécules d’hémoglobine sont modifiées par fixation non enzymatique
d’'oses principalement de glucose sur des fonctions aminées de la globine pour donner
I'hémoglobine glyquée [Bernard et al., 1995]. Cette glycation non enzymatique des protéines
est un processus physiologique lent dont l'intensité augmente avec la glycémie. Puisque
la durée de vie des hématies est d’environ 120 jours, la concentration en hémoglobine
glyquée est un marqueur rétrospectif et cumulatif du niveau glycémique des 2 2 3 mois
précédant le dosage [Bernard et al., 1995). L'HbAlc constitue la fraction la plus spécifique
de cette hémoglobine glyquée [Sternberg 1990]. C'est en outre le meilleur indicateur du
risque de complications consécutives au diabéte sucré [Turner, et al., 1996].

Dans les conditions physiologiques du métabolisme du glucose, sa production et son
utilisation au niveau du sang sont finement ajustées a chaque instant, en particulier
par des hormones pancréatiques, adréno-corticosurrénaliennes et I'hormone de
croissance. L'insuline gouverne les mécanismes hypogly-cémiants qui sont mis en
ceuvre en période de pléthore glucidique. La contre-régulation par le glucagon, I'adrénaline,
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les glucocorticoides et 'normone de croissance est activée lors de carence glucidique,
d'exercice physique ou de certains états de stress majeurs [Ferré et Girard, 1990].

Chez le patient diabétique, cette homéostasie glucidique est perturbée dans le sens
d'une hyperglycémie. Les mesures hygiéno-diététiques et thérapeutiques vont tenter de
rétablir un équilibre glycémique susceptible de le mettre a I'abri de complications [Grimaldi,
et al 1998 ; Attali 1999 ; Agence nationale d'accréditation et d'évaluation en santé 2000}.

La glycémie du jour est un parameétre biologique trés sensible aux différentes
circonstances vécues par le patient [Ferré et Girard? 1990]. Cependant, les fluctuations
rapides qu'elle peut subir ne permettent pas de rendre compte du niveau glycémique
entre deux consultations. Ce paramétre reste néanmoins un appoint utile a I'HbAlc. 1l
convient donc d'encourager les études et les actions nécessaires 4 une mise en place
pérenne du dosage de ce paramétre pour un suivi plus adéquat d'une population de
patients diabétiques encore largement en état d’hyperglycémie, et donc a risque de
complications vasculaires précoces.
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FACTEURS SOCIAUX ASSOCIES A L'EQUILIBRE
GLYCEMIQUE DE PATIENTS DIABETIQUES
MEDICALEMENT SUIVIS EN COTE D'IVOIRE

| RESUME

: La fréquence et la gravité des complications du diabéte sucré
| justifient une prise en charge optimale pour maintenir un équilibre
| glycémique satisfaisant au long cours.

: Afin d’étudier l'association entre différents facteurs socio-
| sanitaires et I'évolution de la glycémie sous traitement, 3089
| nouveaux patients recus au CADA entre le ler janvier1991 et le 31
décembre 2000 et éventuellement suivis jusqu’au 31 décembre 2004
| ont été enrdlés dans une étude descriptive rétrospective de type
{ longitudinal.

O L'évolution de la moyenne des glycémies montrait une réduction
-~} importante jusqu'a la quatri¢me visite, puis un accroissement
. ] indiquant la nécessité d’adapter le traitement.

" L'équilibre glycémique était plus dégradé dans le sexe féminin
1 (p=0,000), chez les individus moins agés (p=0,02 ), chez les patients
1 a I'autonomie sociale limitée (p=0,000), dans les classes
| professionnelles précaires (p=0,000), en I'absence d'antécédents
1 médicaux particuliers (p=0,000), au fur et 2 mesure du suivi
1 (p=0,000) ou lorsque le rythme des visites était en dehors de
1 'intervalle de 2 & 3 par an (p=0,000).

_ Ces facteurs pourraient étre combinés pour dégager des profils
| de patients et suggérer une adéquation de la prise en charge prenant
| en compte les difficultés d'ordre psychosocial.

Mots-clés : Diabéte sucré, Equilibre glycémique, Facteurs
soclaux, Cote d'lvoire.

| ABSTRACT

| Social factors associated to glycemic control in medical
Jollowed diabetes mellitus patients in Cote d'Ivoire

P Complications occurrences in diabetes mellitus call for long-term
- | tmproved glycemnic control

In order to assess social factors related to glycaemia during treatment,
“ ] this retrospective follow-up study has been conducted. 3089 new patients

: recorded from January 1%, 1991 to December 31, 2000 and possibly
| followed until December 31%, 2004 were included.
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Means glycaemia value showed a significant decrease until the fourth medical visit. However, after
his period the glycaemia increase indicates the need for adapting the treatment.

Glycemic control was poorer in the female sex (p=0,000}, the less old individuals (p=0,021), the
atients depending of someone (p=0,000), the less or informal occupation categories {p=0,000}, the
vithout particular medical condition (p=0,000), progressively with the follow-up (p=0,000) or when the
-hythm of visits was apart of the interval from 2 to 3 per annum (p=0,000).

These factors could be combined to release from the profiles of patients and to suggest an adequacy
of the overall management, taking of account psychosocial difficulties.

Key words : Diabetes mellitus, Glycemic control, Social factors, Céte d'lIvoire.

INTRODUCTION

Longtemps considéré comme une affection peu fréquente en zone intertropicale, le
diabeéte sucré est devenu un sujet de préoccupation pour les pays en développement
LOKROU 1991; LOKROU 1995; OMS 1994).

Pour cette maladie incurable, la prévention et la prise en charge attentive constituent
les axes majeurs pour éviter ou retarder I'apparition des complications (LABROUSSE
1998 ; ZIEGLER 1990) et réduire ainsi la mortalité €élevée et les cotits humains st financiers

(OMS 1994; OMS 2002).

Le traitement actuel consiste premiérement au maintien de I'équilibre glycémique
et est basé sur des piliers essentiels (GRIMALDI 1998) :

- les mesures hygiéno-diététiques comprenant un régime alimentaire sain et
équilibré, I'exercice physique, I'arrét du tabagisme ;
- la thérapeutique médicamenteuse avec les antidiabétiques oraux et/ou l'insuline ;

- I'éducation permanente, collective et individualisée des patients;

Ce traitement englobe également la correction des facteurs de risque des complicgtions
vasculaires : hypertension artérielle, hyperlipidémies, surcharge pondérale... Les
complications vasculaires représentent en effet la cause majeure de la mortalité par
cette maladie (OMS, 2002 ; VALENSI, 1998) et les mesures citées visent a prévenir leur
léveloppement. Cependant, cela est d'autant plus difficile a atteindre que de nombreux
facteurs sont susceptibles d'interférer dans le métabolisme glucidique et/ou de perturber
'équilibre glycémique (DANIEL, 2002; DAVIS, 2001; GRIMALD], 1998; LABROUSSE, 1998;
SCHILLINGER, 2002; SSGCYD 2001; SHORR, 2000; WION, 2003).

En Cote d'lvoire, le diabéte sucré a fait I'objet de nombreuses études (LOKROU, 1986;
YAPO, 1987; NEBIE, 1993 ; OUATTARA, 2000 ; COMPAORE, 2000 ; MEAT, 2001) qui ont
sermis de préciser I'importance pour I'équilibre glycémique de certains facteurs tels
jue 'écart de régime alimentaire, les problémes économiques, la rupture de stock des
médicaments, la mauvaise observance, 'utilisation irrationnelle de }a médecine
raditionnelle, la grossesse et le stress.
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Cependant, la relation entre I'équilibre glycémique et les caractéristiques sociales
des patients a €té peu étudiée. Or, ces derniéres déterminent, dans une certaine mesure,
les comportements de santé et I'observance des soins ; toutes choses qui vont influencer
I'équilibre glycémique du patient (SULTAN, 2003).

