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A MON PERE

Tu nous as toujours enseigné l'amour du prochain, l'amour du
travail, 1'honneur, le respect et le courage. Cette thése qui couromne de
longues et dures annédes d'études est le fruit de tes comseils. Elle est a
toi. Puisse le Tout-Puissant veiller sur toil et permettre d tous tes enfants

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

A MA MERE

~
o . .
Tu as attendu ce moment avec-ta patience de tous les jours.

C'est aux sacrifices que tu as consenti que nous devons tout. Inlassable et
courageuse, tu as été ecomme papa, un exemple pour nous. Que ce travail fasse
ta fierté. Je te le dédie, signeﬁﬁ’un profond amour filial. Que Dame Santé

avec l'aide de Dieu te garde longtemps, longtemps parmi nous.

A MA GRAND MERE MATERNELLE

Que ce travail fasse ta fierté.
Puisse le Tout-Putssant dans son infinie bonté, te comserver

encore longtemps, trés longtemps parmi nous.

A LA MEMOIRE DE MES AUTRES GRANDS PARENTS

‘Qui dorment du sommeil des ans, en témoignage de mon affection,

toujours préséﬁte; toujours vivante.

A MES FRERES ET SOEURS

Nos parents ont tissé entre nous tous des liens d'amour, de

respect et de solidarité.

Puisse ece travail faire votre fierté.

En témoignage de mon affection.

A TOI MON AMOUR

Ce travail est le tien, car compagnon des jours heureux

comme des moments pénibles de déecouragement et d'angoisse. Par ta tendresse

CU LU Wilvid Cwien drr ey L T B v - Ve vy - e~ L S R - - -

serait facile.



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 di te priver.

Je t'aime trés fort.

A MES BEAUX-PARENTS

Pour vos encouragements, je voudrais vous exprimer ici
ma sincére gratitude et vous dire " d la fagon trés simple, mais sincére,
des braves gens de chez nous : Merei bien, bien, bien, merci nuit et jour".

e

A MA MARRAINE

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

, de barteme, en quelque sorte" une seconde maman, "ee qut nous rapproche

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

de ces heures de dur labeur que tu as consacré 4 la dactylographie de ces

pagesvet de cette tendre amitié qui nous unit.

Toute mon affection et ma profonde gratitude.

A LA MEMOIRE DE MON PARRAIN BIEN AIME

Tu nous as quitté trop tét .
En témoigrage 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

-

JoEL-OLIVIER
Puisses-tut'épanouir dans le bonheur et

l'affection de tous.

A LA MEMOIRE DE MA TRES CHERE AMIE

~ VALERIE AHUI
’ " Vivie, ce travail est la consécration de longues années
d'étudés quefnous avons commencé ensemble.
Ta disparition tragique est une €termelle douleur dans nos

coeurs.
1. En témoignage de mon affection toujours actuelle, toujours

vivante.

A MONSIEUR ET MADAME PAuL AHUI
A GINAiAHUI

A NapIE AHUI

Chez vous, je me sens en famille.
Vous étes mon pére et vous étes ma mére-
Vous étes mes soeurs. _
* En témoignage de ma profonde affection.

A MES AMIS DE TOUS LES JOURS

Yves MIGUAN

Yves, cette thése est le fruit de longues années d'études
au cours desquelles ton amitié ne m'a jamais fait défaut. Nous partageons le

souvenir doulourewzr d'une amie disparue, mais restons courageuz .

LA A S A I T A T R
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- PAULETTE YAPI
- CLAUDINE ADOU-LATH

En souvenir de notre complicité, de notre amiti€ et de nos

années d'études,

NATHALIE WITHFIELD

MURIEL ET DoMINIQUE BRIANNE
MA&GUERITE ET ALAIN DOREGO

A MES PROMOTIONNAIRES ET AMIS

YASSOUA ALEXIS

AKA JoSEPH

KADJA KouAss! LAURENT
GROGA-BADA PARFAIT

OBROU MARIE-AGNES
JOHNSON-ADJORLOLO GEORGETTE
TRAORE MARCELLE

‘A TGUS MES COLLEGUES DE PROMOTION
A TOUS L;s INTERNES DES HOPITAUX D’ABIDJAN

TOUS MES REMERCIEMENTS

A MONSIEUR LE PROFEsseurR DARRACQ

Auprés de qui j'ai trouvé un soutien et une disponibilité

totale.

Au DocTeur A,L.LOKROU

J'at 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 reconmnaissance.
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A MoNSIEUR LE DoCcTEUR RAFFIER

Toute ma sincére gratitude

A MessIeurs R, HOUDIER
' M, SCHOEFFER

—

Pour toutes ces heures que vous avez consacré d ce travail

qui est aussi le vdtre. Soyez en sincérement remerciés.

| A MonsIEUR TROLLET

o Pour la patience et la disponibilité dont vous avez fait

montre @ mon ondroit.

Au DOCTEUR SORO
Pour votre disponibilité .

5 - - hu DoCTEUR SESS

Merci pour vos conseils,

Au PROFESSEUR KEBE MEMEL

i
: Merci pour votre gentillesse et votre compréhension .

A MonsIEUR JosSeEpPH DACOURY-TABLEY
DIRECTEUR DES PRESTATIONS EN EsPeces A LA CNPS,

Pour votre amabilité .

‘TOUS MES REMERCIEMENTS .
AU PERSONNEL DU C A D A
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AU PERSONNEL DU DEPARTEMENT SANTE ET
DEVELOPPEMENT DE BORDEAUX 113

Au PERSONNEL DU SERVICE DE MEDECINE 11g
ETAGE 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 TBEICHVILLE EN PARTICULIER :
¢

Au PROFESSEUR KADER

Au pocTeur PIRIOU
Au pocTEUR N'GBESSO RoGER

AU PERSONNEL DE LA BIBLIOTHEQUE DE LA FACULTE
DE MEDECINE ET EN PARTICULIER :

A LA MEMOIRE DE MONSIEUR AKE MAMBO
DOMINIQUE
Au PERSONNEL DU LABORATOIRE DE BIOCHIMIE
MEDICALE DE LA FACULTE D& MEDECINE

A TOUS LES DIABETIQUES DE COTE D'IVOIRE,



" A NOS MAITRES ET  JUGES
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A'NOTRE'M%%TRE FRESIDENT ET DIRECTEUR DE THESE
MONSIEUR LE PROFESSEUR BEDA YAO BERNARD

., PROFESSEUR DE MEDECINE INTERNE

. CHEF DE SERVICE DE MEDECINE GENERALE
AU CHU DE TREICHVILLE

. OFFICIER DE L'ORDRE NATIONAL DE COTE D’'IVOIRE
, CHEVALIER DES PALMES ACADEMIQUES
. COMMANDEUR DE L'’ORDRE DU LION DU SENEGAL.,

R S

Au cours de notre passage dans votre service, nous
avons €té impressioné par vos immenses qualités de pédagogue et de Médecin.

Vous alliez unsgrand esprit scientifique d une grande culture générale.

\
Votre grande amabilité et vos qualités humaink font de

vous un homme remarquable.

Vous avez accepté sans ambage de diriger ce travail

et d'assurer la présidence de notre jury de thése.

Avee l'assurance de notre vive reconnaissance et de

notre profonde et sincére gratitude.
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A NOTRE MAITRE ET DIRECTEUR DE THESE
MONSIEUR LE PROFESSEUR JEAN-CLAUDE CUISINIER-RAYNAL

- PROFESSEUR AGREGE DU SERVICE DE SANTE
DES ARMEES.

- - MEDECIN DES HOPITAUX

- PROFESSEUR A L'INSTITUT DE MEDECINE
TROPICALE DE PHARO ( MARSEILLE)

- CHEF DES SERVICES MEDICAUX A L'HOPITAL
DU SERVICE DE SANTE DES ARMEES
ROBERT- PICQUE - BORDEAUX

- CHEVALIER DE L'ORDRE NATIONAL DU MERITE

(

_ - Aprés nous avoir inspiré ce travajl, vous avez Suivi
son évolution avec une attention et une disponibilité particuliéres
malgré la distance qui nous séparait.

Ce travail est le vdtre.

Sincére et profonde gratitude.
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A NOTRE MAITRE ET JUGE

MONSIEUR LE PROFESSEUR MICHEL LE™BRAS

. PROFESSEUR TITULAIRE DE CLINIQUE MEDICALE
PROPEDEUTIQUE ET DE MEDECINE TROPICALE

. MEDECIN DFS HOPITAUX, CHEF DE SERVICE AU CHU
DE BORDEAUX

. CHEVALIER DE L'ORDRE NATIONAL DU MERITE

. COMMANDEUR DE L'ORDRE DE LA SANTE PUBLIQUE
DE LA COTE D'IVOIRE

", COMMANDEUR DE L'ORDRE DE L'EDUCATION NATIONALE
DE LA COTE D'IVOIRE,

Ce travatil dont vous €tes le promoteur est aussi le

Votre. .

Aq?c l'assurance de notre vive reconnaissance pour l 'honneur

que vous nous faites de siéger dans le jury de notre thése.
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A NOTRE MAITRE ET JUGE

MONSIEUR LE PROFESSEUR GUESSENND KOUADIO GEORGES

. PROFESSEUR DE MEDECINE SOCIALE

. DIRECTEUR DE LA SANTE PUBLIQUE ET DE
LA POPULATION

. DIRECTEUR DES ENSEIGNEMENTS ET DES ETUDES
A L'INSTITUT NATIONAL DE LA SANTE PUBLIQUE

. CHEVALIER DES PALMES ACADEMIQUES

, COMMANDEUR DE L'ORDRE DE LA SANTE PuBLIQUE
DE COTE D'IVOIRE,

Malgré vos nombreus occupations, vous avez accepté de

Jjuger notre travail.

Trouwvez ici nos plus vifs remerciements et l'expression

de ngs sentiments dévoués et respectueux. -
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A NOTRE MAITRE ET JUGE

MONSIEUR LE PROFESSEUR KETEKOU SIE FERDINAND

: . PROFESSEUR AGREGE DE BIOCHIMIE MEDICALE
CHEF DE SERVICE DE BIOCHIMIE MEDICALE

LAUREAT DU PRIX GEORGES KASSI DE LA

FONDATION NESTLE POUR LA RECHERCHE EN
[VUTRITION (1968)

CHEVALIER DES PALMES ACADEMIQUES.

Dés notre premiére année de Médecine, mous avons €été

impressionné par vos connaissances biochimiques, votre amour pour la formule

chimique.
Vous nous avez acceutllie avec bienvetillance dans

votre service.

Veuillez trouver ict, l'expression de notre sincére

_reconnaigsance et notre profonde gratitude.
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-PROFOS

Il y a peu de temps encore, certains penseurs et philosophes
africains ambitionnaient que l'Afrique, au grand rendez-vous des Cultures,
fasse au monde 1'apport de sa sensibilité, de son instinect, de son intui-
tion, de son aptitude innée pour le Chant et la Danse. Bref, c'est dans
le domaine de l’Emotion pure que l'Afrique €tait censée le mieux exprimer
son génite. A l'Europe étatent dévolus l'art de la Mesure et la froide

logique des Sciences.

Il y a peu de temps encore résomnait le cri d'AIME CESAIRE
dérongant ceuxr qui fondent leurs préjugés sur le postulat " que 1'Occiden:
a inventé la science. Que seul l'Occident sait penser; qu'aux limites du
monde occidental commence le ténébreux royauwme de la pensée primitive,

laquelle, incapable de logique, est le type méme de la fausse penséds”.

St ces arguties ¢étaient exactes, y aurait-il maladie plus

difficile a soigner, chez Ll'Africain, que le diabéte ?

En effet, le diabétique ne peut 'se prendre en charge que s'il
est en mesure d'accomplir cet acte ratiomnel par essence qu'est la mesure.
Chaque é€tape de son traitement le place face d cette incontournable exi-
gence. Ainsi en va-t-il pour la conservation de l'insuline qui voit ses
propriétés altérées par de mauvaises conditions de stockage (mesure de
la température optimale), pour équilibrer le taux de glucose grdice & un
régime approprié (mesure de la quantité des aliments) et, bien entendu,

pour le dosage de l'insuline lors de l'auto-injection.

Fort heureusement l'acte ratiomnel n'est 1'apanage d'aucuns
peuples. La phrase de DESCARTES, affirmant que "la raison est tout entiér
en chacun" et "qu'il n'y a du plus oudumoins qu'entre les accidents et

n

non point entre les formes ou natures des individus d'une méme espéce ",

demeure la chartre de 1'authentique universalité humaine.



Mais si les hommes sont égaux devant la Raison, ils ne le sont

pas devant les commodités que leur offre la société.

Comme tous les pays sous-développés, la Céte d'Ivoire est
malade de sa Médecine. Les structures médicales dont la précarité s'accroit
chaque jour, assument de plus en plus mal leur fonetion soctiale : soigner.

A fortiori sont-elles impuissantes d assister le diabétique qui, lut,

demande de surcroit d étre éduquer.

Si les progrés accomplis grdce aux travawuxr d'éminents cher-
cheurs sont un facteur déeisif de la comnaissance du diabéte, nous ne sau-
rions perdre de vue qu'en Afrique les diabétiques ne recueilleront les

fruits de tants d'efforts que dans la mesure ou leur sera garantie un nivea

suffisant de revenu.



INTRODUCTION
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Le diabéte est une maladie métabolique qui compte 1a Nutrition
au rang de facteurs déterminants de sa genése, 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 matiére de Diabétolo-
gie, de nombreuses études ont &té réalisées, découvrant le diabéte en Afri-
que comme un véritable fléau social et une maladie d'avenir.

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

Ces études effectuées sur le diabete sucré insistent actuelle-

.ment sur deux réflexions;

1°) la difficulté d'adapter & ces régions la classification
0.M.S. du diabéte sucré en diabéte insulino-dépendant ( D.I.D.) et diabéte
non insulino-dépendant (D.N.I.D.);

2°) la recherche d'une origine nutritionnelle au diabéte sucré

en zone tropicale.

Ces facteurs nutritionnels constitueraient des agressions
pancréatiques et seraient essentiellement d'ordre diétotoxique et sous-
nutritionnel intéressant particuliérement les éléments protidiques et lipi-

diques alimentaires.

=~

L'exploration mixte, & savoir clinique par 1'interrogatoire
(enquéte alimentaire) et paraclinique notamment immunochimique (C Peptidémie



va mettre en évidence, espére-t-on, 1'interaction des doubles facteurs
nutritionnel et organique (pancréatique) dans 1'élaboration du diabéte sucré
tropical soit dans ses formes majeures infantiles décrites en Inde, & la
JamaTque et au Nigéria, soit dans ses formes moins graves de 1'adulte et qui
ont particuliérement intéressé notre recherche.

