
'•) 

c 
R 
E 
s 

2 
8 
1 

··· ... 

ht:t"'UOLIUUt: Ut: v V 1 t: LJ 1 v Vaht: 

Union- Discipline- Travail 

MINISTERE DE L'EDUCATION NATIONALE 
CHARGE DE L'ENSEIGNEMENT 
SECONDAIRE ET SUPERIEUR 

Année 1987- 1988 

.•. THE SE 
préselzt-&j en vue de l'obtention du 

#4: 
DOCTORAT EN MÉDECINE 

(Diplôxne d'État) 

par 
;~y APO Hélène épouse ETTE 

.t {Interne des 1/ôpitaza) 

· . ·soutenue publiquement le 13 novembre 1985 

Composition du J'f.Y: 

Président : Monsieur le Professeur B. Y. BEDA 

Assesseurs : Monsieur le Professeur J. C. CUISINIER-RAYNAL 

Monsieur le Professeur M. LE BRAS 

Monsieur le Professeur G. GUESSENND 

Monsieur le Professeur S. F. KETEKOU 

0 ~-------------

Il 

.. 



Ut - .. -· ., -.- ~,- ''r'"'r-r'T ,,-
LH rHLULit UL ~LUL~il~ 

1986 - 1987 
s=========== 

Doyens honorDirc~ : P. PE~E - Th. ~o!fi ALLAHGBA • . 
profc~5curs honoraire~ : J. EADOUAL - J. EO~HO~ME - F. BON~ET de PAlLLE~ETZ -. 
h. r,oUTiGI:hDE - l·l. BOUVT~Y - J. P. BUREAU - t-:. CLERC - G. DAN ON - p. DEl.CJRJ·:J .. S -

J. DOUCE'l' - l'l. DUCH1•SS l H - H. GkLL1.l S - 1-l. LEBRJ.S - R. LOUEIEF\E - D. JJ,ETRJ..S -

G. MORLIER - J.D. RAIN - R. RENAUD - J. RITTER - H. SANGARET - J. VILASCO. 

·~ 
D8YEN : A. YANGNI-A~GATE 

ASSESSEURS : F. KETEKOU Si f! - A. }~ J 0 .3. SOUBEYRA>D . 

PROFESSEURS 

J.- P~Qf~~?~~~?_TIT0~~l~~? 

!·Ll·i. A.SSJ Jtj>(J~; 

AITJA 

AYE 

BE!JA 

BERTR!IJfil 

B0!10USSO:.i 

CORHE1 

COULJ B.~J. Y 

COULlBALY · 

CŒ·!PPLl-BO:X)' 

DlARRA 

DJEDJE 

'DJIBO. 

ESSOH Na·ÏEL 

ETTE 
'ETTE 

GUESSElND 

KEBE 

KETEKOU 

LE GlJ)'ADEl{ 

ROUX 

J(:rlJiiiC: 

Yao Hoger 

Hippolyte 

Yéu Bernard 

Eà,aond 

· J:c1u é.d i o 

Al ;dlt 

Luc.l c.:n 

André 

Nagbélé 

K":assy Philippe 

Samba 
André-Théodore 

\~il lia11 

Paul 

Ambroise 
Narcel 
Kouadio Georges 

Mémel Jean-Baptiste 

SH: Ferdinand 

Annand 
Constant 

PLdjr:trie 

Hépatu-Gastro-Ent~rolo~j~ 

Maladies lnfectieu~~~ 

Médecine lntfrn~ 

Cardiologie 

G)11écolo~ie-Ob~i t·, riqilC· 

Ane~ 1. hés je-Rl:r., i jy::.:;t j Clll . 
ChirurgiE Gé;.t rr.lc: 

Chirurgie Tt>oraciqut: C:i Célrà5r·­
Vasculaire 

Pneumo-Phtisjojogie 

Anatomie-Chirurgie Gf.néJoJ~;· 

G)11écol ogie-Obstétr iquc­

RadiologiC' 

TraUJUatologje ei OrtllOJ,~dit.­

Péd~atrie 

O.R.L. 
Anatomie Pathologie 

Nédecine Sociale et Séml {; Pubj ic;~-=· 

Anatomie-Urol ogh· 

!Hochirr.ie 

Anütcr.ni e-Chj rurgi e Gl'ntn: J <' 

Chirurgie Infantile 
''---\·~"'-- ... __ : 



N.N. CABANNES Raymond 
GJORDAl~O Christian 
HAEFFNER Georges 
HAZERA Na x 

3.- PROFESSEURS EN SERVICE E:k'TRAORDINAIRE --------------------------------------
t-1. HEROIN Pierre 

HAITRES DE CONFE:Rm:ES t'jREGES 
.:-~{ . 

N.N. ABBY 
AND OH 
AS SALE 
BA!· ffi A 

BESS.LJ'J) 

lÜaguet Clément 
Joseph 
WDr i Georges 

,.:..J.iéma 

K Germain 
:•?' BOLffi{QS-TO:~J 4f> Fernand 

BREmS Jean-Philippe 
CO FFI Dicl: Sylvain 
DAGO AKRIBl Augustin 
DELA.FOSSE Roger Charles 
DJEDJE No_ày Alpho71se 
EHOU\l.AN Arman à 

EKRA Alain 
'\"~' 

GADEGBEl~U Anani Samuel 
~ ... 

KADlO tf Auguste 
;. 

KAN GA Diékouadio 
KAN GA Jean-l-iarie •. 
XANGA 

. J.iiessan 
1::EITA Cheic:"k 

l:EITA K.eder 
XONE Nouhoun 
KOUAl~OU N'Zué Marcel 

J:OUAl.Œ Konan 
KOUASSl Beugré 
KOUASSl Jean 'Claude 

KOUASSl Manassè 
LA. \ffi lN Yves 
1 f'NSDO?J:"ER Jean· 

Hémato-lmmunologie 
Neurologie 

• O.R.L. 
Psy"chiatr i e 

Dermatologie 

Radio~ogie 

Pédiatrie 
Parasitologie 
O.R.L. 
Pharmacologie 

:Biostatistique et Infomatique 
t-lédi Cé] P. 

G)~écologie-Obstétrique . 
Anesthésie-Réanimation 
Anatomie Pathologie 
Psychiatrie 
Urologie . 
Histologie-Embryol ogi e-Cyt C>gf:nf·:} :, 
Cardiologie 
Stomatologie 
Naladies Infectieuses 

Pédiat.rie 
Dennatologie-VénéTDJogie 
ChirurEie G~nérale 
Opht.abnologie 
Rac>iologie 
Gynécologie-Obstétrique 
Rhumatologie 
Pédiatrie 
Neurologie 
Chirurgie Générale 
Stomatologie et ~iaxillo-Facia) ê­

·aaurnato.togle et. un.noptù~~.: 
Physiologie et Exploration 



MAJTRES DE CONFEREN:ES AGREGES (Su]tc) 

~L~1. t-1ANLAN Kas si Hépato-Gastro-Entérolog:ic 
~lOBlOT ~land ou Chirurgie Infantile 
N'DORl Raymond Cardiologie 
N'DRl Koffi Domjrdqu.e Anesthésie-Réanimation 
N'GUESSA!~ Henri Alexandre Cltirurgie Générale 
N'GUESSAN Konan Gabriel Anatomie-Urologie 
NlAt-.lJŒY Ezani Kodjo t-1édecine Interne 
ODEHOURl Koudou Maladies Infectieuses 
ODJ Assamoi Cardiologie ,..--. 

OUAITARA .:Kouamé Chirurgie Thor~éique et Cardio-
Vasculaire '---' • SANG ARE Amadou Hématologie 

SA.l-JGARE lbrahima Urologie 

SO:•ffiO ' Mambo lmnunolog:ie 
SOUBEYRAND ·;~ Jacques Nédecine Interne 

TEA Daignel~po lnrnuno-Hématol og i e 
~nne TJNITE Ad joua Pédiatrie 

i 
Chirurgie Générale i l·l. TIJRQUIN-TR40RE Henri 1 

l ·Nme TOURE Khar:iàü:ta G)~ècologie-Obstétrique 
1 
1 . ~l. \~AOTA Co:Jlibaly _Traum:.tologie et Orthopédie 
i 

~tne \·ŒLFFEl~S-El:RA Chr ist.ia.i"Je G)11écol og:i e-Obstét ri quE: 

ŒEFS DE TRAVAUX 

~ime DOSSO-BRETIN ~!ireille Bactériologie 
r 

~ime 1HERIZOL-FERLY t-!aàel eine Parasitologie 

.. 
. ASSISf.AhTf'S 

1.- ASSlSTAl\"TS 'DES·liDPITAUX_;CHEFS "DE ·cLTh'IJQUES DE FACULTE 
------------------------------------------------------

1-i.~f. }J)Al.!A Fan y Ophtalmologie 

ADJOBI Elloh G)~écologie-Obstétrique 

ADOH Ad oh Cardiologie 

luJZJV.O Kossi G)~écologie-Obstétr:ique 

AGUEHOUlXDE Cosme Chirurgie Infantile 

l 
/JJ:.A KROJ Florent Pédiatrie 

~nle m Evelyne Cardiologie 
· Hme A'-iANGOU-EHUA Evel)Tie Pédiatrie 



~L~L A._!Ol\"KOU Akpo Anesthésie-Réanimation 
AN0:•1A Nathieu G)~écologie-Obstétrique 

ANONGBA Danho Simplice G)~écologie-Obstétrique 

AOLISSJ Eba Malidies Infectieuses 
PSSA Al ou Stomatologie 

' .-:.:.: ASSE N'Dri Henri Traumatologie Orthopédie 
ASS01J.-10U Aka Parasitologie 
l:S.A..Y Zézé Chirurgie Générale 

Nlle BPSSlJ.iBIE Jeannette lrnmuno-Hématologie 

J·L~L BASSIT As s'ad A Chirurgie Générale 

EflE Tha ~1ichel G~écologie-Obstétrique 

Mlle Bll\'LIN-DADIE Renée 
,..-_, 

Anesthésie-Réanimation C' 
l·l.~l. BlSSAGNENE Errrnanuel Maladies Infectieuses 

BOA (·~ Yapo Félix Neurologie 

BOUCHEZ f Paul Médecine Interne 
C.~·~b,RA 

;~' 

Ben oh Médecine Interne 
NJ Je DANGU)'- VA.~GA.Y Elisabeth P.P.H.~ 

H:ne '• DA5)1..VA-A~Œ·tl\ Sylvia Chirurgie Infantile 

~!. ~l. DEŒA.."'iBENOIT Gllben Neurologie 

DlJJ..LO .. Amadou !·~édecine Interne 

Dl Cl~ Kobimm Huf in Chirurgie Génfrale . ' 

DJ.AJ.W..~ Yao G)~écologie-Oostétrique 

,, DJEHA Djokouéhi Dermatologie 
l'., DJESSOU .',' 

.Prosper Biochimie 
(, ,•'· . .'A 

DO REGO Anicet Pédiatrie 

·DRESSE~ Alice Ane~thésie-Réanimation .. . · ECHI.NA.lXE Kou as si Chirurgie Général~ 
' ' 

EH\JA Somian Cht:-urgie -Générale 
.EiOUO . .Flor.ent O.R.L1 

FADlGA Dougoutiki Pneumo-Phtisiologie 

~ille FAL Ar8rne Chirurgie Générale 

~1. M. GNAGNE Yadou J.1aurice .. Anatomie-Chirurgie Générale 

GNEBEl Roge.r G)~écologie-Obstétrique 

GNONSAHE Appolinaire Anesthésie-Réanimation 

GUEDEGBE Félix. .. Traurnatologi~ et Orthopédjc 

~e HOUENOU Yvelinè Pédiatrie 

}.~ . l-~. HOUPHOUET Kou a kou G)~écologie-Obstétrique 

!...!"'\..,.._ ~ --- ··-··-- ._ 



t-L ~L KASSANYOU 
KATA 
KOCOUA. 
J:OFFl fJ 
KOFFI 
KOFFl 
KO~AN 

KO!~ 

}~OHE 

KOU:\KOU 

1- JASSl 

KOUASSl 

LOKROU 
l·Yù.EO:·ffiO 

HENSA11 

l·l l GNO~S 1 N 

~lQREAU 

t·tïre }~~!·1A- D) ARRA 

!•L J\ 'DRl 

~lr.;e: N' DRl- YO:-tt\l~ 

l.Ùlr: NJotiPIN 

N.!·f. OUAITARA 

OUAITARA 

Oi.JEGNlN 
' OUHON 

OUi... A..] 

PLO 
SAFEDE 
SEKA 

Salami 
Kéké Joseph 
Alexanâre 
Konan Julien · 
Kouakou .•. 
Kouamé 
Yao Lucien 

~rissa. 

~our ou 

Firinin 
Kanga Michel 

Konan Bertin 
Lohourignon 
Jean-Pierre 
Konan 
\~illiam 

David 
Jacques 
Jeanne 
N'Guessan 
Aya Thérèse 
Emna 

Doignon 
Noël 
Georges Armand 

Jean 
Soumahoro 

.Xouié 
Koné 
·Assi 'Rémi 

SISSOKO Jacques 
~llle SONAN Thérèse 
M'ne TAGLIAm'E-SARACINO Janine 
.H.H. TOURE Stan"isl as 

TOUTOU Toussaint 
VARANGO Guy 

Anatomie-Chirurgie Générale 
Urologie 

An~tomie-Chirurgie Générale 
~lédecine Sociéle et Sa."Jt~ Pub) iqu 

Anesthésir:-Réanimat1on 

Nédecine Sociale et Santé Publiq·...:(c 
Chirurgie Générale 

( 
Psyçhiatrie 

G)~écologie-Obstétrique 

G)~écologie-Obstétrique 

Chirurgie Thoracique et Cardio­
Vasculaire 
O.R.L. 
Médecine Interne 
Chirurgie Génfrule 
l'rologie 
Cardiologie 
Anesthésie-Rfanimation 
Haladies lnfecth•uses 
!·lédecine Sociale et Sent~ Pu~lie;..:' 

Mêdecine Interne 
Gastro-Entérologie 
Anesthésie-Réanimation 
~lédecine Interne 
Radiologie-Biophysique 
Urologie 
Parasitologie 
..Pédiatrie 
i>édiatTie 
Ophtalmologie 
Radiologie 
Anesthésie-Réanimation 
Neurologie 
~mladies Infectieuses 
·Chirurgie Générale 

~~decine Interne 
Chirurgie Générale 

,...,_, __ ,_ 



1 • ~·. • 

··j· .. 

N. YAPOBI 
~ime s YOBOUET-YAO 

YOFFOU-L»ffi 1 N • 
Yves 
Pauline 
Liliane 

Anesthésie-Réanimation 
Dennatologie 
Ophtalmologie 

2:- A.SSJSTA\TJ'S DE FACULTE-ASSliJA.\TJ'S DES HOPITAUX ---------------------------------------------
H.J.!. AB ISSEY Ag ba 

BOGUI Pascal 
,.. 

'DlE 
~. 

Kacou Henri 

EDOH Vincent 

HONDE Hichel cc 
J~LE Faget Paul 
ROLAND Georges 

SESS Daniel 

Yoo Toutouh-po 

~ime DOSSO Yolande 

Robert 

OiEF DE TRAVAUX HJNJ-APPARIEWIT 

Marie-France 

JSslSfANTS HCID-APP.ARTENANI'S 

l·m. SARIS 
1-L~L 'N'1~0 

VAI..:ERY 

-
OIARGES DB COORS 

Nme AGŒi 

~L ~L BCXiUl 

RANCUREL 

La\trence 
~iarcel 

.Jean 

Bernadette 
Vincent 
René 

,. 

Hémato-lrnmunologie 
Physiologie et E>:ploration 
Fonctionnelle 
Pharmacologie Clinique 
Bactériologie 
Anatomie Pathologique 
lmmuno-Hématologje 
Anatomie-Organogenèse 
Bjochimie 
lnununo-Hémat ol og i e 

Physiologie et Explont j o;1 
Fonctionnel Je 

Biophysique 

Biochimie 

lmmuno-Hématologie 
Bioc:h.imie 

1!iochimie 

Chimie 
Physique 
~1athématiques 



JE DEDIE CE TRAVAIL ..•. 

. . . 

' J ~ •• 

··T~~:- . . , 
.... 4 . 



A MON PERE 

Tu nousc;s toujours enseigné t'amour du prochain~ t'amour du 

travait~ t'honneur~ te réspect et te courage. Cette thèse qui couronne de 

tongues et dures années d'études est te fruit de tes conseits. Ette est à 

toi. Puisse te Tout-Puissant veitter sur toi et permettre à tous tes enfants 

de te rendre au centupte ce qui~ diras-tu~ n'était qu'un devoir pour toi. 

A MA t·1ERE 
/'0 

Tu as attendu ce moment avec-ta patience de tous tes jours. 

C'est aux sacrifices que tu as consenti que nous devons tout. Intassabte et 

courageuse~ tu as été comme papa~ un exempte pour nous. Que ce travail fasse 

ta fierté. Je te te dédie~ signe'~'un profond amour fitiat. Que Dame Santé 

avec t'aide de Dieu te garde tongtemps~ tongtemps parmi nous. 

A MA GRAND MERE MATERNELLE 
Que ce travait fasse ta fierté. 

Puisse te Tout-Puissant dans son infinie bonté~ te conserver 

encore tongtemps~ très tongtemps parmi nous. 

A LA MEMOIRE DE MES AUTRES G~ANDS PARENTS 

Qui dorment du sommeit des ans~ en témoignage de mon affection~ 

toujours présênte. toujours vivante. 

A MES FRERES ET SOEURS 
Nos parents ont tissé entre nous tous des tiens d'amour~ de 

respect et de sotidarité. 

Puisse ce travait faire votre fierté. 

En témoignage de mon affection. 

A TOI MON AMOUR 

Ce travait est te tien~ car compagnon des jours heureux 

comme des moments pénibtes de découragement et d'angoisse. Par ta tendresse 

serait faciZe. 



1 .· 

' 

,. 
l 
1 

·' i 

Puisses-tu trouver en moi, un amour fort, toujours présent 

et une femme dévouée. 

Ma confiance et le serment de mon Amour. 

A MON BEBE A VENIR 
Pour toutes ces heures de tendresse, dont j'ai dû te priver. 

Je t'aime très ]ort. 

A MES BEAUX-PARENTS 

Pour vos encouragements, je voudrais vous exprimer ici 

ma sincère gratitude et vous dire " à la façon très simple, mais sincère, 

des braves gens de chez nous : Merci bien, bien, bien, merci nuit et jour". 

A MA MARRAINE 

En plus d'une tante, Dieu a voulu que tu sois ma marraine 

de bartême, en quelque sorte" une seconde maman, "ce qui nous rapproche 

d'~vantage • 

. : . Je te dédie ce travail, en témoignage de cette complicité, 

de ces heures,de dur labeur que tu as consacré à la dactylographie de ces 

pages et de cette tendre amitié qui nous unit. 

Toute mon affection et ma profonde gratitude. 

A LA MEMOIRE DE MON PARRAIN BIEN AIME 

Tu ~ous as· quitté trop tôt • 

En témoigr~ge de mon affection, 

toujours actuelle, toujours vivante. 



·'· 

A TOUS MES ONCLES ET TANTES 
A MES COUSINS ET COUSINES 

En témoignage de mon affection. 

A MON NEVEU 
.... 

J O·Ë l-0 LI V I ER 
\, ~ 

FUisses-tut~panouir dans le bonheur et 

l'affection de tous. 

A LA MEMOIRE DE MA TRES CH[RE AMIE 
:; 

·vALÉRIE AHUI 
Vivie~ ce travail est la consécration de longues années 

d'étud~s qu~ino~s avons commencé ensemble. 

Ta disparition tragique est une éternelle douleur dans nos 

coeurs. 

: En témoignage de mon affection toujours actuelle~ toujours 

vivante. 

A MONSIEU~ ET MADAME PAUL AHUI 

A GINA AHUI 
A NADIE AHUI 

Chez vous~ je me sens en famille. 

Vous êtes mon père et vous êtes ma mère· 

Vous êtes mes soeurs. 

En témoignage de ma profonde affection. 

A MES AMIS DE TOUS LES JOURS 

YVES MIGUAN 
Yves~ cette thèse est le fruit de longues années d'études 

au cours desquelles ton amitié ne m'a jamais fait défaut. Nous partageons le 

souvenir douloureux d'une amie disparue~ mais restons courageux • 
_. 

"" - . --- ~-- - --" ~ 



•. 

- XI -

- PAULETTE YAPI 

- CLAUDINE ADOU-LATH 

En souvenir de notre complicité~ de notre amitié et de nos 

années d'études. 

NATHALIE WITHFIELD 

MURIEL ET DOMINIQUE BRIANNE 
) 

MARGUERITE ET ALAIN DOREGO 

A MES PROMOTIONNAIRES EJ AMIS 

- YASSOUA ALEXIS 
- AKA JOSEPH 
- KADJA KOUASSI LAURENT 
- GROGA-BADA PARFAIT 

OBROU MARIE-AGNËS 
JOHNSON-ADJORLOLO GEORGETTE 

- TRAORE MARCELLE 

·A·TGÜS MES COLLEGUES DE PROMOTION 
A .TOUS LES INTERNES DES HOPITAUX D'ABIDJAN 

TOUS MES REMERCIEMENTS 

A MONSIEUR LE PROFESSEUR DARRACQ 
Auprès de qui j'ai trouvé un soutien et une disponibilité 

totale. 

Au DocTEUR A.L.LOKROU 

j'ai apprécié tes conseils éclairés~ la richesse de tes 

connaissances qui m'ont inspirées dans mes recherches. 

Permets-moi de te remercier pour ta bienveillance et de 

t'exprimer ma respectueuse reconnaissànce. 



n •.. 

- XII -

A MONSIEUR LE DOCTEUR RAFFIER 

Toute ma sinaère gratitude . 

A MESSIEURS R. HOUDIER 

M. SCHOEFFER 

Pour toutes aes heures que vous avez aonsaaré à ae travail 

qui est aussi le vôtre. Soyez en sincèrement remeraiés. 

A MONSIEUR TROLLET 

.. Pour la patienae et la disponibilité dont vous avez fait 
~.~· . 

montre à mon ~droit. 

Au DocTEUR SORO 

Pour votre disponibilite. 

Au DoCTEUR SESS 

Merai pour vos aonseils. 

Au PROFESSEUR KEBE MEMEL 
Merai pour votre gentillesse et votre compréhension • 

A MONSIEUR JOSEPH DACOURY-TABLEY 
DIRECTEUR DES PRESTATIONS EN ESPÈCES À LA CNPS. 

Pour votre amabilité. 

"TOUS MES REMERCIEMENTS 

AU PERSONNEL DU C A D A 



; . 
1 

i 

'1 

AU PERSONNEL DU DÉPARTEMENT SANTÉ ET 
DEVELOPPEME~T DE BORDEAUX II; 

AU PERSONNEL DU SERVICE DE MÉDECINE llÈ 
ÉTAGE AU CHU DE COCODY EN PARTICULIER 

Au PROFESSEUR KOUAKOU N'ZUE 

A MESSIEURS TIEMELE ET DIAKITE 

AU"PERSONNEL DU SERVICE DE RADIOLOGIE AU CHU 
DE TREICHVILLE EN PARTICULIER 

1• \ 

' 
Au PROFESSEUR KADER 

Au DOCTEUR PIRIOU 

Au DOCTEUR N'GBESSO ROGER 

AU PERSONNEL DE LA BIBLIOTHÈQUE DE LA FACULTÉ 
DE MÉDECINE ET EN PARTICULIER : 

A LA MÉMOIRE DE MONSIEUR AKE MAMBO 
DOMINIQUE 

AU PERSONNEL DU LABORATOIRE DE BIOCHIMIE 
MÉDICAL~ DE ~A FACULTÉ D~M~DECINE 

A TOUS LES DIABÉTIQUES DE CôTE D'IVOIRE. 



1 

1 

A NOS MA 1 TRES ET JUGES 



'. 

1 

- xv-

A. NDTRE- f1A:I TRE PRES 1 DENT ET D 1 RECTEUR DE THESE 
~ 

.•. 
. ~ 

f 

MONSIEUR LE PROFESSEUR BEDA YAO BERNARD 

, PROFESSEUR DE MÉDECINE INTERNE 
CHEF DE SERVICE DE MÉDECINE GÉNÉRALE 
AU CHU DE TREICHVILLE 

, OFFICIER DE L'ORDRE NATIONAL DE CôTE D'IVOIRE 
, CHEVALIER DES PALMES ACADÉMIQUES 
, COMMANDEUR DE L'ORDRE DU LION DU SÉNÉGAL, 

Au cours de notre passage dans votre service~ nous 

avons été impressioné par vos immenses quaZités de pédagogue et de Médecin. 

Vous aZZiez un~grand esprit scientifique à une grande cuZture généraZe. 

\ 
Votre grande amabilité et vos quaZités humain~ font de 

vous un homme remarquable. 

Vous avez accepté sans ambage de diriger ce travaiZ 

et d'assurer Za présidence de notre jury de thèse. 

Avec Z'assurance de notre vive reconnaissance et de 

notre profonde et sincère gratitude. 



Î, . 1 

,, .. , 
~ 

1 
1 

i 
1 
! 

( 

- XVI -

A NOTRE MAITRE ET DIRECTEUR DE THESE 

MoNSIEUR LE PROFESSEUR JEAN-CLAUDE CUISINIER-RAYNAL 

j ) 

~ 

PROFESSEUR AG~~GË DU SERVICE DE SANTË 
DES 'ARMËES, 

- MËDECIN DES HÔPITAUX 
PROFESSEUR A L'INSTITUT DE MËDECINE 
TROPICALE DE PHÀRO ( MARSEILLE) 

-CHEF DES SERVICES MËDICAUX A L'HôPITAL 
DU SERVICE DE SANTE DES ARMËES 
RoBERT- PICQUE - BoRDEAUX 

- CHEVALIER DE L'ORDRE NATIONAL DU MËRITE 

Après noup avoi~ inspiré ce trava;l, vous avez suivi 

son évolution avec une attention et une disponibilité particulières 

malgré la distance qui nous séparait. 

Ce travail est le vôtre. 

Sincère et profonde gratitude. 



, ., , .... 

.vôtre. 

- Xïii -

A NOTRE MAITRE ET JUGE 

MONSIEUR LE PROFESSEUR MICHEL LE-BRAS 

, PROFESSEUR TITULAIRE DE CLINIQUE MËDICALE 
PROPËDEUTIQUE ET DE MËDECINE TROPICALE 

, MËDECIN D~S HÔPITAUX, CHEF DE SERVICE AU CHU 
DE BORDEAUX 

, CHEVALIER DE L'ORDRE NATIONAL DU MËRITE 
, COMMANDEUR DE L'ORDRE DE LA SANTË PUBLIQUE 

DE LA CôTE D'IVOIRE 

, CoMMANDEUR DE L'ORDRE DE L'EDUCATION NATIONALE 
DE LA CôTE D'IVOIRE. 

Ce travaiL dont vous êtes Le promoteur est aussi Le 

A~c L'assurance de notre vive reconnaissance pour L'honneur 

que vous nous faites de siéger dans Le jury de notre thèse. 



' 1 • 
1 

- XVIII -

A NOTRE MAITRE ET JUGE 

MoNSIEUR LE PROFESSEUR GUESSENND KOUADIO GEORGES 

juger notre travail. 

, PROFESSEUR DE MÉDECINE SOCIALE 

, DIRECTEUR DE LA SANTÉ PUBLIQUE ET DE 
LA POPULATION 

, DIRECTEUR DES ENSEIGNEMENTS ET DES ÉTUDES 
A L'INSTITUT NATIONAL DE LA SANTÉ PUBLIQUE 

CHEVALIER DES PALMES ACADÉMIQUES 
, COMMANDEUR DE L'ORDRE DE LA SANTÉ PUBLIQUE 

DE CôTE D'IVOIRE, 

Malgré vos nombreus occupations, vous avez accepté de 

Trouvez ici nos plus vifs remerciements et l'expression 

de nQs senti~ents dévoués et respectueux. · 

) 



i .. 

- XIX-

A NOTRE MAITRE ET JUGE 

MONSIEUR LÊ PROFESSEUR KETEKOU SIE FERDINAND 

1 PROFESSEUR AGRtGt DE BIOCHIMIE MtDICALE 
1 CHEF DE SERVICE DE BIOCHIMIE MÉDICALE 
1 LAURtAT DU PRIX GEORGES KASSI DE LA 

FONDATION NESTLÉ POUR LA RECHERCHE EN 
~UTRITION (1968) 

1 CHEVALIER DES PALMES ACADtMIQUES~ 

Dès notre première année de Médeaine, nous avons été 

impressionné par vos aonnaissanaes bioahimiques, votre amour pour Za formule 

ahimique. 

Vous nous avez aaaeuiZZie avea bienveiZZanae dans 

votre serviae. 

VeuiZZez trouver iai, l'expression de notre sinaère 

_reaonnaifisanae et-notre profonde gratitude. 



SOMMAIRE 

AVANT PROPOS . . . . . . . . • . . . . . • • • . . . • . . . . . • . . . . . . . . . . . . . . . . 3 

1 NTRODUCT 1 ON . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . • • . . . . . 5 

. PREMIERE PARTIE 

LE DIABETE SUCRE DE L'ADULTE EN ZONE 
INTERTROPICALE GENERALITES 

-HISTORIQUE ............................. 10 

II - RAPPEL PHYSIOLOGIQUE : REGULATION 
DE LA G L Y C EM 1 E , . , . . . , . . . . . . . . , . . . , , . . . , 18 

III - ETIOPATHOGENIE .......... , ............. . 

1 MÉ CAN 1 SME 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

2 FACTEURS , , , , , , ; , , ,·, , ~ , , , , , , , , , , , l ; , , , 

IV -CLASSIFICATION""'"""""""'""' 

V - ORIGINALITES DU DIABETE SUCRE EN 

24 

25 

27 

52 

ZONE TROP 1 CALE , , , , , , , , , , , , . , , , , , . , ... 1 1 64 

DEUXIEME PARTIE 

ETUDE PERSONNELLE 

1 - OBJECTIFS . , , .. , , ...................... . 

II -MATERIEL ET METHODES 1 Il 1 Il 111111 Il 11111 

III- RESULTATS - ETUDE ANALYTIQUE Il Il Il 111 

IV -ETUDE SYNTHETIQUE ET COMMENTAIRES. 11111• 

70 

72 

84 
149 



• 

. . . 

V- PERSPECTIVES D'AVENIR... 172 

CONCLUSION ••...••.•.•••.•.•..••..•• 

BIBLIOGRAPHIE •••.••..•...•••..•••••• 

176 

179 

ANNEXES · · · · •.•.•..•..•.•...•..••.•.. 194 
. 

TABLE DES MATIERES . .••.•.•.••..•••• 216 



-. 