L'objectif de ce travail était de mettre en évidence-l'association entre divers facteurs
socio-sanitaires et I'évolution de la glycémie de patients diabétiques médicalement
suivis en Coéte d’Ivoire.

MATERIEL ET METHODES

1. Cadre et type de I'étude

Notre étude a eu pour cadre le Centre Antidiabétique d’Abidjan (CADA) qui constitue
I'une des deux structures publiques de référence chargées du suivi des patients
diabétiques en Cote d'lvoire. Cette étude rétrospective a été conduite sous la forme
d'une enquéte descriptive longitudinale.

2. Population et échantillon

La population visée regroupe les patients diabétiques dont un dossier médical
était disponible dans les archives du CADA, justifiant une période de suivi d’au moins 3
ans et un actif minimum de 12 visites avec mesure de la glycémie. Ont été exclus, le
diabete gestationnel, I'hyperglycémie modérée a jeun et l'intolérance au glucose.

Ainsi, 3089 nouveaux patients enregistrés au CADA entre le 1 janvier 1991 et le
31 décembre 2000 et, éventuellement suivis jusqu’au 31 décembre 2004 ont €té€ retenus
pour la constitution de I'échantillon.

3. Collecte des données

Les données ont été saisies directement a partir des dossiers a 'aide du logiciel
Epilnfo 6.04. Une premiére saisie informatique a été effectuée de novembre 2003 a
mars 2004 ; puis une seconde, de février a juin 2005, a permis de compléter la précédente
notamment pour les patients dont les visites s'étaient poursuivies jusqu'en décembre
2004 et également pour les dossiers omis durant la premiére saisie. Cette derniére
salsie a €té faite parallélement 4 I'apurement de la base de données ainsi constituée.

Les données collectées comprenaient d'une part les renseignements transcrits a
I'enregistrement du patient et d'autre part les données de suivi rapportant les mesures
de glycémie et la date de la derniére visite. Les données d'enregistrement étaient
composées des caractéristiques sociodémographiques, a savoir la date de naissance, le
sexe, la profession, le lieu de résidence, la situation matrimoniale, la personne
responsable; des antécédents médicaux personnels et antécédents familiaux de diabéte
et I'histoire de la maladie diabétique du patient, c'est-a-dire I'age des premiers signes
et la date d'enregistrement au CADA.

4. Analyse statistique

-~ L'age a I'enregistrement, la durée du suivi médical et la fréquence des visites ont
€té catégorisés en utilisant des seuils de convenance.
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Toutes les caractéristiques socio-sanitaires étudiées ont été décrites en calculant
les proportions des différentes modalités.

Les moyennes des glycémies des patients présents, a chaque rang de visite, ont été
calculées. Elles ont servi & tracer la courbe d’évolution collective de la glycémiie.

La variation individuelle a été estimée a l'aide de la glycémie moyenne calculée sur
V'ensemble des visites pour chaque patient.

La distribution des glycémies moyennes a été décrite, puis des catégories de variation
individuelle ont été construites en utilisant les seuils correspondant aux percentiles
20 et 80 de la distribution des glycémies moyennes pour les patients qui n’avaient eu
aucune valeur de glycémie inférieure a 0.5 g/1.

Ainsi, les glycémies moyennes inférieures ou égales a 1.2575 g/1 correspondaient a
I’équilibre glycémique correct; celles supérieures ou égales & 2.0320 g/l au mauvais
équilibre et les glycémies moyennes intermédiaires a I’équilibre intermaédiaire.

L’association entre I’équilibre glycémique ainsi catégorisé et les facteurs sociaux
des patients a l'enregistrement et les données de suivi a été recherchée a l'aide du test
du Chi-deux calculé a partir de tableaux de contingence permettant de comparer les
profils d’équilibre des différentes modalités des facteurs testés. Le niveau de signification
statistique a été fixé a 0.05.

RESULTATS

1. Données générales

Les patients de I’échantillon se répartissaient en 1556 hommes et 1532 femmes
soit un sexratiode 1.02. La proportion de patients éligibles était plus importante dans le
sexe féminin que dans le sexe masculin {tableau I). La différence observée entre
I'éligibilité des patients des deux sexes était statistiquement significative (p<0,001).

Tableau I : Répartition de I’échantillon en fonction du sexe.

Effectif de Effectif Pourcentage
départ éligible &
Masculin 5974 1556 C 260
Sexe
Feminin 4364 1532 35.1
Total 10338 3088 29.9
Sex ratio 1.37 1.02 .

Chi-deux =99.96 (ddl=1) p=0.000

La durée moyenne (€cart-type} du suivi pour 'ensemble des patients était de 7.2
(2.7) ans. Par année de suivi, on a noté en moyenne (€cart-type) de 3 (0.7) visites par
patient. '

OBODOU E.P & al : Facteurs sociaux associés & l'équilibre glycémique de patients... pp. 20-29 23




2. Evolution collective

Elle est représentée a l'aide de la courbe d’évolution de la moyenne des glycémies en
fonction du rang de visite {figure 1). Ce graphique a permis de monter une diminution
rapide de la glycémie de la premiére a la quatnéme visite, suivie d'un accroissement
continu au fur et a mesure des visites.

Moyennae des
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Figure 1: Courbe d’évolution de la moyenne des glycémies au cours des visites

3. Variation individuelle

Les résultats montraient que c’était surtout dans le groupe «équilibre glycémique
correct» qu’étaient rencontrées les valeurs de glycémie inférieures a 0.5 g/1. Le profil
de ’équilibre glycémique dans ’échantillon est rapporté dans le tableau II.

Tableau II : Répartition en fonction de I'équilibre glycémique

Effectif Pourcentage
Equilibre glycémique mauvais 617 20.2
Equilibre glycémique intermédiaire 1839 60.2
Equilibre glycémique correct 601 19.7
Total 3057 100
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4. Facteurs sociaux associés a I'équilibre glycémique

Les profils d’équilibre glycémique selon les facteurs sociaux sont rapportés dans le
tableau III.

Tableau III : Répartition de I'équilibre glycémique en pourcentage suivant différents facteurs

sociaux et de suivi.
Effectif Equilib're ' Eq uiiib're. Equilibre P
mauvais intermédiaire correct
Sexe 3056
Masculin 1534 17.1 62.2 20.7 0.000
Féminin 1522 23.3 58.1 18.7
Age (année) 3052
Moins de 40 571 25.2 56.9 17.9
40 - 54 1382 19.2 61.0 19.8 0.021
55 - 69 962 19.2 61.1 19.6 '
70 et plus 137 16.1 57.7 26.3
Profession 2984
Ménagere - Sans 1015 26.6 56.9 16.5
Planteur - Commergant 595 234 57.8 18.8
Ouvrier 637 18.4 61.2 204 0.000
Employé 660 10.2 65.9 239
Cadre 77 10.4 67.5 22.1
Autonomie sociale 2954
Oui 1922 16.9 61.9 21.2 0.000
Non 1032 26.1 57.1 16.9 ’
Situation matrimoniale 2962
Célibataire 160 23.8 56.9 19.4
Veuf (ve) 355 225 61.1 16.3 NS
Divorcé(e) 114 23.7 58.8 17.5 {0.269) .
Marié(e) 2333 18.9 60.8 203 :
Résidence (km) 3032
Abidjan 1788 18.5 61.3 20.2
Moins de 100 673 22.6 584 19.0 NS
100 - 300 277 24.5 56.3 19.1 (0.115}
Plus de 300 294 21.8 60.9 17.3
Antécédents familiaux 2074
Diabete absent 1289 221 '58.0 19.9 NS
Diabéte présent 785 18.2 62.4 19.4 {0.073)
Antécédents personnels 3056
Non rapporté 1712 227 59.9 17.5 0.000
HTA 679 13.3 63.2 23.6 )
Autre affection 665 209 57.7 21.4
Durée de suivi (année} 3056
3-4 765 24.2 53.9 22.0
5.9 1748 19.5 60.6 20.0 0.000 «‘
10 -14 543 16.9 67.6 15.5
Fréquence des visites .
(visitesfan) 3056
1-2 228 26.8 62.7 10.5
2-3 1280 13.8 57.5 28.8 0.000
3-4 1293 20.9 64.2 14.9
Plus de 4 255 43.1 50.6 6.3
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DISCUSSION