Ce travail, nous le souhaitons, va contribuer a 1'éta-
blissement d'une classification des diabétes sucrés tropicaux ol s'inscri-
rait un diabéte de troisiéme type c'est-d-dire de type nutritionnel (diabéte
sucré 1ié & la malnutrition).

Ainsi, pourront se dégager des propositions de stratégie
préventive et curative qui pourraient avoir un impact direct sur 1'état de
santé des diabétiques et de la population en milieu tropical.

Nous adopterons le plan suivant :

Premiére partie : Généralités sur le diabéte sucré de’
1'adulte en zone tropicale

Chapitre 1 : Historique
Chapitre 1II : Rappel physiologique : régulation de 1la
glycémie

Chapitre III : Etiopathogénie
Chapitre IV : Classification

Chapitre V . :Originalités du diabéte en zone
tropicale,



Deuxiéme partie

Chapitre
Chapitre
Chapitre
Chapitre

Chapitre

Conclusion

Etude personnelle

I
Il

I11 :

IV
v

Objectifs

Matériel et méthodes

Résultats : étude analytique
Etude synthétique et commentaires

Perspectives d'avenir



PREMIERE PARTIE

LE DIABETE SUCRE
DE L'ADULTE EN ZONE
INTERTROPICALE :

 GENERALITES



HISTORIQUE
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Le diabéte a é€té reconnu par les premiers cliniciens dés
1'antiquité grecque & cause de ses signes cliniques caratéristiques, surtout

la polyurie.

Le mot "diabéte ", dont 1'étymolotie grecque ("diabetes")
signifie "passer a travers", indique stricto sensu un passage anormal de
sucre dans les urines (c'est la glycosurie)lié & un taux élevé de sucre

dans le sang (c'est 1'hyperglycémie).

L'isolement de 1'INSULINE, hormone hypoglycémiante stable,
en 1921 & Toronto, par Frédérick G. BANTING et Charles H.Best, constitue
une étape fondamentale de la recherche sur le diabéte.

En Afrique Noire, il est bien loin le temps ol les premiers
cliniciens €voquaient la résistante du Noir Africain & certaines maladies
dont le diabéte sucré. En effet, ces cliniciens ont €té jusqu'@ nier 1'exis-

tence du diabetie sucré dans la race noire.

En 1944, DUBOIS déclarait: "le diabéte est rare chez

1'Africain. Je -ne me souviens pas en avoir jamais fait le diagnostic".

Pourtant, la médecine traditionnelle savait parfaitement
établir le diagnostic du diabeéte sucré. RATSIMAMANGA (4¢) rapporte qu'a
Madagascar, lorsqu'un malade vient consulter le sorcier pour une polyurie
ou une impuissance, celui-ci le fait uriner dans un endroit sec, sans
arbres fruitiers, ol il y a des fourmiliéres; alors que les fourmis se dé-
tournent de 1'urine du sujet normal, celle du sujet diabétique les attire
immédiatement par la présence de sucre. Ce moyen de dépistage est également
utilisé en République Populaire du Bénin par le guérisseur qui a aussi la
possibilité de golter ces urines dont la saveur sucrée indique que le sujet
est diabétique.
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En Cote d'Ivoire, 1'ensemble des affections polyuriques
et 1'énurésie portent le nom de "sonzolé" dans les éthnies Baoulé et Agni
au Centre et au Sud de 1a Cote d'Ivoire, le sonzolé est un petit insecte
qui vit accolé aux branches des arbres et se€créte en permanence une subs-
tance quil suinte le long des troncs et goutte au pied des arbres laissant sur
le sol une tdche brune humide caractéristique. De 13 est né le terme de
"sonzolé" qui qualifie les malades souffrant de symtOmes aussi divers que
1'énurésie, la polyurie, la dysurie (69) .

C'est durant les années 60 que se précise 1'intérét porté
sur le diabéte sucré en Afrique Noire.

1- EN AFRIQUE D'UME FACON GEMERALE

Déja en 1960, PAYET et Coll.(43) estimaient &4,4%le taux
de prévalence du diabéte sucré & partir de 100 dossiers examinés en milieu
-hospitalier africain a Dakar.

. En cette méme année, TROWEL constatait la croissance numéri-
que des diabétiques dépistés 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 diabete est
en progression chez le Bantou congolais d'aprés une enquéte réalisée au
Congo en 1962.

C'est a cette époque que TULLOCH détaille les différents
aspects étiologiques, cliniques, anatomiques et thérapeutiques de la maladie
chez 1'Africain.
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En 1963 CAMPBELL réunit 4.000 dossiers de diabé&tiques
Africains et Asiatiques & 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 diabéte a 1,9% & partir de 50 cas observés
a Madagascar. 94% de leurs patients ont plus de 40 ans et 87% sont ou ont

été obéses.

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

Noire.

En effet, lors des sixiémes Journées Médicales de pakar

SANKALE, DEUIL, SIGNATE et DUVAL ( 52 ) notaient en 1969, 1.000 cas de dia-
-béte au Sénégal. Ce qui leur permit d'effectuer une étude compléte de la maic

die diabétique chez le Noir Africain.

Les Neuviémes 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:

. I'exploration par les ultra-sons (effet Doppler) des

artéres des membres inférieurs chez le diabétique (23)

. rapport existant entre le systéme H L A et Diabéte

au Sénégal (9).



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

Au ZaTre, KANDJIGU (32)propose en 1979 un régime alimen-

-~

taire du diabétique zairois adulte a partir des aliments locaux.

2 - EN COTE D'IVOIRE EN PARTICULIER

Les études épidémiologiques sur le diabéte sucré dominent

nettement les autres aspects de la maladie.

Avant méme la création du Centre Antidiabétique a Abidjan,
BERTRAND et Collaborateurs posaient le probléme du traitement des diabéti-
ques en Cote d'Ivoire et proposaient des solutions trés pratiques (7) .

A l1a fin de 1'année 1970, une grande campagne de propagande
antidiabétique est lancée en Cote d'Ivoire, en zone rurale, forestiére(48),

. Loin d'&tre parfaite, cette enquéte conclue tout de méme & la rareté du dia-

béte dans cette zone et & la mauvaise connaissance de la maladie par les

infirmiers des Centres de Santé Ruraux.

Pendant cette période, la premiére étude sur les "aspects
du diabéte a Abidjan"(42) est réalisée et aboutit (42)a une note optimiste:

80% de succés thérapeutique.

Les années 1978 et 1979 sont marquées par la réalisation
des deux premiéres théses sur le diabéte sucré en Cote d'lvoire: elles se
consacrent toutes deux aux aspects épidémiologiques et sociaux de la maladie
diabétique. Cependant, leurs conclusions méritent d'étre soulignées.
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- 1'une(1p)dégage 1'originalité du diabéte en Cdte d'Ivoire qd
tient 4 I'environnement culturel et socio-é&conomique |
des malades et elle démontre une trés nette améliora-
tion de 1'équilibre et du contrdle du diabéte.

- 1'autre thése (69),d’'ordre purement épidémiologique,con-
clue & un taux de prévalence du diabéte chiffré a 5,7%
au sein d'une population adulte ivoirienne distribuée
sur cing régions de la (0te d'lvoire, Abidjan exceptée.

Par ailleurs, ZMIROU identifie certains facteurs de ris-
que du diabéte a partir d'une étude comparative des caractéristiques bio-
logiques, socio-culturelles et nutritionnelles d'une population diabétique

et d'une population témoin.

A la suite de ces travaux, de nombreux autres mémoires et
théses ont été réalisés. Ils préconisent 1'élaboration d'un programme de
lutte contre le diabéte sucré en Cdte d'Ivoire(59)mettant & contribution
les autorités chargées de 7a Santé Publique.

Le diabéte ayant un caractére social, on s'efforce d'éva-
luer son colt en Cte d'Ivoire (56). Des études plus récentes approfon-
dissent les recherches sur le diabéte chez le Noir Africain et se focalisent
sur certains points particuliers telsque :

- les Hémoglobines glycosylées et leur intéré&t pratique
dans la surveillance du diabéte sucré (19)

- 1' Indice d'athérogénicité chez le diabétique ivoirien et

chez 1'ivoirien sain (34).

= rapport entre le Diabdte et le Fond d'oeil chez le Noir
Africain (14).
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Nous mentionnerons également les travaux présentés lors des
sixidmes Journées Médicales d'Abidjan (13-18 Janvier 86). Ces travaux sou-
iignent I'originalité reconnue du diabéte chez le Noir Atfricain et gagne-

rajent 3 &tre encouragés et approfondis dans le futur.

Ainsi, malgré le retard de 1'Afrique en matiére de diabéto-
logie, cette malaaie y est réellement retrouvée et reconnue. Ce qui permet
de dire que le diabéte sucré est universellement répandu dans le genre humain,

Cependant, en Afrique Noire, la maladie revét certaines
particularités qui ont €té étudiées grace & deux écoles africaines franco-

phones :

- 1'école sénégalaise, dominée par les travaux de SANKALE,
étudie tous les aspects du diabéte (aspects clinique,

épidermiologique et thérapeutique).

- 1'école ivoirienne également s'intéresse & tous les aspects
de la maladie mais elle est surtout dominée par les aspects
épidémologiques.

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

Depuis la création de ces centres, le nombre de malades
diabétiques croit, révélant la maladie comme un véritable fléau social en
Afrique et qui revEt, par conséquent, un caractére de priorité en Santé
Publique.

Ce fait est-i)1 1i& & une amélioration des conditions de
dépistage ou d une réelle progression de fa maladie? SANKALE a essayé d'y
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répondre déja en 1960 en faisant remarquer que “dés qu'une école de Médecine
s'implante en Atrique, la maladie diabétique apparait fréquente". Devant la
découverte de certains aspects particuliers du diabéte chez le Noir Africain,
on est amené & se poser la question suivante : le diabéte sucré en Afrique
change-t-i1 actuellement de pnysionomie ou était-il simplement méconnu?

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

On comprend ainsi, le souci 1égitime des responsables de
Santé qui font 1'effort d'instaurer les bases d'une diabétologie sociale .



RAPPEL PHYSIOLOGIQUE :
REGULATION DE LA GLYCEMIE
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Un rappel physiologique sur le métabolijsme glucidique est
indispensable pour mieux comprendre la maladie diabétique. Le sdcre pré-
sent dans les urines du sujet diabétique & &té identifié dés 1815 par CHE-
VREUIL : c'est du GLUCOSE .

Le glucose est un glucide simple dont la saveur est sucrée.
11 constitue une source d'énergie pour les cellules de I'organisme dans ia
plupart des réactions mecaboliques qui assurent le fonctionnement spécitique
de ces cellules. L'origine de ce glucose est double: exogéne (alimentaire)
et endogéne (glycogénolyse et néoglucogénése). Sa destinée est egalement dou-
ble: énergétiqyue pour les cellules du cerveau avant tout et celles du muscle;
la seconde destinée est la mise en réserve sous deux tormes: glycogénique
(surtout au niveau du foie) et lipidique (formation du glycérol, acétyl—
coenzyne A et NADPH 2 nécessaires & la synthése des acides gras et des tri-

glycérides).

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

Par contre, 1'nyperglycémie est aéfinie par des valeurs
supérieures & 1,20 g/1. 11 existe une hyperglycémie physiologique en pério-
de post-prandiale, mais elle ne dépasse pas 1,30 g/1 chez le sujet normal.

La glycemie est 1' expression d'un équilibre dynamique entre
le glucose consommé (exogéne) et le glucose circulant (endogéne). Ces deux
sortes de glucose peuvent varier considérablement au cours du nyctémére;
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 |'élément énergétique quast exclusif du systéme nerveux central.
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La glycémie est donc un facteur de 1'homéostasie qui rend compte de |'exis-
tance de mécanisme ae regulation faisant appel & des facteurs physico-
chimiques, nerveux et hormonaux.

Le dosage de 1a glycémie est donc un trés bon refliet de
I'intégration de tous ces mécanismes régulateurs. Nous insisterons dans
ce paragraphe sur la regulation hormonale de la glycémie. Elle fait appel a
deux systemes:

- le systéme hypoglycémiant essentiellement représenté par
1'insuline,

-~ le systéme hyperglycémiant, plus complexe, représenté
par plusieurs hormones.

Ainsi, on pourrait dire qu'au seul systéme hypoglycémiant
s'oppose une multitude de systémes hyperglycémiants, comme si !'organisme
craignait les méfaits de |'hypoglycémie.

.

a) LE SYSTEME HYPOGLYCEMIANT

Ce systéme est régi par 1'insuline, seule hormone hypo-
glycémiante de ['organisme. C'est une hormone polypeptidique (P.M. = 6000)
sécrétée par les cellules béta des Tlots de LANGERHANS du pancréas.

Sa structure est composée de 2 chaines A et B comprenant
respectivement 21 et 30 acides aminés et unies par deux ponts disulfures
intercaténaires et un troisiéme pont disulfure ( intracaténaire) & |'inte-
rieur de la chaine A. Entre ces deux chaines, il existe un fragment ae
connection appelé peptide C, au niveau duquet! se fait la plicature qui met en
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regard les chaTnes A et B. Le caract@re anionique permet la réalisation du
complexe insuline - protamine de 1a molécule & etfet hypoglycémiant prolongé.
La présence d'une molécule d'histidine en B10 permet la polymérisation et la
cristallisation de 1'insuline en présence de zinc. Enfin, la présence de
quatre atomes de tyrosine dans la molécule, permet 1'obtentlon de traceurs
radioactifs 10dés. Toutes ces proprietés reconnues & la molécule d'insuline
sont exploitées en diabétologie.

En ce qui concerne la synthése de 1'insuline, elle
a lieu au sein des cellules béta des 110ts de LANGERHANS. Le mécanisme de
synthész de 1'insuline répond au mécanisme général de synthése des protéines

assuré par le ribosome.

Les grandes étapes sont la synthése de la proinsuline

clivée en insuline et en peptide C.