. ' ........ ~~"""~""""' A V AN 1·1-'MUI-'U~ 

IZ y a peu de temps encore, certains penseurs et philosophes 

africains ambitionnaient que l'Afrique, au grand rendez-vous des Cultures, 

fasse au monde l'apport de sa sensibilité, de son instinct, de son intui­

tion, de son aptitude innée pour Ze Chant et Za Danse. Bref, c'est dans 

Ze domaine de l'Emotion pure que l'Afrique était censée Ze mieux exprimer 

son génie. A l'Europe étaient dévolus l'art de Za Mesure et Za froide 

logique des Sciences. 

IZ y a peu de temps encore résonnait Ze cri d'AIME CESAIRE 

dér:onçant ceux qui fondent Zeurs préjugés sur Ze postulat " que Z 'Occidem 

a inventé Za science. Que seul l'Occident sait penser; qu'aux limites du 

monde occidental commence Ze ténébreux royaume de Za pensée primitive, 

ZaqueZZe, incapable de logique, est Ze type même de Za fausse pensée". 

Si ces arguties étaient exactes, y aurait-il maladie plus 

difficile à soigner, chez l'Africain, que Ze diabète ? 

En effet, Ze diabètique ne peut ·se prendre en charge que s'il 

est en mesure d'accomplir cet acte rationneZ par essence qu'est Za mesure. 

Chaque étape de son traitement Ze place face à cette incontournable exi­

gence. Ainsi en va-t-iZ pour Za conservation de l'insuline qui voit ses 

propriétés altérées par de mauvaises conditions de stockage (mesure de 

Za température optimale), pour équilibrer Ze taux de glucose grâce à un 

régime approprié (mesure de Za quantité des aliments) et, bien entendu, 

pour Ze dosage de l'insuline Zors de l'auto-injection. 

Fort heureusement l'acte rationneZ n'est l'apanage d'aucuns 

peuples. La phrase de DESCARTES, affirmant que "Za raison est tout entièr 

en chacun" et "qu'il n'y a du plus ou du moins qu'entre Zes accidents et 

non point entre Zes formes ou natures des individus d'une même espèce ", 

demeure Za chartre de l'authentique universalité humaine. 
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Mais si les hommes sont égaux devant la Raison3 ils ne le sont 

pas devant les commodités que leur offre la société. 

Comme tous les pays sous-développés3 la Côte d'Ivoire est 

malade de sa Médecine. 

chaque jour3 assument 

A fortiori sont-elles 

demande de surcro-tt à 

Les structures 

de plus en plus 

impuissantes à 

~tre éduquer. 

médicales dont la précarité s'accro-tt 

mal leur fonction sociale : soigner. 

assister le diabétique qui3 lui 3 

Si les progrés accomplis grâce aux travaux d'éminents cher­

cheurs sont un facteur décisif de la connaissance du diabète 3 nous ne sau­

rions perdre de vue qu'en Afrique les diabétiques ne recueilleront Zes 

fruits de tants d'efforts que dans la mesure où leur sera garantie un niveG 

suffisant de revenu. 



[ 
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INTRODUCTION 
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Le diabète est une maladie métabolique qui compte la Nutrition 
au rang de facteurs déterminants de sa genèse, de son développement de son 
traitement. Il s'ensuit que cette affection exige de 1 'homme une alimenta­
tion équilibrée et normocalorique. 

Malgré le retard constaté en Afrique en matière de Diabétolo­
gie, de nombreuses études ont été réalisées, découvrant le diabète en Afri­
que comme un véritable fléau social et une maladie d'avenir. 

D'après les calculs de répartition démographique, plus de 
70% de la population diabétique mondiale est localisée dans les régions 
intertropicales. 

Ces études effectuées sur le diabète sucré insistent actuelle­
.ment sur deux réflexions: 

.. 
·1°) la difficulté d'adapter~ ces reg1ons la classification 

O.M.S. du diabète sucré en diabète insulino-dépendant ( 0.1.0.) et diabète 
non insulino-dépendant (D.N.I.D.); 

2°) la recherche d'une origine nutritionnelle au diabète sucré 
en zone tropicale. 

Ces facteurs nutritionnels constitueraient des agressions 
pancréatiques et seraient essentiellement d'ordre diétotoxique et sous­
nutritionnel intéressant particulièrement les éléments protidiques et lipi­
diques alimentaires. 

L'exploration mixte, à savoir clinique par l'interrogatoire 
(enquête alimentaire) et paraclinique notamment immunochimique (C Peptidémie 
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va mettre en évidence, espère-t-on, 1•interaction des doubles facteurs 
nutritionnel et organique (pancréatique) dans 11 élaboration du diabète sucré 
tropical soit dans ses formes majeures infantiles décrites en Inde, à la 
Jamaïque et au Nigéria, soit dans ses formes moins graves de l 1 adulte et qui 
ont particulièrement intéressé notre recherche. 

Ce travail, nous le souhaitons, va contribuer à 1 •éta­
blissement d•une classification des diabètes sucrés tropicaux où s•inscri­
rait un diabète de troisième type c•est-à-dire de type nutritionnel (diabète 
sucré lié à la malnutrition). 

Ainsi, pourront se dégager des propositions de stratégie 
préventive et curative qui pourraient avoir un impact direct sur 11 état de 
santé des diabétiques et de la population en milieu tropical. 

.. 

Nous adopterons le plan suivant 

Première partie Généralités sur le diabète sucré de· 
1 1 ad~lte en zone tropicale 

Chapitre 1 

Chapitre II 

Historique 

Rappel physiologique régulation de la 
glycémie 

Chapitre III Etiopathogénie 

Chapitre IV Classification 

Chapitre V :Originalités du diabète en zone 
tropicale. 
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Deuxième partie Etude personnelle 

Chapitre I Objectifs 

Chapitre II Matériel et méthodes 

Chapitre III Résultats : étude analytique 

Chapitre IV Etude synthétique et commentaires 

Chapitre v Perspectives d'avenir 

Conclusion 

.. . . 



. . . 

PREMIERE PARTIE 

LE DIABETE SUCRE 
DE L'ADULTE EN ZONE 

INTERTROPICALE : 
GENERALITES . 
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HISTORIQUE 
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Le diabète a êté reconnu par les premiers cliniciens dès 
l'antiquité grecque à cause de ses signes cliniques caratéristiques, surtout 

la polyurie. 

Le mot "diabète ", dont 1 'étymolotie grecque ("diabetes") 
signifie ''passer à travers", indique stricto sensu un passage anormal de 
sucre dans les urines (c'est la glycosurie)lié à un taux élevé de sucre 
dans le sang (c'est l'hyperglycémie). 

L'isolement de l'INSULINE, hormone hypoglycémiante stable, 
en 1921 a Toronto, par Frédérick G. BANTING et Charles H.Best, constitue 
une étape fondamentale de la recherche sur le diabète. 

En Afrique Noire, il est bien loin le temps où les premiers 
cliniciens fvoquaient la résistante du Noir Africain à certaines maladies 

dont le diabète sucré. En effet, ces cliniciens ont été jusqu'à nier 1 'exis­

tence du diab~te sucré dans la race noire. 

En 1944, DUBOIS décl?rait: "le diabète est rare chez 
. .1-'Africa.in .. Je -ne me souviens pas en avoir jamais fait le diagnostic'.'. 

Pourtant, la médecine traditionnelle savait parfaitement 

établir le diagnostic du diab~te sucré. RATSIMAMANGA (46) rapporte qu'à 
Madagascar, lorsqu'un malade vient consulter le sorcier pour une polyurie 

ou une impui~sance, celui-ci le fait uriner dans un endroit sec, sans 
arbres fruitiers, où il y a des fourmilières; alors que les fourmis se dé­
tournent de 1 'urine du sujet normal, celle du sujet diabètique les attire 
immédiatement par la présence de sucre. Ce moy~n·de dépistage est également 
utilisé en République Populaire du Bénin par Je guérisseur qui a aussi la 
possibilité de goûter ces urines dont la saveur sucrée indique que le sujet 
est diabétique. 



- 12 -

En Côte d'Ivoire, 1 'ensemble des affections polyuriques 
et l ·~nur~sie portent le nom de "sonzolé'' dans les ethnies Baoul~ et Agni 
au Centre et au Sud de la Côte d'Ivoire, le sonzolé est un petit insecte 
qui vit accolé aux branches des arbres et sécrète en permanence une subs­
tance qui suinte le long des troncs et goutte au pied des arbres laissant sur 
le sol une tâche brune humide caractéristique. De là est né le terme de 
"sonzolé'' qui qualifie les malades souffrant de symtômes aussi divers que 
l'énurfsie, la polyurie, la dysurie (69) • 

C'est durant les années 60 que se précise l'intérêt porté 
sur le diabéte sucré en Afrique Noire. 

1- EN A FR I QUE D ' U r·J E FA C 0 ~ G tt 1 t RA L E 

DéJà en 1960, PAYET et Coll.(43> estimaient à 4_,4; le taux 
de pr~valence du diabète sucrf a partir de 100 dossiers examinfs en milieu 
hospitalier africain à Dakar . 

. En cette même année, TROWEk constatait la croissanc~ numéri­
que des diabétiques dfpistfs au Kenya : 2 cas en 1916 et 1920 contre 58 cas 
en 1957. L•amélioration de la couverture sanitaire explique une telle pro­
gression. 

BOURGOIGNIE et Coll, trouvent également que le diabète est 
en progression chez le Bantou congolais d1 après une enquête réalisée au 
Congo en 1962. 

c•est à cette époque que TULLOCH d~taille les différents 
aspects étiologiques, cliniques, anatomiques et thérapeutiques de la maladie 
chez l •Africain. 
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En 1963 CAMPBELL réunit 4.000 dossiers de diabétiques 
Africains et Asiatiques à Durban (Afrique du Sud). Pendant ce temps KINNER 
regroupe 309 dossiers de malades au Nigéria parmi lesquels il trouve un taux 
élevé de sujets de moins de 20 ans et de porteurs de calcifications pancréa­
tiques. 

Trois ans plus tard, CHARMOT et Collaborateurs (13) chif­
frent le taux de prévalence du diabète à 1,9% à partir de 50 cas observés 
à Madagascar. 94% de leurs patients ont plus de 40 ans et 87% sont ou ont 
été obèses. 

Mais ce sont surtout les Journées Médicales organisées 
à Dakar et dominées par les travaux de SANKALE et Collaborateurs qui per­
mettent de se faire une idée plus précise sur le diabète sucré en Afrique 
Noire. 

En effet, lors des sixièmes Journées Médicales de Dakar 

SANKALE, DEUIL, SIGNATE et DUVAL ( 52 ) notaient en 1969, 1.000 cas de dia­
·bète au-Sênégal. Ce qui leur permit d'effe~tuer une étude complète de la mali 
die diabétique chez le Noir Africain. 

Les Neuvièmes Journées Médicales de Dakar, 10 années 
plus tard (1979) permettent d'étayer les conclusions des travaux de 1969 mai~ 
elles s'enrichissent d'un certain nombre d'éléments nouveaux dont: 

. l'exploration par les ultra-sons (effet Doppler) des 
artères des membres inférieurs chez le diabétique (23) 

. rapport existant entre le système H L A et Diabète 
au Sénégal (9). 



D'autres travaux ont été effectués en 1976 au Togo par KAGONE 
AMEDEGNATO et VALCKE <31). Ils rapportent 76 observations de diabète 
suer~ hospitalisés au Centre Hospitalier Universitaire de Lomé. Ces 76 
cas représentent 2,3% de 1 'ensemble des admissions. 

Au Zaïre, KANDJIGU (32>propose en 1979 un régime alimen­
taire du diabétique zaïrois adulte à partir des aliments locaux. 

2- EN COTE D'IVOIRE EN PARTICULIER 

Les études épidémiologiques sur le diabète sucré dominent 
nettement les autres aspects de la maladie. 

Avant même la création du Centre Antidiabétique à Abidjan, 
BERTRAND et Collaborateurs posaient le problème du traitement des diabéti­
ques en Côte d'Ivoire et proposaient des solutions très pratiques ( 7) . 

A la fin de 1 'année 1970, une grande campagne de propagande 
antidiabftique est lancée en Côte d'Ivoire, en zone rurale, forestière<48l 

Lo~n d'être_parfaite, cette enquête conclue tout de même a la raretê du dia-. . . . 

bète dans cette zone et à la mauvaise connaissance de la maladie par les 
infirmiers des Centres de Santé Ruraux. 

Pendant cette période, la première étude sur les "aspects 

du diabète à Abidjan''<42) est rêalisée et aboutit (42>à une note optimiste: 
80% de succès thérapeutique. 

Les années 1978 et 1979 sont marquées par la réalisation. 
des deux premières thèses sur le diabète sucré en Côte d'Ivoire: elles se 
consacrent toutes deux aux aspects épidém,ologiques et sociaux de la maladie 
diabétique. Cependant, leurs conclusions méritent d'être soulignées. 
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- J'une(lo)dégage l'originalité du diabète en Côte d.' Ivoire qu· 
tient à 1 'environnement culturel et socio-économique 
des malades et elle démontre une très nette améliora-
tion de 1 'équilibre et du contrôle du diabète. 

- 1 'autre thêse(69), d'ordre purement épidémiologique,con­

clue à un taux de prévalence du diabète chiffré à 5,7% 
au sein d'une population adulte ivoir1enne distr1buée 
sur cinq régions de la Côte d'Ivoire, Abidjan exceptée. 

Par ailleurs, 1MIROU identifie certains facteurs de ris­
que du diabète à partir d'une étude comparative des caractéristiques bio­
logiques, socio-culturel les et nutritionnelles d'une population diabétique 
et d'une population t~moin. 

A la suite de ces travaux, de nombreux autres mémoires et 
thèses ont été réalisés. Ils préconisent l'élaboration d'un programme de 
lutte contre le diabète sucré en Côte d'lvoire<59)mettant à contribution 

les autorités chargées de 1a Santé Publique. 

Le diao~te ayant un caractère social, on s'efforce d'éva­
luer son coût en Côte d'Ivoire <56). Des études plus récentes approfon­
dissent les recherches sur le diabète chez le Noir Africain et se focal~sent 

sur certains points particuliers telsque : 

les Hémoglobines glycosylfes et leur intérêt pratique 

dans la survei Jlance du diabèt~ sucré <19) 

l' Indice d'atnérogénicitê chez le diabétique ivoirien et 
chez l'ivoirien sain (34). 

- rapport entre le Diabète et le Fond d'oeil chez le Noir 
Africain (14). 
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Nous mentionnerons également les travaux présentés lors des 

sixièmes Journées MEdicales d'Abidjan (13-18 Janvier 86). Ces travaux sou­
lignent 1 'originalité reconnue du diaoète chez le No1r Africain et gagne­
raient à être encouragés et approfondis dans le futur. 

Ainsi, malgré le retard de l'Afrique en matière de diabéto­
logie, cette malaaie y est réellement retrouvée et reconnue. Ce qui permet 
de dire que le diabète sucré est universellement répandu dans le genre humain. 

Cependant, en Afrique Noire, la maladie revêt certaines 
particularités qui ont été étudiées grâce à deux écoles africaines franco­
phones : 

l'école sénégalaise, dominée par les travaux de SANKALE, 
étudie tous les aspects du diaoète (aspects clinique, 

épidermiologique et thérapeut1que). 

1 'école ivoirienne également s'intéresse a tous les aspects 

de la maladie mais elle est surtout dominée par les aspects 
épidém1ologiques. 

Pour faciliter le dépistage et la surveillance des diabé­
tiques,des Centres Antidiabétiques ont éte·créés à Dakar, au Congo et a 
Abidjan. 

Depuis la création de ces centres, le nombre de malades 
diabétiques croît, révélant la maladie comme un véritable fléau social en 
Afr1que et qui revêt, par conséquent, un caractère de priorité en Santé 
Publique. 

Ce fait est-il lié à une amélioration des conditions de 
dépistage ou à une réel le progression de la maladie? SANKALE a essayé d'y 
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répondre déjà en 1960 en faisant remarquer que .. dès qu'une école de Médecine 

s',mplante en Atri~ue, la maladie di~bétique apparatt fréquente''. Devant la 

découverte de certains aspects particuliers du diabète chez le Noir Africain, 
on est amené à se poser la question suivante : le diabète sucré en Afrique 
change-t-il actuellement de physionomie ou était-il simplement méconnu? 

Aujourd'hui, nous ne cesserons de répéter que le diabète 
existe bel et bien en Afrique et ce d'autant plus qu'augmente le degré de 
développement des pays les moins avancés. 

On comprend ainsi, le souci légitime des responsables de 

Santé qui font l'effort d'instaurer les bases d'une diabétologie sociale . 
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RAPPEL PHYSIOLOGIQUE : 
REGULATION DE LA GLYCEMIE 
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Un rappel physiologique sur le métabol~sme glucidique est 
indispensable pour mieux comprendre la maladie diabétique. Le sucre pré­
sent dans Jes urines du sujet diabétique à été identifié dès 1815 par CHE­
VREUIL : c'est du GLUCOSE . 

Le gluees~ est un glucide simple dont la saveur est sucrée. 
Il constitue une source d'énergie pour les cellules de 1 'organisme dans la 
plupart des réactions m~~aboliques qui assurent le fonctionnement spécitique 

de ces cellules. L'origine de ce glucose est double: exogène (alimentaire) 
et endogène (glycogénolyse et néoglucogénèse). Sa destinée est egalement dou­
ble: énergéti4ue pour les cellules du cerveau avant tout et cel les du muscle; 
la seconde destinée est la mise en réserve sous deux termes: glycog~nique 

(surtout au niveau du foie) et lipidique (formation du glycérol, acétyl­

coenzyne A et NADPH 2 nécessaires à la synthèse des acides gras et des tri-
g Jycéri des) . 

La glycémie est la concentration de glucose libre mesurée 
dans le sang total. Sa valeur normale a jeun est de 0,90 à 1,20 g/1. Des 
valeurs 1nférieures à 0,80 g/1 définissent 1 'hypoglycémie. Cette hypoglycé-. 
m1e menace le pronostic vital quand elle est en-dessous-de 0,60 g/1. 

Par contre, 1 'hyperglycémie est définie par des valeurs 
supérieures à 1,20 g/1. 11 existe une hypergly~émie physiologique en pério­

de post-prandiale, mais elle ne dépasse pas 1,30 g/l chez le sujet normal. 

La glycémie est 1' expression d'un équilibre dynamique entre 

le glucose consommé texogène) et le glucose circulant (endogène). Ces deux 
sortes de glycose peuvent varier considérablement au cours du nyctémère; 

pourtant la glycémie ne présente que de faibles variations : elle est cons­
tante. Cette relative constance de la glycémie est vitale car le glucose 
est 1 'élément énergêt1que quas1 exclusif du système nerveux central. 
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La glycfmie est donc un facteur de 1 'homéostasie qu1 rend compte de 1 •exis­
tance de mécanisme ae régulation faisant appel à des facteurs physico­
chimiques, nerveux et hormonaux. 

Le dosage de la glycémie est donc un très bon reflet de 
1 'intégration de tous ces mécanismes régulateurs. Nous insisterons dans 

ce paragraphe sur la régulation hormonale de la glycémie. Elle fait appel à 

deux systèmes: 

- le syst~me hypoglycémiant essentiellement représenté par 
l'insuline. 

' 

le système hyperglycémiant, plus complexe, représenté 
par plusieurs hormones. 

A~nsi, on pourrait dire qu'au seul système hypoglycémiant 
s'oppose une multitude de systèmes hyperglycém1ants, comme si l'organisme 
craignait les méfaits de l'hypoglycémie. 

a) LE SYSTEME HYPOGLYCEMIANT 

Ce système est régi par 1 'insuline, seule hormone hypo­
glycémiante de l'organisme. C'est une hormone polypeptidique (P.M. = 6000) 

sécrétée par les cellules bêta des îlots de LANGERHANS du pancrëas. 

Sa structure est composée de 2 chaînes A et B comprenant 
respectivement 21 et 30 acides aminés et unies par deux ponts disulfures 
intercaténaires et un troisième pont disulfure ( intracaténaire) à 1 'inte­
rieur de la chaîne A. Entre ces deux chaînes, il existe un fragment ae 
connection appelé peptide C, au niveau duquel se fdit la plicature qui met en 
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regard les chaînes A et B. Le caractère anionique permet la réalisation du 
complexe insuline - protamine de la molécule a effet hypoglycémiant prolongé. 
La présence d'une molécule d'htstidine en BlO permet la polymérisation et la 
cristallisation de 1 'insuline en présence de zinc. Enfin, la présence de 
quatre atomes de tyrosine dans la mol~cule, penn~t 1 'obtent1on de traceurs 
radioactifs 10dés. Toutes ces propriétés reconnues à la molécule d'insuline 
sont exploitées en diabétologie. 

En ce qui concerne la synthèse de 1 'insuline, elle 
a lieu au sein des cellules bêta des ilôts de LANGERHANS. Le mécanisme de 
synthès~ de l'insuline répond au mécanisme général de synthèse des protéines 
assurf par le ribosome. 

Les grandes étapes sont la synthèse de la projnsuline 
clivée en insuline et en peptide C. 

L'insuline et le peptide C sont sé.crètés en quantité 

équimolaire. L'insulino-sécrétion se fait en période post-prandiale et est 
fonction des substrats circulants, dont le glucose est le plus insulino~induc­

teur • La sécrétion d'insuline induite par le glucose est biphasique: 

une libération précoce, rapide, puis une libération secondaire, prolongée. 
. . . 

Une fois sécrétée,l 'insuline circule sous forme 
libre et sa demi-vie plasmatique est d'environ 4 a 8 minutes. Elle est cata­
bolisée et inactivée par le foie pour être ensuite éliminée par la bile et 
le rein. 

Quant au peptide C il n'est pas détruit par le 
foie et est directement éliminé dans les urines d'où 1 'intérêt du dosage de 

la C peptidémie (plus fiable que 1 'insulnémie) et de la C peptidurie. Sa 
demi-vie plasmatique est d'environ 15 minutes. 
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Sur le plan du mode d'action cellulaire l'insuline, 
une fois sécrétée, se lie à des récepteurs membranaires spécifiques. Cette 
activation est indispensable aux actions biologiques de 1 'hormone. En effet, 
l'insuline tire son intérêt de ses effets biologiques qui s'exercent sur 
tous les métabolismes (en particulier les métabolismes protidique et lipi­
dique.) permettant 1 'utilisation et le stockage des produits énergétiques 
du fait de ses actions anaboliques et anticataboliques. Son action essentielle 
dans la régulation de la glycémie s'exerce à deux niveaux: 

- au niveau des tissus périphériques (muscles et tissu 
adipeux) où elle augmente la pénétration intracel­
lulaire du glucose. 

) 

- au niveau du foie : 
le foie est un organe cible particulier pour 1 'insu­
line. Contrairement à ce qui se passe au niveau des 
tissus périphériques, la pénétration du glucose dans 
la cellule hépatique est indépendante de l'insuline. 

L'insuline intervient en diminuant le débit glucosé 

dans les veines sus-~épatiques et en favorisa~t la 
synthèse du glycogène hépatique, forme de réserve 
glucidique immédiatement disponible en cas de besoin. 

b) LES SYSTEMES HYPERGLYCEMIANTS 

Il désignent une série d'hormones à action hypergly­
cémiante . 

• Le gl ucagon 

Hormone polypeptidique, de poids moléculaire 3485 
faite de 29 acides aminés, le glucagon existe à 1 'état purifié et a pu être 
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synthètisé. Sécrété par les cellules alpha des îlots de LANGERHANS du pan­
créas, il est déversé dans le sang où il peut être dosé par radio-immuno­
ioyie. un a récemment découvert d'autres molécules extra-pancréat1ques, chi­
miquement et immunologiquement apparentées au glucagon. 

L'action du glucagon est essentiellement hépatique: 

par stimulation de la glycogénolyse et de la néoglucogénèse hépatiques. Il 
est par ailleurs lipolytique, orientant ainsi le métabolisme hépatique des 
acides gras vers la cétogénèse. Il s'oppose donc en tous points à l'action 
de l'insuline. C'est la raison pour laquelle,de nos jours, le glucagon sem­
ble être imbriqué dans la g~nèse du diabète sucré car plusieurs a~ ses ef­
fets reproduisent,in vitro comme in vivo, les anomalies caractéristiques du 
oiabète sucré pour peu que la sécrétion d'insuline soit absente ou diminuée . 

• Les autres hormones hyperglycémiantes 

Leur effet hyperglycémiant se fait par action 
directe ou indirecte sur le métabolisme glucidique. Nous ne ferons que les 
citer. Ce sont ~ 

le cortisol 

- les catécholamines 
les hormones antéhypophysaires 

1-a S. T. H. (Soma thqrmone· ) 
. l-'A.C.T.H. (Corticotrophine) 

- Les hormones thyroïdiennes, surtout la thyroxine 
à forte dose. 

Le glucagon et les autres hormones hyperglycémiantes, 
sauf le cortisol, utilisent l'AM P cyclique comme médiateur chimique libre. 

c) AU TOTAL, le dosage de la glycémie est un très 
bon reflet du fonctionnement des mécanismes gluee-régulateurs. A travers 
cette glycémie se juge 1 'état des tissus et organes qui utilisent, stockent 

rientation et étiologique,voire thérapeutique et préventive. 
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ETIOPATHOGENIE 
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Sous 1•angle de l 1 étiopathogénie, nous adopterons une 
terminologie. plus récente, d1 ailleurs validée par l 10rganisation Mondiale 
de la Santé (O.M.S.}: le diabète sucré ne couvre pas une seule entité cliniquE 
mais un groupe hétérogène de maladies dont les facteurs étiopathogéniques ne 
sont pas tous connus. 

En effet, la multiplicité des mécanismes pathogéniques a 
conduit à une révision des classifications initiales. 

Celle proposée par un comité international réuni sous le 
patronage de 1•o.M.S. est la plus utilisée et distingue le diabète sucré 
insuline-dépendant (D.S.I.D.), le diabète sucré non insuline-dépendant 
(D.S.N.I.D.) et les diabètes secondaires. 

1 - MECANISME 

a) LE D.S.I.D. 

Le mécanisme intervenant dans le D.S.I.D. est une dimi­
nutibn de.l~ fon~tion des ~ellules bêta des Tlois de LANGERHANS du panctéas 
dûe certainement, au point de vue de 1 •anatomopathologie, à une destruction 
rapidement progressive de ces cellules bêta. L•atteinte caractéristique est 
une 11 insulite 11 c•est-à-dire infiltration lymphocytaire des Tlots. Cela se 
traduit, avant tout, par un déficit de l 1 insulinosécrétion (insulinopénie) 
qui est mis en évidence par le dosage de l 1 insuline plasmatique et plus 
récemment par le dosage duC peptide. Il apparaTt ainsi que l•insulinosé­
crétion est réduite dans les conditions basales mais surtout après stimula­
tion (test au glucagon par exemple) où la réponse est très faible, voire 
nulle. 
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Si le D.S.I.D. se caractérise avant tout par son 
insulinopénie;il s•y ajoute une composante d1 insulino-résistance objectivée 
au niveau hépatique et périphérique (musculaire), touchant 11 étape post­
récepteur et peut-être également. le site récepteur, et partiellement réver­
sible par une insulinothérapie adéquate (54). 

b) LE D.S.N.I.D. 

Le mécanisme incriminé ici est 1•association d 1 une 
sécrétion. d1 insuline insuffisante et 1 ou d•une résistance tissulaire à ses 
actions (interaction insuline/récepteur).Schématiquement 1•action de l 1 in­
suline au niveau cellulaire se fait en deux étapes: d1 abord 11 insuline se 
fixe sur un récepteur spécifique situé au niveau de la me~bran~ cellulaire 
(étape récepteur), ensuite l 1 interaction insuline- récepteur déclenche une 
série de processus intracellulairesstimulant le transport du glucose à l 1 in­
térieur de la cellule et activant les réactions enzymatiques importantes pour 
son métabolisme (étape post-récepteur) (54). 

·L•insulinosécrétion. Ju D.S.N.I.D. touche ces deux . . 

étapes. L•atteinte au niveau récepteur paraît prépondérante dans la simple 
diminution de la tolérance au glucose tandis que 1 •atteinte au niveau post­
récepteur devient primordiale dans le diabète avéré, et ce d•autant plus qu•il 
est sévère; ce qui revient à dire que l 1 insulino-résistance dans le D.S.N.I.D. 
se situe essentiellement au niveau intracellulaire "post-récepteur". 

Quant au déficit de 1 •insulinorésistancedans le 
D.S.N.I.D. , il s•explique par une baisse de réponse précoce de 11 insulino­
sécrétion après stimulation alors que la réponse tardive de la cellule bêta 
reste longtemps conservée. Cependant,à un stade ultérieur, lorsque la gly­
cémie est supérieure à 2 g/1, cette réponse insuline-sécrétoire tardive est, 
à son tour, le plus souvent diminuée. 
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L1 insuffisance de la sécrétion d•insuline et 1 •insu­
lino-dépendance dans le D.S.N.I.D. sont deux composantes étroitement 
intriquées et peuvent se majorer mutuellement dans un cercle vicieux. 
Leur interaction apparaît capitale sans que 1 •on puisse, jusqu•à pré­
sent, affirmer le niveau auquel se situe la lésion primitive. Ainsi, 
le déficit d1 insulino-sécrétion pancréatique peut aboutir à terme à 

une insulinopénie et induire ou aggraver une insuline-résistance par 
une atteinte au niveau post-récepteur. 

A"l •inverse, 1 1 insulino-résistance périphérique im­
pose une sécrétion accrue d1 insuline par les cellules bêta, ce qui peut 
conduire à terme à un phénomène de désensibilisation ou d1 épuisement de 
ces cellules bêta. Ce cercle vicieux s•installe rapidement et aboutit 
d•abord au développement de la baisse de la tolérance au glucose, puis 
au D.S.N.I.D. 

2 - FACTEURS 

Réuni à Genève ·en 1980, le comité des experts du 
. . 

diabète sucré de 1 •o.M.S. a proposé de"définir le diabète sucré ·comme 
étant 11 Un état d1 hyperglycémie chronique qui peut résulter de nombreux 
facteurs, les uns d•environnement, les autres génétiques, agissant con-
jointement 11 

multiples: 
Ces facteurs étiopathogéniques du diabète sucré sont 

a) LE FACTEUR GENETIQUE 

le rôle du facteur génétique a été prouvé par.PYKE 
sur les paires de jumeaux diabétiques : 
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le taux de concordance, c•est-à-dire le fait pour 
1 •autre jumeau de devenir diabétique, est de 25 à 50% dans le D.S.I.D. 
alors qu•il est d•environ 100% dans le D.S.N.I.D. où ce facteur est 
prédominant. 

Alors que le D.S.N.I.D. n•est pas associé aux types 
HL A (Human Leucocyte Antibodies), cette liaison avec certains anti9ènes 
du système H.L.A. est retrouvée dans le D.S.I.D. 