Le diabeéte sucré est une maladie chronique qui nécessite des soins continus en vue
d'un équilibre glycémique correct et durable afin d'éviter les complications a long terme
(DCCT, 1998 ; UKPDS, 1998). Dans notre contexte de faible accessibilité financiére et
technique au dosage de I'hémoglobine glyquée (HbAlc), nous avons calculé & partir de
plusieurs valeurs de glycémie une moyenne qui refléterait I'équilibre glycémique du
patient sur le long terme. La moyenne, parce qu'influencée par les valeurs extrémes,
parait intéressante pour discriminer les individus dont les valeurs présentent une grande
variation. IIs seraient alors placés vers les moyennes élevées ou au contraire trop basses.

L’évolution collective de la glycémie était superposable a celle observée au cours des
€tudes UKFDS (UKPDS, 1998 ; WION, 2003) pour lesquelles il a été rapporté I'évolution
de la glycémie des patients a travers des taux moyens d’hémoglobine glyquée obtenus
au cours des années de suivi avec une amélioration initiale puis un échappement
progressif a partir de la 4*™ ou 5*™ années de suivi. Cette baisse importante a également
été observée par Compaoré (2000) qui rapportait une décroissance rapide de la glycémie
lors des quatre visites effectuées. Elle serait le reflet d'une réponse pharmacologique
satisfaisante et d'une bonne observance des premiéres prescriptions médicales. Dans
notre étude, les délais de visite étaient fort variables d'un patient a l'autre ; ce qui
rendait difficile le regroupement des valeurs de glycémies sur une échelle de temps.

Alors que la composition de I'échantillon faisait apparaitre que les femmes €taient
plus assidues, comme dans I'étude de BOUALOU (1978), celles-ci présentaient un équilibre
glycémique plus précaire; par ailleurs rapporté (HARRIS, 1999 ; SSGCYD, 2001). Ces
résultats pourraient révéler une inégalité des possibilités de soins et de motivation.
Aussi, I'importance relative des ménagéres donne-t-elle 2 penser que l'insuffisance
d’équilibre glycémique dans le sexe féminin serait en partie expliquée par le statut
socioprofessionnel ; ce qui est corroboré par le déficit d'autonomie sociale, dans la mesure
ou les personnes sans emploi sont le plus souvent a la charge d’'une autre personne.
Cependant, il semble que la relation entre I'équilibre glycémique et le niveau socio-
économique conféré par la profession n'est pas strictement porsitive. Au pouvoir
économique élevé, des contraintes professionnelles et le besoin social d'estime de soi
entraineraient une mauvaise observance des régles hygiéno-diététiques et du
traitement médicamenteux (SULTAN, 2003).

La présence majoritaire des adultes dans I'’échantillon correspond a la prédominance
mondiale du diabéte de type 2 (OMS, 1994) pour lequel il a été rapporté que l'équilibre
glycémique était meilleur chez les personnes agées lors d'étude de suivi (EL-KEBBI,
2003), mais cette différence n'a pas été observée dans une étude transversale (SHORR,
2000). Concernant le diabéte de type 1 par contre, c'est chez les enfants plus jeunes que
I'équilibre glycémique était meilleur (MORRIS, 1997; SSGCYD, 2001). Toutefois, il faut
souligner que les personnes agées feraient l'objet d'un suivi moins long, I'age avancé
s'accompagnant de comorbidités et d'une mortalité plus élevée, et leur équilibre
glycémique pourrait étre relié au succeés des premiéres années de prise en charge. Par
contre, lorsque le suivi s'allonge, il apparait un essoufflement des patients et des
soignants et une détérioration inéluctable de I'équilibre glycémique qui oblige a une
escalade thérapeutique (UKPDS, 1998 ; Davis, 2001; EL-KEBBI, 2003 ; WION, 20083}).
Il semble raisonnable de proposer 2 a 3 visites annuelles, avec dosage de I'hémoglobine
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glyquée (OGA, 2004) pour un suivi optimal des patients diabétiques en Cote d'Ivoire, soit
une fréquence inférieure d'un point a celle de 3 2 4 recommandée dans les pays développés
(ANAES, 2000 ; Association Canadienne du Diabéte, 2003). Une fréquer:ce élevée de
visites n’empécherait pas la dégradation de I'équilibre glycémique (EI-KEBB/{, 2003). Cela
traduit les limites de l'intervention médicale et indique la nécessité d'intégrer la
dimension psychosociale dans la prise en charge des patients diabétiques (Suitan, 2003;
Association Canadienne du Diabéte, 2003).

L'adaptation psychologique pourrait expliquer que les patients souffrant anté-
rieurement d’'une maladie chronique comme I'hypertension artérielle (UKPDS, 1998)
ou l'asthme (WRIGHT, 2003) réalisent plus d'équilibre glycémique correct. Pourtant un
tel avantage psychoaffectif n'a pas été mis en évidence avec la situation matrimoniale
ni les antécédents familiaux de diabéte. D'autres travaux ont rapporté que les hommes
bénéficient davantage du mariage et du soutien familial en terme de qualité de vie liée
a la santé et de contréle sur le diabéte (RUBIN, 1999). Le caractére héréditaire du diabéte
sucré peut amener le patient et son entourage a mieux appréhender la maladie, mais il
peut a I'inverse constituer un obstacle, précipitant le patient au fatalisme. Aussi, a-t-il
été rapporté (SSGCYD, 2001) que I'équilibre glycémique n'était significativement dégradé
que lorsqu'il exstait plus d'un enfant diabétique de type 1 pour les mémes parents.
L'étude de la relation de la résidence a I'équilibre glycémique est entach¢e d'un biais
d'information et d'un biais de sélection. Premiérement, certains patients iidiqueraient
leur résidence circonstancielle 2 Abidjan (LOKROU, 1991}, rendant ce groupe hétérogéne.
Deuxiémement, les patients résidant hors d'Abidjan qui sont assidus sont éven-
tuellement les plus motivés et avec d'autres caractéristiques sociales favorables & un
meilleur équilibre glycémique. De fait I'amélioration de l'accessibilité géographique
aux soins reste d'actualité.