L'insuline et le peptide C sont sécréteés 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,1'insuline circule sous forme
libre et sa demi-vie plasmatique est d'environ 4 & 8 minutes. Elle est cata-
bolisée et inactivée par le foie pour Etre ensuite éliminée par la bile et

le rein,

Quant au peptide C i1 n'est pas détruit par le
foie et est directement éliminé dans les urines d'ou 1'intérét 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 1'insuline,
une fois sécrétée, se lie a des récepteurs membranaires spécifiques. Cette
activation est indispensable aux actions biologiques de 1'hormone. En effet,
1'insuline tire son intérét de ses effets biologiques qui s'exercent sur
tous les métabolismes (en particulier les métabolismes protidique et Tipi-
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 & deux niveaux:

- au niveau des tissus périphériques (muscles et tissu
adipeux) ol elle augmente la pénétration intracel-

lulaire du g]ucoses

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

L'insuline intervient en diminuant le débit glucosé
dans les veines sus-pépatiques et en favorisant la
synthése du glycogéne hépatique, forme de réserve
glucidique immédiatement disponible en cas de besoin.

b) LES SYSTEMES HYPERGLYCEMIANTS

I1 désignent une série d'hormones & action hypergly-

cémiante.

. Le glucagon

Hormone polypeptidique, de poids moléculaire 3485
faite de 29 acides aminés, le glucagon existe 3 1'état purifié et a pu &tre
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synthétisé. Sécrété par les cellules alpha des Tlots de LANGERHANS du pan-
créas, il est déversé dans le sang ol il peut €tre dosé par radio-immuno-
logie. Un a récemment découvert d'autres molécules extra-pancréatiques, chi-

miquement et immunologiquement apparentées au glucagon.

L'action du glucagon est essentiellement hépatique:
par stimulation de la glycogénolyse et de la néoglucogénése hépatiques. Il
est par ailleurs lipolytique, orientant ainsi le métabolisme hépatique des
acides gras vers la cétogénése. I1 s'oppose donc en tous points a 1'action
de 1'insuline. C'est la raison pour laquelle,de nos jours, le glucagon sem-
ble €tre imbriqué dans la génése du diabéte sucré car plusieurs ae ses ef-
fets reproduisent,in vitro comme in vivo, les anomalies caractéristiques du
oiabéte 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 :

la S.T.H. (Somathormone- )
1.'A.C.T.H. (Corticotrophine)

- Les hormones thyroidiennes, surtout la thyroxine
a forte dose.

Le glucagon et les autres hormones hyperglycémiantes,
sauf le cortisol, utilisent 1'A M P cyclique comme médiateur chimique libre.

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

rientation et étiologique,voire thérapeutique et préventive.



ETIOPATHOGENIE
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Sous 1'angle de 1'étiopathogénie, nous adopterons une
terminologie. plus récente, d'ailleurs validée par 1'Organisation Mondiale
de 1a Santé (0.M.S.): le diabéte sucré ne couvre pas une seule entité clinique
mais un groupe hétérogéne de maladies dont les facteurs étiopathogéniques ne
sont pas tous connus.

En effet, 1a multiplicité des mécanismes pathogéniques a
conduit d une révision des classifications initiales.

Celle proposée par un comité international réuni sous le
patronage de 1'0.M.S. est la plus utilisée et distingue le diabéte sucré
insulino-dépendant (D.S.I.D.), le diabéte sucré non insulino-dépendant
(D.S.N.1.D.) et les diabétes secondaires.

I - MECANISME

a) LE D.S.I.D.

Le mécanisme intervenant dans le D.S.I.D. est une dimi-

" nution de.la fonction des cellules béta des Tlots de LANGERHANS du pancréas
die certainement, au point de vue de 1'anatomopathologie, & une destruction
rapidement progressive de ces cellules béta. L'atteinte caractéristique est
une "insulite" c'est-a-dire infiltration lymphocytaire des Tlots. Cela se
traduit, avant tout, par un déficit de 1'insulinosécrétion (insulinopénie)
qui est mis en évidence par le dosage de 1'insuline plasmatique et plus
récemment par le dosage du C peptide. I1 apparait ainsi que 1'insulinosé-
crétion est réduite dans les conditions basales mais surtout aprés stimula-
tion (test au glucagon par exemple) ol la réponse'est trés faible, voire

nulle.
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Si le D.S.I.D. se caractérise avant tout par son
insu]inopénié;i] s'y ajoute une composante d'insulino-résistance objectivée
au niveau hépatique et périphérique (musculaire), touchant 1'étape post-
récepteur et peut-8tre 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'une
sécrétion. d'insuline insuffisante et / ou d'une résistance tissulaire & ses
actions (interaction insuline/récepteur).Schématiquement 1'action de 1'in-
suline au niveau cellulaire se fait en deux étapes: d'abord 1'insuline se
fixe sur un récepteur spécifique situé au niveau de la membrane cellulaire
(étape récepteur), ensuite 1'interaction insuline - récepteur déclenche une
série de processus intracellulairesstimulant le transport du glucose & 1'in-
térieur de Ta cellule et activant Tes réactions enzymatiques importantes pour

son métabolisme (étape post-récepteur) (54).

.o : L' 1nsu11nosecret1on du D.S.N.I.D. touche ces deux
étapes. L' atte1nte au niveau reécepteur parait preponderante dans la simple
diminution de la tolérance au glucose tandis que 1'atteinte au niveau post-
récepteur devient primordiale dans le diabéte avéré, et ce d'autant plus qu'il
est sévére; ce qui revient & dire que 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. , i1 s'explique par une baisse de réponse précoce de 1'insulino-
sécrétion aprés stimulation alors que la réponse tardive de la cellule béta
reste longtemps conservée. Cependant,a un stade ultérieur, lorsque la gly-
cémie est supérieure & 2 g/1, cette réponse insulino-sécrétoire tardive est,

a son tour, le plus souvent diminuée.
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L'insuffisance de 1a 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 apparaTt capitale sans que 1'on puisse, jusqu'a pré-
sent, affirmer le niveau auquel se situe la 1ésion primitive. Ainsi,
Te déficit d'insulino-sécrétion pancréatique peut aboutir & terme &
une insulinopénie et induire ou aggraver une insulino-résistance par

une atteinte au niveau post-récepteur.

. A 1'inverse, 1'insulino-résistance périphérique im-
pose une sécrétion accrue d'insuline par les cellules béta, ce qui peut
conduire a terme a un phénoméne de désensibilisation ou d'épuisement de
ces cellules béta. 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 3 Genéve ‘en 1980, le comité des experts du
diabéte sucré de 1'0.M.S. a proposé de définir le diabéte sucré comme
étant "un état d'hyperglycémie chronique qui peut résulter de nombreux
facteurs, les uns d'environnement, les autres génétiques, agissant con-

jointement" (41).

. Ces facteurs étiopathogéniques du diabéte sucré sont
multiples:

a) LE FACTEUR GENETIQUE

le role du facteur génétique a été prouvé par .PYKE

sur les paires de jumeaux diabétiques :
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le taux de concordance, c'est-d-dire le fait pour
1'autre jumeau de devenir diabétique, est de 25 & 50% dans le D.S.I.D.
alors qu'il est d'environ 100% dans le D.S.N.I.D. ol ce facteur est
prédominant. '

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

sz .

L'hérédité joue un rdle incontestable dans 1'appari-
tion du diabéte sucré. Le caractére en partie familial de la maladie
est connu depuis des siécles car il existe des familles de diabétiques
mais les modalités de transmission restent encore mal percues.

b) LES FACTEURS IMMUNOLOGIQUES

‘ I1s ne sont pas concernés dans le D.S.N.L.D. Par
contre, le D.S.1.D. a des aspects auto-immuns particuliers et les
arguments qui affirment ce fait sont essentiellement { 54 ) :

1°) 1'existence d'une "insulite" histologiquement
démontrée ;

2°) 1'association d d'autres maladies auto-immunitaires
(maladie d'ADDISON idiopathique, maladie de BASEDOW,
thyroidite lymphocytaire de HASHIMOTO, etc...);

3°) la présence d'autres auto-anticorps ;
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4°) 1'existence de manifestations d'immunité humorale
(anticorps anti-Tlots de LANGERHANS, immuns
complexes circulants, etc...) et d'immunité
cellulaire (lymphocytes-et-cellulés K);

5°) la prévention du diabéte chez 1'animal et son
atténuation chez 1'homme par différents traitements
immuno-suppresseurs.

Ces différents mécanismes immunologiques faisant intervenir des
phénoménes cellulaires et humoraux sont impliqués dans la survenue du
D.S.1.D. de deux maniéres :

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

- soit ils ont une action lytique sur ces cellules.

Grdce a ces mecan1smes 1mmuno]og1ques, nous d1sposons de mar-
queurs utlles de 1a maladie et de ses sous-types ainsi que du risque
de diabéte dans la famille de patients diabétiques ou chez les sujets
atteints d'autres maladies auto-ummunitaires.

¢) LES FACTEURS INFECTIEUX

I1 s'agit essentiellement de facteurs viraux inter-
venant dans le D.S.I.D.

IT existe une relation temporelle avec un intervalle
de quelques jours & 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 role joué par le C.V.B. a &té clairement démontré
par 1'observation d'un enfant de 10 ans ayant présenté
dans les suites d'une infection respiratoire,un coma
acidocétosique rapidement fatal. L'examen anatomopatho-
logique de son pancreas a isolé un C.V.B.4 qui a été
inoculé & certaines souches de souris qui développérent
des l&sions insulaires avec troubles de la glycoré-
gulation; les études de séroneutralisation montrérent
la parenté entre la souche isolée chez 1'enfant et un
variant diabétogéne de laboratoire propre & la souris

(68).

Virus des oreillons (Myxovirus)

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

Des marqueurs immuho]ogiques tels que des anticorps
anti-Tlots furent découverts aprés parotidite ourlienne.

Virus Rubéoleux (Paramyxovirus)

De nombreux auteurs relatent la survenue d’un diabéte
au cours de la rubéole congénitale avec parfois une
latence de plusieurs années et une fréquence pouvant
atteindre 20%; ce méme virus fut d'ailleurs isolé du
pancréas de quelques patients présentant une rubéole
congénitale chronique (3).
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- D'autres Virus ont été incriminés sporadiquement tels que :

. le cytomégalovirus (C.M.V.)

. le virus de la mononucléose (Ebstein-Barr)
. le virus de la varicelle

. le virus de 1'hépatite

. le virus de la grippe.

d) LES FACTEURS CYTOTOXIQUES ET LES MEDICAMENTS TOXIQUES

POUR LES CELLULES BETA

Le diabéte (surtout le D.S.I.D.) peut &tre induit par

des substances toxiques ou produits chimiques et de nombreuses drogues pan-
créatotoxiques qui agissent par destruction sélective des cellules b&ta des

Tlots de Langerhans.

Parmi ces facteurs cytotoxiques diabétogénes 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 sévére neuro-
pathie et un diabéte’ souvent insulino-dépendant et
cétosique. Parmi les 3 cas autopsiés, on note une
nécrose des cellules b&ta sans insulite mais la pré-
sence d'anticorps anti-ildts suggére une participa-
tion de phénoménesauto~immunitaires (54)..

Les autres facteurs cytotoxiques sont essentiellement

des agents pharmacologiques ou médicaments 3 1'origine de diabétes dits

iatrogénes . Il s'agit de:

la streptozotocine

Antibiotique et antimitotique isolé en 1360 & partir
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de cultures de streptomyces achrogénes, l1a strepto-
zotocine est un agent b&ta - cytotoxique utilisé dans
le traitement des tumeurs malignes hypoglycémiantes.
11 faut noter que dans cette indication e risque
dighétique 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 & doses plus &levées dans les pneumonies &
preumocystis carynii. Son administration provoque dans
un premier temps un hypoglycémie (entre le ler et le
20é jour aprés le début du traitement. On en décrit

90 cas environ); secondairement (entre le 6& et le
150& jour) peut apparaitre un diabéte (on en décrit

29 cas parmi les 90 cas d'hypoglycémie primaire). Ce
diabéte est insulino-dépendant dans 40% des cas (11)

Le rdle diabétogéne de la pentamidine est retrouvé in
vitro sur les Tlots de Langerhans de souris.

Le mécanisme invoqué est une destruction séiective
des cellules bé&ta (les cellules alpha étant conser-
vées) provoquant dans un premier temps une hypoglycé-
mie avec un hyperinsulinisme non stimulable qui cor-
respondrait & la lyse cellulaire, suivi d'une hyper-
glycémie accompagnée de cétose liée & 1'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'insulino-secrétion. Cette action est dépendante de
la dose utilisée. A dose forte, la survenue d'un coma

acido-cétosique associé & une pancréatite aigué a
été signalée.

- L' azathioprine (INMURAN *)

Son rOle diabétogéne est discuté car dans les cas de
comas hyperosmolaires décrits, elle est associée aux
corticoides et / ou aux diurétiques.

- les catécholamines

In vitro, elles inhibent 1'insulino-sécrétion par
activation des récepteurs alpha-adrénergiques. De

plus elles stimulent la sécrétion de glucagon, hormone
hyperglycémiante.

In vivo, 1'irhibition de 1'insulino-sécrétion néces-
site une dose trésélevée et 1'insulinopénie, apreés

un effet rebond, revient a la valeur normale & 1'arrét
de 1'administration des catécholamines.

- les béta-bloquants

I1s ne sont pas diabétogénes chez le sujet sain, aux

doses employées en clinique.

Cependant & forte dose, ils peuvent entrainer une
diminution de 1'insulino-sécrétion par effet béta -

adrénolytique et par accentuation de 1'effet alpha-

adrénergique.
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- Le diazoxide

C'est un antihypertenseur puissant, dérivé des ben-
zothiazidines. I1 est utilisé le plus souvent dans
les accés d'hypertension aigué, par voie intra-
veineuse. Son effet diabétogéne donc hyperglycémiant,
se situe & différents niveaux:

- libération des catécholamines,

- augmentation de la glycogénolyse,

- surtout une baisse rapide de 1'insulinémie par action
sur le systéme membranaire de la cellule béta.

Le diazoxide n'a pas d'effet diurétique et provoque
une rétention hydro-sodée nécessitant 1'emploi con-
comitant de salidiurétiques qui vont potentialiser
son effet diabétogéne.

- les salidiurétiques

- Tout diurétique natriurétique et kaliurétique peut-
‘Btre diabétogéne. .

Les diurétiques incriminds pour leur effet diabétogéne
sont:

- les thiazidiques,dont :
Le chlorothiazide (pIURILTX®).

Le benzothiazide (FOVANE * )
Le polythiazide (RENESE- * )
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- les non thiazidiques :

. 1la chlortalidone (HYGROTON *)
. le furosémide (LASILIX *)
. 1'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, entrainent un D.S.N.I.D. chez le sujet qui présentait
antérieurement une diminution de la tolérance au glucose et ils aggravent
le diabéte chez le sujet diabétique non insulino-dépendant avec risque de
survenue d'un coma hyperosmolaire. Leur effet diab&togéne augmente avec
1'dge des sujets traités et avec la durée du traitement.