L1 hérédité joue un rôle incontestable dans 11 appari­
tion du diabète sucré. Le caractère en partie familial de la maladie 
est connu depuis des siècles car il existe des familles de diabétiques 
mais les modalités de transmission restent encore mal perçues. 

b) LES FACTEURS IMMUNOLOGIQUES 

Ils ne sont pas concernés dans le D.S.N.l.D. Par 
contre, le D.S.I.D. a des aspects auto-immuns particuliers et les 
arguments qui affirment ce fait sont essentiellement (54 ) 

1°) 1•existence d•une 11 insulite 11 histologiquement 
démontrée ; 

2°) 1•association à d1autres maladies auto-immunitaires 
(maladie d1 ADDISON idiopathique, maladie de BASEDOW, 
thyroïdite lymphocytaire de HASHIMOTO, etc ... ); 

3°) la présence d•autres auto-anticorps ; 
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4°) l'existence de manifestations d'immunité humorale 
(anticorps anti-îlots de LANGERHANS, immuns 
complexes circulants, etc ... ) et d'immunité 
cellulaire (lymphbcytes-et·cellulés·K); 

5°) la prévention du diabète chez l'animal et son 
atténuation chez l'homme par différents traitements 
immuno-suppresseurs. 

Ces différents mécanismes immunologiques faisant intervenir des 
phénomènes cellulaires et humoraux sont impliqués dans la survenue du 
D.S.I.D. de deux manières 

- soit ils inhibent la fonction des cellules bêta du 
pancréas, 

- soit ils ont une action lytique sur ces cellules. 

Grâce à ces mécanismes immuno]ogiques, nous disposons de mar­
queurs utiles de la maladie et de ses sous-types ainsi que du risque 
de diabète dans la famille de patients diabétiques ou chez les sujets 
atteints d'autres maladies auto-ummunitaires. 

c) LES FACTEURS INFECTIEUX 

Il s'agit essentiellement de facteurs viraux inter­
venant dans le D.S.I.D. 

Il existe une relation temporelle avec un intervalle 
de quelques jours à quelques mois entre certaines affections virales 
et le D.S.I.D. (54). 
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Plusieurs virus ont été impliqués chez 1 'homme: 

Coxsackies virus du groupe B (C.V.B.) 

Le rôle joué par le C.V.B. a été clairement démontré 
par l'observation d'un enfant de 10 ans ayant présenté 
dans les suites d'une infection respiratoireJun coma 
acidocétosique rapidement fatal. L'examen anüto~opatho­

logique de son pancr~as a isol~ un C.V.B.4 qui a été 
inoculé à certaines souches de souris qui développèrent 
des l~sions insulaires avec troubles de la glycoré­
gulation; les études de séroneutralisation montrèrent 
la parenté entre la souche isolée chez l'enfant et un 
variant diabétogène de laboratoire propre à la souris 
(68). 

_Virus des oreillons (Myxovirus) 

La relation avec le D.S.I.D. est connue depuis longtemps. 

Des marqueurs immunologiques tels que des anticorps . 
anti-ilots furent découverts après parotidite ourlienne. 

- Virus Rubéoleux (Paramyxovirus) 

De nombreux auteurs relatent la survenue d'un diabète 
au cours de la rub~ole congénitale avec parfois une 
latence de plusieurs années et une fréquence pouvant 
atteindre 20%; ce même virus fut d'ailleurs isolé du 
pancréas de quelques patients présentant une rubéole 
congénitale chronique (3 ). 
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- D'autr~s Virus ont été incriminés soo~adiouement tels ~ 

. le cytomégalovirus (C.M.V.) 
le virus de la mononucléose (Ebstein-Barr) 

le virus de la varicelle 
le virus de l'hépatite 
le virus de la grippe. 

d) LES FACTEURS CYTOTOXIQUES ET LES MEDICAMENTS TOXIQUES 

POUR LES CELLULES BETA 

Le diabète (surtout le D.S.I.D.) peut être induit par 
des substances toxiques ou produits chimiques et de nombreuses drogues pan­
créatotoxiques qui agissent par destruction sélective des cellules bêta des 
îlots de Langerhans. 

Parmi ces facteurs cytotoxiques diabétogènes on 
distingue 

- Le Vacor ( N 3 pyridylméthyl N' - P-nitrophénylurée). 
C'est une substance contenue dans un raticide et qui, 
absorbée par 1 'homme au cours d'intoxications acci­
dentelles ou volontaires, provoque une sévère neuro­
pathie et un diabète'souvent insuline-dépendant et 
cétosique. Parmi les 3 cas autopsiés, on note une 
nécrose des cellules bêta sans insulite mais la pré­
sence d'anticorps anti-ilôts suggère une participa­
tion de phénomènesauto.-.immunitaires (54) .. 

Les autres facteurs cytotoxiques sont essentiellemènt 
des agents pharmacologiques ou médicaments à l'origine de diabètes dits 

iatrogènes • Il s'agit de: 

la streptozotocine 

Antibiotique et antimitotique isolé en 1960 à partir 
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de cultures de streptomyces achrogênes, la strepto­
zotocine est un agent bêta - cytotoxique utilisé dans 
le traitement des tumeurs malignes hypoglycémiantes. 
il faut noter que dans cette indication lè risqu~­
diq~étique semble nul. 

les diamidines, en particulier la pentamidine (LOMIDINE) 

qui est un médicament utilisé dans le traitement des 
leishmanioses et des trypanosomiases et plus recem­
ment à doses plus élevées dans les pneumonies à 

pnewnoaystis aarynii. Son administration provoque dans 
un premier temps un hypoglycémie (entre le 1er et le 
20è jour après le début du traitement. On en décrit 
90 cas environ); secondairement (entre le 6è et le 
150è jour) peut apparaître un diabète (on en décrit 
29 cas parmi les 90 cas d'hypoglycémie primaire). Ce 
diabète est insuline-dépendant dans 40% des cas (11) 

Lê rôle diabétogène de la pentamidine est retrouvé in 
vitro sur les îlots de Langerhans de souris . 

Le mécanisme invoqué est une destruction séiective 
des cellules bêta (les cellules alpha étant conser­
vées) provoquant dans un premier temps une hypoglycé­
mie avec un hyperinsulinisme non stimulable qui cor­
respondrait à la lyse cellulaire, suivi d'une hyper­
glycémie accompagnée de cétose liée à l'insulinopé­
nie secondaire. Le mécanisme direct de la toxicité 
cellulaire n'est pas bien connu. 
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- la L. asparaginase 

.Cet antimitotique. a un effet hyperglycémiant. en freinant 

1 1 insulino-secrétion. Cette action est dépendante de 
la dose utilisée. A dose forte, la survenue d•un coma 
acido-cétosique associé à une pancréatite aiguë a 
été signalée. 

- t·~zathioprine (IMURAN *) 

Son rôle diabétogène est discuté car dans les cas de 
comas hyperosmolaires décrits, elle est associée aux 
corticoïdes et 1 ou aux diurétiques. 

- les catécholamines 

In vitro, elles inhibent l•insulino-sécrétion par 
activation des récepteurs alpha-adrénergiques. De 
plus elles stimulent la sécrftion de glucagon, hormone 
hyperglycémi ante .. 

ln vivo, 11ir.hibition de 11 insulino-sécrétion néces­
site une dose très élevée et l 1 insulinopénie, après 
un effet rebond, revient à la valeur normale à 1•arrêt 
de 11 administration des catécholamines. 

- Jes bêta-bloquants 

Ils ne sont pas diabétogènes chez le sujet sain, aux 
doses employées en clinique. 

Cependant à forte dose, ils peuvent entraîner une 
diminution de 11 insulino-sécrétion par effet bêta­
adrénolytique et par accentuation de l 1 effet alpha­
adrénergique. 
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- le diazoxide 

C'est un antihypertenseur puiss~nt, dérivé des ben­
zothiazidines. Il est utilisé le plus souvent dans 
les accès d'hypertension aiguë, par voie intra­
veineuse. Son effet diabétogène,donc hyperglycémiant, 
se situe à différents niveaux: 

- libération des catécholamines, 
- augmentation de la glycogénolyse, 
-surtout une baisse rapide de l'insulinémie par action 

sur le système membranaire de la cellule bêta. 

Le diazoxide n'a pas d'effet diurétique et provoque 
une rétention hydro-sodée nécessitant l'emploi con­
comitant de salidiurétiques qui vont potentialiser 
son effet diabétogène. 

- les sali·diurétigues 

. Tout diurétique natriurétique et kaliurétique peut· 
être diabétogène. 

Les diurétiques incriminés pour leur effet diabétogène 
sont: 

- les thiazidiques,dont 

Le chlorothiazide 
Le benzothiazide 
Le polythiazide 

(DIURIL.Ix*J . 
(FOVANE * ) 
(RENESE· * ) 
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- les non tr.iazidiques : 

. la chlortalidone (HYGROTON *) 

. le furosém1de (LASILIX *) 

• l'acide étacrynique (EDECRINE *). 

Les anti-aldostérones et les pseudo-anti-aldistérones 
sont sans effet notable. 

Les diurétiques diminuent la tolérance glucidique chez 
le sujet normal, entraînent un D.S.N.I.D. chez le sujet qui présentait 
antérieurement une diminution de la tolérance au glucose et ils aggravent 
le diabète chez le sujet diabétique non insuline-dépendant avec risque de 
survenue d'un coma hyperosmolaire. Leur effet diabétogène augmente avec 
l'âge des sujets traités et avec la durée du traitement. 

La baisse de l'insuline-sécrétion est liée à une 
baisse de la concentration du potassium au niveau de la cellule bêta, avec 
ou sans hypokaliémie. 

. . 
·Les diurétiques agiraient aussi en diminuânt. l'utili-

·sation périphérique du glucose et en favorisant la glycogénolyse. 

- la diphénylhydantoïne (D I H Y D A N *) 

Elle est impliquée dans la gént:se du diabèteet parfois 
du coma hyperosmolaire, che~ les sujets traités.pour 
tpilepsie. 

Son effet diabétogène est lié chez l'homme à une baisse 
de 1 'insuline-sécrétion pouvant exister aux doses 
thérapeutiques usuelles en particulier chez les sujets 
présentant déjà une diminution de la tolérance au 
glucose ou un D.S.N.I.D. ou lorsqu'il existe un défaut 
de la parahydroxylation hépatique du produit. 
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- la nifédipine (ADALAT *) 

Pour certains auteurs, elle peut provoquer une baisse 
de la tolérance au glucose ou un diabète par baisse de 
11 insulino-sécrétion. 

Cet effet est totalement contesté par d•autres auteurs. 

e) AUTRES FACTEURS ACQUIS 

- La malnutrition 

En Afrique, en zone rurale, on reconnaît une sous­
nutrition chronique protéinique d•origine animale et 
également lipidique. En effet, on connaît la pauvreté 
de certaines populations en ce qui concerne 11 alimen­
tation traditionnelle africaine qui est composée à 

80% environ d1 hydrates de carbone. La consommation 
de fruits, graminés et tubercules (mil, blé, manioc, 

. . 
ignames) sé fait au détriment des protides contenus· 
dans les viandes et le poisson qui sont réservés aux 
classes 11 aisées 11 (15). 

La malnutrition protidique se révèle surtout pendant 
1•enfance, lors du sevrage. A 11 âge adulte, existe un 
déficit chronique d•apport protidique et lipidique. 
On peut certes douter que cette double malnutrition 
induise seule la disparition progressive de 1 1état 
d1 insulino-dépendance ; cependant, elle représente 
un facteur de risque de survenue d•un diabète par 
atteinte pancréatique. 

Ce fait est d1 autant plus certain l.o.rsQue .l.a .. malnutri­
tion protidique est associée à un autre élément 
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nutritionnel représenté par la forte consommation de 
manioc, tubercule alimentaire pouvant représenter un 
apport énergétique important dans certaines régions 
tropicales africaines (16). 

- Les nitrosamines (aliments fumés) 

Les composés N-Nitrosés constituent une classe de 
toxiques particulière et très étudiée ces dernières 
années. Leurs actions biologiques les plus importantes 
chez 1 'animal de laboratoire sont la cancérologie et 
la tératogénicité. Leur incrimination en diabétologie 
demeure encore très peu étudiée. 

Avec les techniques analytiques perfectionnées par suite 
du développement de la technologie moderne, 1 'intérêt 
nouveau que portent les hygiénistes et les toxicolo­
gues à la présence de polluants dans notre alimenta-

,tion va croissant. 

Les nitrosamines ont été recensées dans l'alimenta­
tion, 1 'air, 1 'eau et plus particulièrement au voisi­
nage d'industries, dans certains produits manufacturés 
(cosmétiques, produits phytosanitaires, plastiques, 
dans la fumée de cigarettes et dans les aliments 
fumés). Les boissons alcoolisées et plus particulière­
ment les bières peuvent contenir un taux parfois 
important de ces nitrosamines (WALKER, 1978). 

Pour l'homme,si le danger d'une exposition à une dose 
élevée de nitrosamines est limité, par contre, le 
risque d'ingestion faible mais régulière présente un 
danger réel pour sa santé compte-tenu de l'occurence 
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de ces composés dans 1•environnement notamment dans 
l 1 alimentation (aliments fumés). On a relevé, en 
Islande, la survenue fréquente de diabètes parmi les 
enfants nés neuf mois après les fêtes de fin d•année 
durant lesquelles est consommée de la viande fumée de 
mouton contenant des nitrosamines en excès (tradition 
culinaire islandaise) ; il faut noter ici la latence 
parfois très prolongée puisqu•il a été remarqué que 
cette augmentation d1 incidence du diabète s•étend 
jusqu•à la tranche de 14 ans ( 25 ). 

- Le déficit en oligoéléments 

Cofacteurs de nombreuses enzymes, les oligoéléments 
ont été peu étudiés dans le diabète. Une étude récente 
a eu pour but de préciser le statut en oligoéléments 
dd diabétique et de rechercher une liaison avec la 
qualité du contrôle glycémique évaluée par des glycé-
*~ies moyennes et 1 1 hémoglobine glycosylée _(55). 
Cette étude s•est effectuée chez 44 diabétiques (dont 
3b diabétiq~es in~ulino-dépendants ~t 14 non insuli~o~ 

dépendants) en dessous de 65 ans à fonction rénale 
normale et chez une population témoin de même âge. 
Chez ces sujets on a réalisé le dosage du magnésium 
plasmatique et érythrocytaire et le dosage plasmatique 
d•autres oligoéléments tels que le zinc, le cuivre, le 
sélénium, le brome, le rubidium et le fer. Ces oligoé­
léments ont été également déterminés dans les cheveux 
de 20 diabétiques. Les concentrations plasmatiques du 
magnésium, du zinc et du rubidium sont diminuées alors 
que celle du cuivre est élevée. Il n•y a pas de liai­
son entre les concentrations et 11 index corporel ni 
la durée du diabète. La corrélation du magnésium 
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plasmatique et du cuivre avec la glycémie moyennne et 
11 hémoglobine glycosylée ne s•est faite que dans le 
diabète insuline-dépendant. 

Contrairement à la concentration plasmatique, dans 
les cheveux on observe une augmentation du magnésium 
et du zinc et une diminution du cuivre. 

En conclusion : dans le diabète insuline-dépendant, il 
semble que les variations du magnésium et du cuivre sont liées au métabo­
lisme glucidique contrairement à celles du zinc. La variation inverse des 
concentrations plasmatiques et dans les cheveux est en faveur d•un 
trouble du métabolisme et du transport de ces oligoéléments et non d•une 
carence ou d•une surcharge ( 55). 

f) LES CHANGEMENTS DE MODE DE VIE 

- ·La suralimentation 

Il y a plus dlun siècle que les cliniciens et physio­
pathologistes se pré.occupent de la relation entre la 

pris~ exagérée de nourriture, 1 •obésité qui s•ensûit 

et le diabète. 

FELBER et Coll. ont particulièrement analysé cette 

relation (21). 

dans une première phase, la prise excessive de nour­
riture et, en parallèle, la sécrétion élevée d•insu­
line favorisent 1•accumulation active du tissu adipeux. 
L1 hyperinsulinémie qui en résulte favorise le stockage 
accru d 1énergie dans le tissu adipeux à partir du 
glucose et des triglycérides des lipoprotéines. 

- dans une seconde phase, s•observe une résistance à 

l 1 insuline c•est-à-dire que 1 •insuline circulante 
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Pour les cellules musculaires, hépatiques et plus 
particulièrement les cellules adipeuses, l'augmentation de la surface 
cellulaire joue un rôle important qui aboutit à une dilution des récep­
teurs insuliniques ainsi qu'au catabolisme de certains d'entre eux ~9). 

Ce processus ainsi engagé évolue en un cercle vicieux, 
la résistance à l'insuline s'accroît ou, pour le moins, se maintient à 

un certain niveau. Il se crée ensuite unthyperplasie des cellules pro­
ductrices d'insuline suivie de leur décompensation fonctionnelle sans 
que le mécanisme en cause puisse êire expliqué exactement ( 21). 

Par voie de conséquence, une perturbation métaboli­
que va progressivements'installeravec passage de glucose puis produc­
tion de corps cétoniques dans les urines, le tout se soldant par une 
nouvelle stimulation de la prise de nourriture. Finalement, c'est la ., 
décompensation qui prévaut et 1 'obésité tend à disparaître. 

;~~corrélation avec ce processus physiopathologique 
que nous venons de décrire, nous ferons appel à des considérations épi­
démiologiques. C'est BOUCHARDAT qui, le premier , ~ commu~iqùé un 
r.a i sqnnell)ent épi démi o 1 og i que con va i neant 087 5) (12). 

Il a observé, en 1870, durant le siège de Paris, une 
amélioration progressive du bilan métabolique d'un bon nombre de ses 
malades souffrant de diabète de l'âge mûr. Cette observation co1ncidait 
et s'améliorait avec la sévérité de la famine, laquelle favorisait chez 
ces patients la perte de poids. 

Néanmoins, BOUCHARDAT~econnut que certains diabéti­
ques ne pouvaient être définis comme tels que pour autant qu'une cer­
taine obésité restait présente. 

Ainsi, BOUCHARDAT a établi clairement la première 
relation entre, d'une part, le dérèglement diabétique du métabolisme et1 

d'autre part, 1 'augmentation de la prise de nourriture et de poids. 
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Ces observations n•ont pourtant pas empêché de se poser la 
question suivante: 1•obésité établie ~cire une augmentation passagèrE 
de prise de poids, sont-elles à 1 •origine d•une prédisposition augmentée 
au diabète ou bien est-ce le diabète qui favorise 1 •obésité? 

Expérimentalement, en 1917, ALLEN a donné une réponse à cette 
question ( 2): il a dfmontré chez le chien partiellement pancréatectomisé 
qu•un diabète ne survenait que chez les animaux recevant une nourriture 
trop abondante et devenant obèses. 

Chez 1 •homme, la preuve statistique, épidémiologique, de 
l 1 importance primair~ d~ l 1 obésité pour le développement d1 un diabète a 
été apportée en 1936 par JOSLIN et collaborateurs (30). 

C'est à .Wfs'r que reviennent des observations et des concep­
tions épidémiologiques récentes concernant 1 •obésité. En effet, il s•est 
voué pendant les quinze dernières années à 1•analyse de la morbidité dia­
bétique dans quelques vingt populations vivant sur différents continents. 

Son expérience a été publiée dans une monographie qui com­
porte, entre autre, une étude très poussée de 1•influence de la nutri­
tion, de 1•activité physique, du poids et de facteurs socio-économiques sur 
la morbidité diabétique {65). 

Parmi ces populations, il a observé des différences considé­

rables quant à la fréquence du diabète (66). 

WEST en a conclu que le principal facteur épidémiologique 
associé à la fréquence élevée du diabète est le poids corporel en fonction 
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de la taille. Un excès de poids dû à une augmentation du tissu adipeux 
joue dans tous les cas un rôle plus important que les différences raciales 
(les populations observées étant ethniquement très différentes: Blancs, 
Noirs, Chinois, Malais, Indiens ou Inde-américains). 

Un deuxième exemple de relation entre le poids et la survenue 
d'un diabète est tiré de 1 'observation de WESTLUND et ColL(67). 

Cette étude est particulièrement intéressante parcequ'elle 
a été menée de façon prospective et elle analyse l'incidence du diabète, 
c'est-à-dire les nouveaux cas observés, pendant une période de 10 ans chez 
environ 4 000 Norvégiens dont l'âge varie de 40 à 49 ans au début de l'ob­
servation. WESTLUND a constaté que plus 1 'excédent de poids corporel est 
important, plus le nombre de cas de diabète augmente, et il semblerait éga­
lement qu'un poids infér'ieur à la normale est capable de prévenir l'inci­
dence "normale" de la maladie (comme le montre la courbe suivante )(67). 

Figure 1 : Détection prospective des nouveaux cas de diabète 
. . . 

·pendant dix ans chez 3737 hommes de la région d'O.slo qui 
avaient entre 40 et 49 ans au début de cette période.(D'après 
WESTLUND et coll. ) 
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En zone tropicale, la corrélation du diabète avec l'obésité 
est classique dans le D.S.N.I.D. découvert à l'âge de la maturité. Les 
chiffres trouvés sont très variables d'une étude à l'autre, la définition 
de l'obésité en est une des causes mais il existe très certainement un 
facteur clinique, ethnique et géographique important { 17). 

C'est ainsi qu'au Sénégal et en Côte d'Ivoire, l'obésité as­
sociée au diabète (diabète qui adopte un profil européen) est fréquente 
à Dakar comme en Côte d'Ivoire, 45% des diabétiques sont obèses contre 
26% au Togo et au Burkina Faso. 

Mais si 1 'on admet que le taux de prévalence du diabète est 
essentiellement identique dans ces pays, d'autres facteurs étiologiques 

doivent être recherchés. 

En Nouvelle-Calédonie, ZIMMET a également établi qu'il n'existe 
pas de parallélisme entre les différences de poids et les différences de 
prévalence du diabète, l'excès de poids étant considéré comme un facteur 
oe prédisp,ositjon qui rend l'individu plus vulnérable à la survenue du dia-. . . . 
bète ou comme la manifestation extérieure d'autres éléments du mode de vie 
susceptible d'influer sur la prévalence du diabète. 

Dans une étude récente en Mauritanie, DUCORPS insiste sur les 
différences énormes de la prévalence du diabète sucré en fonction du sexe 
75,1% des femmes présentant un D.S.N.I.D sont obèses contre 35% des hommes; 
cette différence n'étant pas le fait d'une prédisposition génétique, mais 
d'habitudes alimentaires liées à des coutumes socio-culturelles. 
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- L•inactivité physique 

Les différentes observations épidémiologiques (WEST) ont 
essayé d•analyser l 1 importance de 1•activité physique dans la survenue d•un 
diabète; mais ces observations ne permettent guère de différencier 11 adipo­
sité résultant de la suralimentation de 1•adiposité associée à une inacti­
vité physique, ces deux mécanismes étant presque toujours associés. 

Les études à court terme relatives à 11 entraînement physique 
chez le sujet normal et obèse ont démontré une amélioration significative 
de la tolérence au glucoce et ce, semble-t-il, par 11 intermédiaire d•une 
sensibilité accrue à l 1 insuline (8). 

Cependant, si 1 •on tient compte de 1•influence multifacto­
rielle sur le D.S.N.I.D, il est très difficile de mettre en évidence de 
façon spécifique un rôle favorable de 1•exercice physique régulier sur 
la prévalence et 1•incidence de la maladie à long terme, d•autant plus que 
la quantification de 1•activité physique n•est toujours pas facile à réali­
ser. Il n•en reste pas moins que 1•augmentation de 1•activité physique 
reste en soi u~ facteur antidiabétique. 

Jusqu•à présent, seules les études de comparaison des popula­
tions rurales et urbaines apportent un argument dans ce sens en montrant 
qu•à poids égal, 1• incidence du diabète est plus élevée dans les populations 
urbaines qui se caractérisent, entre autres, par une sédentarité accrue. 

- Le stress grave ou prolongé 

Des expériences réalisées chez l 1 animal montrent que le sys­
tème nerveux central peut jouer un rôle capital dans la régulation du 
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métabolisme énergétique et qu'il pourrait ainsi induire la survenue d'une 
obésité ou d'un diabète, tout au moins sur un terrain génétiquement prédis­

posé (45). 

Chez 1 'homme, et en particulier dans les sociétés européennes 
et nord-américaines, le stress représente tout comme la suralimentation et 
la sédentarité, un facteur d'environnement favorisant le développement d'un 
diabète (D.S.N.I.D.). Cependant, le phénomène du stress est très peu aisé 
à chiffrer et son influence dans 1 'élévation de la prévalence du diabète 
dans ce type de sociétés est actuellement purement spéculative. 

g) Les affections 

Certains diabètes ou certains troubles de la tolérance au 
glucose sont secondaires à des affections endocriniennes sécrétant notam­
ment des hormones de la contre-régulation et à des affections organiques 
du pancréas. 

1°/- Les affections endocriniennes 

nombreuses: 
Les relations entre diabète et endocrinopathies sont 

soit que 1 'endocrinopathie est une complication 
exceptionnelle mais possible du diabète; 

soit qu'il coexiste une endocrinopathie fonctionnelle 
(maladie d)ADDISON par exemple) avec des troubles de 
la régulation glucidique dans le cadre de phénomènes 
auto·- iiTIT1uns 
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soit que, enfir., le diabète est secondaire à une 
endocrinopathie hyperfonctionnelle (ce qui nous in­
téresse ici ). 

c•est le cas du glucagome, de 1•acromégalie, du syn­

drome de Cushing et du phéochromocytome : 

c•est une tumeur le plus souvent maligne se développant aux 
dépens des cellules alpha du pancréas et se caractérisant par une sécré­
tion accrue du glucagOn, hormone hyperglycémiante. 

·~ 
t~ 

-~. 

t'., 

Le diabèf~ n•est habituellement pas révélateur de cette 
pathologie. Il faut y penser devant les signes suivants chez un adulte de 
la cinquantaine : 

* des signes cutanés sous forme d•un érythème nécrotique 
et migrateur à localisatjon.périorificiel1e et aux 
extrémités; · 

* un amaig~tssement souvent important pouvant aboutir 
·~· 

à la cacn~:xie ; 

* des troubles veineux (phlébites) plus rares 

* une anémie, une hypoprotidémie, et une hypoaminoaci­
démie. 
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Le diagnostic est affirmé par l'élévation nette du taux du 
glucagon plasmatique et la mise en évidence de la tumeur pancréatique. Le 
diabète régresse après exérèse chirurgicale totale mais le pronostic reste 
réservé en raison du caractère malin de la tumeur . 

. L'acromégalie 

Cette affection se caractérise par une hyperproduction auto­
nome d'hormones de croissance par un adénome antéhypophysaire. Le diabète 
est présent dans 10 à 25% des cas et il est rarement révalateur mais de 
découverte systématique. 

Il se cfée une résistance à 1 'insuline induite par 1 'hyper­
sécrétion d'hormones "de Croissance. Cette résistance à 1 'insuline, lors­
qu'elle est importante et/ ou proJongée~ révèle un diabète au même titre que 
1 'obésité. 

Lorsque 1 'affect~on n'est pas trop ancienne, le diabète 
., 

régresse dans la majorité des cas apr:-ès traitement de 1 'acromégalie . 

• Le syndrome de Cushing 

Il est dO à Tine production exagérée et prolongée de gluco­
corticoïdes (cortisol). 

Le diabète apparaît tardivement dans 1 'évolution de la mala­
die et il est d'~utant plus fréquent que 1 'hypercortisolisme est plus intense. 
Il existe une résistance à 1 'insuline nécessitant 1 'emploi de fortes doses 
d'insuline quand l'insulinothérapie s'avère indispensable. 
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Le diabète régresse totalement dans le meilleur des cas après 
guérison de 1 'hypercortisolisme. 

C'est une tumeur de la médulo-surrénale se caractérisant par une 
production autonome de catécholamines (noradrénaline et adrénaline) qui exer­
cent une inhibition directe sur la sécrétion d'insuline. 

2°/ Les affections pancréatiques 

Le plus souvent d'origine altoolique dans les pays européens, 
la pancréatite chronique se caractérise par une fibrose du pancréas avec 
souvent des calcifications enserrant les îlots de Langerhans où les cellu­
les bêta sont en nombre réduit . 

. D'après des études logitudinale;, la fréquence de diabèt~ s'élève 
fortement avec l'acienneté de la pancréatite. Le diabète de la pancréatite 
chronique se caractérise le plus souvent par une insulinosécrétion insuffi­
sante en réponse aux différents tests de stimulation. Ce diabète peut être 
équlibré par des antidiabétiques oraux ou par 1 'insuline. Cliniquement, les 
hypoglycémies sont fréquentes et liées à différents causes telles gue la mal­
nutrition, la malabsorption avec diarrhée, le dêficit an glucagon ou une cir­
rose. La cétose est plus rare en raison du déficit partiel en insuline et du 
déficit en glucagon mais elle peut apparaître lors d'une poussée aiguë de 
pancréatite ou lors d'une maladie intercurrente. 
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L'auto-immunité ne semble pas jouer un rôle important aans 

la genèse du diabète des pancréatites chroniques (54 ).La fréquence des 

anticorps anti-ilôts de Langerhans y est faible, comparable à celle des 
sujets témoins et inférieure à celle observée dans le D.S.I.D récent 
ou aucien. Cette fréquence ne diffère pas chez les malades atteints de 
pancréatite chronique avec ou sans diabète associé. 

Il provoque des perturbations fréquentes du métabolisme des 
glucides et ce d'autant plus qu'il existe des facteurs favorisant ces per­
turbations,à savoir : 

- l'~ge avancé du sujet, 

l'inactivite, 

- la dénutrition. 

Le di~bète peut ltre le signe révélateur du cancer chez un 
tel sujet qui ne présente pas d'obésité ni d'antécédents familiaux de 
diabète. 

La fréquence du diabète est d'environ 10 à 20% chez les mala­
des atteints de cancer du pancréas (54~ Il est attribué à l'envahisse­
ment néoplasique et à la pancréatite coexistente. La rapidité de l'évolu­
tion des cancers du pancréas fait que le diabète passe au second plan. 

Par ailleurs, la fréquence du cancer du pancréas semble 
élevée chez les diabétiques comparés aux sujets non diabétiques. Cette 
fréquence serait multipliée par trois chez ces diabétiques. 
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Il faut que 1 •exèrèse chirurugicale du pancréas soit très large 
pour qu•elle entraîne un diabète (exemples: pancréatectomie sub-totale 
pour cancer de la tête du pancréas ou pour syndrome de ZOLLINGER- ELLISON). 
Chez 1 'animal, la présen~e d•un dixième de pancréas sain permet d1 éviter 
]•apparition d1 un diabète. 

Après pancréatectomie, le diabète apparaît dans les suites 
immédiates de ]•opération et nécessite une insulinothérapie relativement 
modérée. Cliniquement, le diabète des pancréatectomisés s•apparente beaueoup 
au diabète des pancréatites chroniques. 