CONCLUSION

Le présent travail a permis de mettre en évidence des inégalités sociales dans
I'obtention et le maintien d'un équilibre glycémique satisfaisant au cours de la prjse en
charge des patients diabétiques en Cote d'Ivoire. Il a donné l'occasion de rappeler
certaines constatations. Le diabéte sucré est une maladie évolutive, par conséquent la
prise en charge doit étre adaptée et actualisée. Le diabéte sucré est une maladie
multidimensionnelle, la prise en charge sera nécessairement globale et pluri-
disciplinaire, impliquant aussi bien les sciences sanitalres que les sciences sociales
et les sciences de l'éducation. Outre les considérations médicales, les questions du
genre et des opportunités individuelles devraient étre intégrées pour batir, avec le patient,
une stratégie de soins efficiente. La réduction des contraintes et 'amélioration de la
qualité de vie devraient rester une constante préoccupation.
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LE DIABETE SUCRE DIAGNOSTIQUE EN COTE D'IVOIRE :
DES PARTICULARITES EPIDEMIOLOGIQUES
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RESUME « Le diabéte sucré est devenu, en moins d’un quart de sidcle, un probléme de santé publique dans les pays en déve-
loppement. Chez les africains, cette affectlon-métabelique se présente sous des formes les plus diverses, voire atypique. L objectif
de ce travail était de mettre en évidence lés particularités épidémiologiques du diabéte sucré diagnostigué médicalement en Cote
d’Iveoire. Les données figurant dans les dossiers de 10320 patients ufricains earegistrés entre le 17 janvier 1991 et le 31 décembre
2000 dans un centre de soins ambulatoires & rayonnement national ont ét¢ saisies puis analysées. Les résultats ont montré un accreis-
sement graduel de la morbidité entre 30.¢f 49 ans puis une stagnatios entre 50 et 69 ans, et une surmorbidité masculine entre 30

et 49 ans, Un-des cing groupes ethniques nationay
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5 968 patients ont &té classifiés pour 11,8 % en type 1,.et 48,7% en «type 2
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DIABETES IN IVORY. COAST: SPECIAL EPIDEMIQLOGICAL FEATURES
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Findin

+'Within less than a quarter century disbefes has become 4 health problem in developing countries. In Africa this
eris found jn'a wide'varisty of sumetimes. atypical forms. The purpose of this study was to highlight the special
Ffeatures-of medically diagnosed diabetes in.Ivory Coast. Data from the files of 10320 African patients who pre-
majernational outpatient cave centre between January 1,:1991 and December 31, 2000 were compiled and analyzed.
owed:that merbidity gradually incressed from 30-to 49 yesrs then stabilized from 50 to 69 years with s higher rate

in males between 30:and 49 yeurs. One of-the five national ethauic groups appeared to be most affected and two appeared to be

relatively unaffected. On the basis of severakceriteria, 5968 patients were classifie
ini1,48% and type 2 with excess:body weightin 39.5%. The secop S
overed glycaemia-and older-age at diagnosis. Epidemiological features included age of occurrence and higher
gher premature mortality, likely links with socio-cultyral enviropmental factors

marbidity-in youngmale patients, probabl
and existence.of two.type 2 subgroups. This
betesdndvoryC

e = Epidemiolugy sfricans = Jyo
Le diabéte sucré est devenu, en moins d’un quart de siécle,
un probléme de santé publique dans les pays en déve-
loppement (1-4). 11 figure parmi les cing principales maladies
chroniques pour lesquelles 1'Organisation Mondiale de la
Santé vient de publier un rapport invitant 4 [’action (5).
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Canst;:

d-astype I in 11.8% of cases, type 2 without excess
these ideptified groups was characterized by

ofileunderlines the:challengés.of sereening, management and prevention of dia-

Dans les pays africains, les maladies chroniques non
transmissibles s’ajoutent aux maladies infectieuses et para-
sitaires pour former un Jourd fardeau de morb dité au sein des
populations concernées (6). Le diabéte sucré. affection nou-
velle pour une population considérée comme épargnée jus-
qu’d un passé récent, sc présente chez les africains sous des
formes les plus diverses, voire atypiques (7-10). Cette variété
du tableau clinique révele des défis pour le dépistage, la clas-
sification et la prise en charge du diabéte sucré dans les pays
africains (11).

En Céte d'Ivoire, les seules données nationales de pre-
valence disponibles datent de 1979 et indiquaient déja un
niveau élevé, & 5,7 %, de la morbidité diabétique (12). A Uins-
tar de la communauté mondiale, 13 lutte contre la diabéte
sucré et les autres maladies non transmissibles se met en place
dans ce pays avec la création de programmes nationaux ct
V'organisation de manifestations chaque année dans lc cadre
de la journée mondiale du diabéte, depuis 1997

L’objectif de ce travail est de décrire les principales
caractéristiques épidémiologiques de patients diabétiques 4 leur
enregistrement au cours de la derniére décennie du XX siécle
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dans un centre national de référence. En effet, les dossiers
médicaux constituent une importante source d’inforimation
sanitaire et I'étude de ces données relativement actuelles pour-
rait servir dans la conception et la mise en ceuvre des actions
de santé publique a venir.

MATERIEL ET METHODES

Cadre de Pétude et collecte des données

Quvert en 1970, le « Centre antidiabétique d’ Abidjan»
(CADA), qui fait partie de I’Institut National de Santé
Publique, est logé sur le site du siége de cet institut en plein
ceeur de la capitale économique de la Céte d’Ivoire. Il regoit
des patients de tout le pays, de tous les niveaux de la pyra-
mide sanitaire, incluant des nationaux et des non nationaux,
et quelquefois des patients résidant hors du territoire natio-
nal. Dans ce centre, sont dispensés des soins ambulatoires ct
des soins de jour. Les cas nécessitant une hospitalisation sont
référés au service d’Endocrinologie-Diabétologie, ancien-
nement au CHU de Treichville, et depuis 2002 au CHU de
Yopougon.

Patients et méthodes

Cette étucle descriptive rétrospective a concerné les
patients diabétiques africains, exceptées les fenunes enceintes
au moment du diagnostic, enregistrés au CADA entre le

1600

[*janvier 1991 et le 31 décembre 2000 et suivis éventuetle-
ment jusqu'en décembre 2004.

Ont ainsi été recensés, sur la période d’étude, 10428
dossiers a partir desquels, aprés exclusion des doublons et des
patients non africains, ont été retenus les dossiers de 10320
patients diabétiques africains ayant effectué au moins une
visite médicale.

Les informations figurant dans les dossiers des
patients ont été saisies et validées sur une base de donnécs
informatique entre novembre 2003 et juin 2005.

L’age de découverte du diabéte en années a été obtenu
a partir des dates de naissance et d’enregistrement au centre
et en retranchant le délai écoulé depuis le dépistage. L'dge
ainsi calculé a été catégorisé de 5 4 29 ans, & intervalle de dix
ans entre 30 et 69 ans et 70 ans et plus. La répartition de cette
population de diabétiques selon le sexe, I'dge de découverte
et le groupe ethnique a ¢té décrite a I’aide des proportions.
Puis, afin de comparer les différentes modalités & I'intérieur
de ces variables sociodémographiques, il a été procédé 2 une
correction des proportions calculées. Un indice de morbidité
diabétique a été calculé en divisant la proportion de la moda-
lité dans la population diabétique par la proportion de la
méme modalit¢ dans la population générale, pour tenir
compte de la distribution de la population générale en Cote
d’Ivoire selon le sexe, ’age et le groupe ethnique {13). Les
proportions d"antécédents personnels d’hypertension artérielle
et familiaux de diabéte ont été estimées, L’indice de masse
corporelle initiale en kg/m® a été calculé en divisant le poids
rapporté du patient avant les premiers signes du diabéte par
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Le diabéte sucré diagnostiqué en Cote d’Ivoire ; des particularités épidémiologiques

Tubleau [ - Répariition du diabéte sucré selon les caractéristiques socio-démographiques de sexe, d'dge ¢t d'ethnie.