La baisse de 1'insulino-sécrétion est 1iée & une
baisse de la concentration du potassium au niveau de la cellule béta, avec
ou sans hypokaliémie.

- Les diurétiques agiraient aussi en diminuant 1'utili-

-sation périphérique du glucose et en favorisant la glycogénolyse.

- la diphénylhydantoine (D I HY D A N *)

Elle est impliquée dans la genese du diabéte et parfois
du coma hyperosmolaire, chez les sujets traités pour
epilepsie.

Son effet diabétogéne est 1ié chez 1'homme & une baisse
de 1'insulino-sécrétion pouvant exister aux doses
thérapeutiques usuelles en particulier chez les sujets
présentant déjd une diminution de Ta 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 diabéte par baisse de

1'insulino-sécrétion.

Cet effet est totalement contesté par d'autres auteurs.

e) AUTRES FACTEURS ACQUIS

- La malnutrition

En Afrique, en zone rurale, on reconnait une sous-
nutrition chronique protéinique d'origine animale et
également lipidique. En effet, on connait la pauvreté
de certaines populations en ce qui concerne 1'alimen-
tation traditionnelle africaine qui est composée a
80% environ d'hydrates de carbone. La consommation
de fruits, graminés et tubercules (mil, blé, manioc,
ignames) se fait au détriment des protides contenus
dans les viandes et le poisson qui sont réservés aux
classes "aisées" (15).

La malnutrition protidique se révéle surtout pendant
1'enfance, lors du sevrage. A 1'dge 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'état
d'insulino-dépendance ; cependant, elle représente
un facteur de risque de survenue d'un diabéte par
atteinte pancréatique.

Ce fait est d'autant plus certain lorsque .la.malnutri-
tion protidique est associée & 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 particuliére et trés étudiée ces derniéres
années. Leurs actions biologiques les plus importantes
chez 1'animal de laboratoire sont la cancérologie et
la tératogénicité. Leur incrimination en diabétologie
demeure encore trés peu étudiée.

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

,tion va croissant.

Les nitrosamines ont été recensées dans 1'alimenta-
tion, 1'air, 1'eau et plus particuliérement 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 particuliére-
ment les biéres peuvent contenir un taux parfois
important de ces nitrosamines (WALKER, 1978).

Pour 1'homme,si le danger d'une exposition & une dose
élevée de nitrosamines est 1imité, par contre, le
risque d'ingestion faible mais réguliére présente un
danger réel pour sa santé compte-tenu de 1'occurence
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de ces composés dans 1'environnement notamment dans
1'alimentation (aliments fumés). On a relevé, en
IsTande, la survenue fréquente de diabétes parmi les
enfants nés neuf mois aprés les fétes de fin d'année
durant Tesquelles est consommée de la viande fumée de
mouton contenant des nitrosamines en excés (tradition
culinaire islandaise) ; i1 faut noter ici la latence
parfois trés prolongée puisqu'il a &té remarqué que
cette augmentation d'incidence du diabéte s'étend
jusqu'd la tranche de 14 ans ( 25 ).

- Le déficit en oligoéléments

Cofacteurs de nombreuses enzymes, les oligoéléments
ont été peu étudiés dans le diabéte. Une étude récente
a eu pour but de préciser le statut en oligoéléments
du diabétique et de rechercher une liaison avec la
qualité du contrdle glycémique évaluée par des glycé-
‘nies moyennes et 1'hémoglobine glycosylée (55).

Cette étude s'est effectuée chez 44 diabétiques (dont

3D diabétiques insulino-dépendants &t 14 non insulino-

dépendants) en dessous de 65 ans d fonction rénale
normale et chez une population témoin de méme dge.
Chez ces sujets on a réalisé le dosage du magnésium
‘plasmatique et erythrocytaire et le dosage plasmatique
d'autres oligoéléments tels que le zinc, le cuivre, le
sélénium, le brome, le rubidium et le fer. Ces oligoé-
1éments 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 é&levée. I1 n'y a pas de liai-
son entre les concentrations et 1'index corporel ni

la durée du diabéte. La corrélation du magnésium
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plasmatique et du cuivre avec la glycémie moyennne et
1'hémoglobine glycosylée ne s'est faite que dans le
diabéte insulino-dépendant.

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

En conclusion : dans le diabéte insulino-dépendant, il
semble que les variations du magnésium et du cuivre sont liées au métabo-
lisme glucidique contrairement & 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

R
I1 y a plus d'un siécle que les cliniciens et physio-
pathologistes se préoccupent de la relation entre la
‘prise exagérée de nourriture, 1'obésité qui s'ensuit
et le diabete.

FELBER et Coll. ont particuliérement analysé cette

relation (21).

- dans une premiére phase, la prise excessive de nour-
riture et, en paralléle, la sécrétion élevée d'insu-
line favorisent 1'accumulation active du tissu adipeux.
L'hyperinsulinémie qui en résulte favorise le stockage
accru d'énergie dans le tissu adipeux & partir du
glucose et des triglycérides des lipoprotéines.

- dans une seconde phase, s'observe une résistance &
1'insuline c'est-d-dire que 1'insuline circulante

mlevnwan nTue Viaffat attondy.



- 40 -

Pour les cellules musculaires, hépatiques et plus
particuliérement les cellules adipeuses, 1'augmentation de la surface
cellulaire joue un rdle important qui aboutit & une dilution des récep-
teurs insuliniques ainsi qu'au catabolisme de certains d'entre eux (49).

Ce processus ainsi engagé évolue en un cercle vicieux,
la résistance & 1'insuline s'accroit ou, pour le moins, se maintient a
un certain niveau. I1 se crée ensuite unehyperplasie des cellules pro-
ductrices d'insuline suivie de leur décompensation fonctionnelle sans
que le mécanisme en cause puisse gtre expliqué exactement (21).

Par voie de conséquence, une perturbation métaboli-
que va progressivement s'installer avec 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 prévﬁut et 1'obésité tend & disparaitre.

ifEn corrélation avec ce processus physiopathologique
que nous venons de décrire, nous ferons appel & des considérations épi-
démiologiques. C'est BOUCHARDAT qui, le premier , & communiqué un
raisqonnement épidémiologique convaincant (1875) (12).

I1 a observé, en 1870, durant le siége de Paris, une
amélioration progressive du bilan métabolique d'un bon nombre de ses
malades souffrant de diabéte de 1'dge mir. Cette observation coincidait
et s'améliorait avec la sévérité de la famine, laquelle favorisait chez
ces patients la perte de poids.

Néanmoins, BOUCHARDAT reconnut que certains diabéti-
ques ne pouvaient €tre définis comme tels que pour autant qu'une cer-
taine obésité restait présente.

Ainsi, BOUCHARDAT a établi clairement la premiére
relation entre, d'une part, le déréglement diabétique du métabolisme et,
d'autre part, 1'augmentation de la prise de nourriture et de poids.



Ces observations n'ont pourtant pas emp&ché de se poser la
question suivante : 1'obésité établie,voire une augmentation passagére
de prise de poids,sont-elles & 1'origine d'une prédisposition augmentée
au diabéte ou bien est-ce le diabéte qui favorise 1'obésité?

=

Expérimentalement, en 1917, ALLEN a donné une réponse & cette
question ( 2): il a démontré chez le chien partiellement pancréatectomisé
qu'un diabéte ne survenait que chez les animaux recevant une nourriture

trop abondante et devenant obéses.

Chez 1'homme, la preuve statistique, épidémiologique, de
1'importance primaire de 1'obésité pour le développement d'un diabéte a
été apportée en 1936 par JOSLIN et collaborateurs (30).

_C'est a ﬂng que reviennent des observations et des concep-
tions épidémiologiques récentes concernant 1'obésité. En effet, il s'est
voué pendant les quinze derniéres années a 1'analyse de la morbidité dia-
bétique dans quelques vingt populations vivant sur différents continents.

Son expérience a €té publiée dans une monographie qui com-
porte, entre autre, une €tude trés poussée de 1'influence de la nutri-
tion, de 1'activité physique, du poids et de facteurs socio-&conomiques sur
la morbidité diabétique (65).

Parmi ces populations, il a observé des différences considé-

rables quant & la fréquence du diabéte (66).

WEST en a conclu que le principal facteur épidémiologique
associé & la fréquence élevée du diabdte est le poids corporel en fonction
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de 1a taille. Un excés de poids di & une augmentation du tissu adipeux
joue dans tous les cas un rgle plus important que les différences raciales
(1es populations observées étant ethniquement trés différentes: Blancs,
Noirs, Chinois, Malais, Indiens ou Indo-américains).

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

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

Figure 1 : Détection prospective des nouveaux cas de d1abete

E pendant dix ans chez 3737 hommes de la région d'0slo qui
avaient entre 40 et 49 ans au début de cette période.(D'aprés
WESTLUND et coll. )
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En zone tropicale, la corrélation du diabéte avec 1'obésité
est classique dans le D.S.N.I.D. découvert a 1'age de la maturité. Les
chiffres trouvés sont trés variables d'une étude & 1'autre, la définition
de 1'obésité en est une des causes mais il existe trés certainement un

facteur clinique, ethnique et géographique important {17).

C'est ainsi qu'au Sénégal et en Cote d'Ivoire, 1'obésité as-
sociée au diabéte (diabéte qui adopte un profil européen) est fréquente :
d Dakar comme en Cote d'Ivoire, 45% des diabétiques sont obéses contre

26% au Togo et au Burkina Faso.

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

doivent &tre 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 diabéte, 1'excés de poids étant considéré comme un facteur

_de prédisposition qui rend 1'individu.p1us yu]nérab]e d la survenue du dia-
béte ou comme la manifestation extérieure d'autres éléments du mode de vie
susceptible d'influer sur la prévalence du diabéte.

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

Les différentes observations épidémiologiques (WEST) ont
essayé d'analyser 1'importance de 1'activité physique dans la survenue d'un
diabéte; mais ces observations ne permettent guére de différencier 1'adipo-
sité résultant de la suralimentation de 1'adiposité associée & une inacti-
vité physique, ces deux mécanismes étant presque toujours associés.

Les études & court terme relatives & 1'entrainement physique
chez le sujet normal et obése ont démontré une amélioration significative
de la tolérence au glucoce et ce, semble-t-il, par 1'intermédiaire d'une

sensibilité accrue a 1'insuline (8) .

Cependant, si 1'on tient compte de 1'influence multifacto-
rielle sur 1le D.S.N.I.D, il est trés difficile de mettre en évidence de
facon spécifique un rdle favorable de 1'exercice physique régulier sur
la prévalence et 1'incidence de la maladie & long terme, d'autant plus que
la quantification de 1'activité physique n'est toujours pas facile a réali-
ser. I1 n'en reste pas moins que 1'augmentation de 1'activité physique
reste en soi un facteur antidiabétiqué.

Jusqu'a présent, seules les études de comparaison des popula-
tions rurales et urbaines apportent un argument dans ce sens en montrant
qu'a poids égal, 1'incidence du diabéte 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 1'animal montrent que le sys-
téme nerveux central peut jouer un rdle 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 diabéte, 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
diabéte (D.S.N.I.D.). Cependant, le phénoméne du stress est trés peu aisé
a chiffrer et son influence dans 1'élévation de la prévalence du diabéte
dans ce type de sociétés est actuellement purement spéculative.

g) Les affections

Certains diabétes ou certains troubles de la tolérance au
glucose sont secondaires a des affections endocriniennes sécrétant notam-
ment des hormones de la contre-régulation et & des affections organiques

du pancréas.

1°/- Les affections endocriniennes

Les relations entre diabéte et endocrinopathies sont

nombreuses: o,

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

- soit qu'il coexiste une endocrinopathie fonctionnelle
(maladie d"ApDDISON par exemple) avec des troubles de
la régulation glucidique dans le cadre de phénoménes

auto-immuns
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- soit que, enfin, le diabéte est secondaire & une
endocrinopathie hyperfonctionnelle (ce qui nous in-
téresse ici ).

C'est le cas du glucagome, de 1'acromégalie, du syn-

drome de Lushing et du phéochromocytome :

le_glucagome

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 glucaan, hormone hyperglycémiante.

%

Le diabé€§ n'est habituellement pas révélateur de cette
pathologie. I1 faut y-pensér devant les signes suivants chez un adulte de

la cinquantaine :

* des signes cutanés sous forme d'un érythéme nécrotique
et migrateur & localisation. périorificielle et aux
extrémités;’

* un amaiggissement souvent important pouvant aboutir
ala cacﬁ%&ie ;

* des troubles veineux (phlébites) plus rares ;

* une anémie, une hypoprotidémie, et une hypoaminoaci-

démie.
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Le diagnostic est affirmé par 1'élévation nette du taux du
glucagon p]asmatiqué et 1a mise en évidence de 1a tumeur pancréatique. Le
diabéte régresse aprés exérése chirurgicale totale mais le pronostic reste
réservé en raison du caractére malin de la tumeur.

. L'acromégalie

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

découverte systématique.

I1 se crée une résistance a 1'insuline induite par 1'hyper-
sécrétion d'hormones ‘de croissance. Cette résistance a 1'insuline, lors-
qu'elle est importante et/ ou prolongée; révéle un diabéte au méme titre que

1'obésité.

Lorsque ]'affeCtion n'est pas trop ancienne, le diabéte
régresse dans la majorité des tas’aprés traitement de 1'acromégalie.

-

. Le syndrome de Cushing

Il est dd & Une production exagérée et prolongée de gluco-

corticoides (cortisol).

Le diabéte apparait tardivement dans 1'évolution de l1a mala-
die et i1 est d'autant plus fréquent que 1'hypercortisolisme est plus intense.
I1 existe une résistance 3 1'insuline nécessitant 1'emploi de fortes doses
d'insuline quand 1'insulinothérapie s'avére indispensable.
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Le diabéte régresse totalement dans le meilleur des cas aprés
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

. la_pancréatite_chronigue

Le plus soUvent d'originéAaicoo]ique dans les pays européens,
la pancréatite chronique se caractérise par une fibrose du pancréas avec
souvent des calcifications enserrant les 7lots de Langerhans ol les cellu-
les béta sont en nombre réduit. .