Une crise de pancréatite aiguë peut s•accompagner transitoire­
ment d•un diabète. L1 hyperglycémie est un élément de pronostic. Quand elle 
est modérée elle caractérise habituellement une pancréatite oedémateuse; 
élevée, e.lle signe une forme n~çrotique et hémorragi~ue. Lorsque le di~bète 
persiste après la crise, il signe le plus souvent une nécrose pancréatique 
importante, de mauvais pronostic, nécessitant une insulinothérapie massive . 

. la mucoviscidose 

Lorsque le taux de survie des sujets atteints augmente, un 
diabète peut apparaître, ayant des signes similaires à ceux du diabète de 

~ 

la pancréatite chronique. 
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Elle peut être idiopathique par trouble héréditaire 
du métabolisme du fer, ou secondaire aux hémopathies et aux maladies 
du foie. 

Il s'agit d'une surcharge ferrique au niveau de l'in­
terstitium du pancréas avec diminution des ilôts de Langerhans et at­
teinte modérée des cellules bêta de ces ilôts. 

Le rôle diabétogène de cette surcharge sidérique est 
incontestable mais le mécanisme de l'étiopathogénie du diabète qui est 
le plus souvent Jpsulino-dépendant, semble complexe et l'hémochroma­
tose ne se limit~pas à la seule atteinte pancréatique. 

-~ ... 
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Les classifications, de même que les critères de 
diagnostic du diabète sucré ont suscité de nombreux débats. La pluralité 
des mécanismes pathogéniques conduit à une révision de ces classifications 
initiales. En effet, devant les modes évolutifs et l'impossibilité de 
classer telle ou telle forme de diabète, il est impossible d'avoir une 
classification unique, universelle, satisfaisante pour tous. Une classi­
fication n'a de sens et d'intérêt qu'en fonction des objectifs que l'on 
se fixe. 

Cependant, la classification la pl~s utilisée, du 
' moins par les épidémiologistes, est celle recommandée par le Comité 

d'experts sur le diabète sucré de 1 'O.M.S. réuni à Genève en 1980. 

Mais depuis, un~ classification révisée est née après 
un certain nombre de commentaires et de suggestions utiles. Le change­
ment le plus important, par rapport à la classification précédente, est 
l'intro·dué:tion du dia.bète lié à ·la malnutrition comme sous-groupe clini-­
qu~ important, au même titre que le diabète insuline-dépendant et· le 
diabète non insuline-dépendant. 



..... 

- 54 -

CLASSIFICATION DU DIABETE SUCRE ET CATEGORIES CONNEXES 
D'INTOLÉRANCE AU GLOCUSE (41) r 

A. GROUPES CLINIQUES 

1- Diabète Sucré 

Diabète sucré insuline-dépendant (D.S.I.D:) 
Diabète sucré non insuline-dépendant (D.S.N.I.D.) 

a) avec obésité 
b) sans obésité 

2- Diabète lié à la malnutrition 

3~ Autres types où le diabète est associé à certains 

états et syndromes ~~· 

a) affection pancréatique 
b) affection d'étiologie hormonale 
c) affection provoquée par un médicament ou une 

substance chimique 
d) anomalies de 1 'insuline ou de ses récepteurs 
e) certains syndromes d'origine génétique 
f) di vers 

4- Abaissement de la tolérance au glucose 

a) avec obésité 
b) sans obésité 

c) association à certains états et syndromes. 

5- Diabète sucré gravidique 

B- GROUPES A RISQUE STATISTIQUE 

(sujets ayant une tolérance normale au glucose mais un 

risque de diabète notablement accru 

1- Anomalie préalable de la tolérance au glucose 

?_ nn~m~1io nn+ontio11o oo le tolérance au alucose 



1 
1 - TERMINOLOGIE 

L'emploi des termes diabète sucré insulino-dépendant 
(D.S.I.D.) et diabète sucré non insulino-dépendant (D.S.N.I.D), diabète 
sucré du type 1 et diabete sucré du type 2 prête à confusion et constitue 
une pomme de discorde entre les différents auteurs. 

Les D.S.I.D. et les9.S.N.I.D. sont des sous-groupes ayant une 
connotation clinique et les diabètes du type 1 et du type 2 (termes em­
ployés respectivement en remplacement de D.S.I.D. et D.S.N.I.D. dans la 
classification précédente) ont trait à des mécanismes pathogéniques dif­
férents. 

Le D.S~I.D. ne se définit que sur des bases cliniques et de 
~'· 

simples investigations. L'emploi du terme type 1 fait intervenir certains 
phénomènes immunolog.lques et des marqueurs génétiques qui sont mis en 
évidence par des méthodes peu courantes et qlt~~ manquent d'uniformisation. 
Cependant, ces phénomènes irnmunologiques ett'~s marqueurs génétiques peu­
vent également exister chez certains sujets ayant un D.S.N.I.D., un abais­
sement de la tolérance au glucose; ou une tolérance normale. 

Quant.au diabèt~ ~u type 2, il est reconnu par l'absence de 
type 1 ou d'autres causes connues de diabète. C'est. la raison pour laquelle 
les désignations type 1 et type 2 n'ont pas été mentionnées dans la clas­
sification révisée du diabète sucré. Néanmoins, elles restent toujours 
très utilisées et il est recommandé, pour éviter toute confusion, de les 
considérer comme tot a 1 ement synonymes de D .S. 1. D. et de D. S. N. 1. D. mais 
sans aucune implication étiopathogénique. ~ 

2- L'INSULINO-DËPENDANCE 

C'est l'état de dépendance ou non du sujet à 1 'égard de 
l'unsuline, pour assurer sa survie, qui fait la différence essentielle 
entre les principaux sous-groupes de diabète. On estime qu'il y a dépen­
dance quand le sujet présente, en plus des signes cardinaux du diabète 
(polyurie, polydipsie,polyphagie et amaigrissement paradoxal, voire tor-

cétonurie. 
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Tous les autres patients dont la glycémie répond aux critères 
du diabète (c'est-à-dire critères biologiques précis: glycémie plasma­
tique à jeun supérieure ou égale à 1,40 g/1 ou bien glycémie capillaire 
à jeun supérieure ou égale à 1,30 g/1 (41) entrent dans le groupe des 
diabétiques non insuline-dépendants, à moins que leur diabète ne soit lié 
à la malnutrition ou qu'il s'agisse d'un diabète gravidique ou encore 
qu'il appartienne à un des autres groupes spéciaux de diabète. 

Chez le diabétique des pays industrialisés, la distinction 
clinique entre D.S.I.D. et D.S.N.I.D. est souvent facile et ce d'autant 
plus que cette distinction se fait au moment du diagnostic plutôt que 
de manière rétrospective. 

). 
Chez 1~ diabétique africain, il est encore plus difficile 

'l'Î 

d'aborder le problènlj de 1 'insuline-dépendance et on estime que la clas-
sification esimalaiJée chez 20 à 30% de ces sujets(41) . 

,-,, 
,, 

Les mê~s difficultés de classffjcation et de traitement 
peuvent s'observer chez les diabétiques des pays industrialisés. 

Par ailleurs, ceriai~s ~iabétiques non insulino-dépendan~ 
, ··~ 

peuvent évoluer vers une insuline-dépendance vraie, mais cela est loin 
d'être habitue 1. 

Il est possible encore de distinguer un groupe d' "insuline­

dépendance douteuse " mais il n'est pas inclus dans la classification 
révisée car ses limites de définition sont peu nettes. 

3- ANOMALIES DES RÉCEPTEURS DE L'INSULINE 

En plus des anomalies des récepteurs de 1 'insuline la nou­
velle classification fait entrer les anomalies de structure de la molécu~e 
d'insuline elle-même d'origine génétique, qui sont rarement la cause du 

diabète, mais dont l'intérêt scientifique est certain. 
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4. ABAISSEMENT DE LA TOLËRANCE AU GLUCOSE (A.T.G.) 

La National Diabetes Data Group et 1 'Organisation Mondiale 
de la Santé ont admis que 1 'A.T.G. comprena1t plusieurs variétés de 
sous-groupes, entre autre toutes les perturbations de la tolérance au 
glucose qui sont distinctes de la maladie diabétique et qui sont consi­
dérées comme un indice de risque diabétique accru pour un sujet qui 
présente, en plus, d'autres facteurs de risque diabétique à savoir: 

- une obésité, 
-des facteurs génétiques, 
- un déséquilibre de la ration alimentaire au profit 

des glucides. 

,Dans Ja plupart des populations, 1 'abaissement progressif 
de la tolérance au glucose .par voie orale est liée au vieillissement,à 
l'obésité , à certa~ns médicaments et à 1 'inactivité physique prolon­
gée. Les sujets atteints de diabète sucré peuvent auparavant passer 
par une phase d'A.T.G., de même qu'au cours d'une grossesse où cet A.T.G. 
peut avoir des effets néfastes foeto-maternels. 

' L'A.T.G. peut faire courir à certaines populations un ris-
que d'artériopathie supéri~ur à celui ·des sujets ayant une tolérance 
normaie au gluees~. 

Pour déterminer les différents sous-groupes de l'A.T.G., 
leur pathog~nie ei leur valeur pronostique, de nouvelles études des 
mécanismes et de 1 'histoire naturelle de 1 'A.T.G., méritent d'être faites. 

5- LE DIABËTE SUCRË LIË A LA MALNUTRITION (D.S.L.M.) 

De nombreux auteurs signalent la fréquence de diabètes 
difficilemennt classables dans les régions intertropicales, 
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soit parce qu•ils ne répondent pas aux critères classiques utilisés pour 
caractériser les deux principaux sous-groupes cliniques du diabète- le 
D.S.I.D. et le D.S.N.I.D - soit parce que leur évolution est déroutante. 

On peut ainsi individualiser dans ces zones, un diabète 
de troisième type, non ou transitoirement cétogène, susceptible de rémis­
sions évolutives, survenant chez des sujets jeunes ayant des antécédents 
de malnutrition avec insuffisance pondérale. 

Ce diabète de troisième type serait donc le diabète 
sucré lié à la malnutrition (D.S.L.M.).Dans ce nouveau groupe, peuvent être 
inclus une variété de diabètes largement étudiés( 41) et connus jusqu•à 
présent comme diabète tropical, diabète pancréatique, diabète pancréatogène, 
syndrome pancréatique endocrinien et diabète céto-résistant du sujet.jeune. 

Une monographie récente a largement résumé les données 
épidémiologiques cliniques et biochimiques du D.S.L.M. et 1•existense 
possible d•au moins deux sous-groupes y était suggérée ( 41 ): le diabète 
pancréatique fibrocalculeux et le diabète pancréatique par carence pro­
téique ... 

a) DIABETE PANCREATIQUE FIBROCALCULEUX (D.P.F.C.) 

Le tableau classique est la formation de calculs dans le· 
canal pancréatique et dans ses branches avec existence d•une fibrose 
étendue du pancréas. 

• Tableau épidémiologigue et clinique 

Dans plusieurs pays ont été décrits des ~as de D.P.F.C, 
en particulier en Asie (Bangladesh, Inde, Sri Lanka, Thaïlande, Indonésie), 
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en Amérique Centrale (Jamaïque), en Afrique (Nigéria, Zaïre, Zambie, 
Ouganda) et à Madagascar. Dans plusieurs de ces pays, on estime qu'il y a 
20 à 70% de diabétiques dont les premiers signes sont des crises récidi­
vantes de douleurs abdominales, apparaissant avant l'âge de 30ans, et tr~s 
souvent pendant l'enfance. On a une nette prédominance masculine à raison 
de trois hommes pour une femme. 

Ces malades sont très amaigris et peuvent présenter des 
signes de malnutrition ancienne ou patente (~1 . Sur le plan métaboli-
que, 1 'hyperglycémie peut être modérée ou sévère nécessitant alors une 
insulinothérapie, parfois à forte dose. Il n'y a pas de cétose. Cela s'ex­
plique par le fait que malgré les lésions étendues des ilôts du pancréas, 
la production résiduelle d'insuline est très réduite, et associée à un 
déficit concom1tant en glucagon. 

Diagnostic et anatomopathologie 

Le diagnostic peut être porté sur le tableau clinique 
caractéristique et la mise en évidence par la radiographie de calculs 
dans le canal pancréatique. Des calcifications pancréatiques peuvent être 
découvertes chez 75% des malades atteints de D.P.F.C. 

L'échographie peut mettre en évidence une obstruction, 
une dilatation et des calcifications des canaux pancréatiques. La cholan­
gi opancréa tographi e rétrograde et 1 e s·canner sont d • autres examens par ac 1 i-,. 
niques pouvant être utiles au diagnostic. Il existe également des anomalies 
de la fonction pancréatique exocrine. 

Les lésions anatomopathologiques les plus typiques sont 
une fibrose pancréatique diffuse interlobaire et péricanala;r.e et le rem­
placement progressif des acini et des ilôts par du tissu fibro-adipeux; 
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on retrouve peu ou pas de signes de réaction inflammatoire. Bien que le 
mucus du canal pancréatique et de ses branches soit presque toujours bac­
tériologiquement stérile, cela n'exclut pas totalement la possibilité que 
le diabète pancréatique fibrocalculeux soit dû à un processus infectieux 
non bactérien . 

. Causes favorisantes 

On ne reconnaît pas d'association entre le DPFC et des maladies 
de la vésicule biliaire ou une consommation excessive d'alcool. Par ail­
leurs, rien n'indique que la fibrose pancréatique caractéristique soit 
de nature inflammatoire. 

Les étud~s épidémiologiques semblant nettement indiquer qu'il 
existe une associatipn entre la distribution, dans le monde, du DPFC et 
la consommation de tubercules de manioc. Le manioc et ses feuilles sont 
la principale source d•énergie a1iment4·.\~ pour plus de 400 millions de 
personnes vivant dans les pays en voie de développement, en particulier 
dans les pays tropicaux (4l}Jls représentent aussi une source importante 
de fo.urrage pour 1 e béta i 1. 

Ces tubercules de manioc contiennent plusieurs glucosides 
cyanigènes, dont le plus important est la linamarine qui libère, par hy­
drolyse, de l'acide cyanhydrique. 

L'acide cyanh~drique formé est normalement détoxiqué dans le 
foie par formation de thjocyanate mais lorsque le pool d'acides aminés est 
trop faible pour apporter suffisamment d'acides aminés soufrés cette dé­
toxication est infussisante et les cyanures formés pourraient être toxiques 
pour les cellules b~ta. 
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Ce· mode d1 alimentation, c•est-à-dire l•hyperconsommation de 

manioc, associé à une carence en protéines, a été noté dans les populations 
de certaines parties d1 1ndonésie et dans 1 •Etat de Kérala en Inde où la 
prévalence du D.P.F.C. est élevée ( 41) 

Cependant, des enquêtes approfondies sur la nutrition et des 
études épidémiologiques dans les pays en voie de développement où cette 
forme de diabète est observée seraient intéressantes pour vérifier l 1 hypo­
thèse selon laquelle 1•absorption accrue de manioc associée à la carence 
protéinique constituent des causes favorisantes de D.P.F.C. 

t 
.. 
' 

. . 

De R.9mbre rautres aliments tels que 1 •igname, le sorgho, le mil 
et certaines v.,ri été de ha ri cots peuvent être 1 a source de cyanure a 1 i men-

' ~ . . 

taire, et la consommq:'tion d1 autres aliments toxiques, contenant par exemple 
des nitrosamines (41) peut avoir les mêmes effets inducteurs de D.P.F.C, 
notamment s•il existe une maln~trition protéinique associée. 

Par ailleurs, cette malnutrition peut également augmenter la 
sensibilité à certains agents infectieux de part les déficits hématologi­
ques et .i.mmunologiqû~s qu•elle entraîne. 

. Prévention 

La prévention du D.P.F.C. peut se faire par les modalités culi­
naires des aliments en cause (manioc et autres aliments cyani~ênes). 
c•est ainsi qu•on estime que la teneur en acide cyanhydrique des feuilles 
fraîches de manioc peut être abaissée de 167,4 mg/kg à 1 mg/kg, après 
friture de celles-ci dans 1 1 huile(41). De même, le séchage prolongé des 
tubercules de manioc pour en faire de la farine peut nettement réduire, 
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sans qu'on en connaisse l'explication, la teneur en cyanure et, de ce fait, 
les risques possibles de survenue d'un diabète. 

b) DIABETE PANCREATIQUE PAR CARENCE PROTEIQUE (D.P.C.P.) 

. Tableau épidémiologigue et clinique 

Ce deuxiène sous-groupe de D.S.L.M. a été décrit tout d'abord 
à la Jamaïque et depuis, dans nombreux pays tropicaux où la malnutrition est 
endémique : au Bangladesh, au Brunéi, dans les Fidji, au Ghana, en Inde, en 
Indonésie, au Kénya, au Malawi, en Malaisie, au Nigéria, en Papouasie-Nouvelle­
Guinée, en Afrique du Sud, en Ouganda, en Tanzanie et au Zaïre. 

Précédemment, on parlait de diabète du type J (Jamaïca), de 
diabète du typ~ M (Malnutrition) et de diabète téta-résistant des jeunes. 

L'incidence sutv~nt le sexe varie notablement d'un pays à 

l'autre. Par exemple, en Asie,_ les hommes sont le plus souvent atteints dans 
une proportion de deux à trois hommes pour une femme ; alors que dans les pays 
d'Afrique (Nigéria) la fréquence est égale. dans les deux sexes. Dans les ancien­
nes Indes occidentales, la malad·ie prédominerait chez les femmes. 

Le tableau clinique typique,ici, apparaît chez un sujet jeune 
avant l'âge de 35 ans, le plus souvent entre 15 et 25 ans : 

-outre un amaigrissement marqué, comme dans le D.P.F.C., il 
existe d'autres signes de malnutrition dont la sévérité et 
1 'ancienneté sont attestées par une hypertrophie parotidienne 
et une hépatomégalie. 

- trois signes distinctifs semblent caractériser la forme de 
diabète par carence en protéines: 

. l'absence d'antécédents de douleurs abdominales, 
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1•absence de signes de calcifications pan­
créatiques intracanalaires ou de dilatation des 
canaux) 

1 •absence d•anomalies à 1 •étude fonctionnelle 
du pancréas exocrine. 

Sur le plan métabolique, 1 •hyperglycémie est modérée ou 
importante, nécessitant une insulinothérapie pour normaliser la glycémie et 
permettre une reprise de poids. Mais ces pa't.ients ne développent pas de 

' cétose même après plusieurs semaines d•artêt de 1 •insulinothérapie. Cette 
résistance à la cétose est expliquée vraisemblablement par la persistance 

d•une sécrétio~ résiduelle d1 instiline. 

On invoque dans la pathogénie du D.P.C.P., une atteinte fonc­
tionnelle des cellules bêta et une fragilité de cel.les-ci, secondaire à la 
malnutrition protéique chronique qui,chez certains sujets ou dàns certaines 
conditions (agents toxiques, infections ... ),pourraient entraîner une des­
truction partielle du pancréas endocrine (54), 
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Les originalités du diabète sucré en zone tropicale sont 
en fait les problèmes particuliers auxquels est confrontée la médecine 
moderne en zone tropicale et plus précisément en Afrique Noire. 

BEDA et collaborateurs ont analysé ces aspeets qui s'obser­
vent essentiellement dans la société infra-moderne africaine (6) • Il 
s'agit de problèmes plus ou moins liés entre eux qui sont principalement 
d'ordre psychologique,diagnostique, thérapeutique et matériel . 

1- AU POINT DE VUE PSYCHOLOGIQUE 

Chez les malades issus du milieu rural et des classes so-. . .. 

ciales urbaines économiquement faibles, le profil psychologique est lié 
à un manque d'information sur les exigences de la société moderne mais 
tient aussi à )~urs conceptions propres qui les conduisent à nier la 
notion des maladies chroniques telles que 1 'hypertension artérielle, la 
goutte ou le diabète sucré. Tout cela implique, dans leur esprit, que 
le traitement doit être relativement court, se limitant à quelques jours 
ou quelques semaines au plus au-delà desquelles-comme le souligne BEDA­
"1 'impatience d'abord, puis le découragement et enfin la résignation s'ins­
tallent". 

Sur ce terrain psychologique vont venir se greffer d'autres 
problèmes qui lui sont liés ou qui en découlent : problèmes diagnostiques, 
térapeutiques et pronostiques. 
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2- LES DIFFICULTÉS D'ORDRE DIAGNOSTIQUE 

les valeurs dans lesquelles s'enracinent les pratiques 
sociales de ces malades sont responsables de la découverte tardive de la 
maladie, les patients ne consultant le médecin qu'au stade de complication~ 

En effet, dans la majorité des cas, ces malades auront re­
cours aux tradi-pt,aticiens pendant plusieurs mois avant de se confier à 

la médecini'mode~e. C'est à ce moment que vont surgir les difficultés 
~ ~ 

d'ordre thérapeuti~ue. 

3- LES DIFFICULTÉS THÉRAPEUTIQUES 

le_diabète é~ant une maladie chronique, son traitement, 
tant par le régime alimentaire que par les médicaments, doit être quoti­

. dien et s'étaler sur plusieurs mois, voire toute la durée de la vie. 

la tradition réfutant le concept de maladie chronique et 
par voie de conséquence celui de traitement de longue durée, le médecin 
se trouvera confronté à une indiscipline thérapeutique de la part du mala­
de. Pour cette raison, bien souvent le médecin est contraint de tolérer 
un équilibre glycémique autour de 1,50 g/1 : ce sont les diabètes à régime 
semi-libre. 
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Les problèmes liés au régime alimentaire semblent pour 
l'instant difficilement réversibles dans la mesure où les habitudes alimentai­
res ne sont pas susceptibles de profondes mutations à court terme. Dans ce 
domaine, on peut souligner que la participation active du malade à son propre 
traitement, à travers les actes primordiaux que sont la quantification et le 
fractionnement des repas, est très aléatoire. La motivation du patient cède 
sous l'effet combiné du découragement et des sollicitations de son milieu. 

En ce qui concerne le jeûne religieux (le carême), son 
observance par les diabétiques musulmans constitue un obstacle majeur à 

l'équilibre de la glycémie. 

Le traitement médicamenteux soulève les mêmes difficultés 
thérapeutiques. l~efficocité·de 1 'insulinothérapie ou des antidiabétiques 
oraux sera perturbée par:un désengagement rapi~e du malade qui refuse cette 
thérapeutique quotidienne de longue durée ou ~vie. On devine nettement qu'une 
telle attitude va influer de façon.négative~~ur le pronostic même de la maladie. 

.. ' \ 

4, LE PRONOSTIC 

L'abandon ou 1 !intermittence du traitement sont des facteurs 
de survenue rapide de complications. Par exemple : un coma hypoglytémique peut 
survenir chez des diabétiques qui observent le jeûne religieux (le carême) ou 
qui tentent de rattraper un retard dans la prise médicamenteuse en augmentant 
la dose quotidienne. A 1 'opposé, un écart de régime ou une interruption 
brutale dans la prise des remèdes peut engendrer la survenue d'un coma acido­
cétosique. Parfois, il peut s'agir de complications dégénératives précoces. 
Dans tous les cas, ces complications mettent en jeu le pronostic vital ou 
fonctionnel à un âge précoce. 

Le dernier aspect que nous évoquerons est d'ordre matériel. 



- 68 -

5. LES PROBLÈMES D'ORDRE MATÉRIEL 

Le coût du traitement représente un fardeau pour le diabétique 

africain car il est le même quelle que soit la classe sociale dont est issu le 
patient. 

Il n'existe pas de réelle prise en charge du diabétique en 
Afrique, ni de sécurité sociale pour lui venir en aide. Il doit assumer seul 
le coût de son traitement, celui des différents contrôles biologiques et les 
frais de transport pour se rendre aux différentes visites médicales de contrôlE 
visites qui sont d'autant plus fréquentes que l'équilibre glycémique est 
difficile à atteindre. 

La faiblesse des revenus d.e la grande majorité de ces malades 
constitue donc un obstacle majeur à ?es soins réguliers et appropriés. 

On voit par là même que le traitement du diabète est étroite­
ment lié à des considérations économiques et aux mesures sociales souhaitables 
à prendre par les gouvernements. 
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MATERIEL. ET METHODES 



1- LE CADRE DE L'ÉTUDE 

Le centre d'enquête choisi en zone tropicale est 
l'Institut National de Santé Publique (I.N.S.~) d'Abidjan (Côte d'Ivoire). 

L'I.N.S.P. est un service autonome situé à l'entrée 
d'Adjamé, quartier populeux d'Abidjan. Cet Institut est devenu fonctionnel 
à la fin de l'année 1969 et a été rattaché dès sa création au Ministère de 
la Santé Publique et de la Population. Ses objectifs principaux sont: 

la recherche en santé publique et la formation du 
p~rsonnel médical et param~dical; 

- l'élaboration d'un programme sanitaire adapté aux 
conditions socio-économiques des pays de l'Afrique 
au Sud du Sahara et fondé sur la prévention et ,.édu­
cation sanitaire; 

les prestations de services qui consistent essen­
tiellement·en ~onsultations dans différentes spé­
ci a 1 ités. 

Au sein de l' I.N.S.P. nous retrouvons donc plusieurs 
sections dont nous retenons la section spécialisée en Nutrition et Diabéto­
logiequi réunit le Centre Anti-Diabétique d'Abidjan (C.A.D.A.) à un Centre 
de di~tétique et de réhabilitation nutritionnelle auxquels sont rattach~s 
lesl~boratoires de Nutrition et de Biochimie. 

LE CENTRE ANTI-DIABETIQUE D'ABIDJAN (C.A.D.A.) 

a) Objectifs 

Le C.A.D.A. fonctionne selon les objectifs de 
l'I.N.S.P •• Sa mission essentielle consiste en : 



74 

- un dépistage, puis une surveillance clinique 
et biologique des diabétiques qui sont traités de façon ambulatoire. 
Ces diabétiques sont d'origines diverses: ils sont, soit, dépistés par 
le centre, soit dans d'autres formations sanitaires qui les orientent 
au centre pour confirmation du diagnostic et prise en charge. Certains 
de ces diabétiques y sont adressés par des services hospitaliers où 
ils ont été admis en urgence pour une décompensation de leur diabète; 

la mise en place d'une base de diabétologie 
sociale adaptée aux normes de notre pays; 

enfin, la recherche en diabétologie surtout 
dans le domaine épidémiologique. 

b) Les ressources du C.A.D.A. 

Pour atteindre ses objectifs, le centre dispose de 

plusieurs ressources, dont.: 

* des ressources humaines 

Le personnel existant au C.A.D.A. en 1987 réunit 

** Le personnel médical composé de deux médecins. 

Ceux-ci sont assistés par deux internes des hôpitaux effectuant leur 

stage à l'I.N.S.P. 
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* * le personnel paramédical compte : 

- trois infirmières diplômées d'Etat, 
- deux assistantes sociales, 
- deux diététiciens, 
- un garçon de salle. 

* des ressources matérielles 

* * 1 es 1 oc aux 

Les expertises faites au cours des années passées 
ont toutes établi, sans exception, 1 'insuffisanc~ et 1 'inadéquation de la 
disposition des locaux du C.A.D.A .. En effet, le C.A.D.A. dispose: 

- d'une salle d'attente (en fait un simple 
couloir bordé de bancs) trop exigue pour le 
nombre de diabétiques consultants; 

- d'une sa 11 e de réception des ma 1 a des par 
les infirmières et assistantes sociales. 
Ces malades sont ensuite adressés au médecin 
qui consulte au fond d~ cette même salle; ·ce· 
qui pose de gros problèmes de communication 
entre médecin et patient; 

- d'un bureau de consultation appartenant au 
médecin-cher·de la Section Nutrition et 
Diabétologie; 

- d'un secrétariat. 

* * . Les médicaments 

ta fourniture des médicaments antidiabétiques 
demeure 1 'un des problèmes cruciaux du Centre 
et soulève des problèmes d'éthique. 



La plupart des médicaments dont dispose le 
C.A.D.A. sont des échantillons médicaux 
généreusement offerts par des laboratoires. 
Ces médicaments ne peuvent constituer un 
apport permettant de satisfaire les besoins 
de chaque malade. Les médecins et assitances 
sociales sont alors contraints de réserver 
ces échantillons médicaux aux diabétiques les 
plus nécessiteux. Cependant, même pour ces 
derniers, les quantités de médicaments qui 
leur sont distribuées ne représentent que 
1 'amorce du traitement, la poursuite de ce 
traitement restant è la charge du malade. 

* Les ressources financières 

Aucun budget spécial de fonctionnement n'r:st 
attribué au C.A.D.A .. Ses besoins financiers 
sont inclus dans ceux de 1 'I.N.S.P. 

·c) ·te déroulement de la consultation aù C.A.D.·A.-

Les consultations au C.A.D.A. ont lieu deux fois par semai­
ne, 1 es mardi et vendredi après-~ di. 

,~,.~ 

Le C.A.D.A. reçoit en moyenne 70 à 80 malades par consul­
tation journalière. Parmi les diabétiques consultan~nous distinguons les 
nouveaux et 1 es an ci ens di ab.éti ques. 

Les nouveaux diabétiques sont, dans la majorité des cas, 
dépistés dans un autre centre sanitaire puis adressés au C.A.D.A. pour 
la prise en charge. Ils sont reçus dans la matinée par les infirmières et 
les assistantes sociales chargées de 1 'ouverture d'un dossier médico­
social oD sont enregistrés les paramètres 5i~méttiquesà savoir 1 'âge, le 
<'OVO 1o n,-,ir!c ot 1;, t::~i1lt=> Pt n::>hl,...t=>llt:>ment. l'identité et l'adresse 
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adressés à un des mèdecins consultants qui procède à un interrogatoire 
complet et à 1 'examen clinique avec appréciation des données biochimi­
ques (urée - glycémie - abbuminurie - acétonurie). Au terme de sa con­
sultation, le médecin classe le diabétique selon la classification de 
l'O.M.S. et établi ou non une prescription médicamenteuse appropriée au 
type du diabète. Puis tous les nouveaux diabétiques sont orientés chez 
le diététicien qui se charge de l'éducation nutritionnelle collective 
au terme de laquelle il prescrit un régime alimentaire adapté à chaque 
type de diabète en tenant compte, pour beaucoup, des paramètres biomé­
triques (notamment le poids et la taille) et de la valeur de la glycémie. 

Les anciens diabétiques, quant à eux, sont reçus très 
tôt le matin à jeurl au laboratoire de biochimie pour les prélèvements 
de sang et d'urine (contrôle de la glycémie, de l'azotémie, de l'albu­
minurie et de 1 racêtonurie). Les résultats de ces prélèvements sont re­
çus en fin de matinée par les infirmières du centre qui les enregis­
trent dans le dossier de chaque malade. En début d'après-midi, les an­
ciens diabêtiques sont reçus en même temps que les nouveaux diabétiques 
par les infirmières pour la pesée du jour puis ils sont adressés à 1 'un 
des médecins consultants. Au terme de sa consultation, le médecin recon­
dujt ou réadapte le traitement auparavant institué en fonction des 
données de l'interrogatoire.et des résu1tats des examens biochimiqu~s. 