Effectif Pourcentage Pourcentage Indice
des disbétiques des diabétiques dans la population de morbidité
Sexe {(n= 10315)
Masculin 5965 57,8 51,0 L13
Féminin 4350 42,2 49,0 0,86
Age [uns] (n=7837)
5-29 444 5.7 67,5 0,08
30-39 135% 17,3 14,4 1,20
40-49 2324 296 8,5 3,48
50-59 2 065 26,3 49 541
60 - 69 1243 15,9 29 5,44
70 et plus 406 52 1,7 3,01
Groupe ethnique (n=10272)
Akan 4957 48,3 3.5 1,53
Gur 519 5,1 132 0,39
Krou 119 10,9 9,5 1.14
Mandé du nord 1243 12,1 12,4 0,98
Mandé du sud 341 3,3 7.5 0,44
Africains* 2093 20,4 258 0,79

* A I'exception des nationaux ivoiriens ; essenticllement Afrique de I'ouest et accessoirement A frique centrale.

le carré de sa taille. Cet indice a été utilisé pour 1a classifi-
cation du poids selon les seuils proposés par I'OMS (14). Le
type de diabéte a été déterminé pour les patients qui avaient
eu au moins trois visites de la maniére suivante : les patients
qui avaient regu seulement le régime diététique et/ou le trai-
tement antidiabétique oral durant leur premiére année de suivi
ont été classés «type 2» ; pour les autres patients qui étaient
sous insulinothérapie, ils ont été classés «type 1 » s’ils avaient
moins de 35 ans au moment du diagnostic et/ou un indice de
masse corperelle inférieur 20 kg/my’ et/ou la présence de céto-
nurie notifiée au début du suivi, et ils ont été classés de type
2 s’ils avalent 35 ans ou plus d’4ge au diagnostic et 20 4
25 kg/m? d’indice de masse corporelle et I'absence de céto-
nurie. Le reste des patients qui n’avaient pas pu étre classés
a été étiqucté « indéterminé ». Les distributions de la glycé-
mic et de 1'age de découverte ont été décrites et leurs
moyennes suivant le type de diabéte ont été comparées 4 I'aide
de I'analyse de variance a un facteur, Le seuil de significa-
tion des tests statistiques a été fixé 4 ¢,05.

L’évolution du nombre de nouveaux patients enre-
gistrés entre 1977 et 2004 faisait apparaitre une augmentation
de I"incidence des admissions (Fig. 1).

La répartition des patients suivant le sexe montrait glo-
balement une prédominance masculine, avec un rapport de
masculinité égal 4 1,37. L’dge le plus bas observé était 5 ans
2 mois. La comparaison des classes d’age faisait apparaitre
un accroissement graduel de la morbidité diabétique entre 30
et 49 ans puis une stagnation entre 50 et 69 ans. L’analyse
simultanée du sexe et de I’dge montrait que la prédominance
masculine était la plus forte entre 30 et 49 ans. Dans les autres
classes d’dge, la comparaison de la proportion d'hommes dia-
bétiques 4 la population générale indiquait que la morbidité

diabétique dans les deux sexes était presque superposable. En
ce qui concerne le groupe ethnique, ’indice de morbidité indi-
quait de grandes disparités a I'intérieur de cett2 caractéristique
socio-culturelle. Ces résultats sont présentés dans le tableau
Tetla figure 2.

Les antécédents personnels d’hypertension artériclle
ont été rapportés par 20,1% des 10317 patients alors que
39,0 % des 6 703 patients ont déclaré des antécédents fami-
liaux de diabéte. Les personnes affectées €taient des ascen-
dants dans 20,3 % des cas, des collatéraux dans 13,4 % des cas
et elles étaient au nombre de deux ou plus pour 3% des
patients.

La classification suivant le poids faisait apparaitre les
six catégories définies par 'OMS pour indiquer les différents
niveaux de risque associés 4 I'indice de masse corparelle. I
était noté que 43,8 % des patients étaient dans I'intervalle nor-
mal et 46,6 % étaient en excés de poids (Tableau II). Le type
de diabéte a été recherché pour 7011 patients parmi lesquels

—i- Population générale
= Diabétiques
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Figure 2 - Evolution des rapports de masculinité duns la popula-
tion génerale er chez les diabétiques suivant I'dge.
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Tubleau II - Répartition des patients suivant le poids et le type de
diabéte.

Effectif  Pourcentage

Poids {IMC* en kg/m*] (n=9950)

Insuffisant ] moins de 18,50[ 959 9.6
Normal [ 18,50 - 25,00[ 4358 43,8
Préobésité {25.00 - 30,00[ 3028 30,4
Obésite, classe 1 [30,00 - 35,00] 1176 11,8
Obésité, classe [ [35,00 - 40,00( 306 3,1
Obésité, classe 111 [40,00 et plus [ 123 1,2
Type et poids (n=5968) )
Type 1** 702 11,8
Type 2 sans excés de poids 2910 48,7
Type 2 avee excés de poids 2356 39,5

* Indice de masse corporelle ; ** Aucun excés de poids

60094 ont été classifiés en 11,5% de type 1 et 88,5% de
type 2. La combinaison du poids et du type de diabéte faisait
ressortir que 55,3 % des 5266 patients de type 2 n’étaient pas
en exces de poids. Ce qui a conduit a subdiviser ce groupe en
«type 2 sans excés de poids» et «type 2 avec excés de poids»
(Tableau II).

Les distributions de la glycémie et de I’age de décou-
verte du diabéte étaient normales avec respectivement des
moyennes (et écart-types) de 2.85 (1,02) g/l et 49,34 (12,69)
ans. La glycémie de découverte était la plus élevée pour le
type | et la plus basse pour le «type 2 avec excés de poids».
L’age de découverte était plus éleve pour le «type 2 sans exces
de poids» que pour le «typc 2 avec exces de poids». Les dif-
férences observécs entre les types étaient statistiquement
significatives (p<0,001). Les caractéristiques de ces deux dis-
tributions sont présentées dans le tableau I11.

Le diabéte sucré est une cause de souffrance humaine
et de décés prématurés (5) mais aussi un facteur de risque des

maladies cardiovasculaires (15). A Uinstar des autres mala-
dies chroniques, 1’ampleur de la silencieuse épidémie de dia-
béte sucré augmente régulidrement et va entrainer un accrois-
sement de la demande de soins au long cours, notamment dans
les pays en développement ot les services de santé sont déja
débordés, si rien n’est fait pour inverser les tendances
actuelles (3, 5). Cet accroissement, en Cote d’lvoire, appa-
rait clairement dans 1’évolution de I’enregistrement de nou-
veaux patients au CADA. Lokrou er Ccll avaient dénombré
5253 nouveaux dossiers entre 1979 et 1988 dans ce méme
centre (16). Ce doublement de I’effectis d’admission d’une
décennie 4 I’autre ne peut &tre expliqué par la seule croissance
de la population du pays qui était respectivement de 3,8 %o et
3,3 % sur les périodes intercensitaires de 1975 4 1988 et 1988
41998 (13). Par ailleurs, il est licite de penser que les effec-
tifs au CADA sont de plus en plus réduits du fait du relatif
développement de la démographie médicale qui retient cer-
tains patients en dehors de ce centre.

La présente étude a été réalisée a partir de données de
routine. Ce type de données cst peu utilisé dans les études épi-
démiologiques classiques, tant leur exhaustivite et leur qua-
lité sont variables (17). Cependant, dans nos pays i faibles
revenus, les données de routine sont d’un intérét économique
ct stratégique indéniable. L analyse de ce type de données sur
de grands échantillons devrait permettre, d’une part d’cffa-
cer les diversités de diagnostic, et d’autre part de mettre en
évidence les grandes tendances pour certaines maladies chro-
niques comme le diabéte sucré. De plus le cadre de 1"¢tude
est un centre de référence qui offre un minimum de garantie
de rigueur dans la démarche diagnostique et la tenue des dos-
siers.

La composition de la population ¢tudiée, faite exclu-
sivement de malades, ne permet pas de comparer directement
entre elles les proportions des diftférentes modalités des carac-
téristiques sociodémographiques. En cffet la répartition des
patients selon ces caractéristiques est indubitablement
influencée par la représentation des différents groupes socio-
démographiques dans la population générale. Le calcul des
indices de morbidité, tel que proposé, annule cette influence
et met en évidence le rapport de la caractéristique étudiée au

Tableau I1] - Paramétres statistiques des distributions de glycémie et d’'dge de découverte.