- D'aprés des études logitudinales, la fréquence de diabéte s'éléve
fortement avec 1'acienneté de la pancréatite. Le diabéte de la pancréatite
chronique se caractérise le plus souvent par une insulinosécrétion insuffi-
sante en réponse aux différents tests de stimulation. Ce diabéte peut &tre
équlibré par des antidiabétiques oraux ou par 1'insuline. Cliniquement, les
hypoglycémies sont fréquentes et liées & différents causestelles que la mal-
nutrition, la malabsorption avec diarrhée, le déficit 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 apparaitre lors d'une poussée aigué de
pancréatite ou lors d'une maladie intercurrente.
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L'auto-immunité ne semble pas jouer un rdle importé&nt cans
la genése du diabéte des pancréatites chroniques (54 ).Lla fréquence des

PN

anticorps anti-ildts de Langerhans y est faible, comparable & celle des
sujets témoins et inférieure a celle observée dans le D.S.I.D récent
ou aucien. Cette fréquence ne différe pas chez les malades atteints de

pancréatite chronique avec ou sans diabéte associé.

IT provoque des perturbations fréquentes du métabolisme des
glucides et ce d'autant plus qu'il existe des facteurs favorisant ces per-

turbations,a savoir :

f;- 1'dge avancé du sujet,

- 1'inactivité,'

- la dénutrition.

Le diabéte peut €tre le signe révélateur du cancer chez un
tel sujet qui ne présente pas d'obésité ni d'antécédents familiaux de
diabéte.

La fréquence du diabéte est d'environ 10 & 20% chez les mala-
des atteints de cancer du pancréas {54 ), I1 est attribué a 1'envahisse-
ment néoplasique et & la pancréatite coexistente. La rapidité de 1'évolu-
tion des cancers du pancréas fait que le diabéte passe au second plan.

Par ailleurs, la fréquence du cancer du pancréas semble
€levée chez les diabétiques comparés aux sujets non diabétiques. Cette
fréquence serait multipliée par trois chez ces diabétiques.
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I1 faut que 1'exérése chirurugicale du pancréas soit trés large
pour qu'elle entraine un diabéte (exemples: pancréatectomie sub-totale
pour cancer de la téte du pancréas ou pour syndrome de ZOLLINGER - ELLISON).
Chez 1'animal, la présence d'un dixiéme de pancréas sain permet d'éviter
1'apparition d'un diabéte.

Aprés pancréatectomie, le diabéte apparait dans les suites
immédiates de 1'opération et nécessite une insulinothérapie relativement
modérée. Cliniquement, le diabéte des pancréatectomisés s'apparente beaueoup
au diabéte des pancréatites chroniques.

2 .
. La pancréatite -aigué -

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

Une crise de pancréatite aigué peut s'accompagner transitoire-
ment d'un diabéte. L'hyperglycémie est un élément de pronostic. Quand elle
est modérée elle caractérise habituellement une pancréatite oedémateuse;
élevée, elle signe une forme nécrotique et hémorragique. Lorsque le diabéte
persiste aprés la crise, il signe le plus souvent une nécrose bancréatique
importante, de mauvais pronostic, nécessitant une insulinothérapie massive.

. la mucoviscidose

Lorsque le taux de survie des sujets atteints augmente, un

diabéte peut apparaitre, ayant des signes similaires & ceux du diabéte de
la pancréatite chronique. '
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. L'hémochromatose

Elle peut &tre idiopathique par trouble héréditaire
du métabolisme du fer, ou secondaire aux hémopathies et aux maladies
du foie.

I1 s'agit d'une surcharge ferrique au niveau de 1'in-
terstitium du pancréas avec diminution des i10ts de Langerhans et at-
teinte modérée des cellules bé&ta de ces ilots.

Le role diabétogéne de cette surcharge sidérique est
incontestable mais le mécanisme de 1'é&tiopathogénie du diabéte qui est
le plus souvent ipsulino-dépendant, semble complexe et 1'hémochroma-
tose ne se 1imitéipas a la seule atteinte pancréatique.

W

3
4
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Les classifications, de méme que les critéres de
diagnostic du diabéte sucré ont suscité de nombreux débats. La pluralité
des mécanismes pathogéniques conduit & une révision de ces classifications
initiales. En effet, devant les modes évolutifs et 1'impossibilité de
classer telle ou telle forme de diabéte, i1 est impossible d'avoir une
classification unique, universelle, satisfaisante pour tous. Une classi-
fication n'a de sens et d'intérét qu'en fonction des objectifs que 1'on
se fixe.

Cependant, la classification la plus utilisée, du
moins par les épidémiologistes, est celle recommandée par le Comité
d'experts sur le diabéte sucré de 1'0.M.S. réuni a Genéve en 1980.

Mais depuis, Une classification révisée est née apreés
un certain nombre de commentaires et de suggestions utiles. Le change-
ment le plus important, par rappoft a la classification précédente, est
1'introdu¢tion du diabéte 1ié a 1a malnutrition comme sous-groupe clini-
que important, au méme titre que le diabéte insulino-dépendant et le
diabéte non insulino-dépendant.
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CLASSIFICATION DU DIABETE SUCRE ET CATEGORIES CONNEXES
D' INTOLERANCE AU GLOCUSE (41) .

A. GROUPES CLINIQUES

1- Diabéte Sucré

Diabéte sucré insulino-dépendant (D.S.I.D.)
Diabéte sucré non insulino-dépendant (D.S.N.I.D.)

a) avec obésité
b) sans obésité

2- Diabéte 1ié & l1a malnutrition
3+ Autres types ol le diabéte est associé a certains
 états et syndromes : s
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) divers

4- Abaissement de la tolérance au glucose

a) avec obésité
b) sans obésité
c) association & certains états et syndromes.

5- Diabéte sucré gravidique

B- GROUPES A RISQUE STATISTIQUE

(sujets ayant une tolérance normale au glucose mais un
risque de diabéte notablement accru )

1- Anomalie préalable de la tolérance au glucose

9. Bnamalia nntentislle de 12 tolérance au alucose



I - TERMINOLOGIE

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

Les D.S.I.D. et 1esD.S.N.I.D. sont des sous-groupes ayant une
connotation clinique et les diabétes 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 Ta
classification précédente) ont trait & des mécanismes pathogéniques dif-

férents.

Le D. S I D. ne se définit que sur des bases cliniques et de
simples 1nvest1gat1ons L'emploi du terme type 1 fait intervenir certains
phénoménes 1mmuno]og1ques et des marqueurs génétiques qui sont mis en
évidence par des méthodes peu courantes et qu% manquent d'uniformisation.
Cependant, ces phénoménes immunologiques et t@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 diabéte du type 2; il est reconnu par 1'absence de
type 1 ou d'autres causes connues de diabéte. C'est 1a raison pour 1adue11e
les désignations type 1 et type 2 n'ont pas été mentionnées dans la clas-
sification révisée du diabéte sucré. Néanmoins, elles restent toujours
trés utilisées et il est recommandé, pour éviter toute confusion, de les
considérer comme totalement synonymes de D.S.I.D. et de D.S.N.I.D. mais
sans aucune implication étiopathogénique.

2- L'INSULINO-DEPENDANCE

C'est 1'état de dépendance ou non du sujet & 1'égard de
1'unsuline, pour assurer sa survie, qui fait la différence essentielle
entre les principaux sous-groupes de diabéte. On estime qu'il y a dépen-
dance quand le sujet présente, en plus des signes cardinaux du diabéte
(polyurie, polydipsie,polyphagie et amaigrissement paradoxal, voire tor-
peur ou COMmaj , uhc HLpLILelhive Ly pPeiyigeTini Srvm 5oy --m=r v cinos

cétonurie,
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Tous les autres patients dont la glycémie répond aux critéres
du diabéte (c'est-a-dire critéres biologiques précis: glycémie plasma-
tique & jeun supérieure ou égale a 1,40 g/1 ou bien glycémie capillaire
& jeun supérieure ou égale a 1,30 g/1 (41) entrent dans le groupe des
diabétiques non insulino-dépendants, & moins que leur diabéte ne soit 1ié
a@ la malnutrition ou qu'il s'agisse d'un diabéte gravidique ou encore

un des autres groupes spéciaux de diabéte.

=

qu'il appartienne &

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 plutdt que
de maniére rétrospective.

1

Chez 1e diabétique africain, il est encore plus difficile
d'aborder le prob]em} de 1'insulino-dépendance et on estime que la clas-
sification est ma1a1§ee chez 20 & 30% de ces sujets (41)

Les mémes diffitu]tés de c]assif%cation et de traitement
peuvent s'observer chez les diabétiques des pays industrialisés.

Par ailleurs, certa1ns d1abet1ques non insulino-dépendants
peuvent évoluer vers une insulino- -dépendance vraie, mais cela est loin
d'étre habituel.

I1 est possible encore de distinguer un groupe d' "insulino-
dépendance douteuse " mais i1 n'est pas inclus dans la classification
révisée car ses limites de définition sont peu nettes.

3~ ANOMALIES DES RECEPTEURS DE L'INSULINE

En plus des anomalies des récepteurs de 1'insuline la nou-
velle classification fait entrer les gnomaliesde structure de 1a molécule
d'insuline elle-méme d'origine génétique, qui sont rarement la cause du
diabéte, mais dont 1'intérét scientifique est certain.
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Y4, ABAISSEMENT DE LA TOLERANCE AU GLucoSeE (A.T.G.)

La National Diabetes Data Group et 1'Organisation Mondiale
de la Santé ont admis que 1'A,T.G. comprenait 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 a savoir:

- une obésité,
- des facteurs génétiques,

- un déséquilibre de la ration alimentaire au profit
des glucides.

pDans ia plupart des populations, 1'abaissement progressif
de 1a tolérance au -glucose par voie orale est 1iée au vieillissement,a
1'obésité , & certains médicaments et a 1'inactivité physique prolon-
gée. Les sujets atteints de diabéte sucré peuvent auparavant passer
par une phase d'A.T.G., de mémé.qu'au cours d'une grossesse ou cet A.T.G.
peut avoir des effets néfastes foeto-maternels.

L'A.T.G. peut faire courir & certaines populations un ris-
que d'artériopathie supérieur a‘ce1Ui'des sujets ayant une tolérance
normale au glucose. o ' '

Pour déterminer les différents sous-groupes de 1'A.T.G.>

'1eur pathogénie et leur valeur pronostique, de nouvelles études des
mécanismes et de 1'histoire naturelle de 1'A.T.G., méritent d'étre faites.

5- LE DIABETE SUCRE LIE A LA MALNUTRITION (D.S.L.M.)

De nombreux auteurs signalent la fréquence de diabetes
difficilemennt classables dans les régions intertropicales,
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soit parce qu'ils ne répondent pas aux critéres classiques utilisés pour
caractériser les deux principaux sous-groupes cliniques du diabéte - le
D.S.I.D. et 1e D.S.N.I.D - soit parce que leur évolution est déroutante.

On peut ainsi individualiser dans ces zones, un diabéte
de troisiéme type, non ou transitoirement cétogéne, susceptible de rémis-
sions évolutives, survenant chez des sqjets jeunes ayant des antécédents
de malnutrition avec insuffisance pondérale.

Ce diabéte de troisiéme type serait donc le diabéte
sucré 1ié d la malnutrition (D.S.L.M.).Dans ce nouveau groupe, peuvent &tre
inclus une variété de diabétes largement étudiés( 41) et connus jusqu'a
présent comme diabéte tropical, diabéte pancréatique, diabéte pancréatogeéne,
syndrome pancféatique endocrinien et diabéte 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-groupés y était suggérée ( 41): le diabéte
pancréatique fibrocalculeux et le diabéte 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 épidémiologique et clinique

Dans plusieurs pays ont été décrits des cas de D.P.F.C,
en particulier en Asie (Bangladesh, Inde, Sri Lanka, Thailande, Indonésie),
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en Amérique Centrale (JamaTque), en Afrique (Nigéria, ZaTre, Zambie,
Ouganda) et & Madagascar. Dans plusieurs de ces pays, on estime qu'il y a
20 & 70% de diabétiques dont les premiers signes sont des crises récidi-
vantes de douleurs abdominales, apparaissant avant 1'dge de 30ans, et trés
souvent pendant 1'enfance. On a une nette prédominance masculine 3 raison

de trois hommes pour une femme.

Ces malades sont trés amaigris et peuvent présenter des
signes de malnutrition ancienne ou patente (41 . Sur le plan métaboli-
que, 1'hyperglycémie peut 8tre modérée ou sévére nécessitant alors une
insulinothérapie, parfois a forte dose. Il n'y a pas de cétose. Cela s'ex-
plique par le fait que malgré les 1ésions étendues des i16ts du pancréas,
la production résiduelle d'insuline est trés réduite, et associée a un

déficit concomitant en glucagon.

k]

£ -

Diagnostic et anatomopathologie

Le diagnostic peut étré”porté sur le tableau clinique
caractéristique et la mise en évidence par la radiographie de calculs
dans le canal pancréatique. Des calcifications pancréatiques peuvent &tre
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-
giopancréatographie rétrograde et le sCanner sont d'autres examens paracli-
niques pouvant &tre utiles au d1agnost1c I1 existe également des anomalies

de la fonction pancréatique exocrine.

Les 1ésions anatomopathologiques les plus typiques sont
une fibrose pancréatique diffuse interlobaire et péricanalajre et le rem-
placement progressif des acini et des i16ts 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 possibilite que
le diabéte pancréatique fibrocalculeux soit di a un processus infectijeux

non bactérien .

Causes favorisantes

On ne reconnait 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 étudés épidémio]ogiques semblent nettement indiquer qu'il
existe une associatibn 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 a]imenté&ﬁ@ pour plus de 400 millions de
personnes vivant dans les pays en voie ae>développement, en particulier
dans les pays tropicaux (41)I1s représentent aussi une source importante
de fourrage pour le bétail. '

Ces tubercules de manioc contiennent plusieurs glucosides
cyanigénes, dont le plus important est la linamarine qui libére, par hy-
drolyse, de 1'acide cyanhydrique.

L'acide cyanhydrique formé est normalement détoxiqué dans le
foie par formation de thiocyanate 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 tre toxiques
pour les cellules beta.



Ce' mode d'alimentation, c'est-a-dire 1'hyperconsommation de
manioc, associé d une carence en protéines, a été noté dans les populations
de certaines parties d'Indonésie et dans 1'Etat de Kérala en Inde oy 1a

prévalence du D.P.F.C. est élevée ( 41)

Cependant, des enquétes approfondies sur la nutrition et des
études épidémiologiques dans les pays en voie de développement ol cette
forme de diabéte est observée seraient intéressantes pour vérifier 1'hypo-
thése selon laquelle 1'absorption accrue de manioc associée & la carence
protéinique constituent des causes favorisantes de D.P.F.C.