Dans tous les cas, que les diabétiques soient nouveaux 
ou anciens, un bulletin de cont~le biologique qui sert aussi de bulle­
tin de rendez-vous pour la prochaine ~ultation fixée par le mfdecin 
est remis à chaque diabétique après la consultation. 

Le rythme des contrôles biologiques est fonction de 
la réponse au traitement et varie pour chaque patient. Par exemple, 
les diabétiques non équilibrés biologiquement, seront vus plus fréquem­
ment (tous les mois} que ceux qui sont plus ou moins équilibrés et 
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uniquement sous reg1me alimentaire. Notons, que des efforts de sensibi­
lisation à la compréhension de la maladie et de ses conséquences sont 
fournis à chaque consultation notamment en présence des malades les plus 
indisciplinés sur le plan thérapeutique. 

Enfin, il est capital de souligner que le nombre 
croissant des diabétiques vus à chaque consultation, 1 •insuffisance des 
structures d•accueil du centre et 11 inadéquation de leur disposition 
compromettent fortement la qualité de la consultation diabétique où 
l 1 éducation du malade et surtout la psychothérapie ont une grande valeur 
dans 1 •observance du traitement. 

2 - MËTHODOLOGIE . 

2.1. Le choix de 11 échantillon 

On sélectionne pour 1 •enquête tout nouveau diabétique 
adulte se présentant au C.A.D.A,etayant une glycémie à jeQn supérieure 
à 1,40 grammes par litre (suit su~~rieure à 8 millimoles par litre) 
sur plasma veine~x . Le dosage de la glycémie se fait par 1~ méthode. 
enzymatique de dosage par la glucose oxydase exprimée en grammes par 
litre {g/1). 

Sont exclus de 1•enqu~te : 

les diabétiques déjà sous régime alimentaire ou trai­
tés par des antidiabétiques ou déjà sous médications pouvant interférer 
avec le métabolisme glucidique (corticoïdes en particulier); 

les diabétiques atteints d•une insuffisance rénale 
c•est-à-dire ayant une hyperazotémie avec une créatininémie élevée, 
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au te111ps û, justt: ëq:i(t:5 u•• j:.î2:iè;e;;;er.~ 3.:lr.~u~iî au teiiips O. Puis des 

prélèvemetns sur tubes secs sont réalisés à la Sè, lOè et 15è minute 
après 1 'injection de glucagon. 

Les quatre prélèvements sanguins sont identifiés de 
la façon suivante TO, TS, TlO, TlS. 

Après centrifugation de ces prélèvements, les sérum6 
sont prélevés puis congelés et stockés en chambre froide pour achemine­
ment ultérieur par voie aérienne vers le Laboratoire de Radio-Immunologie 
du CHR de BORDEAUX où seront effectués les dosages du C peptide et de 
1 ' i n s u 1 i n ém i e . 

dosées: 
Au Centre d'Enquête (Laboratoire de Nutrition) sont 

- la glycémie à TO, T 5, TlO, TlS minutes 
la créatininémie à TO 

La réserve insulinique sera expr1mee par _la surface 
de la courbe de réponse du C peptide au glucagon entre les temps TO et 
TlS . 

Pour valider le test ou glucagon, la valeur moyenne 
de la réserve insulinique sera calculée à partir des réponses observées 
chez 17 sujets adultes sains non diabétiques (sujets témoins recrutés 
par nous), exempts de toute affection aigUë ou chronique, ne suivant 
aucun régime particulier ni aucune priscription médicale particulière. 



Une enquête alimentaire quantitative est réalisée 
pour chacun de nos diabétiques et également pour la population témoin 
représentée par 38 sujets sains, non diabétiques dont les 17 premiers 
ont subi le test au glucagon. 

Le diététicien du Laboratoire de Nutrition est chargé 
de cette enquête qui se fait selon un protocole déjà utilisé par ce 
laboratoire. 

le sujet est 
de la veille 

:Cette enquête nutritionnelle porte sur deux journées: 
• • • 1ntêrroge sur le nombre et la composition de ses repas 
et de 1 •avant veille du jour où 1 •enquête a lieu. 

Les différents aliments sont figurés sous leur forme 
prête à être consommée, tels qu•on les trouve dans le plat familial : 

le riz et les céréales sont représentés par 

des g~ins de polystyrène; 

- les ~tubercules (foutou d 1 igname, de manioc 

et/ou de banane) sont figurés par des morceaux de pâte à modeler de 

différentes couleurs, de différentes tailles et de poids différents; 

- la viande et le poisson sont représentés 
par des morceaux de 10, 20, 40 grammes toujours de pâte à modeler de 
couleur. 

Le sujet choisit parmi les aliments ainsi représentés 

les portions reconstituan~ ses repas des jours précédents. 
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Au terme de ce choix, le diététicien quantifie cha­
cune des prises alimentaires. L'application des tables de composition et 
de valeur des aliments permet alors de reconstituer la ration alimentaire 
journalière en énergie, en protéines et en lipides comme l'indiquent les 
tableaux suivants après traitement informatique de l'enquête alimentaire 

1 - Sujet diabétique 

- - ... - - - • • .:. - ~ .: - - :. - ·- - P• • - - - - - -

... •' 

. ' 

- .. 

. . \,.·· 

--. ,-. 1 

·­·-· 
1 .. 
•.· 

..... 1, 

~ ... 

. ~ ~--

. . -

. ..... ... J • ., .... ._., .t .. . . . . . ·-

.. 
1'.' - _, • : 1 ''=~- .. · 

2 - Sujet· témoin· 

· • < J t ~ ·:.:- i ·: = t :.; r · ~ q L' t:: _: L'._; : · = ~ i. '=' : · ._. • • • • .. • • • • • • • 

- . ' - : .... : ··. - ••• -- 1 • 
~· 1 ····-=-' ... '::' :,. . ............... 0 ••••••• 

% cat~~i~s ...... . 
• 1 • • . 1 ' 
• •• '· 0::: ..l• ~ ~ ·:- · .. v ;.:J t~· :_ ê.J,~ t-'~~ i . : .• . · .. 

..... '-· :..'1 '· '. 1 1 J. t: :_. 

•••• 0 ... ,.:; •• • • i ~. : : .· ·_ ................ . 
!'J '-·:j"·'-I:.J.t::':..:. •••••••••••••· 

:.-·~·-·C".:.(it:·:=. o .:..ac.~ . ._,..-;;~t: .. .:.n ler.te ............ . 
'lv ·- d :_(ii" i ~ s ............. . 

~--: 1

• • •• ..: ·a. J t· ~- 3 \.··~ b s c• r [;• t i L• n r a i=• i dt· .. . . . .. . . . .. . . . 
~~.. c~lo1·ies ............. . 

. ,;, ... : i : .: : .: .· .. . . ............ . 
"' '-. 1 t'-'! J ~~.. • .............. . 

-·----------

r ,,.,~ ,f , , .
1 

: -·-- ·'. -•\.} 

! ~ 
,. ~ • ~ • •1 

-- . l -- "' 

• 1. ,.., • _ ....... --
,- , ;, "= 
;.; . ·- ,., 

:_,. -··· --· 

• • 1 ~. 

~---. ~--
.... ~ 1 .. 

~t-b.·_.:_. 
,-.,-.. ' .... ., 

_ •• ,,., ••.• 1 

--·~ .. : .... - 1 

,. .,-. r- •. , 

.... ·-· .. 

~· 

. ' .... :-,. 

.,,, .. , . 
_._ .. - · .. 

1 ' . ~tl 

·' . 

• •. • • ,, 1 

~-' ••• 1 
• t'"'o 1 . oôt/ 
.J .:·. - _. 

::.J : ·_:. ·_:;_: 
1 1 • • l'),t.~ .....•L• • ,__,,_ ,._. 

... 
•"'tl. 

.:; -, : ,_. 0\ . ... 4 
. -~--,(\ 
•• '•(tl • 

.. ·'0 

_-: ..:.: x '-4 
- ,, . 

1 -~ 1 101' 
... ·.·- 0 _-. ' /IJ 

, .... ,,,,., 
·-·. _- •. •1\• 



- 83 -

Trois examens complémentaires principaux ont été 
réalisés chez tous nos patients: 

1. L'éxamen radiographique 

- Les calcifications pancréatiques et au niveau des 
membres inffrieurs ont été recherchées respectivement par des radiogra­
phies de 1 'abdom~n sans préparation et des membres infér~eurs. 

- Une radiographie pulmonaire a également été effectuée 
à la recherche d'une infection, notamment une tuberculose pulmonaire. 

2. L' ~lectrocardiogramme, à la recherche de complica-
ti ons .cardiaques. 

3. L'examen ophtalmologique 

- Une acuité visuelle et surtout un fond d'oeil ont 
été effectuês pour dépist~r une éven~uelle rétinopathie diabétiqu~. 

Les résultats de ces différents examen ont été re­
copiés sur les fiches d'enquête. 

Ces fiches d'enquête ont été codées par nous-même 
et les codes reportés sur bordereau à 88 colonnes. 

Les bordereaux ont été enregistrés par le personnel 
de la section informatique du service d'épidémiologie de 1 'I.N.S.P, 
puis exploités, ce qui a permis d'obtenir les principaux croisements d'où 
nous avons tiré nos tableaux de résultats. 
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1- LES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 

Pour la période allant de Février 1986 à Janvier 1987 
le C.A.D.A a enregistré 720 nouveaux diabétiques dont 243 ferrmes et 
477 hommes. 

1. 1. Age et Sexe 

Notre étude a porté sur 106 diabétiques adultes que 
nous avons recrutés parmi les 720 nouveaux cas . 

Nous comptons 48 femmes (soit 45,3% de l'ensemble 
de nos malades) et 58 hommes (soit 54,7%). Au Niger également, !ORISSA 

· MATGA.(28) compte dans son éëhantillbn plus d'hommes que de femmes 
(22 hommes pour 13 femmes). 

Il 
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TABLEAU N° 1 

20 - 29ans 

30 - 39ans 

40 - 49ans 

50 - 59ans 

60 - 70ans 

TOTAL 

- 86 -
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Répartition selon 1 •âge et le sexe 

FEMMES HOMMES 

8 4 

7 15 

14 15 

13 15 

6 9 

48 58 

TOTAL 

12 

22 

29 

28 

15 

106 

Nous comptons le maximum de diabétiques pour la tranche d 1 âge comprise 
entre 30 et 59 ans (79 malades) ; ce groupe représente 74,5% de l•ensem­
ble de nos malades. 

Au Niger, la même constatation a ét~ faite pour ces 
tranches d'âge (28) 
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1. 2. Répartition selon les groupes éthniques 

Dans notre échantillon, nous dénombrons 94 sujets 
de Nationalité Ivoirienne (so~t 88,7%) et_12 non nationaux (soit 11,3%). 
Parmi les ivoiriens nous retenons quatre principaux groupes éthniques: 

AKAN 
KROU 
MANDE 
VOLTATQUES 

TABLEAU N°II Répartition selon les groupes éthnigues 

GROUPES NOMBRE DE 

ETHNIQUES CAS 

AKAN 53 

KROU 15 . 

MANDE Du· NORD 
1~)"20 du SUD 

VOLTAIQUES 6 
( Sénoufo) 

ETRANGERS 
(Mali, Niger, Sénégal 12 

Togo) 

T 0 T A L 106 

POURCENTAGE 

50% 

14% 

19% 

6% 

11% 

100% 

Le groupe AKAN est le plus représenté (50% de 1 •ensemble de nos malades). 
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CARTE ETHNIQUE DE LA CÔTE o·IVOÏRE 

MAL 1 

BURKINA· FASO 

LIBERIA 

GROUPES MANDE 

Mende du Nord 

ou Mending 

Mendé du Sud 

GROUPES VOLTAÏQUES 

-~111111111! Sénoufo 

Lobi -Birifor 

Zone de peuplement milengé 

GROUPE KROU 

11111111111~ 
GROUPE AKAN 

km 
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1.3. l'origine géographique 

TABLEAU N°lll Répartition selon le lieu de résidence 

~ FEMMES HOMMES TOTAL 
D 

-

RURAL 10 10 20 

URBAIN 38 48 86 

TOTAL 48 58 106 

La répartition montre. que 81,1% de nos 111alade·s 

résident en milieu urbain contre 18,9% en milieu rural. Ce qui n'est pas 
le cas au Niger où !ORISSA MATGA (28) trouve dans sa série un maximum de 
diabétiques vivant en milieu rural. 

1.4. Le Niveau socio-économique 

Nous nous sommes essentiellement intéressé à la 
profession exercée par nos diabétiques. 
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TABLEAU N° IV :_ Répartition selon la profession 

PROFESSIONS NOMBRE DE CAS 

SANS PROFESSION 28 dont 12 MENAGERES 

RETRAITES 5 

ARTISANS 8 

OUVRIERS 6 

MANOEUVRES 2 

CULTIVATEURS 14 

COMMERCANTS 11 

. EMPLOYES DE BUREAU. 22 . 

CADRES 10 

TOTAL 106 

Nous constatons que les 11 sans professions .. 
représentent 26,4% de 1 •effectif de nos malades. 



- 91 -

2 - LES DONNËES CLINIQUES 

2. 1. Les circonstances de diagnostic 

Plusieurs circonstances ont permis d'établir le diagnos­
tic de diabète sucré chez nos patients. 

TABLEAU N° y Répartition selon les circonstances de diagnostic 

CIRCONSTANCES DE DAGNOSTIC NOMBRE DE CAS POURCENTAGE 

POLYURIE+POLYDIPSIE 23 21,7% 

AMAIGRISSEMENT PROGRESSIF 1 0,94% 

POLYURIE+AMAIGRISSEMENT 48 45,3% 

IMPUISSANCE SEXUELLE 10 9,43% 

COMPLICATIONS INFECTIEUSES 
(staphylococcie cutanée, in- 3 2,83% 

fection urinaire) 

DECOUVERTE SYSTEMATIQUE 21 19,8% 
(Bilan de santé, bilan 

d' H TA ) 

TOTAL 106 100% 

Nous notons que la majorité de nos malades a été dépis­
tée à 1 'occasion d'une polyurie accompagnée d'un amaigrissement. 

En deuxième position vient la polyurie associée à la 
polydipsie. 
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Dans 19,8% d~s cas,le diabète a été découvert de façon 
systématique lors d'un bilan d'hypertension artérielle (H.T.A.) ou d'un 
bilan de santé. 

L'impuissance sexuelle est la quatrième circonstance de 
découverte d~ diabète et elle intéresse uniquement les sujets de sexe 
masculin. 

Les complications infectieuses constituent une rare cir­
constance de di agnos tic dans notre échanti 11 on. I 1 s'agit de pyodermite 
ou d'infection urinaire récidivante . 

Les résultats sont comparables avec ceux du Niger (28) en 
ce qui concerne, 1 'impuissance sexuelle et le bilan systématique comme 
circonstances de découverte. 

2. 2. Contrôle des connaissances du malade sur le diabète 

Nous avons interrogé nos malades sur la définition de la 
maladie diabétique, son risque évolutif et sur la nécessité du traitement. 

Les tableaux suiv&nts nous indiquent les différentes répon-
ses obtenues. 

TABLEAUX N°VI e:tVII: Répartition des réponses sur la connaissance du 
diabète en fonction du sexe 

~ 
ACC PT ABLE ER ON NEE PAS DE REPO_NSE 

E F M F M F M 

~! 
DEFINITION 2 13 4 21 42 24 
DU DIABETE 

TOTAUX 15 25 66 
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TABLEAU No 'l.U 

~ 
ACCEPTABLE ERRONNEE PAS DE REPONSE 

E F M F M F M 
UESTIO 

RISQUE 3 7 10 18 35 33 
EVOLUTIF 

TOTAUX 10 28 68 

Nous constatons, pour la définition du diabète que 
la plupart de nos malades (66 malades soit 62,3%) s•abstiennent de répondre 
parce qu•ils ne savent pas comment définir le diabète. Ceux qui ont essayé 
de répondre sont dans 1•erreur dans 23,6% des cas et seulement 15 malades 
(soit 14,1%) fournissent des réponses acceptables en définissant le diabète 
par ses signes cliniques caractéristiques à savoir la polyurie accompagné de 
polydipsie et parfois d•un amaigrissement progressif. 

Quant à la connaissance sur le risque évoluttf de 
la maladie, nous notons que le nombre de malades qui s•abstiennent de répon­
dre, croît légèrement (68 malades soit 64,2%), de même que celui de réponses 
fausses (28 malades soit 26,4%). Par contre, très peu de malades fournissent 
une réponse acceptable en ce qui concerne les complications évolutives de 
la maladie (seulement 10 malades soit 9,4%). 

Ces chiffres nous permettent de conclure que dans 

notre échantillon, la majorité des diabétiques ignorent la définition et le 
risque évolutif de leur maladie. 

La répartition selon le sexe montre que les femmes 
sont moins bien renseignées sur le diabète que les hommes • Ces résultats 
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Le tableau suivant nous renseigne sur les caractéristiques de ces 4 malades. 

TABLEAU No X Caractéristiques des malades ayant des ascendants 
diabétiques et obèses 

~ 
PERE DIABETIQUE ET OBESE MERE DIABETIQUE ET OBESE 

~ 
MALADE N°l MALADE N°2 MALADE N°3 MALADE N°4 

v 
Il 
Il 
Il 

SEXE Féminin mas.culin Il Féminin Masculin 
li 

AGE 40 ans ' 41 ans 26ans 53ans 

ETHNIE Apolo Baoulé 1-- Adjoukrou Gouro 
y 
y 

PROFESSION :profess-eur informaticien 
y 

sans sans 

1--
POIDS 107kg 70kg 1-- 75kg 84kg 

y . y 

TAILLE 164cm 170c·m 163cm 170cm 

GLYCEMIE DE DEPART 3,67g/l 3,30g/l l,Slg/1 2,34g/l 

GLYCOSURIE + + + + + + 0 0 

ACETONURIE + + + + + + 0 0 



• 
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En ce qui concerne les antécédents de diabète sans obésité 
nous comptons 2 malades dont le père est diabétique mais non obèse et 2 
malades dont la mère est diabétique mais obèse. Parmi ces malades, un seul 
a à la fois son père et sa mère qui sont diabétiques mais non obèses. Le 
tableau suivant nous renseigne sur ces 3 malades. 

TABLEAU N° XI : Caractéristiques des malades ayant des ascendants 
diabétiques mais non obèses 

PERE DIABETIQUE MERE DIABETIQUE PERE ET MERE 
NON OBESE NON OBESE DIABETIQUES NON 

OB ES ES 
MALADE N° 1" ;: MALADE N°2 MALADE N° 3 

' ·, 

SEXE Masculin Féminin Féminin 

AGE 33 ans 40 ans 31 ans 

ETHNIE Abou ré Wolof ( Sénéga 1) Ebrié 

PROFESSION Cultivateur sans coiffeuse 

POI'OS 81 kg 63 kg 70 kg 

TAILLE 175 cm 167 cm 165 cm 

GLYCEMIE DE 3,58 g/1 3,01 g/1 3,88 g/1 
DEPART 

GLYCOSURIE + + + + + + + + + 

ACETONURIE 0 0 + + + 
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5 - Les antécédents personnels 

Nous avons recherché chez nos patients. des antécédents 
susceptibles d'avoir une relation avec leur diabète. 

Il s'agit d'associations pathologiques, de malnu­
trition infantile et chez les femmes diabétiques, l •exixtence de nou­
veaux-nés dont le poids de naissance est supérieur à 4 kilogrammes. 

* Les associationfpathologiques 

De nombreuses affections s'associent au diabète sucré 
et sont susceptibles d'en modifier le cours évolutif. 

Les affections rencontrées dans notre échantillon 
sont r,eportées sur le tableau suivant : 

TABLEAU N°XII Répartition selon les associations pathologiques 

1 

PATHOLOGIES NOMBRE DE CAS POURCENTAGES 
ASSOCIEES 

ICTERE 2 1,9% 

ENDOCRINOPATHIE 1 0,9% 
(Goitre) 

TUBERCULOSE. 1 0,9% 
PULMONAIRE 

T 0 T A L 4 3,7% 
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Nous remarquons que seulement 2 malades ont présenté un 
ictère quelques mois avant la découverte de leur diabète mais nous 
n'avons pu obtenir d'eux, des caractères précis de leur ictère qui en fait 
est un symptôme et non une maladie. Il pouvait s'agir d'une cirrhose ou 
d'une hépatite virale. 

Une seule femme diabétique présente un go1tre qui évolue 
depuis quelques années avant la découverte du diabète chez cette malade. 

Un seul homme parmi nos·· ma 1 a·des a des antécédents de 
tuberculose pulmonaire traitée et déclarée guérie par le Centre Antitu­
berculeux. Cette tuberculose est apparue environ une année avant la décou­
verte du diabète chez ce patient. 

Ces chiffres sont comparables à ceux trouvés au Niger 
par !ORISSA MATGA M. (28). 

* Recherche d'une malnutrition infantile 

Nous avons recherché chez nos diabétiques, des antécédents 
de malnutrition infantile protéine-calorique ( ) de façon à mettre en . . . 

évidence le diabète lié à la malnutrition ( D.S.L.M. ). 

Il faut souligner que cet antécédent est difficile à 

rechercher parce que les malades sont sensés pouvoir se rappeler leur en­
fance, ce qui n'est pas toujours aisé. Nous constatons par les réponses 
obtenues, l'ambiguïté de la question: "avez-vous eu une malnutrition dans 
votre enfance ?". Au Niger, IDRISSA MATGA ( ) a été confronté au même 
problème. 
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TABLEAU N°XIII: Répartition selon 1 •existence d'une malnutrition infantile 

~ OUI NON SANS TOTAL 
REPONSE N 

MALNUTRITION 0 12 94 106 
INFANTILE 

Aucun patient n'a reconnu avoir présenté une malnutrition dans 1 'enfance. 

Seulement 12 diabétiques ont affirmé n'avoir pas été 
malnutris dans leur enfance (soit 11,32% des malades). 

La plupart des malades ne savent pas s'ils ont présenté 
une malnutrition infantile (soit 88,68% des malades). 

* Recherche de nouveaux-nés dont le poids de naissance 

est supérieur à 4 kilogrammes 

Cet antécédent a été recherché chez les femmes de notre 
échanti 11 on. 

Nous retenons seulement 2 femmes sur 48 (soit 4,16%) qui 
présentent des antécédents de gros bébés. 



... 

- !UL -

Le tableau suivant nous donne les caractéristiques de ces 2 femmes. 

TABLEAU W XJV : Caractéristiques des femmes diabétiques ayant des 
antécédents de nouveau-né dont le poids de naissance 
est supérieur à 4 kg. 

~ No 1 No 2 
s 

AGE 43 ans 44 ans 

ETHNIE Wolof ( sénégal) Baoulé 

PROFESSION Ménagère Educatrice d1 In-
ternat 

ANTECEDENTS FAMILIAUX Mère obèse Aucun 

ANTECEDENTS PERSONNELS - Obésite - Obesité 
- Une césarienne - Une césarienne 

. 
NOMBRE D1 ENFANTS DONT 9 enfants dont 3 6 enfants tous de 
LE POIDS DE NAISSANCE de poids de nais- poids de naissance 
EST SUPERIEUR A 4 KG sance : 4kg-4,5kg supérieur à 4kg 

5kg dont un mort-né 

GLYCEMIE DE DEPART 3,56 g/1 3,56 g/1 

GLUCOSURIE + + + 0 

ACETONURIE + + + 0 

.... 
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Nous n•avons pas retrouvé cet antécédent chez les autres femmes diabé­
tiques soit, parce qu•elles ne 1 •ont pas, soit, parce qu•elles ne le 
savent pas et ne possèdent pas de carnet de santé qui nous aurait permis 
de retrouver cet élément. 

2.4. Les facteurs de risques 

Seulement deux facteurs de risque d•athéromatose pouvant 
être associés au diabète ont été recherchés chez nos patients. Il s•agit 
de 1 •obésité et de 1 •hypertension artérielle (H.T.A.). 

Nous avons utilisé la formule de LORENZ pour déterminer 
les obèses. Cette formule nous le rappelons est de : 

Poids idéal = (Taille - 100) - (Taille - 150) 

x = 4 S 1 il s•agit d•un homme 
x = 2 s•il s•agit d•une femme 

x 

La Taille est exprimée en centimètres. 

Nous avons considéré comme hypertendu, tout sujet qui 
présente des antécédents d 1 H.T.A. et chez lequel la tension est supérieure 
ou égale à 16 pour le maxima et supérieure ou égale à 9 pour la minima. 
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Le tableau suivant nous indique les résultats obtenus. 

TABLEAU N° X~- Répartition des diabétiques selon les facteurs de 
risque associés au diabète et le sexe 

FACTEURS DE RISQUE NOMBRE DE CAS TOTAL 
FEMMES HOMMES 

OBESITE 16 7 23 

H. T.A. 5 6 11 

H.T.A. +OBESITE 4 12 16 

Nous constatons 23 sujets obèses dont 16 femmes (soit 33,3% des femmes) 
et 7 hommes (soit 12% des hommes). 

Par contre le nombre des hommes et des femmes hyperten­
. ··dus· est comparable. · 

Parmi les malades qui associent ces deux facteurs de 
risque, nous dénombrons 4 femmes (soit 2% des femmes) et 12 hommes 
(soit 20,7% des hommes). 

2.5. Etude des complications liées au diabète 

Nous relevons 19 cas ( soit 17,92% ) d'acide-cétose 
débutante et aucun cas de coma diabétisue. Cela est dû au fait que 
l'I.N.S.P. n'étant pas un Centre Hospitalier, les cas de coma inaugural 
n'y sont pas orientés. 
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ces malades 

TABLEAU N°KVI: Caractéristiques des deux diabétiques présentant des 
calcifications vasculaires 

CARACTERISTIQUES MALADE No 1 MALADE N° 2 

SEXE Masculin Masculin 

AGE 62 ans 53 ans 

ETHNIE Bété Ebrié 

RESIDENCE Milieu rural Milieu urbain 

PROFESSION Cultivateur Gendarme 

TAILLE 169cm 175cm 

POIDS 62 kg 72 kg 

ANTECEDENTS FAMILIAUX Inconnus Inconnus 

H.T.A. Limite (16/9) Non 

-CIRCONSTANCES DE Polyurie-Amaigris- Polyurie-Amaigris-
DIAGNOSTIC sement depuis 2ans sement depuis lan 

GLYCEMIE DE DEPART 2,71 g/1 3,56 g/1 

GLYCOSURIE 0 + + 

ACETONURIE 0 0 

RADIOGRAPHIES DES MEM- Calcifications vascu- discrètes calci-
BRES INFERIEURS laires fémorales fications des 

bilatérales tibiales posté-
rieu res 

POULS PERIPHERIQUES perçus perçus 

DEFICIT MOTEUR DES Oui-(périmètre de Oui (périmètre de 
MEMBRES INFERIEURS marche = lOm) marche non précisf) 

E.C.G. Normal Normal 

FOND D'OEIL Normal 
1 

Normal 
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*Complications oculaires 

Nous avons demandé une acuité visuelle et un fond 
d•oeil chez tous nos malades mais tous les résultats ne nous sont pas · 
parvenus. 

** L•acuité visuelle 

Les tableaux suivants nous renseignent sur les résultats 
de 1•acuité visuelle chez nos diabétiques. 

~-~partition des rêsultats de 1 •acuité visuelle en 
fonction du sexe 

TABLEAU N°XVII: Oeil droit 

~ FEMMES HOMMES TOTAL e 
le 

10-9-8/10 13 21 34 

7-6-5/10 7 8 15 

4-3-2/10 4 10 14 

·NON PARVENU 24 • 19 43 
1 

T 0 T A L 48 58 106 

TABLEAU N°XVIII: Oeil Gauche -

~ FEMMES HOMMES TOTAL ~~ 
e 

10-9-8/10 11 21 32 

7-6-5/10 8 10 18 

4-3-2/10 5 8 13 

NON PARVENU 24 19 43 

T 0 T A L 48 58 106 
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Parmi les 63 résultats qui nous sont parvenus nous 
considérons comme 

bonne, une acuité visuelle allant de 10/10 à 8/10. 
la majorité de nos patients a une bonne acuité visuelle; 

moyenne, une acuité visuelle comprise entre 7/10 et 5/10 

faible, une acuité visuelle en-dessous de 4/10 . 

Les résultats au niveau de 1 •oeil droit et de 1 •oeil gauche 
sont comparables. 

* * Le fond d•oeil 

Sur les 106 diabétiques nous n•avons obtenu que 63 résultats 
(43 non parvenus}. 

Les résultats se répartissent de la façon suivante: 

TABLEAU N° XIX: Répartition selon les résultats du fond d•oeil 

· RESULTATS NOMBRE DE c.:..s POURCENTAGE 

NORMAL 47 44,3% 

CATARACTE 6 5,7% 

RETINOPATHIE 10 9,4% 
DIABETIQUE 

NON PARVENU 43 40,6% 

T 0 T A L 106 100% 
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Nous dénombrons 10 cas de rétinopathie diabétique (soit 9,4%) que 
nous avons répartis selon la classification d'ALAERTS ET SLOSSE : 

- Stade I : 
- Stade III 

8 cas 
2 cas 

Rappelons cette classification qui distingue 6 stades selon la 
gravité de la rétinopathie : 

. . . 

Stade I 

Stade II 

. Stade III 

Stade IV 
Stade V 

. Stade VI 

* Complications rénales 

dilatation des veinules périmacu­
laires ; 
microanévrysmes et microexsudats 
(exsudats ponctués) ; 
exsudats et/ou hémorragies super­
ficielles (en flammèche) ou pro­
fondes ; 
dilatation des gros troncs veineux; 
hémorragie prérétinienne, néoproli­
fération vasculaire ; 
glaucome hémorragique, décollement 
rétinien. 

Aucune complication rénale {protéinurie, hyperazotémie, hypercréa­
tininémie, syndrome néphrotique) n'a été relevée dans notre échantillon. Cela 
s'explique par nos critères de choix qui excluent d'embl~e toute maladie rénale. 

* Complications. neurolo~iques 

Nous avons recherché cliniquement un déficit moteur au niveau des 
membres inférieurs et apprécié les réflexes de nos patients. 

Aucun cas d'aréflexie n'a été noté et nos malades n'ontpu 
bénéficier d'un électromyogramme. 
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Les résultats cliniques sur la recherche d'un déficit moteur 
des membres inférieurs sont indiqués dans le tableau suivant : 

TABLEAU N°XX Répartition de l'existence d '_un déficit moteur des 
membres infêrieurs ( M.I.) en fonction du sexe 

FEMMES HOMMES TOTAL 

NORMALE 33 42 75 

DEFICIENTE 15 16 31 

T 0 T A L 48 58 106 

Chez la plupart de nos malades (75 malades soit 70,75%) 
nous n'avons pas noté de signes cliniqu~ de déficience motrice au niveau 
des membres inférieurs. 