Type | Type 2 Type 2 Ensemble
sans excés de poids avec excés de poids
Glycémie de découverte [g/1]
Nombre de patients 456 2002 1659 6980
Moyenne (Ecart-type)* 3,35 (1,20) 2,94 (1,03) 2,57 (0.86) 2,85(1,02)
Percentile 2.3 1,70 1,40 1,35 1,39
Percentile 50 3,24 2,77 2,43 2,08
Percentile 97,5 5,94 5,24 4,44 5,18
Age de découverte [ans]
Nombre de patients 557 2266 1808 7837
Moyenne (Ecart-type) ** 39,58 (16,44) 51,98 (11,70) 49,64 (10,99) 49,34 (12,69)
Percentile 2.5 13,51 30,64 31,02 23,63
Percentile 50 37,14 51,84 48,46 48,96
Percentile 97.5 70,95 74,90 72,14 73,28

*entre les 3 types : 2 et 4114 ddl; p<0,001
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diabéte sucré. Ainsi la comparaison des indices de morbidité
rend compte du fardeau du diabéte sucré dans les groupes rat-
tachés aux medalités étudiées ; en faisant 1"hypothése d’un
accés égal au CADA (18) pour une population générale au
sein de laquelle le rapport de masculinité était de 1,04 et les
citadins représentaient 42,5 % (13).

Bien que des modéles animaux et des études chez
{’homme ont pernis d’¢lucider les mécanismes pathogé-
niques, le primum movens du diabéte sucré en termes de
lésions anatomiques, anomalies physiopathologiques, bio-
chimie moléculaire, n’est pas clairement précisé (17, 19). Il
est néanmoins acquis, concernant la définition ¢t le diagnostic,
que le diabdte sucré regroupe divers troubles métaboliques
dont la caractéristique principale commune est I"hypergly-
¢émie chronique. Ce caractére métabolique justifie davantage
que ’on s’intéresse 3 la répartition sclon le sexe et 'dge. A
"instar de nos observations, de nombreuses études avaient
rapporté la surmorbidité masculine du diabéte sucré dans les
populations africaines, contrairement aux populations cau-
casiennes ot asiatiques (7, 16, 17, 20). Cependant, il sembic
que ce phénomene n’est pas observé chez les afro-américains
(21). Cela fait évoquer un recours différentie} aux soins, d’au-
tant plus que la plupart des études en Afrique ont été réalisées
dans des structures sanitaires. Par ailleurs il apparait que le
diabéte surviendrait chez les africains & un age plus jeune que
chez les individus de race blanche (21). Si la tranche d’age
50 - 69 ans peut &tre considérée la plus touchée, il faut consta-
ter que le diabéte sucré est bicn présent entre 40 ¢t 49 puis a
partir de 70 ans, et admettre que la fréquence de cette affec-
tion est déja notable entre 30 et 39 ans. La réduction du far-
deau que ’on peut relever  partir de 70 ans pourrait étre en
relation avec une forte mortalité par le diabéte qui raccour-
cirait la durée de vie de 13 ans en moyenne au Canada (22).
Ainsi peu de diabétiques atteindraient ’dge de 70 ans.
L’analyse simultanée de 1’age et du sexe suggére une influence
physiologique dans Ie dévcloppement du diabéte sucré, vu la
prédominance féminine avant 30 ans (23) et la superposition
des deux sexes 4 partir de 50 ans. Des études épidémiolo-
giques ont établi le niveau de la prédisposition génétique au
diabete sucré de la race noire, aprés les «Indiens Pimasy ct
avant la race blanche (17). Les données sur la prévalence au
sein de groupes de population précis ont révélé que cette mala-
die constitue un fardeau plus lourd chez certains groupes eth-
niques (22). Quelques études font état dans des groupes métis-
sés de prévalence de diabéte de type 2 intermédiaire entre
celles des deux ethnies de base ; ¢'est le cas dans les croise-
ments entre Mexicains et Nord-américains (24), Aborigénes
et Australicns de souche européenne (25), et d’autres métis-
sages entre ethnies du Pacifique sud (26}. Il est possible que
les disparités observées entre les cing groupes ethnigues ivoi-
riennes soient le reflet de prédisposition génétique différen-
ticlle, mais aussi de coutumes ¢t habitudes alimentaires dif-
férents. La fréquence observée pour les autres Africains est
une nioyenne entre originaires de pays cotiers et de pays
proches du Sahel (27). Dans cette étude, il n’a pas été pos-
sible d’analyser le milicu de résidence rural ou urbain.

La recherche d'une hérédité diabétique serait obérée
par les difficultés de I’anamnése (16, 28). Mais il faut remar-

quer que de 17,85% d’antécédents familiaux rapportés en
1988 (16) on obscrve un doublement du pourcentage, en
paralléle avee "accroissement de la population diabétique. En
outre il convient de relever le pourcentage notable des col-
latéraux antécédents, ce qui est en accord avec le jeune age
de révélation du diabéte. Les antécédents d"hypertension arté-
rielle ont aussi été rapportés par les patients. La reconnais-
sance d'un tel antécédent par ceux-ci indigue une expérience
vécue de maladie chronique dont il faudra nécessairement
tenir compte dans la prisc en charge.

L’indigence en moyens matériels et I’existence de
nombreux cas atypiques ne permettent pas de classer tous les
diabétiques africains (20). Dans notre étude ai la C-peptidé-
mie, encore moins les marqueurs HLA, ou les anticorps anti-
cellules B n’étaient disponibles. La classification basée sur
le traitement a été jugée satisfaisante par certains auteurs (29),
et le diabéte secondaire aux pancréatites chroniques calci-
fiantes serait plutdt rare en Afrique de I"Quest (7). Les pour-
centages de diabéte de types | et 2 correspondent aux don-
nées décrites dans des études antérieures (7, §). La
prédominance du type 2 explique la répartition des patients
diabétiques sulvant I’age ; toutefois il a été rapporté des cas
de type 1 au-dela de 35 ans (30). Il devient classique d’iden-
tifier deux sous-groupes de diabétiques dans le type 2 (7, 27).
Les trois formes ainsi définies de diabéte sucré chez africain
se caractérisent par des présentations cliniques differentes (7).
Comparativement aux deux autres formes, le type 2 sans sur-
charge pondérale surviendrait & un dge plus avancé avee une
glycémie intermédiaire. S’agirait-il d’une forme de type 2
sévére ou la conséquence d’une longue période d’hypergly-
cémie non traitée, éventuellement aggravée par une malnu-
trition chronique modérée ?

Ces aspects particuliers de I’épidémiologie du diabéte
sucré appellent une plus grande attention des autorités et des
acteurs de la santé (18). En effet, les défis sont importants,
allant de I"équipement en matcriel pour le diagnostic et la prise
en charge adéquate 3 la recherche épidémiologique et clinique
en vue de proposer des solutions préventives adaptées et fon-
dées sur une claire compréhension de "étinpathogénie, de la
thérapeutique et du pronostic du diabéte suzré dans les popu-
lations africaines.
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Justification
La transition épidémiologique intervenue dans les pays développés et en cours dans les pays

émergents a placé les maladies non transmissibles en téte des principales causes de mortalité, de
morbidité et d'incapacité, Dans les pays en développement, outre la persistance des maladies
infectieuses et carentielles, le fardeau des maladies non transmissibles s'alourdit, avec davantage de
malades que dans les pays développés.