Rk ?fautres aliments tels que 1'igname, le sorgho, le mil
et certaines vgriétélﬂde haricots peuvent &tre la source de cyanure alimen-
taire, et la consommé&ionvd'autres aliments toxiques, contenant par exemple
des nitrosamines (41) peut avoir les mémes effets inducteurs de D.P.F.C,

notamment s'il existe une malnutrition protéinique associée.

Par ailleurs, cette malnutrition peut également augmenter la
sensibilité & certains agents infectieux de part les déficits hématologi-

ques et immunologiques qu'ellé entraine.

Prévention

La prévention du D.P.F.C. peut se faire par les modalités culi-
naires des aliments en cause (manioc et autres aliments cyanigénes).
C'est ainsi qu'on estime que la teneur en acide cyanhydrique des feuilles
fraTches de manioc peut 8tre abaissée de 167,4 mg/kg & 1 mg/kg, aprés
friture de celles-ci dans 1'huile(4i). De méme, le séchage prolongé des
tubercules de manioc pour en faire de la farine peut nettement réduire,
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sans qu'on en connajsse 1'explication, la teneur en cyanure et, de ce fait,
les risques possibles de survenue d'un diabéte.

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

. Tableau épidémiologique et clinique

Ce deuxiéne sous-groupe de D.S.L.M. a été décrit tout d'abord
a la JamaTque et depuis, dans nombreux pays tropicaux ot 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 Zaire.

Précédemment, on parlait de diabéte du type J (Jamaica), de
diabéte du type M (Malnutrition) et de diabéte céto-résistant des jeunes.

L'incidence suiVént le sexe varie notablement d'un pays a
T'autre. Par exemple, en Asie,'1é§ hommes sont Te plus souvent atteints dans
une proportion de deux a trois hommes pour une femme ; alors que dans les pays
d'Afrique (Nigéria) la fréquehce est égale dans les deux sexes. Dans les ancien-
nes Indes occidentales, la ma]édie-prédominerait chez les femmes.

Le tableau clinique typique,ici, apparat chez un sujet jeune
avant 1'dge 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
diabéte par carence en protéines:

. 1'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 a 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 repfise de poids. Mais ces patients ne développent pas de
cétose méme aprés plusieurs semaines d'arrét de 1'insulinothérapie. Cette
résistance a la cétose est expliquée vraisemblablement par la persistance

d'une sécrétion résiduelle d'insuline.

On invoque dans la pathogénie du D.P.C.P., une atteinte fonc-
tionnelle des ce]]qles béta et une fragilité de celles-ci, secondaire a la
ma]nutrition protéique chronique qui, chez certains sujets ou dans certaines
conditions (agents toxiques, infections ...), pourraient entrainer une des-
truction partielle du pancréas endocrine (54),
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ORIGINALITES DU DIABETE SUCRE
~ EN ZONE TROPICALE
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Les originalités du diabéte sucré en zone tropicale sont
en fait les problémes 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 () . Il
s'agit de problémes plus ou moins 1iés entre eux qui sont principalement
d'ordre psychologique.diagnostigue, thérapeutique et matériel .

1- AU PQINT DE VUE PSYCHOI OGIQUE

Chez les malades issus du}@i]ieu rural et des classes so-
ciales urbaines économiquement faiB]es, Té profil psychologique est lié
a un manque d'information sur les ekigénces de la société moderne mais
tient aussi & Jeurs conceptions propres qui les conduisent & nier Ta
notion des maladies chroniques telles que 1'hypertension artérielle, la
goutte ou le diabéte sucré. Tout cela. implique, dans leur esprit, que
le traitement doi; 8tre relativement court, se limitant & quelques jours
ou quelques semaines au plus au-deld desquelles-comme le souligne BEDA -
-"l'impatience d'abord,puis le découragement et enfin la résignation s'ins-
tallent”.

Sur ce terrain psychologique vont venir se greffer d'autres
problémes qui lui sont 1iés ou qui en découlent : problémes diagnostiques,
térapeutiques et pronostiques.
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2- LES DIFFICULTES 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 trad1 prat1c1ens pendant plusieurs mois avant de se confier &
la medec1ne moderne C'est & ce moment que vont surgir les difficultés
d'ordre therapeut1que

3- LES DIFFICULTES THERAPEUTIQUES

Le diabéte etant une maladie chron1que, son traitement,
tant par le régime a11menta1re que par les med1caments, doit &tre 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 d 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 diabétes & régime

semi-libre.
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Les problémes 1iés au régime alimentaire semblent pour
1'instant difficilement réversibles dans la mesure ol les habitudes alimentai-
res ne sont pas susceptibles de profondes mutations a court terme. Dans ce
domaine, on peut souligner que la participation active du malade a son propre
traitement, a travers les actes primordiaux que sont la quantification et Te
fractionnement des repas, est trés aléatoire. La motivation du patient céde

sous 1'effet combiné du découragement et des sollicitations de son milieu.

En ce qui concerne le jeline religieux (le caréme), son
observance par les diabétiques musulmans constitue un obstacle majeur a

1'équilibre de la glycémie.

Le traitement médicamenteux souléve Tes mémes difficultés
thérapeutiques‘,L‘efficgqité'de‘l'insulinothérapie ou des antidiabétiques
oraux sera perturbéé pé#;un désengagement rapide du malade qui refuse cette
thérapeutique quotidienne de longue durée ou & vie. On devine nettement qu'une
telle attitude va influer de faton;négativeysur le pronostic méme de la maladie.

4, LE PRONOSTIC

L'abandon ou 1'intermittence du traitement sont des facteurs
de survenue rapide de bomp]icatibns. Par exemple : un coma hypoglytémique peut
survenir chez des diabétiques qui observent le jeline religieux (le caréme) 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 remédes peut engendrer 1a survenue d'un coma acido-
cétosique. Parfois, i1 peut s'agir de complications dégénératives précoces.
Dans tous les cas, ces complications mettent en jeu le pronostic vital ou
fonctionnel & un age précoce.

Le dernier aspect que nous évoquerons est d'ordre matériel.
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5. LES PROBLEMES D'ORDRE MATERIEL

Le colit du traitement représente un fardeau pour le diabétique
africain car ilest leméme quelle que soit 1a classe sociale dont est issu le
patient.

IT n'existe pas de réelle prise en charge du diabétique en
Afrique, ni de sécurité sociale pour lui venir en aide. 11 doit assumer seul
e coit de son traitement, celui des différents contrdles biologiques et les
frais de transport pour se rendre aux différentes visites médicales de contrdle
visites qui sont d'autant plus fréquentes que 1'équilibre glycémique est
difficile & atteindre.

La faiblesse des revenus de la grande majorité de ces malades
constitue donc un obstacle majeur ‘@ des soins réguliers et appropriés.

On voit par 13 méme que le traitement du diabéte est étroite-
ment 1ié & des considérations économiques et aux mesures sociales souhaitables
a prendre par les gouvernements.



EUMIEME PARTIE

n
[ S 4 R AN

'ETUDE PERSONNELLE



- MATERIEL ET METHODES



‘1 - LE CADRE DE L'ETUDE

Le centre d'enquéte choisi en zone tropicale est
1'Institut National de Santé Publique (I.N.S.R) d'Abidjan (Cdte d'lIvoire).

L'I.N.S.P. est un service autonome situé a 1'entrée
d'Adjamé, quartier populeux d'Abidjan. Cet Institut est devenu fonctionnel
d la fin de 1'année 1969 et a été rattaché dés sa création au Ministére de
la Santé Publique et de la Population. Ses objectifs principaux sont:

- la recherche en santé publique et la formation du
personnel médical et paramédical;

- 1'élaboration d'un programme sanitaire adapté aux
conditions socio-&conomiques des pays de 1'Afrique
au Sud du Sahara et fondé sur la prévention et 1'édu-

cation sanitaire;

- les prestations de services qui consistent essen-
. tiellement en consultations dans différentes spé- .

cialiteés.

Au sein de 1'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.) & un Centre
de diététique et de réhabilitation nutritionnelle auxquels sont rattachés
leslaboratoires 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
1'T.N.S.P. . Sa mission essentielle consiste en :
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- un dépistage, puis une surveillance clinique
et biologique des diabétiques qui sont traités de facon 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 ol
ils ont &té admis en urgence pour une décompensation de leur diabéte;

- 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 :

**x  Le personnel médical composé de deux médecins.
Ceux-ci sont assistés par deux internes des hdpitaux effectuant leur

stage a 1'I.N.S.P.



- 75 -
* * le personnel paramédical compte :

trois infirmiéres diplomées d'Etat,

deux assistantes sociales,
deux diététiciens,
un gar¢on de salle.

* des ressources matérielles
* * . 1es locaux

Les expertises faites au cours des années passées
ont toutes établi, sans exception, 1'insuffisance et 1'inadéquation de la
disposition des locaux du C.A.D.A.. En effet, 1e 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 salle de réception des malades par
les infirmiéres et assistantes sociales.
Ces malades sont ensuite adressés au médecin
qui consulte au fond de cette méme safle;'ce'
qui pose de gros problémes de communication
entre médecin et patient;

- d'un bureau de consultation appartenant au
médecin-chef “de 1a Section Nutrition et
Diabétologie;

- d'un secrétariat.

% *+ . Les médicaments

ta fourniture des médicaments antidiabétiques
demeure 1'un des problémes cruciaux du Centre
et souléve des problemes d'é&thique.
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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 Tes
plus nécessiteux. Cependant, méme pour ces
derniers, les quantités de médicaments qui
leur sont distribuées ne représentent que
1'amorce du traitement, la poursuite de ce
traitement restant & la charge du malade.

* Les ressources financiéres

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

‘c) “Le déroulement de la consultation au C.A.D.A.

Les consultations au C.A.D.A. ont lieu deux fois par semai-
ne, les mardi et vendredi aprés-mjdi. |
%
Le C.A.D.A. recoit en moyenne 70 & 80 malades par consul-
tation journaliére. Parmi les diabétiques consultantsnous distinguons ies

nouveaux et les anciens diabétiques.

Les nouveaux diabétiques sont, dans la majorité des cas,
dépistés dans un autre centre sanitaire puis adressés au C.A.0.A. pour
la prise en charge. Ils sont recus dans la matinée par les infirmiéres et
les assistantes sociales chargées de 1'ouverture d'un dossier médico-
social o0l sont enregistrés les paramétres biométriquesa savoir 1'adge, le
cove 1o nnide ot Ta +ai11a et naturellement. 1'identité et 1'adresse

Q1 patient . bans | apres=iniul,y 3T5 HourShun wiwswloiqus owiiv
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adressés a un des médecins consultants qui procéde & un interrogatoire
complet et & 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
1'0.M.S. et établi ou non une prescription médicamenteuse appropriée au
type du diabéte. Puis tous les nouveaux diabétiques sont orientés chez

le diététicien qui se charge de 1'éducation nutritionnelle collective

au terme de laquelle il prescrit un régime alimentaire adapté a chaque
type de diabéte en tenant compte, pour beaucoup, des paramétres biomé-
triques (notamment le poids et la taille) et de la valeur de la glycémie.

Les anciens diabétiques, quant a eux, sont regus trés
tot le matin & jeun au laboratoire de biochimie pour les prélévements
de sang et d'urine (contrdle de la glycémie, de 1'azotémie, de 1'albu-
minurie et de 1'acétonurie). Les résultats de ces prélévements sont re-
¢us en fin de matinée par les infirmiéres du centre qui les enregis-
trent dans le dossier de chaque malade. En début d'aprés-midi, les an-
ciens diabétiques sont recus en méme temps que les nouveaux diabétiques
par les infirmiéres pour la pesée du jour puis ils sont adressés & 1'un
des médecins consultants. Au terme de sa consultation, le médecin recon-
duit ou réadapte le traitement auparavant institué en fonction des

~données de 1'interrogatoire.et des résultats des examens biochimiques.

Dans tous les cas, que les diabétiques soient nouveaux
ou anciens, un bulletin de contgp]e biologique qui sert aussi de bulle-
tin de rendez-vous pour la prochaine gﬁpsu]tat1on fixée par le médecin
est remis d chaque diabétique aprés la consultation.

Le rythme des contrdles 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 régime alimentaire. Notons, que des efforts de sensibi-
lisation a la compréhension de la maladie et de ses conséquences sont
fournis & chaque consultation notamment en présence des malades les plus
indisciplinés sur le plan thérapeutique.

Enfin, i1 est capital de souligner que le nombre
croissant des diabétiques vus & chaque consultation, 1'insuffisance des
structures d'accueil du centre et 1'inadéquation de leur disposition
compromettent fortement la qualité de la consultation diabétique ol
1'éducation du malade et surtout la psychothérapie ont une grande valeur

dans 1'observance du traitement.

2 - METHODOLOGIE -

2.1, Le choix de 1'échantillon

On sélectionne pour 1'enquéte tout nouveau diabétique
adulte se présentant au C.A.D.A.etayant une glycémie & jeln supérieure
d 1,40 grammes par litre (svit supérieure & 8 millimoles par litre)
sur plasma veineux . Le dosage de la glycémie se fait par la méthode
enzymatique de dosage par la glucose oxydase exprimée en grammes par
litre (g/1).

Sont exclus de 1'enqu@te :
- les diabétiques déja sous régime é]imentaire ou trai-

tés par des antidiabétiques ou déja sous médications pouvant interférer
avec le métabolisme glucidique (corticoides en particulier);

- les diabétiques atteints d'une insuffisance rénale
c'est-a-dire ayant une hyperazotémie avec une créatininémie élevée,



au temps U, Jjuste apres ui prélivement sanguin au temps 0. Fuis des
prélévemetns sur tubes secs sont réalisés & la 5&, 10& et 15& minute

aprés 1'injection de glucagon.

Les quatre prélévements sanguins sont identifiés de
la facon suivante : TO, T5, T10, T15.

Aprés centrifugation de ces prélévements, les sérums
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 ou seront effectués les dosages du C peptide et de
1'insulinémie.

Au Centre d'Enquéte (Laboratoire de Nutrition) sont

dosées:

- la glycémie a TO, T5, T10, T15 minutes
- la créatininémie a TO

La réserve insulinique sera exprimée par la surface
de 1a courbe de réponse du C peptide au glucagon entre les temps TO et
T15 .

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



b) L'enquéte alimentaire

Une enquéte 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 enquéte qui se fait selon un protocole déja utilisé par ce

laboratoire.