Par contre 31 malades (dont 15 femmes et 16 hommes soit 
29,25%) présentent cette déficience motrice mais le périmètre de marche 
n'a pu être précisé dans tous les cas. 

La sensibilité a été également explorée cliniquement chez 
nos patients et nous n'avons noté aucun cas d'anesthésie notamment au 
niveau des membres inférieurs. 

De même, aucun sujet n'est atteint de mal perforant plan-
taire. 

Enfin, parmi les hommes, 34 (soit 58,62% de l'ensemble des 
hommes) présentent une impuissance sexuelle. 
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2.6. Les calcifications pancréatiques 

Sur les 106 diabétiques rassemblés nous avons obtenus 94 
radiographies de 1 •abdomen sans préparation parmi lesquelles aucun cas de 
calcifications pancréatiques n•a été relevé. 

Ces résultats négatifs furent également constatés au 
Ni ger ( 28 ). 

2.7. Les données biologiques 

a) La glycémie 
-----------

Tous nos malades ont bénéficié d•une glycémie à jeun dosée 
par la méthode à la glucose oxydase. Les résultats sont exprimés en grammes 
par litre (g/1) mais nous adopterons les nouvelles unités internationales 
qui expriment la glycémie er. millimoles par litre ( mmol/1 ). 

N.B. : 1 g/1 correspond à 5,5 mmol/1. 
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TABlEAU N° XXI Répartition du taux de la glycémie à jeun 
en fonction du sexe 

~ 
FEMMES HOMMES TOTAL 

E 
1 

> 8 - 10,5 12 15 27 
{> 1,4 - 1,9 g/1 ) 

11 - 16 16 19 35 
( 2 - 2,9 g/1 ) 

16,5 - 21,5 
19 20 39 

( 3 - 3 '9 g/1} 

22 et plus 
1 4 5 

( 4 g/1 et plus 

T 0 T A L 48 58 106 

. . . 

Nous comptons le maximum de diabétiques (39 sujet~) dont 
la glycémie est comprise entre 16,5 et 21,5 mmol/1 (soit entre 3 et 3,9 g/1) 
avec presque autant d'hommes que de femmes. Au Niger, !ORISSA MATGA (28). 

constate également dans son échantillon, un nombre élevé de cas dont la 
glycémie à jeun est comprise entre 3 et 4 g/1. 

Dans notre série, la répartition selon le sexe est sensi­
blement égale d'une facvn générale sauf en ce qui concerne les glycémies 
supérieures à 22 mmol/1 (4 g/1) où nous notons 4 hommes pour une femme. 
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L1 histogramme suivant schématise 1 •aspect de la répartition 
de la glycémie à jeun de nos patients. 

Figure 2 Histogramme des glycémies à jeun 

1 
1 

1 

f_ .L 1 1 .1 1 l 
. . 2. ·4 . 6" 8. . 10 12 14 16 1~ 20 22 24 26 28. ) 

GLYCEMIE A JEUN 
(mmol Il ) 

o•après cet histogramme nous notons une ascension progres­
sive de la glycémie à jeun et du nombre de cas entre 8 et 22 mmol/1 puis 
une chute brutale du nombre de malades ayant plus de 22 mmol/1 de glycémie 
à jeun {5 cas seulement). 

Le taux de glycémie le plus élevé que nous avons enregis­
tré. est de 26,9 mmol/1 {4,90 g/1) chez un ivoirien de 45ans, cultivateur, 
résidant en zone rurale, pesant 44 kg pour lm,68 et ayant une glycosuri~ à 

50 g/ 2h et une acétonurie à une croix. 

Le taux de glycémie le plus bas:ést de 8,2 mmol/1 {soit. 
1,49 g/1) chez un ivoirien de 44ans, agent commercial, vivant en milieu 
urbain, pesant 93 kg pour lm,70 et ayant une glycosurie et une acétonurie 
nulles. 
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b) La glycosurie 

Le dosage de la glycosurie a été effectué au laboratoire 
pour tous nos diabétiques. 

tl;i n 
Elle est exprimée en grammes par 24 ~etlt~s (g/~. 

Nous avons enregistré les résultats suivants 

TABLEAU N°XXII Répartition des valeurs de la glycosurie 
en fonction du sexe 

1~ FEMMES HOMMES TOTAL 
E 

H 
f-." 

0 17 19 36 

2 - 9 5 5 10 

10 - 19 2 2 4 . 
. 

20 - .39 1 3 4 

30 - 39 1 2 3 

40 - 49 3 10 13 

50 - 39 7 10 17 

60 - 6~ 5 4 9 

70 et plus 7 3 10 

T 0 T A L 48 58 106 

;r;, 
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La majorité de nos malades a une glycosurie nulle. ce 
qui n•est pas le cas au Niger ( 28 ). 

Puis ce sont les glycosuries comprises entre 50 et 59 
g/24H et entre 40 et 49/24H. 

o•une façon générale, les hommes prédominent pour une 
glycosurie comprise entre 20 et 59 g/24H mais les femmes ont une glycosurie 
plus importante (~ 70 g/24H). 

La valeur la plus élevée de glycosurie est de 100 g/24H 
et est observée chez deux diabétiques ivoiriens dont un homme de 24 ans, 
mécanicien, vivant en milieu urbain, pesant 59 Kg pour lm 69 et ayant une 
glycémie à jeun de 24,4 mmol/1 (soit 4,44 g/1) avec acétonurie à une croix. 

Le deuxième diabétique ayant une glycosurie à 100 g/24H 
est une femme de 42 ans, ménagère, vivant en milieu urbain, pesant 56 kg 
pour lm 52 et ayant une glycémie à jeun de 19,1 mmol/1 (soit 3,48 g/1) 

sans acétonurie. 
c) L•acétonurie 

-----------­.. 

Cet examen a été apprécié de la façon qualitative .. à 

11 aide de bandelettes réactives (KETODIASTIX *).Les valeurs ont été côtées 
de 0 à 3 croix et sont reportées dans le tableau suivant : 
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TABLEAU N° XXIII Répartition de 1• exi"sttpce d • une acétonurie 
en fonction du sexe 

~ 
FEMMES HOMMES TOTAL 

E 

0 39 48 87 

+ 2 4 6 

+ + 3 2 5 

+ + + 4 4 8 

T 0 T A L 48 58 106 

Dans 87 cas (soit 82% de 1•ensemble des diabétiques) 
nous n•avons pas observé d•acétonurie. 

L•acétonurie est présente dans 19 cas (soit 18%) parmi 
lesquels nous dénombrons 8 acétonuries massives (trois croix) chez autant 
d•hommes que de femmes. 

Au Niger également, 1•acétonurie est nulle dans la majorité 
des cas ( 28 ~. 
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, ~ Après avoir déterminé l'acétonurie chez nos malades nous 
pouvons les classer selon la classification de 1 'école abidjanaise, 
'classification établie par BEDA et collaborateurs {35) .• 

Cette classification fait intervenir des critères cliniques 
et biologiques à savoir : 

-l'âge ·(inférieur ou supérieur à 40 ans), 
-l'état général {obésité ou amaigrissement), 
- la présence ou 1 'absence de corps cétoniques dans l~s 

urines, 
- le traitement institué {insulinothérapie ou anti-diabé­

tiques oraux). 

TABLEAU N° XXIV: Répartition selon la classification de 1 'école abidjanaise 

~ FEMMES HOMMES TOTAUX % 

E 

Diabète Juvénille 2 2 4 3,7% 

Diabète de la maturité . 33 39 72 68% 

Diabètes J Type 1 (moins de 4Dans) 8 5 13 12,3% 

Intermédiaires ~T~~;-ÏÏ-{~i~;-d;-4o~~;)-- ------- ------ -------- -----
5 12 17 16 % 

T 0 T A U X 48 58 106 100% 

Nous relevons dans notre échantillon, un nombre important 

de malades atteints de diabète de la maturité {72 soit 68%) avec presque 
autant d'hommes que de femmes. 
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Puis viennent les diabètes intermédiaires (30 malades soit 
28,3%) dont 13 de type I et 17 de type II. Nous enregistrons un nombre 
faible de malades atteints de diabète juvénile { 4 soit 3,7%). 

d) La protéinurie 

Elle a été dosée au laboratoire chez tous nos patients. Elle 
est nulle dans la majorité des cas. Cependant une protéinurie modérée 
(de 1 'ordre de 1 à 2 g/1) a été trouvée chez 2 de nos diabétiques. 

Ces résultats sont comparables à ceux du Niger ( 23 ). 

e) Le test au glucagon 
-------------------

Ce test a été réalisé par nous au Laboratoire de Nutrition 
de l' I.N.S.P. et les dosages de C peptide et de 1 'insulinémie effectués 
au CHU de BORDEAUX. 

Nous nous sommes surtout basés sur la C peptidémie (dosée 
che~ tous ryos diabétiques et la population témoin) car elle ~st plus fiable 
que l'insul1némi.e. 

Nous avons donc classé les réserves insuliniques selon 

1°) laC peptidémie de base (c'e~t-à dire à:To), 
2°) le degré de variation de la C peptidémie au cours 

du test au glucagon; 
3°) l'aire sous la courbe de réponse au glucagon . 

. La C peptidémie de base 

Elle correspond à la C peptidémie à To, c'est-àdire 
avant l'injection du GLUCAGON. 
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Elle s'exprime en nanogrammes par millilitre (ng/ml) et sa 
valeur normale est de 0,5 à 3 ng/ml. Son intérêt est le dépistage de diabéti­
ques à réserve insulinique basse donc insuline-dépendants. Nos patients ont 
été classés en 3 groupes selon la C pétidémie de base. 

TABLEAU N° XXV : Répartition des diabétiques selon les valeurs de la 
C peptidémie de base et le sexe 

~ 
FEMMES HOMMES TOTAL POURCENTAGE 

) 
0 

< 0,5 1 3 4 3,8% 

0,5 - 3 44 52 96 90,5% 

> 3 3 3 6 5,7% 

T 0 T A L 48 58 106 100% 

La majorité de nos malades (96 soit 90,5% dont 44 femmes 
et 52 hommes) a une C peptidémie de base comprise entre 0,5 et 3 ng/ml 
c'est-à-dire normale. 

Elle est élevée (>3 ng/ml) chez 6 de nos diabétiques 
(3 femmes et 3 hommes) soit 5,7%. Il s'agit de sujets de plus de 40 ans, obèse: 
ayant une glycémie à jeun comprise entre 8,2 mmol/1 et 11 mmol/1 (soit 1,49 
et 2,07 g/1) et une acétonurie nulle. Ces diabétiques ont été mis sous anti­
diabétiques oraux. 

LaC peptidémie de base est basse (< 0,5 ng/ml) chez 4 dia­
bétiques (une femme et 3 hommes) soit 3,8% de l'ensemble des malades. 2 d'entrei 
eux sont des sujets jeunes ( une femme de 21 ans et un homme de 24 ans) et les 
2 autres ont plus de 40 ans (2 hommes de 42 et 45 ans). 
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Nous avons également regroupé notre population témoin 
selon la valeur de la C peptidémie de base. 

TABLEAU N° XXVI - Répartition des témoins selon la C peptidémie 
de base et le sexe 

FEMMES HOMMES TOTAL 

< 0,5 0 0 0 

0,5 - 3 8 8 16 

) 3 1 0 1 

T 0 T A L 9 8 17 

Tous nos témoins ont une C peptidémie de base normale 
(allant de 0,7 à 2,7 ng/ml) sauf une femme dont la C peptidémie est de 
4,2 ng/ml. Elle est ivoirienne âgée de 22 ans, pesant 53 kg pour lm 62. 
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Figure 3 Histogramme des C peptidémies de base chez les diabétiques 
et les témoins ( N = 0,5 à 3 ng/ml) 
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C peptidémie 

DIABETIQUES TEMOINS de base 

Diabétiques et témoins ont dans la majorité des cas, une C peptidémie de 

base normale. 

Seulement 3,8% des diabétiques sont en-dessous de 0,5 ng/ml alors 

que nous n'enregistrons aucun témoin dans ce cas. 
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Il existe une remarquable différence avec les résultats obtenus chez les 
diabétiques à NIAMEY et à KORHOGO (71): 

Figure 4 : C peptidémies à jeun de 3 populations de diabétiques 
(NIAMEY - KORHOGO - ABIDJAN ) 

C PEPTIVEM1E A JEUN 
( N•0,5 d 3 nglml) 

79,9 
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1 ~ 
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1 1 
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1 1 1 Il 1 1 1 1 1 1 1 
1 1 1 1 1 1 1 Il 1 1 1 
1 1 1 Il 1 1 1 1 1 1 1 
1 1 1 1 1 1 1 Il 1 1 1 
1 1 1 Il 1 1 1 1 1 1 11 6, 6 

! 1 1 l 1 1 1 Il 1 1 ITTI 
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Nous distinguons ainsi dans la population diabétique 3 
groupes selon la C peptidémie de base et un paramètre anthropométrique 
international qui est 11 index de masse corporelle ou B M 1 (Body Mass Index). 
Il correspond au rapport du poids sur le carré de la taille et s•exprime 

donc en kg/m 2 • 

o•après une enquête réalisée dans les populations rurales 
de l 1 Afrique de 1 •ouest par TEUSCHER et Collaborateurs (60), les diabétiques 
maigres ont un B M 1 inférieur à 18 kg/m2 , et les obèses ont un B M 1 supé­
rieur à 27 kg/mz. 

Entre ces deux valeurs, s•inscrivent les sujets à poids 
normal. Le B M 1 a été évalué chez tous nos patients et nous avons obtenu 
les groupes suivants: 

GROUPÉ 1 diabétiques maigres (B M 1 <"18 kg/m 2 ) 

- GROUPE II diabétiques de poids normal 
( B M 1 entre 18 et 27 kg/m 2 ) 

- GROUPE III diabétiques obèses ( B M 1 > 27 kg/m 2 ). 
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TABLEAU N° XXVII Répartition des diabétiques selon la C peptidémie 
de base et l'index de masse corporelle 

GROUPES 

a 
GROUPE - -

5 - -
1 c 

a 
GROUPE - --

5 
II --c 

GROUPE 
a 

III b --
c 

c PEPTIDEMIE DE BASE AGE 
FAIBLE NORMALE ELEVEE TOTAL % MOYEN 
<0,5 <0,5-3> )3 

3 --- - - -- f- ---

5 8 7,5% 30 - - - --- ·-r- - --
0 ans 

1 
- -- - f-- - - --

53 55 51,9% 44 -- -- r- ---- - ---2 ans 

0 - f- - ------ - - --
39 43 40,6% 55 - -- --- -- -·-

4 ans 

L'étude du degré de variation de laC peptidémie 
au cours du test au glucagon 

Le degré de variation de la C peptidémie au cours du test 
au glucagon correspond à la différence qui exista entre le C peptidémie à 
T5 c'est-à-dire 5 minutes après l'injection de GLUCAGON et celle de départ 

(To). Nous le noton~ 

~ 0 = C pep T5 - C pep To 

L'intérêt du calcul du degré de variation est l'appréciation 
de l'insulinosécrétion par les cellules bêta du pancréas. Le glucagon va 
augmenter la ~lycémie et normalement, cela va se traduire par une augmenta­
tion de l'insulinémie donc de laC peptidémie. Chez le diabétique insuline­
dépendant, la réponse insulinique sera basse ou nulle. 



\ 
) 

./ 
'{ 

.-:: 

- 125 -

Les tableaux suivants vont nous permettre de comparer les 
degrés de variation de la C peptidémie des diabétiques et des sujets témoins. 

TABLEAU N° XXVIII 

Répartition des diabétiques 
par sexe selon le degré de variation de 
la C peptidémie 

Sexe . F M 1 TOTAL 

u~~~~tio11 ~"Y'~fo-.t) 
1 1 1 

0 .10 1 1 2 
0 .. 20 ~- .J -~ 2 
o. 30 1 
0,40 1 1 
0.50 1 2 1 

, tU ~ l 1 
0 10 2 2 1 
• !0 2 4 1 6 

'Il --~ 

)0 
~ 

----Tl rl-
._~ ~ - -----~- 3 -r---

~ 3 1 
10 -- --i -- --~-+--r-tO 

1.50 1 - ____ 5_ 1 t 
~}·JU --- --r 1 1 5 r:70 - 1 -1 ~-
i.~o · · . 3- -

1 j_ ____ j 
~~ 1 1 1 n----·-- -4- ·cr· 5 -tl 0 --- --- ~ -- -'-~-- 2 1 3 
~.20 ----1- J 1 2 