Le rapport sur la santé dans le monde 2002 a révélé que cinq des dix principaux facteurs cle risque
de maladie et de déces sont étroitement lids a I'alimentation et a l'exercice physique. Aussi I'OMS a-
t-clle élaboré une stratégie spécifique. Ce travail vise 4 exposer les domaines a explorer & I’cffet
d’une fructueuse application de cette stratégie pour le bien-étre dans les pays africains.

Matériel et Méthodes
Elle a consisté en une revue des textes en rapport avec les thémes abordés dans la stratégie en regard

de la situation sanitaire des populations africaines.

Résultats
Le but de cette stratégie n'est rien moins que la promotion de la santé. Les objectifs qui la sous-

tendent visent a créer des conditions propices a l'application de mesures durables aux niveaux
individuel, communautaire, national et mondial, mesures qui réduiront la morbidité et la mo.talité
lides aux maladies non transmissibles. Cette stratégie s'intégre parfaitement dans la stratégie des
soins de santé primaires, puisqu'elle en traite particuliérement la deuxi¢me composante. Llle rappelle
qu'il est essentiel d'encourager de bonnes conditions alimentaires et nutritionnelles sur toute la durée
de la vie du fietus et de l'individu. Proposant une véritable action de santé publique, elle englobe
tous les aspects de I'équilibre nutritionnel, de la sécurité alimentaire, de la salubrité des aliments;
sans oublier l'alimentation de la femme enceinte et l'allaitement exclusif. La mise ccuvre doit étre
envisagée a la maison, a I'école, au travail et aux lieux de loisirs, dans un cadre de jluridisciplinarité

et de multisectorialité participatives.

Conclusion
Les problémes sont identifiés, les causes ou les facteurs de risque sont connus, les politiques

n'existent pas toujours et l'action tarde a se mettre en place. Pour nos pays africains, des travaux
herculéens attendent dans les domaines de la recherche, de la formation de professionnels, de
I'éducation des populations, de la 1égislation et de la responsabilisation de tous les acteurs.

Mots-clé: alimentation, exercice physique, santé publique.
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Attendance for outpatient diabetes care over 14 years follow up at National Public Health
Institute of Cote d’Ivoire

Background: Diabetes mellitus is a common chronic disease needing long-term glycaemic control to
prevent complications. Current growing and massive silent epidemic involves increasing health system
challenges to the delivery of health care for diabetes in Africa. The aim was to assess patients’ attendance rates
over time and to explore factors associated with attending in the main outpatient clinic at Abidjan, C6te d’Ivoire.

Methods: A retrospective descriptive research design was carried out at “Centre AntiDiabétique
d’Abidjan (CADA)” in the National Public Health Institute where ambulatory diabetes cares are delivered to
individuals coming from the whole country, Subjects were 4346 diabetic patients newly diagnosed, untreated,
registered from January Ist, 1991 to December 31st, 2000 and possibly followed until December 31st, 2004.
Demographic characteristics and clinical data were collected. Kaplan-Meier analysis and chi square statistics
were performed.

Results: Overall 880 (20.2%, CI 95%: 19.1-21.5%) patients did never come back for physician’s
subsequent visit over time. The percentage of this patients increases regularly from 12.1 for 1991 to 27.0 for
2000 (p<0.0001). Attendance rates decrease for each year as showing in joint figure. Factors found to be
associated with subsequent visit failure were male sex (21.6% vs. 18.4%, p<0.0001), absence of familial history
of diabetes (21.2% vs. 15.7%, p=0.004), free of medical antecedent (21.5% vs. 18.1%, p=0.009).

.0 %

Proportion de patients suvis

Conclusions: This findings indicate low rates of regular attendance and hence compliance with
mandatory medical management. We speculate that these reveal increasing lack to guarantee adequate care
according to epidemic context of diabetes. Thus, both urgent intervention and further research ere needed to
improve quality of care,
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Résumés.

celle obtenue dans les zones ol les vecteurs sont sensibles.
Toutefois, d’autres mécanismes comme ceux responsables
de résistance métabolique peuvent étre & I'origine d’échec
opérationnel. Afin d’éviter que de tels mécanismes ne soient
sélectionnés et n’augmentent la résistance i des niveaux qui
ne soient plus contrdlables, les recherches s’orientent main-
tenant vers la mise en place de stratégies de gestion de cette
résistance. Dans ce cadre, un essal est actuellement en cours
au sud du Bénin pour tester 'association de deux méthodes
de lutte visant 3 contrdler Pévolution de la résistance.

« Pathologie exotique (3) » - maladies
métaboloiques

Déterminants de I'équilibre glycémique de
patients africains diabétiques de type 2 médicale-
ment suivis a Abidjan, Cdte d’Ivoire.

A.S8.8.0Oga (1, 2), A. Lokrou (3), K. V. Adouéni (4),

A, Tebi (4), K. A. Malan (5), L. Papoz (6) & L. P. Koua-
dio (1) :

(1) UFR des sciences pharmaceutiques et biologigues, Laboratoire d'hygiéne de t'en-
vironnement et santé publique, Université de Cocody, Chte d'ivoire.

{2) Service d'épidémiologie statistique, Institul national de santé publique, Cte
d'lvoire.

{(3) Service d'endocrinologie-diabétologie, CHU de Yopougon, (5te d'ivoire.

{4) instiwt national de santé publique, Centre anti-diabétique d'Abidjan, Cote d'Ivoire
(5} UFR des sciences pharmaceutiques et biologiques, Laboratoire de chimie analyti-
que et bromatologie, Université de Cocody, Cte d'ivoire.

{6) INSERM, épidémiologie, Université de Montpellier-|, France.

Notre objectif était d’identifier, chez des Africains sui-
vis pour diabéte de type 2 au Centre anti-diabétique
d’Abidjan (CADA), premiére structure de soins ambulatoires
en Céte d’Ivoire, les caractéristiques permettant de prédire
équilibre glycémique afin d’ajuster la prise en charge.

Pour cela, une étude descriptive rétrospective de type longi-
tudinal a été réalisée sur 2360 nouveaux patients regus entre
le 1 janvier 1991 et le 31 décembre 2000, et éventucllement
suivis jusqu’au 31 décembre 2004.

L’équilibre glycémique a été apprécié A partir de la moyenne
d’au moins 12 glycémies 4 jeun mesurées au cours de 3 années
au minimum, puis catégorisé a la limite de 1,2 g/L. Les patients
ont été regroupés par sexe et poids relatif au diagnostic. Un
modele de régression logistique ou linéaire multiple a été
construit pour chaque groupe, en fixant le seuil d’entrée 3
10 % et le seuil de sortie & 15 %.

Les pourcentages de mauvais équilibre glycémique étaient
84, 85,72 et 79 respectivement chez les hommes minces, les
femmes minces, les hommes en surpoids et les femmes en
surpoids. Les déterminants de mauvais équilibre glycémique
1dentifiés étaient chez les hommes minces : 'allongement de [a
durée de suivi (RC = 1,66 puis 2,68), la fréquence annuelle des
visites en dehors de Pintervalle 2-3 (RC = 3,25) et le traitemnent
3 Pinsuline (RC =4,66); chez les femmes minces : la fréquence
des visites (RC = 3,69) et le traitement (RC = 3,72); chez les
femmes en surpoids : la durée de suivi 10-14 ans (RC = 3,48),
la fréquence des visites (RC = 2,51, le traitement (RC = 26,16)
et le statut de ménagére (RC = 1,94). Pour les hommes en
surpoids, le traitement était le principal déterminant et expli-
quait 25 % de la variabilité de la moyenne des glycémies.

Les parametres de soins paraissent prépondérants pour la

prédiction de Iéquilibre glycémique dans ce contexte.

Le diabete sucré diagnostiqué en Cote d'lvoire :
des particularités épidémiologiques.