?,Cette enquéte nutritionnelle porte sur deux journées:
le sujet est intg}rogé sur le nombre et la composition de ses repas
de 1a veille et de 1'avant veille du jour ol 1'enquéte a lieu.

Les différents aliments sont figurés sous leur forme
préte & 8tre consommée, tels qu'on les trouve dans le plat familial :

- le riz et les céréales sont représentés par

des dﬁins de polystyréne;

- 1es;tubercu1es (foutou d'igname, de manioc
et/ou de banane) sont figurés par des morceaux de pdate a 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 pate & modeler de

couleur.

Le sujet choisit parmi les aliments ainsi représentés

les portions reconstituants 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
johrna]iére en énergie, en protéines et en lipides comme 1'indiquent les
tableaux sujvants aprés traitement informatique de 1'enquéte alimentaire :

1 - Sujet diabétique
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c) Les examens _complémentaires

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

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

1. L'éxamen radiographique

- Les calcifications pancréatiques et au niveau des
membres inférieurs ont €té recherchées respectivement par des radiogra-
phies de 1'abdomen sans préparation et des membres inférieurs.

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

2. L' électrocardiogramme, 3@ la recherche de complica-

tions cardiaques.
3. L'examen ophtalmologique

) - Une acuité visuelle et surtout un fond d'oeil ont
été effectués pour dépister une éventuelle rétinopathie diabétique.

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

Ces fiches d'enquéte ont été codées par nous-méme
et les codes reportés sur bordereau a 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'ol
nous avons tiré nos tableaux de résultats.



, RESULTATS
-~ ETUDE ANALYTIQUE



1- LES DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

Pour la période allant de Février 1986 & Janvier 1987
le C.A.D.A a enregistré 720 nouveaux diabétiques dont 243 femmes 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 1'ensemble

de nos malades) et 58 hommes (soit 54,7%). Au Niger également, IDRISSA

- MATGA (28) compte dans son é&chantillon plus d'hommes que de femmes
(22 hommes pour 13 femmes).
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TABLEAU N° I : Répartition selon 1'dge et le sexe

SEXE
| TRAN- FEMMES HOMMES TOTAL

:CHES D'AGE
20 - 29ans 8 4 12
30 - 39ans ) 7 15 22
40 - 49ans - 14 15 29
50 - 59ans 13 15 28
60 - 70ans 6 . | 9 15
TOTAL 48 58 106

Nous comptons le maximum de diab&tiques pour la tranche d'dge comprise
entre 30 et 59 ans (79 malades) ; ce groupe représente 74,5% de 1'ensem-
ble de nos malades.

Au Niger, la méme constatation a été faite pour ces
tranciies d'age (28)



RO

1. 2. Répartition selon les groupes &thniques

Dans notre échantillon, nous dénombrons 94 sujets
de Nationalité Ivoirienne (soit 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 éthniques

GROUPES NOMBRE DE POURCENTAGE
ETHNIQUES CAS
KROU 15 14%
| DUNORD | o
MANDE 15 >20 19
du SUD 5
VOLTAIQUES 6 6
( Sénoufo)
ETRANGERS
(Mali, Niger, Sénégal 12 11%
Togo)
TOTAL 106 100%

Le groupe AKAN est le plus représenté (50% de 1'ensemble de nos malades).
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1.3. 1'origine géographique

TABLEAU N°III : Répartition selon le lieu de résidence

| SEXE FEMMES HOMMES TOTAL

'LIEU D

IRESIDENCE ™\
RURAL 10 10 20
URBAIN 38 48 86
TOTAL 48 58 106

La répartition montre que 81,1% de nos malades
résident en milieu urbain contre 18,9% en milieu rural. Ce qui n'est pas
le cas au Niger ou IDRISSA MAIGA (28) trouve dans sa série un maximum de
diabétiques vivant en milieu rural.

1.4, Le Niveau socio-&conomique

Nous nous sommes essentiellement intéressé a la
profession exercée par nos diabétiques.



TABLEAU N° IV : Répartition selon la profession

i PROFESSIONS NOMBRE DE CAS
%
% SANS PROFESSION 28 dont 12 MENAGERES
3 RETRAITES 5
3
{ ARTISANS 8
¥
¢ OUVRIERS 6
MANOEUVRES 2
CULTIVATEURS 14
COMMERCANTS 11
_EMPLOYES DE BUREAU. | 22
CADRES 10
TOTAL 106 .

Nous constatons que les " sans professions”
représentent 26,4% de 1'effectif de nos malades.
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2 - LES DONMEES CLINIQUES

2. 1. Les circonstances de diagnostic

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

TABLEAU N°y : Répartition selon les circonstances de diagnostic

CIRCONSTANCES DE DAGNOQSTIC NOMBRE DE CAS PQURCENTAGE

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" HTA)

TOTAL 106 100%

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

En deuxiéme position vient la polyurie associée a 1a

polydipsie.
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Dans 19,8% des cas,le diabéte a été découvert de facon
systématique lors d'un bilan d'hypertension artérielle (H.T.A.) ou d'un
bilan de santé.

L'impuissance sexuelle est la quatriéme circonstance de
découverte du diabéte et elle intéresse uniquement les sujets de sexe
masculin.

Les complications infectieuses constituent une rare cir-
constance de diagnostic dans notre échantillon. I1 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. Contrdle desyconnaissances du malade sur le diabéte

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

Les tableaux suivants nous indiquent les différentes répon-

ses obtenues.

TABLEAUX N°VI et.VII: Répartition des réponses sur la connaissance du

diabéteAen fonction du sexe

TABLEAU N°VI.

REPONSES ACCEPTABLE ERRONNEE PAS DE,REPONSE
. SEXE F M F M F M
|QUESTION

DEFINITION 2 | 13 4| 2 42 24
DU DIABETE

TOTAUX 15 25 66




TABLEAU _N° V1]

“_ REPONSES ACCEPTABLE | ERRONNEE PAS DE REPONSE
\\\\\T\\\Efff F M F ol M F M
QUESTION

RISQUE 3 7 10 | 18 35 33
EVOLUTIF

TOTAUX 10 28 68

Nous constatons, pour la définition du diabéte que
la plupart de nos malades (66 malades soit 62,3%) s'abstiennent de répondre
parce qu'ils ne savent pas comment définir le diabéte. 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 diabéte

par ses signes cliniques caractéristiques a savoir la polyurie accompagné de
polydipsie et parfois d'un amaigrissement progressif.

. Quant- 3 la connaissance sur le risque évolutif de

la maladie, nous notons que le nombre de malades qui s'abstiennent de répon-
dre, croit 1égérement (68 malades soit 64,2%), de méme que celui de réponses
fausses (28 malades soit 26,4%). Par contre, trés 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 diabéte que les hommes , Ces résultats
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Le tableau suivant nous renseigne sur les caractéristiques de ces 4 malades.

TABLEAU N° X

: Caractéristiques des malades ayant des ascendants

diabétiques et obéses

ANTECEDENTS DES ]
PARENTS DES PERE DIABETIQUE ET OBESE [{ MERE DIABETIQUE ET OBESE
4 MALADES 0 op [ 0 °
CARACTERISe MALADE N°1 MALADE N°2 ’ MALADE N°3; MALADE N°4
TIQUES DES MALAD 4
/
SEXE Féminin masculin. j Féminin Masculin
1
AGE 40 ans © 41 ans f 26ans 53ans
/
1
ETHNIE Apolo Baoulé ] Adjoukrou| Gouro
/
o
PROFESSION professeur informaticien: sans sans
LA
LA
POIDS 107kg 70kg 1 75kg 84kg
L~
L
- . . - " ] - °
TAILLE 164cm 170cm  [] 163cm 170cm
L
GLYCEMIE DE DEPART| 3,67g/1 3,30g/1 i 1,51g/1 2,34g/1
GLYCOSURIE o+ 4o+ g 0 0
-
ACETONURIE ++ 4+ + 4+ + : 0 0
“
LA




~n

En ce qui concerne les antécédents de diabéte sans obésité
nous comptons 2 malades dont le pére est diabétique mais non obése et 2
malades dont 1a mére est diabétique mais obése. Parmi ces malades, un seul
a a la fois son pére et sa mére qui sont diabétiques mais non obéses. Le

tableau suivant nous renseigne sur ces 3 malades.

TABLEAU N° X] : Caractéristiques des malades ayant des ascendants

diabétiques mais non obéses

ANTECEDENTS DES | pgpe DIABETIQUE |MERE DIABETIQUE | PERE ET MERE
PARENTS DE 3 NON OBESE NON OBESE DIABETIQUES NON
CARACTERISS N OBESES
THAUES DS MALADE N° 1", | MALADE N°2 MALADE N° 3
SEXE Masculin ' Féminin Féminin
AGE 33 ans 40 ans 31 ans
ETHNIE Abouré Wolof (Sénégal) Ebrié
PROFESSION Cultivateur sans coiffeuse
POIDS 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 ++ 4+ ++ 4+ + 4+
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 iteur diabéte.

I1 s'agit d'associations pathologiques, de malnu-
trition infantile et chez les femmes diabétiques, 1'exixtence de nou-
veaux-nés dont le poids de naissance est supérieur a 4 kilogrammes.

* Les associations;Pathologiques

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

Les affections rencontrées dans notre échantillon

sont reportées sur le tableau suivant :

TABLEAU N°XII : Répartition selon les associations pathologiques

; — : : : —
PATHOLOGIES NOMBRE DE CAS POURCENTAGES
ASSOCIEES

ICTERE 2 1,9%
ENDOCRINOPATHIE 1 0,9%
(GoTtre)

TUBERCULOSE 1 0,9%
PULMONAIRE

TOTAL 4 3,7%
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Nous remarquons que seulement 2 malades ont présenté un
ictére quelques mois avant la découverte de leur diabéte mais nous
n'avons pu obtenir d'eux, des caractéres précis de leur ictére qui en fait
est un symptome et non une maladie. I1 pouvait s'agir d'une cirrhose ou
d'une hépatite virale.

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

Un seul homme parmi nos malades a des antécédents de
tuberculose pulmonaire traitée et déclarée guérie par le Centre Antitu-
berculeux. Cette tuberculose est appérué environ une année avant la décou-
verte du diabéte chez ce patient.

Ces chiffres sont comparables & ceux trouvés au Niger
par IDRISSA MATGA M. (28).

* Recherche d'une malnutrition infantile

. Nous avons recherché chez nos diabétiques, des antécédents
de malnutrition infantile protéino-calorique ( ) de facon & mettre en
évidence le diabéte 1i6 & la malnutrition ( D.S.L.M. ).

I1 faut souligner que cet antécédent est difficile a
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, 1'ambiguité de la question : "avez-vous eu une malnutrition dans
votre enfance ?". Au Niger, IDRISSA MAIGA ( ) a été confronté au méme
probleéme.
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TABLEAU N°XIII: Répartition selon 1'existence d'une malnutrition infantile

REPONSES 0ul NON SANS TOTAL

QUESTION REPONSE

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 3 4 kilogrammes

Cet antécédent a été recherché chez les femmes de notre
échantillon.

Nous retenons seulement 2 femmes sur 48 (soit 4,16%) qui
présentent des antécédents de gros bébés.
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Le tableau suivant nous donne les caractéristiques de ces 2 femmes.

TABLEAU N°XIV

: Caractéristiques des femmes diabétiques ayant des

antécédents de nouveau-né dont le poids de naissance

est supérieur a 4 Kkg.

MALADES Ne 1 )
CARACTERISTIQUES
AGE 43 ans 44 ans
ETHNIE Wolof ( sénégal) Baoulé
PROFESSION Ménagére Educatrice d'In-
ternat

ANTECEDENTS FAMILIAUX Mére obése Aucun
ANTECEDENTS PERSONNELS - Obésite - Obesité

- Une césarienne

- Une césarienne

NOMBRE D'ENFANTS DONT
LE POIDS DE NAISSANCE
EST SUPERIEUR A 4 KG

9 enfants dont 3
de poids de nais-
sance : 4kg-4,5kg
5kg

6 enfants tous de

poids de naissancs
supérieur a 4kg
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 possédent 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
Etre associés au diabéte ont été recherchés chez nos patients. I] s'agit
de 1'obésité et de 1'hypertension artérielle (H.T.A.).

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

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

X

= 4 s'il s'agit d'un homme
2 s'il s'agit d'une femme

x X
L] |

La Taille est exprimée en centimétres.

Nous avons considéré comme hypertendu, tout sujet qui
présente des antécédents d'H.T.A. et chez lequel la tension est supérieure
ou égale & 16 pour le maxima et supérieure ou égale & 9 pour la minima.
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Le tableau suivant nous indique les résultats obtenus.

TABLEAU N° xy : Répartition des diabétiques selon les facteurs de
risque associés au diabéte 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 obéses 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 1iées au diabéte

Nous relevons 19 cas ( soit 17,92% ) d'acido-cétose
débutante et aucun cas de coma diabétisue. Cela est dd au fait que
1'I.N.S.P. n'étant pas un Centre Hospitalier, les cas de coma inaugural
n'y sont pas orientés.
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TABLEAU N°XVI : Caractéristiques des deux diabétiques présentant des

calcifications vasculaires

CARACTERISTIQUES MALADE N° 1 MALADE N° 2

SEXE Masculin Masculin

AGE 62 ans 53 ans

ETHNIE Béte Ebrié

RESIDENCE Milieu rural Milieu urbain

PROFESSION Cultivateur Gendarme

TAILLE 169cm 175¢m

POIDS 62 kg 72 kg
ANTECEDENTS FAMILIAUX Inconnus Inconnus

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

CIRCONSTANCES DE

Po]yurie-Ahaigris-

Polyurie-Amaigris-

DIAGNOSTIC sement depuis 2ans sement depuis lan
GLYCEMIE DE DEPART 2,71 g/1 3,56 g/1
GLYCOSURIE 0 + 4+
ACETONURIE 0 0

RADIOGRAPHIES DES MEM-
BRES INFERIEURS

Calcifications vascu-
laires fémorales

discrétes calci-
fications des

bilatérales tibiales posté-
rieures
POULS PERIPHERIGUES percus percus

DEFICIT MOTEUR DES
MEMBRES INFERIEURS

Oui-(périmétre de
marche = 10m)

Oui (périmétre de
marche non précisé)

E.C.G.

Normal

Normal

FOND D'OEIL

Normal

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.