2.30 1 2 
~~10 -·. 1 J 1 

• 0 1 1 1 
r-; r!-!U J 1 J 

.so - 1.~ l 
'90 --1- 1 

~U---
. . ---

1 1 1 

-+- -~ '---

~~~-
-- .. i ----
- ~-- 1_ J .ao -----1-

.~o 1 1 1 

T.O.T.A.L. 43 sa ! 106 

Sexe 
.. 

TABLEAU N° XXIX 

Répartition des diabétiques 
par sexe selon le degré de 
de variation de la C peptidémie 

F" tt\ 1 TOTAL 
IVar~ 1liD11 ~âi.J.) 1 

1. _LI 1 
2 . 1 1 . 1 1 - 1 1 -- 1 1 

2.50 J 1__1_ - 2 

±li 1 1 1 
1 1 1 

:El[~---------- 1 
---- -~-

1· --·-1·-
3.90 1 1 1 

jj~ 
- 1 1 1 .. -

1 1 1 
6.30 1 1 1 

T.O.T.A.L. 9 a ! 17 



' 

) 

''">C 

En considérant que la population témoin est une population 
de sujets normaux non diabétiques et n•ayant aucune autre valeur de référence 
concernant le degré de variation de la C peptidémie, nous nous contenterons 
de comparer les valeurs des témoins à celles de nos diabétiques. 

Nous enregistrons parmi nos malades, un seul dont le degré 
de variation est nul. Il s•agit du diabétique âgé de 45 ans, ayant une glycé­
mie à 26,9 mmol/1 (4,90 g/1) avec glycosurie massive et acétonurie à une 
croix, chez lequel nous avons déterminé une C peptidémie de base inférieure 
à 0,2 ng/ml et qui a été mis sous insulinothérapie. 

Puis nous dénombrons 47 diabétiques (soit 44,3% des malades, 
22 femmes pour 27 hommes) dont le degré de variation est inférieur à 1,20 
ng/ml; dans ce lot, nous retrouvons les 3 autres diabétiques à faible C 
peptidémie de base (< 0,5 ng/ml). 

Quant aux sujets témoins, le maximum d•entre eux (14 témoins 
sur 17 dont 7 femmes et 7 hommes) a un degré de variation de C peptidémie 
qui évolue entre 1,20 et 3,90 ng/ml. 

Nous constatons égaleme~t que la majorité de nos patients 
(56'soft.5Z,8%, dont 25 femmes pour 31 homme·s) ·a des degrés de variation 
comparables à ceux des témoins c•est-àdire entre 1,20 et 3,90 ng/ml. 

Seulement 3 diabétiques (une femme et 2hommes) ont un degré 
de variation compris entre 4,50 et 5,40 ng/ml et parmi eux, 2 ont une C 
peptidémie de base élevée (> 3 ng/ml) et le troisième a une C peptidémie de 
vase normale (entre 0,5 et 3 ng/ml). 

Enfin, 3 sujets témoins (2 femmes et un homme) ont un degré 
de variation entre 6,10 et 6,80 ng/ml et parmi eux, une femme a une C pep­
tidémie de base élevée(> 3 ng/ml). 
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. L'étude de 1 'aire sous la courbe de réponse au glucagon 

L'étude de ce paramètre va nous permettre d'apprécier les 
réserves insuliniques chez nos diabétiques par comparaison avec la popula­
tion témoin, seul élément de référence. 

Nous avons calculé cette aire chez tous les malades et les 
sujets témoins selon la méthode trapézoldale ~5) Ce qui revient à: 

Aire= 5 x (C pep To + 2 c pep. Ts + 2 C pep T1o + C pep T15 ). 
T 

Les tableaux suivants nous permettent de comparer les diffé­
l'entes ai res sous 1 a courbe de C pep ti démi e au cours du test au gl ucagon 
des diabétiques et de la population témoin. 

TABLEAU tf .0 L . : Répa·rtition des diabétigue·s selon l'aire· sous la courbe· 
de réponse au glucagon et le sexe 

TABLEAU Ne LI Répartition des témoins selon 1 'aire sous la courbe de 
réponse au glucagon et le sexe 
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En comoarant nos diabétiques aux sujets témoins, nous cons­
tatons que la plupart des temoins ont une aire sous la courbe qui varie 
entre 30,50 et 82,25 ng/ml sauf pour 3 témoins dont l'aire supérieure à 100 
ng/ml (100,25; 107,75 et 124,75 ng/ml); 2 d'entre eux ont une C peptidémie 
de base normale et pour le troisième, elle est élevée (4,2 ng/ml). 

Par contre, nos patients ont des aires sous la courbe de 
réponse au glucagon qui évoluent à partir d'un niveau très inférieur(3ng/ml) 
à celui des témoins, mais la majorité (57 diabétiques soit 53,7% des cas 
dont 28 femmes pour 29 hommes)a une aire qui évolue à peu près dans le même 
intervalle que celui des témoins c'est-a-dire entre 30,70 et 78 ng/ml. 

Nous dénombrons 44 diabétiques soit 41,5% des cas (17 femmes 
et 27 hommes ) dont les aires sous la courbe de C peptidémie sont comprises 
entre 3 et 29,50 ng/ml c'est-à-dire en-dessous de celles des sujets témoins. 
Dans ce lot,nous retrouvons nos 4 diabétiques à Cpep_tiëiémriedebase infé­
rieure à 0,5 ng/ml. 

Enfin~ 5 diabétiques (3 femmes et 2 hommes) ont une aire 
sous la courbe comprise entre 90 et 101,50 ng/ml. 

2.8. Le traitement · . . . 

79 malades (soit 74,5%) ont bénéficié d'un traitement médi-
camenteux. 

Nous avons institué ce traitement, de même que le régime 
alimentaire, après avoir réalisé le test au glucagon mais sans attendre les 
résultats de la c peptidémie. Nous nous sommes basés sur les paramètres 
cl iniques et biochimiques suivants: 

-l'état général, 
- le poids (notamment 1 •existence d'une fonte musculaire ou 

d • une obésité), 
- 1 a taille, 
- la glycémie, 
- la glycosurie, 
- et 1 •acétonurie. 
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Le tableau su1vant rense1gne sur 1e traneHu:::•t~ l-'' c:~"'',;; .... 

nos malades. 

TABLEAU N° LI I Répartition des malades selon le traitement prescrit 

NOMBRE DE CAS TRAITEMENT 
INSTITUE 

POURCENTAGE 

7 INSULINE 6,6% 

17 SULFAMIDE 16,% 
HYPOGLYCEMIANT 

29 SULFAMIDE 
+ 27,4% 

BIGUANIDE 

26 BIGUANIDE 24,5% 

27 REGIME SEUL 25,5% 

- 67,9% des diabétiques ont été mis sous antidiabétiques 
oraux, 

- 25,5% sous régime alimentaire uniquement, 

- et 6,6% seulement sous insulinothérapie. 
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2.9 Les résultats de 1 'enquête alimentaire 

Cette enquête a été réalisée chez 96 diabétiques sur les 
106 recrutés (les 10 autres ayant été perdus de vue) et parmi la popula~n 
témoin qui compte 38 adultes non diabétiques (19 femmes et 19 hommes) d~nt .. 
les 17 premiers sont les témoins qui ont bénéficié du test au glucagon. Les 
caractéristiques des témoins sont les suivantes : 

1°/ épidémiologiques 

- 1 'âge moyen est de 30 ~ 10 ans 
- le groupe éthnique le plus représenté est le 

groupe AKAN, puis les groupes MANDE et KROU 
- tous nos témoins résident en milieu urbain 
- le niveau socio-économique : 

10 témoins sur 38 (soit 26,3%) sont sans profes­
sion rénumérée ce sont des ménagères. Les autres 
sont des employés de bureau, des manoeuvres ou 
des petits commerçants. 

2°/ biochimiques 
"':J:: 

- la glycémie chez nos témoins est comprise entre . . 
3,8? et 5,22 mmol/1 (soit 0,70 et 0,95 g/1). 

Au terme de 1 •enquête alimentaire, nous avons établi la 
ration alimentaire de la population diabétique et des témoins. Cette ration 
alimentaire comprend : 

- la ration calorique journalière) 
- la ration glucidique (glucides à absorption lente 

et glucides à absorption rapide ), 
- la ration protidique (protéines animales et 

protéines végétales), 
- la ration lipidique, 
- et la consommation d'alcool. 



TABLEAU N° LI 11 

~ E 
1 

1500-1999 

2000-2199 

2200-2399 

2400-2599 

2600-2799 

2800-2999 

3000-3199 

~200-3.399 .. 

3400-3599 

3600-3799 

3800-3999 

4000-4499 

~4500 

NON PRECIS 

TOTAUX 
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a) La ration calorique totale 

1 

15 

--------------------------

2 

F 

2 

2 

4 

2 

4 

2 

Répartition des diabétiques selon la ration calorique 
totale, le nombre de repas et le sexe 

ET 3 4 5 ~ON PRECIS TOTAL 
M F M F M F M 

2 1 5 

3 1 6 

3 2 9 

4 2 8 

6 1 6 17 

1 3 8 12 

3 4 1 8 

1 1 1 3 .. 
1 2 4 1 8 

1 1 2 4 

2 3 5 

5 1 7 

1 2 1 4 

4 6 10 

12 25 37 3 4 4 6 106 
f2 7 1 

/ 

l 
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Suivant le nombre de repas par jour, nous enregistrons: 

1°/ deux à trois repas par jour 

27 diabétiques (15 femmes pour 12 hommes) soit 28,1% des 
96 diabétiques interrogés, font 2 à 3 repas par jour avec une consommation 
calorique journalière qui est répartie de la façon suivante : 

• 4 (2 femmes et 2 hommes) consomment moins de 2000 calories 
par jour (1577, 1800, 1867 et 1948 calories) . 

. 19 (12 femmes et 7 hommes) ont une ration calorique totale 
entre 2000 et 2999 calories. 

2 hommes : 3200 à 3599 calories par jour 

. une seule femme consomme 4182 calories en faisant 3 repas 
par jour. 

enfin, un seul homme a une ration calorique supérieure à 

4500 calories (4539) pour 3 repas par jour. 

1°/ quatre repas par jour 

La majorité de nos patients absorbe 4 repas par jour:·62 
malades soit 64,6%, dont 25 femmes pour 37 hommes. Parmi ces 62 diabétiques, 
nous dénombrons : 

1 femme dont la ration calorique totale est en-dessous 
de 2000 calories (1535 calories). 

33 (14 femmes et 19 hommes) dont la ration calorique 
totale est comprise entre 2000 et 2999 calories. 

21 (8 femmes et 13 hommes) qui consomment 3000 à 3999 
calories par jour. 

1 



r'"" "' 1 . ' 

\ 
1 

. . . 

.. 
- .L..J"T -

• 5 hommes dont la ration calorique totale est 
comprise entre 4000 et 4499 calories • 

. 2 femmes consomment plus de 4500 calories par 
jour (4586 et 4678 calories) en faisant 4 repas 
par jour. 

3°/ Cinq repas par jour 

7 diabétiques sur 96 (soit 7,3%, 3 femmes pour 4 hommes) 
prennent 5 repas par jour et leur ration calorique totale est répartie 
comme suit 

. 5 (2 femmes et 3 hommes) consomment 3000.à 
3999 calories par jour. 

une fémme 
un homme 

4402 calories 
4836 calories 

Le tableau suivant nous renseigne sur la ration calorique 
des sujets témoins. 
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TABLEAU N° LIV 

~ 1 
s 

1500-1999 

2000-2199 

2200-2399 

2400-2599 

2600-2799 

2800-2999 

3000-3199 

3200-3399 

3400-3599 

3600-3799 

3800-3999 

4000-4499 

~ 4500 

TOTAUX 
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Répartition des témoins selon la ration calorique 
totale, le nombre de repas et le sexe 

2 ET 3 4 5 

F M F M F M 

1 

1 1 

4 2 

1 3 3 2 

4 1 

1 

1 3 

1 2 

1 1 

2 

1 

1 

1 1 

TOTAL 

1 

2 

6 

9 

5 

4 

3 

2 

2 

1 

1 

2 

0 

5 3 14 16 0 0 38 
. 
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En comparant la population témoin à celle des diabétiques, 
nous constatons que la plupart des témoins (30 soit 78,9%) font 4 repas 
par jour, comme nos patients, et que leur ration calorique totale varie, 
pour 20 d'entre eux, de 2000 à 2999 calories, valeur également observée 
chez nos diabétiques (toutefois, le nombre de femmes est, ici, légèrement 
supérieur à celui des hommes 11 femmes pour 9 hommes). 

Nous enregistrons 8 sujets témoins soit 21,1% (5 femmes et 3 
hommes)qui font 3 repas par jour et dont la ration calorique pour 6 d'entre 
eux, é~t de 2000 à 2999 calories; les 2 autres ont une ration calorique 
totale de 1902 et 3058 calories. 

Enfin, aucun témoin ne prend pas plus de 4 repas par jour. 

Au total, quelque soit le nombre de menus journaliers, la ratio 
calorique totale des diabétiques et celle des témoins est la même pour la 
plupart d'entre eux : 2000 à 2999 calories par jour pour 54,2% des diabé­
tiques et 68,4% des témoins. Le nombre des femmes est comparable à celui 
des hommes. 

En seconde position, viennent les sujets qui ont une ration 
calo~iqu~ co~prise ~ntre 3000 et 3999 ca~ories : 29,2% de l'ensemble des 
diabétiques et 23,7% des témoins; dans ce cas, les femmes sont moins nom­
breuses que les hommes. 

Les différences de consommation calorique totale entre diabé­
tiques et témoins apparaissent pour les rations caloriques comprises entre 
4000 et 4499 calories et surtout pour celles qui sont en-dessous de 2000 
calories et au-dessus de 45000 calories. 
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Le tableau suivant nous permet de nous rendre compte des 
niveaux de similitudes et de différences entre diabétiques et témoins en 
ce qui concerne leurs rations caloriques totales. 

TABLEAU N° LV 

~ E F 
T 

1500-1999 3 

2000-2999 26 

3000-3999 10 

4000-4499 2 

~ 4500 2 

TOTAUX 43 

Répartition des rations caloriques totales des 
diabétiques et des témoins en fonction du sexe 

DIABETIQUES TOTAL POURCEN- TEMOINS TOTAL. 
M TAGE F M 

2 5 5,2% 1 1 

26 52 54,2% 14 12 26 

18 28 29,2% 3 6 9 

5 7 7,2% 1 1 2 
. 

2 4 4,2% 0 0 0 

53 96 100% 19 19 38 

POURCEN-
1 

TAGE 

2,6% 

68,4% 

23,7% 

5,3% 

0% 

100% 

. 
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Nous avons évalué la ration calorique moyenne des deux popu­
lations sans tenir compte du nombre de repas pris par jour. 

TABLEAU N° LVI : Ration calorique moyenne des diabétiques et des témoins 

RATION CALORIQUE DIABETIQUES ! TEMOINS 
(Calories) ; 

1500 - 1999 5 1 

2000 - 2199 6 2 

2200 - 2399 9 6 

2400 - 2599 8 9 

2600 - 2799 17 5 

2800 - 2999 12 4 

3000 - 3199 8 3 

32000 - 3399 3 2 

. 
3400 - 3599 8 2 

3600 - 3799 4 1 

3800 - 3999 5 1 

4000 - 4499 7 2 

~ 4500 4 0 

MOYENNE 3002,6 .± 14,40 2802,63 .±. 29,57 
' (calories) 

Il n•y a pas de différence significative entre la ration 
calorique moyenne des diabétiques et celle des témoins. 
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Elle est évaluée en pourcentage de la ration calorique totale. 

Nous constatons que la plupart de nos diabétiques (83 soit 
86,4% dont 37 femmes pour 46 hommes) ont une ration glucidique supérieure 
à 50% de la ration calorique totale. 

La même constatation est faite chez la population témoin: 
35 témoins soit 92,1% ( 19 femmes pour 16 hommes, le nombre de femmes étant 
ici, légèrement supérieur à celui des hommes). 

Par ailleurs, il n'y a pas de corrélation entre la ration 
calorique totale et la ration glucidique chez les diabétiques comme chez 
les témoins (voir tableaux A et B ~n ANNEXE II). 

Nous avons évalué la ration glucidique moyenne des diabétiques 
et des témoins et le tableau suivant nous permet de les comparer. 
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TABLEAU W .LVII 

% GLUCIDES 

37 

42 

47 

52 

57 

62 

67 

72 

77 

MOYENNE(% } 
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Ration glucidigue moyenne des diabétiques 
et des témoins 

DIABETIQUES TEMOINS 
'4 

2 0 

4 1 

7 2 

10 7 

24 12 

24 12 
... 

13 4 

10 . 0 

2 0 

59,29 i 0,17 57,78 ± 0,30 

Il n'y a pas de différence significative entre le pourcentage 
moyen en glucides chez les diabétiques (59,29%) et celui des témoins 
(57,78%) 
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c) La ration protidique totale 

Elle s•exprime également en pourcentage 9e la ration alimen­
taire. Elle englobe les protéines animales et les protéines végétales. 

Nous avons établi cette ration protidique totale chez les dia­
bétiques et les témoins {voir tableaux C et D en ANNEXE Jll )et nos constata 
tians sont les suivantes: 

- 18% des diabétiques ont une ration protidique en­
dessous de 10% de la ration alimentaire contre seulement 8% de la popu­
lation témoin. 

- la majorité des diabétiques {75 soit 78%, 34 femmes 
pour 41 hommes) a une r;,ati·on protidique totale comprise entre 10 et 17% 

·r 
de la ration alimentairè~ Cette ration est également comprise dans le même 
intervalle pour la majorité des témoins { 34 soit 89,4%, 18 femmes pour 
16 hommes). 

Par ailleurs, par rapport à la ration calorique totale, chez 
les diabétiques, il existe une corrélation entre le pourcentage des pro­
téines totales et cette ration calorique totale { P = probabilité< 5%): 
1 •apport protidique est inversement proportionnel à la ration calorique 
totale. 

Chez les témoins, il n•existe pas de corrélation entre 1 •ap­
port en protéines totales et la ration calorique totale. 
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Nous avons évaluê la ration protidique moyenne chez les deux 
populations et le tableau suivant nous permet de les comparer. 

TABLEAU No LVIII 

% PROTIDES 

< 10 

10 - 11 

12 - 13 

14 - 15 

16 - 17 

18 - 19 . 

~ 20 

MOYENNE ( % ) 

Ration protidique moyenne des diabétiques 
et des témoins 

DIABETIQUES TEMOINS 

17 3 

21 9 

21 17 

21 3 

12 5 

3 .. 1 

1 0 

12,56 + 0,05 12,55 + 0,12 

Il n'y a pas de différence signficative entre la ration pro­

tidique moyenne des diabétiques (12,56 % )et celle de la population témoin 

(12,55 % ). 
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d) La ration lipidique totale 

Evaluée en pourcentage de la ration alimentaire, cette ration 
lipidique totale est répartie dans les deux populatipns de la facon suivante 
(voir tableaux E et F en ANNEXE IV). 

- 2, 1% des diabétiques ont-~ne ration lipidique infé­
rieure a 10% de la ration alimentaire alors qu•aucun témoin ri•est enregis­
tré dans ce cas. 

- 52, 1% des diabétiques (50 dont 20 femmes pour 30 hom­
mes) contre 34,2% des témoins (13 témoins dont 3 femmes pour 10 hommes) 
ont une ration lipidique comprise entre 10 et 24%. 

- 37,5% des· diabétiques (36 dont 15 femmes pour 21 hommes) 
consomment entre 25 et 34% de lipides contre 47,4% des témoins (18 dont 
• 11 femmes pour 7 hommes). 

- pour une ration lipidique super1eure a 35% nous enre­
. · gistrons· 8 d1abétiques (soit 8,3%, 6 femf.;es pour 2 hommes) et 7 témoins 

(soit 18,4% 5 femmes pour 2 hommes) dont 1 diabétique et 1 témoin consom­
ment plus de 40% de lipides. 

Si nous analysons cette ration lipidique totale par rapport 
a la ration calorique totale, nous constatons que chez nos diabétiques 

comme chez les témoins, il existe une corrélation entre cette ration calori­
que totale et le pourcentage en lipides (P < 1%): chez les diabétiques, 
1•apport lipidique est proportionnel a la ration calorique alors que chez 
les témoins, cet apport est inversement proportionnel a la ration calorique 
totale (voir tableaux E et Fen ANNEXE IV). 
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Le tableau ci-dessous nous donne la ration lipidique moyenne 
des deux populations. 

TABLEAU.. L.IX : Ration lipidique moyenne des diabétiques et des témoins 

... 

% L 1 P I D E S DIABETIQUES TEMOINS 
-...... 

< 10 2 0 
·' 

10 - 14 8 0 

15 - 19 14 2 
.or-· 

":V' 
20 - 24 ~ 28 11 

25 - 29 27 9 
~.-. 
~~'111 

30 - 34 9 9 

. 
35 - 39 7 6 

~ 40 1 1 
' 

MOYENNE (%) 23,7 .± 0,14 28,18 + 0,32 -

La ration lipidique moyenne est significativement plus élevée 
chez les témoins (28,18% ) que chez les diabétiques (23,7% ). 
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e) La consommation d'alcool 

Nous l'avons évalué en pourcentage de la ration calorique 

totale. 

La plupart des diabétiques (58 su~ 96 soit 60,4%, 33 femmes 
pour 25 hommes) ne consomment pas d'alcool. Il en est de même pour la 
plupart des témoins (29 sur 38 soit 76,3%, 17 femmes pour 12 hommes). 

Nous enregistrons 10,5% des témoins qui ont une consommation 
en alcool comprise en 0 et 1% contre 3,1% des diabétiques. 

Alors que les pourcentages en alcool les plus élevés chez les 
témoins se situent entre 6 et 7%, ceux des diabétiques s'étendent au-delà 
de 20% (voir tableaux G etH en ANNEXE V). 

Par aille~ existe une corrélation entre la ration calori­
,que totale et la consommation d'alcool chez nos diabétiques (P <1%) : 

·, l'apport'd'alcool est proportionnel à la·ration calorique totale (voir 
tableau G en ANNEXE V). 

Le pourcentage moyen d'alcool a été évalué chez les ~iabétiques 
et les témoins dans le tableau suivant : 



TABLEAU N° LX 

% A L C 0 0 L 

0 

0 - 1 

2 - 3 

4 - 5 

6 - 7 

8 - 9 
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Consommation moyenne d'alcool chez les diabétiques 
et les témoins 

DIABETIQUES ·'· TEMOINS 

58 29 

3 4 

6 2 

2 1 

~ 8 2 

t -. . . 

~ 
) 

' 

. 
' 

10 - 11 - -

12 - 13 3 -

14 - 15 3 -

16 - 17 1 -

18 - 19 2 -

~ 20 3 -

MOYENNE ( %) 8,76 i 0,30 2,77 ± 0,55 

La consommation moyenne d'alcool est significativement plus 
.n_.,:::_ ~"-"' .. 1o.- r!i:oh:otin11oc: (R.76%) aue chez leS témoinS (2,77%). 
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f) La consommation de manioc 

Tubercule alimentaire tropical, le manioc encore appelé 
j 

cassave, est considéré comme un facteur toxique pouvant intervenir dans 
la pathogénie du diabète sucré, par la présence dans sa constitution, de 
deux glucosides cyanigènes (la lotaustraline (7%) et surtout la linamarine 
(~%)qui libèrent par hydrolyse, de l'acide cyanhydrique). 

La toxicité de ces deux glucosides est atténuée par la forma­
tion de thiocyanates grâce à des thiosulfates issus d'acides aminés sou­
frés tels que la cystéine. On pense par ailleurs, que l'effet, combiné 
d'une malnutrition infantile et d'une consommation accrue de manioc cru 
favorise 1 'agression des cellules bêta par les glucosides cyanigènes. 

Chez nos diabétiques comme chez les témoins, nous avons noté 
une consommation régulière de manioc. En effet, ce tubercule constitue 
un élément de base dans.J•.~, Jimentation de l'africain. Il entre dans la 

.. ·. . ~ -

constitution de nom . ~{~x rn~ s africains et les méthodes cul ina ires sont 
:· ... ,k. ~· :·.'' . 

très tari ées; il peu -. on sommé sous forme de : 
1. 

•/ ~"foutou"~"oü le mani~c est bouilli et pilé av~c de la 
banane plantin également bouillie, de manière à ob­
tenir une pâte élastique que l'on accompagne de sauce. 

- "placali" pâte à la base de manioc uniquement que 
l'on fait cuire avant de consommer. 

-"attiéké 11 sorte de couscous fabriqué à partir de manioc 
écrasé, fermenté, pressé puis séché et cuit à la vapeur 

Attiéké et placali sont accompagnés de sauce. 

- farine de manioc séché consommé sous forme de bouillie. 
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Nous constatons que quelque soit 

'.! '!~~~,, .. · 

1 a méthode cul~tlï're, 1 e 
··-r,~ ·:;• 

manioc est consorruné cuit. Les très rares fois où il est cons'orruné cru, la 
quantité absorbée est minime; cette consommation s'effectue occasionnelle­
ment dans les champs au moment des récoltes. 

Enfin, il faut souligner qu'il existe plusieurs variétés de 
manioc dont le taux de glucosides cyanigènes diffère d'une variété à l'autr 
et dépend des conditions de culture. 

g) Q~~~!r~!_f~~!~~r!-~1~!2!2~19~~! ont été notés dans 

notre étude: ce sont les aliments fumés comme le poisson et la viande 
riches en nitrosamines. Ces aliments non fumés seraient riches en acides 
aminés soufrés et leur ç(ln · mation conjuguée avec celle du manioc eo 
atténuerait beaucoup,]' into _,.cation dûe à cet aliment. 

\.: 
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A. CRITIQUE METHODOLOGIQUE 

1. LE DOSAGE DU C PEPTIDE 

a) De multiples tests sont utilisés pour la de 
la C peptidémie post-stimulative. Pour notre part, nous n'avons utilisé 
que la méthode au glucagon qui, du reste semble la plus communément em­
ployée dans la littérature.L'intérêt de laC peptidurie a été également 
montré par certains auteurs. Mais notre recherche s'est à dessein limitée 
au dosage de la C peptidémie. 

b) L'équilibre glycémique de nos patients a ~té jugé sur les 
résultats de la glycémie à jeun, dosée par une méthode à l~a glucose-oxydase; 
y a été couplée la recherche quantitative de la glycosuriei~~.qualitative 
de l'acétonurie. En revanche, nous n'avons pu réaliser le do~a~è de l'oxy­
hémoglobine (hémoglobine glycosylée A1 C ou totale). Il~~urait-~'ailleurs 
été intéressant d'étudier la relation entre C peptidémié;it tauxd'hémoglo-

·-. ··~ . ' ; 

bine glycosylée. "··"' -~ 
··1 
·'' ~ . ù· ... 

c) NéanmofJls,.j~ :f'ait1iu caractère prospectif de notre enquête 
. _nous a~on~ pu.recueilli~~~~àssez co~plète certai_nes données épi~é­

miologiques et cliniques que n"op:·analysons plus loin. Nous n'avons pu ce­
pendant établir avec précision·l~·,. durée exacte d'évolution de la maladie; 
ce dernier point étant imputable aux difficultés de l'anamnèse. 

Par ailleurs, l'étude de l'amélioration des taux de C peptidé­
mie sous insulinothérapie maximisée n'entrait pas dans l'objectif général 
de notre approche. 

2. L '·E@UETE ALIMENTAIRE 

a) Cette enquête a été effectuée de façon rétrospective. Le 
sujet a été interrogé sur la composition de ses menus de la veille et de 
1'itant veille du jour où l'e~quête. a lieu.Un rappel plus antérieur lui 



:u 
-~ 
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aurait demandé un effort important de mémoire qui aurait pu accentuer le 
caractère déjà approximatif des données de 1 'enquête. -~· 

b) Nous pensons qu'il aurait été intéresSant de ~~te 
enquête nutritionnelle sur une certains période allant de l'enffnce à l'âge 
adulte dans une population où la fréquence du diabète est élevée; ainsi, il 
serait certainement possible de mettre en évidence l'existence d'une malnu­
trition infantile incriminée dans la genèse du diabète sucré en zone tropi­
ca 1 e. f 

,,-· 
:·: 

B. DISCUSSION SURNOS RESULTATS 

. .,; . ... · ~-:'·· 

1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 

1.1 L • âge 

Le diabète de l'enfant étant réputé rarè (76) , le choix 
de notre échanti 11 on s • est~·a·· èm~ée porté sur des sujet-s adult~~. Parmi 
ceux-ci, nous dénombrons 68,9% dÉÀ.,, des ayant plus de 40 ans •. Ce résultat 

corrobore ceux des pri'rlcip~~x --~lit_~~ . _· .. africains qui avancent des taux variant 
de 67% à 100%. "~:,Jii:v·~~- 'fi!:. -

z;:;;~r . 
1.2 Le sexe 

Excepté H~~blravaux de SANKALE (52), à Dakar et M BABJN~A ( 73), 

à Brazzaville, les prirfc1~ales publications africaines font état d'un~ sur­
morbidité masculine allant de 61,7% à 100% comme le montre le tableau rap­
porté par LOKROU. De ce fait, notre taux de 54,7% de diabétiques du sexe 
masculin ne fait que souligner un fait déjà établi. 

1.3. Le groupe ethnique 

La prédominance du diabète sucré dans le groupe AKAN semble 
relative et liée selon BOUALOU, à la proximité de ce groupe éthnique du 
C.A~D.A. 

·.\ .. 
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Elle a été établie par l'enquête systématique de ZMIROU (6~). 

La proportion d'AKAN est de 50% dans notre travail et nos résu~ta ' Ont 
ainsi en accord avec les données de la littérature ivoirienne •.... ·.'fo. épartition 
de nos patients entre ivoiriens et allogènes ne fait que refl~ . celle de 
la population générale (74); la proportion des non ivoiriens étaht faible dans 
toutes les séries (8,2 i 9,9% chez BOUALOU) •. Elle n'est que de 6% ici. 

1.4. L'origine géographique 

81,1% de nos malades proviennent de la zone urbaine. Parmi eux, 
l'on relève une importante proportion (26,7%) de patients vivant hors d'Abid­
jan. Cette proportion était de 30% dans la série de ZMIROU (69). Il va sans 
dire que le C.A.D.A., dont 1 •utilité n'est plus â prouver~~ne peut offrir â 
tous des capacités d'accueil et du suivi optimales. 

> 
1.5 Le niveau socio-économigue .> ·.\ ,.·.:· .· .. 

·, ' 
f'~_ôlf -.of.'~ ...... ~ .... , ~.: 1; . • ... 

En Afrique Noire, h\ditète sucré apparalt·a·~an-t .. tout comme 
une maladie des 11 économiquement ~~1~ 11 • Il a même été compa~é:â une sorte 

de 11 drame soci a 1 dont 1:~.s act~u;~~ .~~~re~ ru tés dans les couches 1 es pl us 
défavorisées de 1 a popuhtJ:$--.~. ,· .. 1rL3'it.t. 

. ~~- ·. ··~:{(~. \ 

'\:!.:· ." ..• t .. <. 'li: . 
Le pourcentage des· ''iâns profession .. dans notre séri,e (26,4%) 

et la faible porportion de cadres moyens et supérieurs {9,4%) souligne â 
nouveau ce fait. De même~ pette constatation permet aisément d'appréhender 

1! . . ' ' 
les difficultés liées au· traitement (long, coûteux et décourageant) et â la 
réalisation d'un régime diététique adapté. La ques.tion:-posée :est.de.·savciir 
comment obtenir une adhés i.o.n au traitement et comment pres cri re un régime 
adéquat sans affaiblir d'avantage un budget familial déjâ remarquable par 
sa modicité. 
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2. DONNEES CLINIQUES 
··.· ~ ·. 

2.1. Les circonstances de diagnostic 

Dans notre étude, la polyurie est la principale circonstance 
de diagnostic, qu'elle soit accompagnée de polydipsie ou d'amaigrissement. 
S'agissant par contre des comas liés au diabète, nous n' enregistrons 
aucun. cas au C.A.D.A. alors qu'en milieu hospitalier, les comas (surtout 
acido-cétosiques) et les pré-comas représentent la plus grande cause d'hos­
pitalisation aP.tès les signes cardinaux du diabète (35). , 

Cette différence avec le C.A.D.A. s'explique sans doute par 
son mode de recrutement car il M'est pas un centre hospit~lier. 

~es découvertes de diabète à l'occasiond~exàniens sustémati­
ques représentent 19,8% des circonstances de diagnosde·d~ns n~'tre échantil-

~ 6~~ 
lon; ce pourcentage est eQ•tPl~iRrt avec les taux sig~$. dans la littérature 
africaine (5, n a 31,5%) :· .· \ 1\. ··<,. 

~.. ~;·: 't~~:) . ', 

Enfin, ·~:ns n~tr,j4~gf,Jf~ l'impuissance sexuelle eSt retrouvée 
. comme circonstan~e de dilig~~fc~.~* .}n hormnes; mais à l'interrogatoire, le 

• 0 0 • ..,."""'~·~'. -~; .: •• __:... ·,·~1.1t.~ • .· • 
nombre de cas présentant ce SY!Jiptfim.e,·'~··~ügmente trois fois plus (34.hommes sur 

·:1.,_·.. ·-.-. 

58). <' 

2.2. Le contrôle des connaissances sur le diabète 

D'une façon générale, très peu de diabétiques sont renseignés 
sur leur maladie. Cette constatation est lourde de conséquences. L'on con­
çoit parfaitement que l'obser~~nce du traitement puisse être entravée et 
que de ce fait, le mauvais éqtdlibre glycémique aidant, certaines complica-..... , . 

tians soient favorisées comme,;'flo.us le montrerons plus loin. 

Nous avons constaté par ailleurs, que le diabète sucré en 
tant que tel, n'est pas connu du milieu traditionnel. Rappelons cependant 
que ZMIROU, dans son enquête, avait pu identifier le concept de diabète par­
mi certaines ethnies ivoiriennes sous le terme de "Sonzolé". 
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2.3. Les antécédents 
,,., •.. 

Dans notre échantillon , nous dénombrons seule~ 7 diabé­
tiques (6,6%) qui ont des antécédents familiaux de diabète et·~·obésité. 
Ce faible pourcentage peut s'expliquer par la méconnaissance de la maladie 
diabétique. En effet, la majorité de nos malades n•a pu fourni des rensei­
gnements sur les antécédents de leurs ascendants proches. 

Quant aux antécédents personnels, ils sont également peu 
précis: 

- 3, 7% des patients ont des antécédents de pathologies asso­
ciées susceptibles de modifier l'évolution de leur diabêt.e. 

- un pourcentage 
des antécédents de gros bébés à 

également faible de ~4!IJTI~~'-(4._,J6%) présente 
)·:~" . . ·· .. 

la naissance. La plu~rt des autres femmes 
-,~; 

ignorent cet antécédent ;p, · · '· . .· <:'( 

- enfin, la reche~: une mal nutri ti o~~"~:'fari~Jl e chez nos 

diabétiques n • a pas a~orté de r~~~j,~~. sa ti sfai sants pouvant hous.permettre 
d'étabJ~~ un .ien avec~e~~\i~p~~ =.~ifJ% de nos malades igno.rent cet a~té-

,;..- . ..,J'' • . 

cédent et 11, 3%. affirment n'~'?o1r .J:amais connu la malnutrition. Aucun pa-
. .····. 

tient ne reconnaTt par conséquent~ivoir présenté une malnutrition dans l'en­
fance. 

2.4 Les fa~teurs de risque 

a) l~o.P~~i_t~ 
Cette tare a été retrouvée dans 21,7% des cas chez nos 

patients avec une prédominance féminine. Nos résultats sont inférieurs à 
ceux de GAULT.IER;,et Coll. {23)ainsi qu'à ceux rapportés par PAILLET et BEDA 
~2), d'une part, CHARMOT d1 aytre part U3~ Les taux sont respectivement 
de 45, 58 et 87% avec, dans le dernier cas, l'implication très probable de 
la riziphagie quasi-exclusive de la population de Tananarive. 
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b) L'hypertension artérielle 
-------------------------

L'H.T.A. est associée fréquemment au diabète. Cette associa­
tion est observée par la majorité des auteurs, à des taux très variables. 
Elle est présente "dans 10,4% des cas dans notre échantillo.l}, .le .nombre .de 
ferrmes étant .COIJlparable à .. celoi des . .hCXIIIles. 

Ces deux facteurs de risque existent à la fois chez 15,1% 
de nos patients, les hommes étant plus nombreux que les femmes. 

2.5 Les complications liées au 

liques aiguës 

a) ~~~ei:i~!!~~~~T!~~~I!9~~~ 
' ~:~ 

;;·r...··.~. ', • ~ <.c• .... ~. 

Nous ~vons déjà sog}J9.AA 1 'absence de 
dans n~re échanttl)i>rJ;, f:;S . 

complië.at·ions métabo-

\.~ ··: .. ·~ .· . -.:~::.. : ' 

. -~ '. ·'1 !:-" f,f:'',;. . . ';_f 

b) ~2~El1~~!12~l .. ~~9~~~r~~ÏY~~ 

*Les complications cardiaques sont rares chez nos patients. 
Si l'H.T.A. est responsable des 2 cas de surcharge ventriculaire gauche, 
elle n'associe aucun cas d'insuffisance coronaire électriquement décelable. 

* Les complications vasculaires sont pratiquement inexistantes 
dans notre série. Nous avons enregistré seulement 2 cas de calcifications 
vasculaires des membres inférieurs. 

*Quant aux complications oculaires, elles sont essentielle­
ment représentées. par: le. rétinppathie diabétique.Cette rétinopathie domine 
les complications dégénératives dans la littérature africaine où on enregis­
tre 7,6 à 50% de cas de complications rétiniennes ( 13,23 ). 
Notre pourcentage de 9,4% s'insère donc dans cette marge. 
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*Nous avons exclu toute complication rénale lors du recru­
tement de notre échantillon. 

* Les neuropathies - toutes formes çonfondues - varient de 
moins de 5% à 17,5% dans la· littérature africaine. Chez nos malades nous avons 
relevé 29,25% de neuropathie périphérique siégeant aux membres inférieurs. 

c) Complications infectieuses 

~~ . 
. ~ Elles sont rarement observées dans notre série (2,83%), et 
· ...... 

sont e!sentiellement représentées par les infections cutanées alors que ce 
sontqles infections urinaires qui dominent parmi les malades de Lokrou (48,86%) 
( 35 ) • 

La tuberculose pulmonaire n'a été r~t.M.uvëe chez aucun de 
nos patients alors que c'est une complication fréqueft.!~nt observée par la 
majori~é des auteurs afriç~ins. ( 42, 13, 23, 31). ~;~· ·· . 

. • ;;:~:~~ ~., .· :~.·-· ::.!.~!A .. 
D'où .l'~m~ortanâ~la radiogra~hi~&;:~Jm~n.aire dans le 

bilan de routine d'un d1abet1que af:rjè~. .:-:-, 

·,~~ . .~:f:''" .. · \:~. ' \ . 
2 .. ~ ~e~~~.~c~~~'at~~f! pancréatique~ 

L'associatio'n enez. les diabétiques d'antécédents de malnu­
trition infantile et de pancréatite chronique calcifiante a été décrite pour 
la première fois par ZUIDEMA à Java en 1955 ( 70). 

1 

La forme la plus pure de ce type de diabète a été observée 
dans le Sud de l'Inde dans l'Etat de Kérala par GEEVARGHESE ( 24) qui rapporte 
une fréquence considérable de pancréatite calcifiée (5,47% des autopsies 
pratiquées). 
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Un second type de diabète tropical a été décrit dans 
les années 50 à la Jamaïque. Il est également caractérjsé par un début dans 
1•enfance, une hyperglycémie importante ou modérée, sans tendance à la 
cétose, mais pouvant nécessiter une insulinothérapie à fort~ dose. L1absence 
de calcifications pancréatiques la différencie du premier type de diabète . 

. ,: 

Cette forme de diabète est actuellement trouvée dans de nombreus~-régions 
d1Afrique ( Kenya, Nigéria, Ouganda, Zaïre) et également en Inde et en Indo­
nésie oQ elle représenterait environ la moitié des diabètes dépistés. 

Le dénominateur commun de ces deux types de diabète est 
une malnutrition protéine-calorique infantile sévère. 

Chez nos diabétiques, nous n•avons ~~mettre en évidence 

ni la malnutrition infantil·e_, ni la présence de calll·f. ications:pan~réatiques 
sur les 94 radiographies ~-~--).•a,bdomen sans préparatJ,n. · 

;~~i-J:::}'~~:jl... :y~ . 
PourÙ'1i't'~ c~·-:'~·~fs:~u • en Côte ·1~.h~'he (Abidjan) que 

CUISINIER et Col ~abo:_._ateurs ( 71 ) o_ .. ~_t_:·'J?rou~é. des tal:~if{titi~ns panc~éati­
ques avec une freque";e ~E: 2 ,4%ch~~/l~S<~"abetl ques, 1 ors de le.ur enquete 
effectuée à Niamey, K~og_o ~t ~5~jan/~ même, SOUBEYRAND et Collaborateurs 

r!'·~- . 'if ....... - ·, . ·. \}'4~.:·· ·-~· . ' !-: 

(58 ) dén'o'mbrent parmi. ~Or:j~itbfil'q~es ~à cas de calcification·s pancréatiques 
décelées par ra<Jiographie et échÇlg·r~phie. 

Chez nos malades, peut-être qu•une échographie pancréa­
tique aurait été plus parlante. c•est ainsi qu•ASSAN et Coll. ( 4 ) font 
état dans leur série de un cas oQ les calcifications pancréatiques ne furent 
mises en évidence que par l 1échographie et la tomodensitométrie. 

3. CONSIDERATIONS SUR LES DONNEES BIOLOGIQUES 

3.1 La Glycémie 

Tous nos malades ont une glycémie supérieure à 8 mmol/1 

et la valeur la plus élevée es-.:. de 27 nmol/1 ; mais le nombre de ca:; enregis­
tré crott progressivement pour des glycémies comprises entre 8,2 et 22 mmol/1: 
,...,,.. "'(V J __ --,~-- __ ,_ ··-- _,,,_;::._.: ...... _._,.._.,.., --- ,,,,_, ___ ,_ ..... -·- :;;·...~--

~~~~~~~~ ~~~~ ~~··~ 
r- ·-- - ..... - --~--

nç,..,,,.,..ho++oll fvnir 

histogramme en figure 2}. 
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3.2. LA GLYCOSURIE 
Jt-

Malgré l'hyperglycémie croissante'~nos :diabétiques, 
""' le taux de glycosurie nulle n'est pas négligeable (34%) par ràllÂ}rt aux 

66% des cas où cette glycosurie est présente (elle est massive dans seu­
lement 9,4% des cas). 

;· 

3.3. L'ACETONURIE ,, 

Elle est négative dans la majorité des cas : 82% des 
malades. Lorsqu'elle existe, elle est massive dans, .. t~i~le~erit 7,5% des cas. 

~··>' 

En:.~rrant ces différent,,données bi~logiques 
avec l'âge et l'état g~h~~1:~:~~~--.patiens, noq~~etons dans notre série 

; :a;;t;: i :r:~::~:::c~ .:" d~:::::: ~~::~:: ~:. ~tr:~:~i)d:t 1 ~ ~::~ ~;: e 
(type I de l'O.M.S~'V (3,7%). ï.!;:···1lff ... 

' ':~\: ' . •." 1.;}~ ; :'· .. ·.· ,:~~ 
. 3. 4: L È.· lfS'r''!U . G'-lJtAG.ôN 

~{ ·. . . ~ . 

L'étude du Peptide C en condition basale et après 
stimulation a été utilisée par BAJAJ (5) et MOHAN (38) pour tenter d'ap­
précier la réserve insulinique des diabètes tropicaux. Ces auteurs ont 
décrit: 

a) un profil de sécrétion minimale correspondant aux 
diabètes sucrés insuline-dépendants ( D.S.I.D.). 
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b) un profil élevé répondant au traitement oral et 
correspondant aux diabètes sucrés non insuline-dépendants ( D.S.N.I.D.), 

c) et un profil intermédiaire, en liaisQn avec des dia-
.-

bètes peu cétogènes, temporairement dépendants de l'insuli~e (diabêtes ins~-
.,~ •. 

lino-nécessitants). \ 

En Afrique, les mêmes travaux ont été réalisés par 
MAK OMAR en Afrique du Sud (39 ) et ils confirment les corlstatations faites 
en Inde et l'existence dans la population diabétique dit~ insuline-dépen­
dante, d'un groupe à réserve insulinique intermédiaire pouvant expliquer les 

'profils évolutifs particuliers et les phénomènes de ré!l'lfssion décrits dans 
'i' 

ces régions (17, 52 ). 
~ ... ~· 

C • es·t'··éi'L accord avec ces étu~6 démontrant que 1 e dosage 

de la C peptidémie de t>afê .~~~·~ès s~imulation ~~i,.glucagon notamment) peut 
fournir des renseignements §tlffis~;ir la rése~v~:~nsulinique que nous 
avons réalisé le test au glucagon cl'lft, . s diabét,ques ·e.~.çhez 17témoins de 

'• ' }\ • ·-.~6. . ., 

façon à comparer 1 \résultats. :iP~;~. ~:,.\;~~ 

·L~-<pl~~~ lre<tos m;lades (90,5%) et des· témci~ns (9.4,1%) 
ont une C peptidémie de bà~e nQrmal~·';'(comprise entre0,5·et 3 Qg/ml). 