A.S.8.Oga (1,2), A. Tebi (3), J. Aka (2), K.V. Adouéni (3),
K. A. Malan (4), L. P. Kouadio (1) & A. Lokrou (5)

{1) UFR des sciences pharmaceutiques et biologiques, Labaratoire d'hygiéne de l'en-
vironnement et santé publique, Université de Cocody, Chte d'lvoire.

{2) Service d'épidémiologie statistique, Institut national de santé publique, Cote
d'lvoire.

{3} Institut national de santé publique, Centre anti-diabétique d'Abidjan, (ote d'Ivaire
{4) UFR des sciences pharmaceuticues et biologiques, Laboratoire de chimie analyti-
que et bromatologie, Université de Cocody, Cdte d'Ivoire.

{5) Service d'endotrinologie-diabétologie, CHU de Yopougon, Cote d'lvoire.

L’objectif de I’étude est de décrire les particularités épidé-
miologiques du diabéte sucré médicalement diagnostiqué
en Cbte d’Ivoire, dans un contexte mondial d’épidémie de
cette affection.

Les données figurant dans les dossiers de 10320 patients
africains enregistrés entre le 1% janvier 1991 et le 31 décem-
bre 2000 au Centre anti-diabétique d’Abidjan (CADA), pre-
miére structure de soins ambulatoires i rayonnement national,
ont été saisies puis analysées. Les différentes modalités i I'in-
térieur des variables étudiées ont été comparées en calculant
un indice de morbidité diabétique, pour tenir compte de la
distribution de la population générale en Céte d’Ivoire. Les
moyennes d’age et de glycémie de découverte suivant le type
de diabate ont été comparées a I'aide de I’analyse de variance
i un facteur au seuil de signification s atistique de 0,05.

Les résultats ont montré un accroissenient graduel de la mor-
bidité entre 30 et 49 ans, puis une stagnation entre 50 et 69
ans, et une surmorbidité masculine entre 30 et 49 ans. Un des
cinq groupes ethniques nationaux paraissait le plus affecté;
deux autres semblaient plutdt 3 I'abri de la maladie. En tenant
compte de certains critéres, 5968 patients ont été classifiés en
11,8 % de type 1, 48,7 % de « type 2 saas excés de poids » et
39,5 % de « type 2 avec excés de poids » Le deuxiéme groupe
ci-dessus identifié se caractérisait par ur ¢ glycémie de décou-
verte intermédiaire et un ige de découverte le plus élevé.

Les particularités épidémiologiques étaient des dges de sur-
venue et de surmorbidité masculine jeunes, une mortalité
prématurée probablement importante, des liens éventuels
avec ['environnement socio-culturel et 'existence possible
de deux sous-types 2.

Ce profil révele des défis pour le dépistage, la classification,
la prise en charge et 1a prévention du diabete sucré en Cote
d’Ivoire.

Facteurs de risque de maladies chroniques (dia-
béte, hypertension artérielle et maladies cardio-
vasculaires) chez les Sénéqgalais retraités.

S. Wade (1), R. N. Séne (1), N. L. Dossou (1) &

M. Coumé (2)
{1} Equipe de nutsition, Département de biologie animale, Faculté des sciences, Uni-

versite Cheikh-Anta-Diop, Dakar, Sénégal.
(2) Centre médical Ipres, Dakar, Sénégal.

D ans les pays émergents, la prévalence des maladies chro-
niques dégénératives (MCD) liées i la nutrition aug-
mente de fagon exponentielle mais cette prévalence et leurs
étiologies sont peu connues chez les adultes sénégalais.

Une étude transversale a donc été effectuée sur 205 hommes
igésde 70 £ 7 ans.

Aprés un examen clinique et anthropométrique (poids, taille,
tour de taille et de hanche), la glycémie 2 jeun, la triglycéri-
démie, la cholestérolémie totale et ses fractions HDL et LDL
ont été mesurées. La composition corporelle a été déterminée
par dilution isotopique au deutérium. Un questionnaire a per-
mis de collecter les données socio-économiques. Les relations
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RESUME

En vue de proposer des déterminants de 1’équilibre glycémique a maitriser dans la
dispensation des soins ambulatoires pour diabete sucré, une étude épidémiologique a été
entreprise au Centre Anti-Diabétique d’Abidjan (CADA) sur 3057 nouveaux patients regus
entre le 1 janvier 1991 et le 31 décembre 2000, et éventuellement suivis jusqu'au 31
décembre 2004. L’équilibre glycémique a été apprécié a partir de la moyenne d’au moins 12
glycémies a jeun mesurées au cours de 3 années au minimum, puis catégorisé a la limite de
1,2 g/L. L’échantillon a été stratifié sur le type de diabéte, puis le sexe et le poids relatif au
diagnostic pour le type 2. Un modéle de régression logistique ou linéaire multiple a été
construit pour quatre strates, en fixant le seuil d’entrée & 10% et le seuil de sortie 415%.

Aucure des variables testées n’était significativement associée & 1’équilibre glycémique
pour les patients de type 1. Les déterminants de mauvais équilibre glycémique identifiés
étaient chez les hommes minces, I’allongement de la durée de suivi (RC = 1,66 puis 2,68), la
fréquence annuelle des visites en dehors de l’intervalle 2-3 (RC = 3,25) et le traitement a
I’insuline (RC =4,66) ; chez les femmes minces, la fréquence des visites (RC = 3,69) et le
traitement (RC = 3,72) ; chez les femmes en surpoids, la durée de suivi 10-14 ans (RC =
3,48), la fréquence des visites (RC = 2,51), le traitement (RC = 26,16) et le statut de ménagére
(RC = 1,94). Pour les hommes en surpoids, le traitement était le principal déterminant et
expliquait 24% de la variabilité de la moyenne des glycémies.

Les paramétres de soins (traitement, fréquence des visites, durée de suivi) paraissent
prépondérants pour la prédiction de I’équilibre glycémique dans ce contexte.

Mots-clé : diabéte sucré ; soins ambulatoires ; équilibre glycémique ; déterminants ;
Cote d’Ivoire

SUMMARY
Epidemiological study of glycaemic control determinants in outpatient diabetes care at Céte
d’'Ivoire

Diabetes mellitus is a common chronic disease needing long-term glycaemic control to
prevent complications. In order to propose determinants of glycaemic control to manage
health care of diabetes patients, a retrospective descriptive research design was carried out
at the “Centre AntiDiabétique d’Abidian (CADA)". 3057 new diabetic patients registered
from January 1st, 1991 to December 31st, 2000 and possibly followed until December 31st,
2004 were stratified according to diabetes type, sex and body mass index on diagnostic of
type 2 diabetes. Glycaemic control was appreciated from the average of at least twelve
fasting blood glucose measured during at least three years. Logistic and multiple linear
regression were performed at the glycaemic limit of 1,2g/L and statistical significance was set
at an entry level of 10% and a removal level of 15%.

No variable was statistically associated to glycaemic control with type I patients.
Determinants of poor glycaemic control were duration of the follow up (OR=1,66 then 2,68),
annual frequency of visits apart from the interval 2-3 (OR=325) and insulin treatment
(OR=4,66) in non obese men, frequency of visits (OR=3,69) and treatment (OR=3,72) in non
obese women; duration of follow up 10-14 years (OR=3,48), frequency of visits (OR=2,51),
treatment (OR=26,16) and housewife status (OR=1,94) in obese women. In obese men,
insulin treatment was the unique determinant (v*=0,24).

Health care parameters (treatment, frequency of visits, length of the Jfollow up) seem to
be predominant in the effective predictors of glycaemic control in the study context. These
findings reveal urgent need of both intervention and further research in diabetes management
to improve quality of care and tackle this health challenge.

Key-words: diabetes mellitus; oulpatients; glycaemic control; determinants; Cote

d’'Ivoire
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