·. .. .v• . 

Cette C peptidémie de base est élevée(> à 3'•llg/ml) chez 
5,7% des diabétiques et 5,9% des témoins. Nous constatons que pour ~es va­
leurs de C peptidémie, les deux populations répondent de façon identique au 
test au glucagon. 

Alors qu'aucun témoin n'a une C peptidémie en-dessous 
de 0,5 ng/ml, nous enregistrons parmi les diabétiques 4 cas (soit 3,8%)où 
elle est basse. 

Parmi ces 4 diabétiques, 2 sont des sujets jeunes (une 
femme de 21 ans et un homme de 24 ans) et les 2 autres ont plus de 40 ans 
(2 hommes de 42 et 45 ans ). 
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Les dosages pratiqués à Niamey et à Korhogo montrent 
que plus d'un diabétique sur trois a une C peptidémie effondrée alors que 
à Abidjan, comme dans notre échantillon, cette situaÙon est rare (=/~ ). 
Pour ces diabétiques à C peptidémie basse, nous avons étudié la relation 
avec les critères absolus d'insuline-dépendance. 

l 

- le poids 

3 de ces diabétiques (les 2 sujets jeudes et de plus de 
' 40 ans) ont un poids inférieur à au moins 80% du poids i4~al avec fonte mus-

culaire importante. Le quatrième a un poids normal (qui .correspond à son 
'·· 

poids idéal). 

- la cétonurie 
~~1;;.. . 

' .. ~·/.- ".' ·:,~··a··· :._ ~ ;. ~~t 
No~i·):r;~~ . ..Ï, ques ayant une."~.nte mus cul ai re marquée ont 

une cétonurie positive :·p~t ou:ltlo-~r.essive qu .t§tompagne une glycosurie 

et une g~:cém~e i~portant~s (glJ;~ .. m't .. :~eun all,~t·.~~:2l: 26,9 mmol/1). 
Le quatr1 erne a pot,as normal et âge de ·~lts de 40 an$ ne ;presente pas de 

. :'.'~ 

cétonurie. \-:·' 

Elle est observée pour 3 diabétiques parmi l~~ 4 à C 
peptidémie basse. Il s'agit des 3 diabétiques (21, 24 et 45 ans) av~c fonte 
musculaire importante et cétonurie positive. Le quatrième à C peptidémie 
basse, cétonurie nulle et à poids normal a été mis sous anti-diabétique oral 
(sulfamide hypoglycémiant). 

3.4.2. ~~-2~gr~-2~-Y~ri~~i2~-2~-l~_ç_e~e~i9~~i~-~~-~2~r~ 

~~-~~~~-~~-2!~~~2~~ 

Nous avons vu qu'il correspond à la différence observée 
entre la C peptidémie de base (To ) et la C peptidémie dosée 5 minutes après 

l'injection de GLUCAGON ( T5 ). 
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Le degré de variation va permettre d1 apprécier l 1 in­
sulinosécrétion induite par l~glucagon, donc le fonctionnement des cel­
lules bêta du pancréas. 

Chez le diabétique insulino-dépendan_t, ce degré de 
variation peut être bas, voire nul. Malheureusement, no~ n•avons pas de 
valeur de référence d•un degré de variation normal. Seul~ notre<population 
témoin constitue un élément de référence par rapport à nos~:Qiabétiques. 

c•est ainsi que nous avons comparé res valeurs les 
plus basses et les valeurs les plus élevées enregistrée'$ chez les diabé-

.. :· 

tiques et les témoins le; 

~ .. ~·· . 

- degré de variation le plu~>~is ' 

• témoin = 6,80 ng/ml. ·<·· 

Nous dénombrons 47 diabétiques (44,3%) qui ont un 
degré de variation inférieur à 1,20 ng/ml, c•est-à-dire inférieur aux va­
leurs trouvées chez les _témoins. Parmi ces 47 diabétiques figurent no~ 4 
malades à C peptidémie basse et leurs degrés de variation vont de 0, à 
0,5 ng/ml. c•est dire que les 43 autres malades qui au départ avaient une 
bonne C peptidémie basale, répondent mal au test au glucagon. 

Il s•agit probablement de diabétiquesinsulino-nécessi­
tants contrairement aux 4 autres qui sont insuline-dépendants. 52,8% des 
malades ont des degrés de variation comparables à ceux des témoins, 

c•est-à-dire entre 1,20 et 3,90 ng/ml. 
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3.4.2. L'aire sous la courbe de réponse au glucagon 
--------------------------------------------

Ce paramètre nous permet, tout comme l~,s deux premiers 
étudiés au. cours de ce test, d'Qpprécier la réponse insul}.nique chez nos 
patients en la•comparant avec celle des sujets témoins qu{ sont~ ici encore, 
le seul élément de référence dont nous disposons. C'est ~iinsi que nous 
trouvons 

aire la plus basse : 

• diabétique = 3 ng/ml 

témoin = 30,50 ng/ml 
·.: •. t.~ 

.;1 
~t 

. . é····' 

~t~ècl··:·el us. importante : :'f 
';'}!· .•.• , ~ .• ,_ '} --t~~.. .. 5!. 

· :>~: .. diab~~i~~~·~ .. 101,50,ml 

, • témMn f~24,75 ti~t-J,. 
'\ . ·;},:. ·,f~ ' . ,;.::]~' :~) ' '•.·.· 

.t.· ·: . 
. .... 

•\" 

·,. , ..• 
·~·-:· .. ,:. 

-;_:.' 

·<~?.9.~ ... s~~a.~~:'~Ü~,,~·f· aire s~us l_a courbe de rép~nse _ 
au gl ucagon de nos malàqtf~Î?}-~~-'·I'·:_parti r d'un .niveau n~ttemenl inférieur 
(ng/ml) à celui des témoifi'V\3Q,.SO·ng/ml). La valeur la plu,s él~vée de l'aire 

. : . . .. ::· ' ·~. 

sous la courbe chez nos patients (101,5 ng/ml) bien que compàra.bl~ à celle 
des témoins, reste néanmoins en-dessous de 124,75 ng/ml. 

Par contre, la majorité des diabétiques (53,7%) a une 
aire qui varie dans le même intervalle que celui de la majorité des sujets 
témoins. 

Nous dénombrons 44 diabétiques (soit 41,5% des cas) 
dont les aires sous la courbe de C peptidémie sont en-dessous des valeurs 
trouvées chez les témoins-et parmi ces malades figurent encore nos 4 diabé­
tiques à faible C peptidémie de base. 
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Cela signifie qu•il existe une corrélation étroite entre 
1•aire sous la courbe, laC peptidémie et la degré variation. Les tableaux 
suivants nous permettent de le constater. 

TABLEAU N° XLI : Comparaison des valeurs les plus basses ~t les plus élevées 
enregistrées chez les diabétiques et leS, témoins au cours 

:z.,. 

PARAMtTRES 
ng/ml 

POPULATION 

DIABETIQUES 

TEMOINS 

du test au gl ucagon '·)~-

:."i· ·.· 
ç 

C PEPTIDEMlE DE DEGRE DE VARIA- .;l~RE SOUS LA 
BASE TION ., COURBE 

Valeur Valeur ·;,:· Valeur 
la plu·s la plus la plus Ja pl;q •. la plus l,a pl,us 
basse élevée basse el~V~é' basse elevee 

3 101,50 

30,50 124,75 

' -~ '< :l 'f~" .. · .. l ·.:. . 
NoJ~,)~màtq@rls que Te":~ij~au des valeurs de C peptidémie de 

.. . . 
base, du 
bas chez 

·. . r· . • . . .-: 

degré de v·à-,i~tio'ri et· -~:~~1 a~te so"us ~â co~rbe sont beaucoup p1us 
1 es diabéti qué~--Fpe,t.;: les témoins.· 

En considérant les 4 diabétiques â C peptidémié dé'base fai­
ble (< 0,5 ng/ml), nous constatons que les deux autres paramètres (degré 
de variation et aire sous la courbe) évoluent dans le même sens. 
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TABLEAU No XLII Caractéristiques des diabétiques à c peptidémie de 
base inférieure à 0,5 ng/ml 

Sexe 

Age 

Fonte musculaire 

Glycémie 

Glycosurie 

Cétonurie 

Traitement 

C Peptide To. 

Degré de varia­
tion 

Aire sous la 
courbe 

1 2 

Féminin Masculin 

21 ans 24ans 

oui oui 

3,81 g/1 4,44 g/1 

. ++ + 

·insuline 

.·.' :.:, 

''"'~-~.0,4 n.g/m·l ;,~~-4ng/ml 
'.. ".... :t . ''·t·;~i~~ ' ' ,, 

.......... '""'L ·!1· 
0,1 ng/ml 0,1ng/ml 

7 ng/ml 7 ng/ml 

3 4 

:t: •. 

Masculin .. ,:Masculin r: 1· ... 

42ans t'' 

45ans 

.1!:' 0 

~-
+ + + 

i~îàmide 
·.: ':hypdgl;y­
~iniant · · 

· ·ô~4.·n.g/ml 
,. : ." ' ... 

..... 

+ + 

insuline 

· <0,2 ng/rill 

O,S~g/ml ·· ·, · 0 ng/ml 
''{ .~1.. • :. 

10,5 ng/ml 3 ng/ml 

4 • COMMENTAIRES SUR LE TRAITEMENT 

Le traitement institué à nos patients a été fait en dehors des 
résultats de la C peptidémie. Les différentes prescriptions sont les suivan­
tes: 

- 6,6% ont été mis sous insuline seule, 
- 16% sous sulfamides hypoglycémiants, 
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•. "l 

- 24,5% sous biguanides > 

- 27,4% associent sulfamides et biguanides:? 
-et 25,5% au régime seul. 

Le faible pourcentage de malades traités jar insuline dans 
notre série laisse croire qu'il n'y a pas eu, ici, d'i.~ication abusive 
d'insuline par rapport au nombre de diabétiques ayant:~n déficit insulini-

'· 
que confirmé (malades ayant une faible C peptidémie de:t>ase (3,77%), un 

·" . .f· ~ ' 

degré de .variation et une aire sous la courbe de C pepti<Îi~"înférieurs à 
~· 

ceux des témoins (44,33% et 41,5%). 

.:4f 
.;f!'''J 

Malheureusement, l'étude de la réponse,ïffsli1inique sous 
(notamment après insulinothérapie) ne fd-~pas partie de l'ob-.. :_:·.:·_~, .. traitement 

jectif général de notre recherche. ··.:,:::.': . ... 
. !-;'t 

' 1\ ~ 

Bie-tlr que '·cette enquêttï~iti lle ait été menée sur deux 
journées et de: __ , factm rétrospecjive, 1 ~~;,;. ésul · ~ou. s permettent de cons-
tater qu'il ex\ste très peu de diffê~(':· ~entre .. ~t~tion alimentaire de 
nos diabétiques·"-è.t celle ge la popul~_\lôh témoi#E·. . . 

.. . . -~ , . . . . #}' _ .. / t.- , . r~> 

En effèti~_.#n 'Rr~n;~t ·4 repas par Jottr, la ration calorique 
·--~~-··· ·. '1 

totale moyenne est identique c"hez les diabétiques ~t les ~~1Jlo1ns : elle .•. .,. 

est de l'ordre de 3.000 calories par jour. Nous ne' pouvons~tffi~er que 
cette ration calorique est basse, suffisante ou élevée car, bien que la 
plupart des diabétiques et des témoins soient des sédentaires, cette séden­
tari~é n'a pas été évaluée. Par ailleurs, la majorité des diabétiques et 

tous les témoins vivent en milieu urbain oa la ~épense énergétique estrioi~­
dre par rapport au milieu rural. Nous signalons que nous avons enregistré 
7 diabétiques qui prennent 5 repas par jour, ce qui est élevé. Ce fait peut 
être rattaché à une éventuelle polyphagie traduisant l'évolution d'un dia­
bète latent d'autant plus que les difficultés liées à l'anamnèse ne nous 
ont pas permis de préciser la durée d'évolution de la maladie. 
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En analysant les différents composants de la ration alimen­
taire, nous notons que cette ration alimentaire dans les deux populations 
est déséquilibrée au profit des glucides (> à 50%) et au· détriment des 
protéines (12,5%) notamment les protéines d'origine anim~\le (3%} et des 
lipides (23,7%). Il n'y a pas de différence significative entre la ration 

.,_ 

alimentaire des hommes et celle des femmes. 

TABL~AU N° XLIII 
/' 

DIABETIQUES 

TEMOINS 

. ~,; 

Ration alimentaire journalière moyéhne chez les 
-~:.. ' diabétiques et les témoins ·,._ \_,. 

CALORIES GLUCIDES LIPIDES 

.2800' 

INES (%) 

ANIMALES TOTALES 

3% 12,56!0,05 

3,5% 12,55!0,12 

f 4~te .forte teneur en : ·. des s ·~~l.tue' par le fait qu'en 
Afri.que_, les ali~nts glucidiques caris~ tuent1l~.''·Pfincipale réserve. d'éner-

· •. · .• ,,,,. • • -~ .. ·:·~:..._'f • ,.:/:"!~.:-.... ·::;·:.:···~ • • 

gie des repas africàtfls (richesse:è~1usive e~-,f:l4ctdes lents) parce que 
.,~;'! . \; : ' ... :- ':::: 

ces aliments sont les p~~nts et les moins ~ûteux.. 
.. . ... :·~t. . 

En ce qui concerne la consommation d'alcool/-la ra.tion al­
coolique moyenne est nettement plus élevée chez les diabétiques (8,76!0,30%) 
que chez les témoins (2,77 + 0,55% ). 

En considérant que cette consommation d'alcool est importante 
au delà de 10% de la ration alimentaire, nous dénombrons 12 diabétiques 
{ soit 12,5%) qui se trouvent dans ce cas avec 3,1% d'entre eux qui ont une 
ration alcoolique supérieure à 20%. Les femmes consomment moins d'alcool 
que les hommes. 
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Quant à la consommation de manioc, elle est régulière chez 
nos diabétiques et les témoins. 

La toxicité de certaines variétés de cet,:àliment tropical a 
été incriminée par de nombreux auteurs qui ont même par:fé de 11 syndrome de 

'i'. 

la Cassave 11 
( 4 ). ·~" 

-~~ 
-~of. 

A 
··.~.. . 

... ~ L • influence de ce facteur est négl i geab.l\ dans notre étude 
car le man}oc est très rarement consommé cru et les dif'tre\n~ méthodes 
de cuisson réduisent considérablement sa toxicité. .·,f.' 

J ":l 
Le principal objectif de cette étude 

relation entre la ration alimentaire des deux 
la recherche d'une 

et le paramètre 
anthropométrique ( B M 1 ), d'une part, et 1 ion alimentaire et les 

critères cliniques (t~~i7'.,:.~~~·;~\~~.f::' céto · et biochimiques(C peptidémie) 
d'insulino-dépendancê:: d'a~tre P.-tit~(> · 

~ . . ~· . ·~ ·. . .. 

5. ~~ .;...;;....;o""'"""-__;.,..;_~~~.....;;..;;...~~ ... 

t 
~; avons fait appel . . corporelle (BMI) 

plutôt·qu'au poidS:~~~éal théor.ique.{Pm selo~-~~-~rmule de ~ORENZ. qui. ne. 
tient pas compte de 'll;·,maladie di~tique. ~·,-:-:.,., ~·· 

·-~~~.,_/' ·~.... .·.' 
··~;.f.,'.~ ... :~.~;:_ . 

L • index de masse corporelle a été éva.lué·,~I.QS les deux popu-
, ;:~ 

lations puis comparé au poids idéal théorique et au poids·t,ctuel (PA) 

(voir tableau en ANNEXE VI ). 

La moyenne des B M 1 est de 27,3 kg/m2 chez les femmes dia­
bétiques et de 24,5 kg/m2 chez les diabétiques de sexe masculin. Les femmes 
diabétiques sont donc obèses (BMI > 27) par rapport aux hommes • 

Dans la population témoin, les femmes ont une B M 1 moyenne 
de 25,3 kg/m2 contre 22,6 kg/m2 chez les hommes .• Dans cette population éga­
lement, les femmes ont plus tendance à l'obésité que les hommes, bien que 
les BMI moyennes soient normales. 
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Le tableau suivant nous renseigne sur la relation qui peut 
exister entre les BMI et la ration alimentaire des_deux populations étudiées 
(D =diabétiques T =témoins). 

TABLEAU N° XLIV : Répartition selon l'index de masse 'f.rporelle et la 
ration alimentaire i 

B M 1 l, CALORIES 
(kg/m2 ) 

.. ~~. 
(cal) t· 

D 1500-3800 
<18 

T 3300 

D 2000-4500 
18-27 

T 2000-35 

D 2500~3500 
>27 

T 2$_{)0-3500 

'\ 

•.>. . 
' 

GLUCIDES PROTIDES LIPIDES 
(%) (%) (%) 

60-75 8-15 

48,75 15,26 

40-65 

55-60 

O,iS 

3-12 
0-4 

10-20 

2-8 

RE 

6 

1 

58 
29 

32 

8 

% 

6, 3-% 

2,6% 

,4% 
76,3% 

33,3% 

21,1% 

"-' 
D'~ès 

~·~:. 

le t~ble~u, les diabétiq~es 
et 1 es témoins est · rtie de faç ·, 'ale et . é·~'n'intervient pas dans 
l'index de masse corp ·. le..· · ·.·• Unsuj·~.:·J·\tse(B M 1 >27)- peut avoir 

un apport calorique inférieur à un sujet maigre J~"~J8) ou de poids moyen 
. ~': . 

(BMI entre 18 et 27 kg/m2 ). ~ ~, 

:--,. 

La même constatation est faite pour les rations glucidique 
et protidique. 

Par contre, nous remarquons que plus le sujet est obèse, plus 
sa ration lipique est élevée bien que chez les diabétiques cette ration 
lipidique soit inférieure à celle dessujets témoins. 

La consommation d'alcool semble également jouer un rôle favo­
risant chez les obèses sauf pour un diabétique maigre qui consomme plus 
de 20% d'alcool. 
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5.2. Ration alimentair~ etC peptidémie 

Nous avons individualisé 3 groupes parmi les diabéti­
ques et les témoins selon que laC peptidémie de'base;~st basse (<q5 ng/ml), 
normale (entre 0,5 et 3 ng/ml) ou élevée (> 3 ng/ml)/'ies résultats de l'étude 
de la ration alimentaire des ces 3 groupes sont rapPf,rtés dans le tableau 
suivant. J 

TABLEAU N° XLV 

C PEPTIDEMIE CALORIES GLUCIDES ALCOOL NOMBRE % 

(ng/ml) (cal) (%) ( %) DE CAS 

<0,5 ° 26 6-15 0-20,9 3 3,1% 

T 0 0% 

D 40-77 12-41 0720,7 87 90,6% 
0,5-3 

T 40-77 0-8 16 94,1% 

D -3800 40-77 
)3 

T 58,4 

0-8 .6 6,3% 

0 1 5,9% 
.::· 

1 0) de base 

La ration calorique totale est comJh':ise dans le même ,.. 
intervaflepour les diabétiques et les sujets témoins qui ont une C pepti-
démie basse, normale ou élevée. 

2 °) Ration glucidigue et C peptidémie 

~-. J..J" 

La ration glucidique est-la même, c'est-à-dire élevée 
(> 40%) dans les 2 populations quelque soit la valeur de la C peptidémie 
de base. 
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3°) Ration protidique et C peptidémie 

Cette ration protidique est plus tfevée chez les 
diabétiques à C peptidémie basse que chez les diabétfq~es et les témoins 
à C peptidémie normale ou élevée. Il semble donc q~!~ne carence protéini-

. ): . 

que n'est pas en cause dans l'épuisement de la réseifye insuri'nique. 
t! 
•:· 

': 4°) Ration lipidique etC peptidêli:e \ .P .. / 
%:· ~~,..,.,... 
·\ 

1 i·}~ 

Les diabétiques à faib.le C pepti9.iie de base présen-
tent une ration lipidique inférieure à celle des d,~tiques et des témoins 
dont laC peptidémie est normale ou élevée. C~lj.~~us amène à penser qu'une 
carence lipidique pourrait intervenir dans J1~uisement de la réserve in-

sul inique chez nos .Ç.1;i-~4f·· ~ ~ . . ·' .. /~ 
' ..... < •• - •• ~ ,,. 

5°) Consommation d ·-~ 

Le rôle d'un apport 
re sur la rés,tve insulinique est diffic 
oétiEjue conso~~u ne consomme pas d'al <; 

alimentai­
appréciable car

1
que le dia­

taux de C peptidémie peut 
être, normal ou ~l;evi. Dans le· populat ·également, 1~ cons·onma.tion 

·,\. '· 
d'alcool, bien qu'el·l.~ soit inféri ·s diabétiques, nE semble 

pas influer- le taux:~e '·l~~~ 

Au total , nous pensons que ~·t'i! alimentai re des 
diabétiques et de la population générale est la ême ~f en ce qui con-

v· 
cerne la ration lipidique qui est déficiente dan la population diabétique. 
Cet apport lipidique insuffisant varie de 6% à 2 %de la ration alimentaire 
et est d'autant plus bas que le sujet est maigre (BMI' < 18). Par ailleurs, 
chez ces mêmes sujets présentant une carence lip"dique importante, le taux 
de C peptidémie est bas. Il est actuellement êta li que le taux sérique 
basal du peptide Cet. son augmentation en répons à une stimulatio~par 
le glucagon (vérifié par le degré de variation e l'aire sous la courbe 
de C peptidémie) sont un index de l'activité de la cellule bêta pancréati-
que et de la réserve insulinique pancréatique (7,27). 
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.,;:".· 

?\.~' Devant l'augmentation de la 
.-~~~(l 

,. 

·;~· 
\: .. 

··~~:\. 

préva 1 en ce.,:. ·~! 

.,., .. 
~cr' 

;:,.,. 

la maladie diabé-
tique dans le monde en général et en Afrique en pa ,.culier, nous 
amenés à chaque occasion, à proposer un certain .,.J~bre de mesures 

sommes 
à même 

de con tri bu er à 1 'amé~l ~ ~~·:.;: santé'~rf~~ di ab~t i ques. 

Ces ~~sures doivent ;~r essentiellement: 

-, 
pour le dépistage, l'accue1 , 

est une 
doit être entreprise 

a 1 i ser des unités créées 
traitement des diabéti-

ques. Dans ces centres,il faudrait envisager la fichiers 
adaptés à la nature de la maladie diabétique et des itements qui lui cor-
respondent. Des propositions ont été faites sur ce ~in (26). 
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·if· 
! 

-promouvoir l'éducation des diabétiques 
et l'information des mas~es. Dans c~,domainé, un rôle,dé ~remière imper-

. ~'· , .. . J. ·L,.:r::·-~· , 

tance échoit aux médias. ·n leur iri'êôrnbe, sous la direction de médecins 
spécialistes, de concevoir des campagnes de sensi~ilisation à l'intention 
du grand public, campagnes dont le contenu garan~i'rait une bonne connais­
sance du diabète, de son risque évolutif, des ex{~ences et ':~fo~intes de 
son traitement. Cette mesure permettrait d'évite~.la surve~e précoce de 
complications (particularité chez le diabétique ïf#ricain). ;··,.11!1 

0,: .; ,, . 

médical et paramédical suffisant 
objectifs. 

. •4; 
't . .•. 

- encourager la . ·" ation d'un personnel 
pour la réalis~.:f'on des deux premiers 

--~~~.:!~~-

,.~·: 

;;.1!"~: 

.. <~~;romouvoir la recherche en diabê­
tologie sur 1~ !tan clinique et épi;dé~, ~logique. Pour ce faire, nous réi­
térons le souhai:t de LOKROU {35) de voir se crée.r un organisme multina­
tional afrf.cain ~i ser~J~_,a· même ~.;intégrèr'dans ses programmes les décou­
vertes les·.'plus .récente·s.,_,.t:f.Qnc parfaitement opérationnel au plan de la 

t' . .· .•. ,. ... ·"'' 

recherche, et qui tomprèn'ai~Jt un département culturel chargé de réunir 
toutes les,pu,~licat~ons i*::Js sur la malad~e diabétique en Afrique 

. ' ~ t . <. . ~~~i. . . 

'-~: "··z- Le·domaine clini 
., •. "''. ,i .. 

. . · }' 

·~ 

est facile, il n'en va pas 
plications sont fréquentes notamment les comp ··ons métaboliques. en 
milieu hospitalier (comas) et les complications ê.9énératives(rétinopathies 
diabétiques surtout) 

Il serait, par conséquent, souhaitable 
que soient crées des services de réanimation équipés pour accueillir les 
comateux et que l'examen du fond d'oeil soit systématiquement pratiqué 
chez tout diabétique africain complété au besoin par l'angiographie fluo­
rescéinique qui doit être accessible à ces malades. 
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; .;.-.· 

. . :)1./~ 
Pour améliorer la surveillance de nos diabéti-

ques il serait également souhaitable de vulgariser le dosage de l'hémoglo­
bine glycosylée qui malgré ses limites, représente un réel progrès en dia­
bétologie (19). Cela ne peut se réaliser que dans la mesure oQ cet examen 

est rendu accessible à tous et s 1 il existe une cor]aboration ;.~~f!fâ;~~e entre 
cliniciens et biochimistes. }~;; : i14''· 

l;~ ' ' 
("'' 

Par ailleurs nous sollicitons nos diabétiques, la 
possibilité,;9e dosages radioimnn.inologiques au sei "~··un laboratoire réservé 
à cet effet, ainsi le dosage du C peptide perm~. ait d'apprécier la réserve 
insulinique ce qui aurait un effet positif JI,:" la thérapeutique en rédui-
sant les indications,_$~ . . • · .•.. iul inothérapie ou en permettant .• ,·:' . .•: ' . ··:·•.·. 1'·,·. ..,.,.:•: 
l'amélioration deil!"h réserve insùiin1~".Jêhez nos patients. 

Î .4 - Le domid~e thérapeutique .. 

· ~e diabè~, "maladie d'un jour et de toujours" (31) . .~ 

voit son traitement souverrt\ abandonné parce que 1 ong, coûteux et contrai-
gnan~. ~ussi nq~s ençburagèa;rts : 

\ . "'~~ . ''-:"~· 

tique nationale 
.• 

hypoglycémiant et qui en 
prix des médicaments. 

''.,;,:·. ~· .,: 
: ....... 
·;.::. 

'..1..' . ... , 
d'une industrie phatmaceu-

tes 1 ~dicinales douées d'un pouvoir 

'~if, réduisant ainsi le 

-l'adaptation d'un régime en fonction des 
aliments locaux et, sur le plan de la prévention, proposer en zone tropicale 
une ration alimentaire équilibrée qui utilise ces produits locaux. 

- enfin, la création d'une association 
d'aide aux diabétiques qui accueillerait volontiers,diabétiques et non dia­
bétiques. Une telle association pourrait être subventionnée par 1es pouvoirs 
publics et oeuvrerait à l'établissement d'une sécurité sociale pour nos dia­
bétiques. 
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Notre étude prospective portant sur, 106 cas de diabète 
sucré recrutés à Abidjan, et s'étendant sur une périodè de douze mois 
(de Février 1986 à Janvier 1987) nous a permis de préciser le profil 
épidémiologique, clinique et nutritionnel de la m~1adie diabétique en 
Côte d'Ivoire. 

ç .. .. -·~~-

1- Sur le plan épidémiologique 1~\faits majeu~~~~~üvent 
être résumés ainsi : t 

\~ 
- âge moyen 45 ans avec prédomi nan, ·i masculine (54, 7%) 

Iii( 

- prédominance du groupe AKAN:J!ô1) 

- origin~Jj!Q.~{l1;U:)_J· "· 
p_p,urèe~y1fari7'7!"~~t14Jin e de ma 1 a des sans profession 
renumérée (26,4%) 

2- ~r le plan clinique 

, . C •est le diabète d.it d~ la maturité (type II de 1'0 M S ) 
qui prédomirii (68~)~11 s'associe lune surmorbidit~ ~asculine 
(54,7%: sex -- ratio : 1,2) comme nous l'avons déjà souligné plus haut. En 

·outre, il faut'i~ister sur'l_'exist~ncè chez nos patients d'une rése"rve · " . . ' insulinique (évalue& par Ja ,ç pepti-démie ~asale et post-stimulative)nor-
"- ;,,_ . . - ' ' . . -~i .• 

male au départ, mais\Çfmi.~ée .secorl(j , et justifiant chez certains 
patients (3/106) une i-~s'utitl~ p.ie au lon '1'cours. 

3- L'étude la ration alimentaire d diabétique en Côte 
d'Ivoire,montre que cette ration diffère pCUlde celle de la population 

l ~ 

générale (3000 Calories en moyenne). Néanmois la maladie diabétique semble 
être en relation étroite avec une malnutrition protéique (12,5% de la ration 
totale) et lipidique (pouvant aller jusqu'à 6% de la ration ca1ori~e totale). ~ 

i1i".::;_·.;.;\-~ 

Le diabète sucré apparaît ainsi comme un indicateur de désé-
quilibre nutritionnel. La question posée est alors de savoir quelle peut­
être la place du manioc (cassave) dans la pathogénie du diabète tropical 
où l'on incrimine déjà la malnutrition protéine-calorique infantile et les 
calcifications pancréatiques. Il faut cependant adjoindre à ce déséquilibre 
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nutritionnel des facteurs environnementaux tels que l'obésité (33,3% 

des diabétiques ont un B.M.I. > 27kgfni2) l'inactivité physique (ou séden­

tarité) et le degré d'urbanisation. L'héréditéi s~·. le également jouer un 
rôle bien qu'elle soit difficile à apprécier pa :nos diabétiques (47%). . . 

<!" 

Te 1 s sont 1 es points sai 11 ants mi~s. ·en exergue dans~J.lotre 

modeste travail. Puisse-t-il apporter une contrJ}ution dans le ~aine 
de la lutte. antidiabétique en Côte d'Ivoire; qu~~l_ s'agisse du dépistage 

précoce, du traitement ou de la prévention de cette maladie.Puisse-t-il 
:y.· ~·w .. · 

également sJ,Sciter d'autres travaux qui permette 1

• de cerner les fondements 
:··~ t· 

biochimiques de la maladie diabétique en Côt 1 Îvoire, notamment l'étude 
équence, conduisent à la mise 

à 1 'amélioration de ces 

réserves. 

. ~ .. 

• 

• 
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