** | 'acuité visuelle

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

Répartition des résultats de 1'acuité visuelle en

fonction du sexe

TABLEAU N°XxVII: Geil droit

Acuité SEXE FEMMES | HOMMES | TOTAL
Visuelle
10-9-8/10 13 21 34
7-6-5/10 7 8 15
4-3-2/10 4 10 14
‘NON PARVENU 24 o9 43
TOTAL 48 58 106

TABLEAU N°XVIII: Oeil Gauche

SEXE
Acui%é FEMMES | HOMMES | TOTAL

isuelle

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

TOTAL 48 58 106




Parmi les 63 résultats qui nous sont parvenus nous
considérons comme :

- bonne, une acuité visuelle allant de 10/10 & 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.

* * |e fond d'oeil

Sur les 106 diabétiques nous n'avons obtenu que 63 résultats

(43 non parvenus).

Les résultats se répartissent de la facon suivante:

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

- RESULTATS NOMBRE DE (&5 POURCENTAGE
NORMAL 47 44,3%
CATARACTE 6 5,7%
RETINOPATHIE 10 9,4%
DIABETIQUE
NON PARVENU | 43 40,6%
TOTAL 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 : 8 cas
- Stade III : 2 cas

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

. Stade I: dilatation des veinules périmacu-
laires ;

. Stade II : microanévrysmes et microexsudats
(exsudats ponctués) ;

. Stade III : exsudats et/ou hémorragies super-

ficielles (en flamméche) ou pro-

fondes ;

. Stade IV : dilatation des gros troncs veineux;

. Stade vV hémorragie prérétinienne, néoproli-
fération vasculaire ;

. Stade VI : glaucome hémorragique, décollement
rétinien.

-

* Complications rénales
Aucune complication rénale (protéinurie, hyperazotémie, hypercréa-

tininémie, syndrome néphrotique) n'a &té relevée dans notre échantillon. Cela
s'explique par nos critéres de choix qui excluent d’emblée toute maladie rénale.

* Complications. neurologiques

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'ont pu
bénéficier d'un électromyogramme.



Les résultats cliniques sur la recherche d'un déficit moteur
des membres inférieurs sont indiqués dans le tableau suivant :

TABLEAU N°XX : Répartition de 1'existenced’'un déficit moteur des
membres inférieurs { M.I.) en fonction du sexe

FEMMES HOMMES TOTAL
MOTRICITE
DES M.I.
NORMALE 33 42 75
DEFICIENTE 15 16 31
TOTAL 48 58 106

Chez la plupart de nos malades (75 malades soit 70,75%)
" nous n'dvons pas noté de signes clinique: 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 périmétre de marche
n'a pu 8tre précisé dans tous les cas.

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

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

Enfin, parmi les hommes, 34 (soit 58,62% de 1'ensemble des
hommes) présentent une impuissance sexuelle.
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2.6. Les calcifications pancréatiques

Sur les 106 diabétiques rassemblé&s 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
Niger { 28).

2.7. Les données biologiques

a) La glycémie

Tous nos malades ont bé;éficié d'une'glycémie a jeun dosée
par 1a méthode & la glucose oxydase. Les résultats sont exprimés en grammes
par litre (g/1) mais nous adopterons les nouvelles unités internationales
qui expriment la glycémie en millimoles par litre ( mmol/1 ).

N.B. : 1 g/1 correspond & 5,5 mmol/1.
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TABLEAU N° XXI : Répartition du taux de la glycémie 3 jeun
en fonction du sexe

SEXE FEMMES HOMMES TOTAL

GLYCEMIE
A JEUN (mmo1/1

(> 1,4 - 1,9 g/1)

- 16 16 19 35
(2-2,99/1)

16,5 - 21,5 19 20 39

22 et plus 1 7 5
(4 g/1 et plus
TOTAL 48 58 106

Nous comptons le maximum de diabétiques (39 sujets) dont
1a 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, IDRISSA MAIGA (28j.
constate également dans son échantillon, un nombre élevé de cas dont la
glycémie & jeun est comprise entre 3 et 4 g/1.

Dans notre série, la répartition selon le sexe est sensi-
blement égale d'une fagun générale sauf en ce qui Concerne les glycémies
supérieures a 22 mmol1/1 (4 g/1) ol nous notons 4 hommes pour une femme.
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L'histogramme suivant schématise 1'aspect de Ta répartition

de la glycémie & jeun de nos patients.

Figure 2 : Histogramme des glycémies & jeun

1 1 4 . L I 1 1 1 1 1 2 1 ’

2° 47 6 8 10 12 14 16 1= 20 22 26 26 28°
GLYCEMIE A JEUN

(mmo1/1 )

D'aprés cet histogramme nous notons une ascension progres-
sive de Ta glycémie & 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

& 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 1m,68 et ayant une glycosurie a

=

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

Le taux de glycémie le plus bas.ést de 8,2 mmol/1 {soit.
1,49 ¢/1) chez un ivoirien de 44ans, agent commercial, vivant en milieu
urbain, pesant 93 kg pour 1m,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. ‘ :

Elle est exprimée en grammes par 24—hettres (g/é;Li.

Nous avons enregistré les résultats suivants :

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

SEXE FEMMES HOMMES TOTAL
GLYCOSURIE
0312 g/24 H
0 17 19 36
2 - 9 5 5 10
10 - 19 2 2 4
20-3 1 3 4
30 - 39 1 2 3
40 - 49 3 10 13
50 - 39 7 10 17
60 - 69 5 4 9
70 et plus 7 3 10
TOTAL 48 58 106
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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.

D'une facon 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 & jeun de 24,4 mmol/1 (soit 4,44 g/1) avec acétonurie & une croix.

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

sans acétonurie.
¢) L'acétonurie

Cet examen a été apprécié de la facon qualitative &
1'aide de bandelettes réactives (KETODIASTIX *). Les valeurs ont &té cdtées
de 0 & 3 croix et sont reportées dans le tableau suivant :
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TABLEAU N° XXIII : Répartition de 1'existence d'une acétonurie
en fonction du sexe

FEMMES HOMMES TOTAL
ACETONURIE

0 39 48 87
+ 2 4 6

d‘
}) + + 3 2 5
+ 4+ 4 4 8
TOTAL 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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pouvons les classer selon la classification de 1'école abidjanaise,
‘classification établie par BEDA et collaborateurs (35). .

Aprés avoir déterminé 1'acétonurie chez nos malades nous

Cette classification fait intervenir des critéres cliniques-

et biologiques & savoir :

- 1'dge (inférieur ou supérieur 3 40 ans),

urines,

tiques oraux).

1'état général (obésité ou amaigrissement), A
la présence ou 1'absence de corps cétoniques dans les

le traitement institué (insulinothérapie ou anti-diabé-

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

FEMMES | HOMMES |TOTAUX | %
TYPES DE DIABETE
Diabéte Juvénille 2 2 4 3,7%
Diab&te de la maturité - 33 39 72 68%
Diabétes //Type I (moins de 40ans) 8 5 13 12,3%
Intermédiaires | \ Type Il (plus de 40ans) 5 12 17 16 %
TOTAUX 48 58 106 100%

Nous relevons dans notre échantillon, un nombre important
de malades atteints de diabéte de la maturité (72 soit 68%) avec presque

autant d'hommes que de femmes.
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Puis viennent les diabétes 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 diabéte 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 & 2 g/1) a été trouvée chez 2 de nos diabétiques.

Ces résultats sont comparables & ceux du Niger {23).

e) Le test au glucagon
Ce test a été réalisé par nous au Laboratoire de Nutrition
de 1'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
chez tous nos diabétiques et l1a population témoin) car elle est plus fiable

" que 1'insulinémie.

Nous avons donc classé les réserves insuliniques selon :

1°) l1a C peptidémie de base (c'est-a dire ad.Te),

2°) le degré de variation de la C peptidémie au cours
du test au glucagon;

3°) 1'aire sous la courbe de réponse au glucagon .

. La C peptidémie de base

Elle correspond d 1a C peptidémie & To, c'est-ddire
avant 1'injection du GLUCAGON.
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, Elle s'exprime en nanogrammes par millilitre (ng/ml) et sa
valeur normale est de 0,5 & 3 ng/ml. Son intérét est le dépistage de diabéti-
ques & réserve insulinique basse donc insulino-dépendants. Nos patients ont
&té 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

SEXE FEMMES HOMMES TOTAL POURCENTAGE
C PEPTIDE To
(ng/m1)
< 0,5 1 3 4 3,8%
0,5 -3 44 52 96 90,5%
> 3 3 3 6 5,7%
TOTAL 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-a-dire normale.

Elle est élevée (>3 ng/m1) chez 6 de nos diabétiques
(3 femmes et 3 hommes) soit 5,7%. I1 sfagit de sujets de plus de 40 ans, obéses
ayant une glycémie a 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-
diab&tiques oraux. |

La C peptidémie de base est basse (< 0,5 ng/ml) chez 4 dia-
bétiques (une femme et 3 hommes) soit 3,8% de 1'ensemble des malades. 2 d'entre,
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

c SEXE FEMMES HOMMES TOTAL
PEPTIDE To
(ng/m1)
< 0,5 0 0 0
0,5 - 3 8 8 16
>3 1 0 1
TOTAL 9 8 17

Tous nos témoins ont une C peptidémie de base normale
(allant de 0,7 & 2,7 ng/ml) sauf une femme dont la C peptidémie est de
4,2 ng/ml. Elle est ivoirienne dgée de 22 ans, pesant 53 kg pour 1lm 62.
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Figure 3 : Histogramme des C peptidémies de base chez les dijabétiques
et les témoins ( N = 0,5 & 3 ng/ml)
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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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I1 existe une remarquable différence avec les résultats obtenus chez les

diab&tiques @ NIAMEY et & KORHOGO (71)

Figure 4 : C peptidémies & jeun de 3 populations de diabétiques
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Nous distinguons ainsi dans la population diabétique 3
groupes selon la C peptidémie de base et un paramétre anthropométrique
international qui est 1'index de masse corporelle ou B M I ( Body Mass Index).
I1 correspond au rapport du poids sur le carré de la taille et s'exprime

donc en kg/m2.

D'aprés une enquéte réalisée dans les populations rurales
de 1'Afrique de 1'Ouest par TEUSCHER et Collaborateurs (60) , les diabétiques
maigres ont un B M I inférieur & 18 kg/m?, et les obéses ont un B M I supé-

rieur a 27 kg/m2,

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

.- GROUPE I  : diabétiques maigres (B M I <18 kg/m?)

- GROUPE Il : diabétiques de poids normal
( BMI entre 18 et 27 kg/m?)

- GROUPE III : diabétiques obéses ( B M I > 27 kg/m2).
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Récartition des diabétiques selon la C peptidémie

de base et 1'index de masse corporelle

C_ PEPTIDEMIE DE _ BASE AGE
GROUPES FAIBLE | NORMALE | ELEVEE | ToTAL| % [MOVEN
<0,5 <0,5-3>| >3
a_ .3 ) L __
SROPE "5 7 s T T s x| a0
I . o | ans
a 1 [
GROUPE 5 ™17 = T T 53 | ) oss |s1,0% 4a
11 c ' 2 ans
erovpe. = + —0— 4 — - —
b 39 43 140,63 55
- = — 4 B
c 3 ans

. L'étude du degré de variation de la C peptidémie
au cours du test au glucagon

Le degré de variation de la C peptidémie au cours du test
au glucagon correspond & la différence qui existe entre le C peptidémie a
Ts c'est-a-dire 5 minutes aprés 1'injection de GLUCAGON et celle de départ

(To). Nous le notons

A° = Cpep Tg - C pep To

L'intérét du calcul du degré de variation est 1'appréciation
de 1'insulinosécrétion par les cellules b&ta du pancréas. Le glucagon Va
augmenter la qlycémie et normalement, cela va se traduire par une augmenta-
tion de 1'insulinémie donc de la C peptidémie. Chez le diabétique insulino-

dépendant, la réponse insulinique sera basse ou nulle,
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Les tableaux suivants vont nous permettre de comparer jes
degrés de variation de la C peptidémie des diabétiques et des sujets témoins.

k‘*\’ i .

TABLEAU N° XXVIII TABLEAU N° XXIX
Répartition des diabétiques Répartition des diabétiques
par sexe selon le degré de variation de par sexe selon le degré de
la C peptidémie : de variation de la C peptidémie
Sexe IF Mmoo Sexe” F Mo
. . . . "Q I
%%?HLV%FO | , ; tmn@al ) 2 N i
- - — : Y
X2 1 . l 1 i
3 | . -
s i | ; +: :
) T 2.50 1 1.2
. 2 2 & .70 1] 1
038 -~ 2 —é LN ! -
L o B O = N = -GS Nt =E
ly___m_“ 3 R _3.90 1 i
.2 1 0 _ 1
PR 1 2 0 I
5 { ] :JL | &80 l
. R T S T 1.0.LAL. 9 L
. 2 S R
1:% 3 N { Jo_ 4]
Nz o —
.10 T 2 3
| 2.20 o) 2
2.30 . { 2
2,40 I 1
| 7.90 i
7.1 3
2. L 1
. 1" ]
300
L3 0 W
.90 |
£.5 N ‘
4,80 i
O.40 i
I.0.T.A.L, 4 3 ! 106
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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 & celles de nos diabétiques.

Nous enregistrons parmi nos malades, un seul dont le degré
de variation est nul. I1 s‘agit du diabétique dgé de 45 ans, ayant une glycé-
mie & 26, 9 mmol/1 (4,90 g/1) avec glycosurie massive et acétonurie i yne
croix, chez lequel nous avons déterminé une C peptidémie de base inférieure
a 0,2 ng/ml et qui a &té 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 a 1,20
ng/ml; dans ce lot, nous retrouvons les 3 autres diabétiques a 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 également que la majorité de nos patients

 (56's0it.52,8%, dont 25 femmeS pour 31 hommes) a des degrés de variation

comparables & ceux des témoins c'est-adire entre 1,20 et 3,90 ng/m).

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 troisiéme 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). '



- 127 -

. L'étude de 1'aire sous la courbe de réponse au glucagon

L'étude de ce paramétre va nous permettre d'apprécier les
réserves insuliniques chez nos diabétiques par comparaison avec la popula-
tion témoin, seul é&lément de référence.

Nous avons calculé cette aire chez tous les malades et les
sujets témoins selon la méthode trapézoldale (#5) . Ce qui revient &a:

Aire f_g_x (Cpep To + 2 C pep. T5 + 2 C pep Typ + C pep T15 ).

Les tableaux suivants nous permettent de comparer les diffé-
rentes aires sous la courbe de C peptidémie au cours du test au glucagon
des diabétiques et de la population témoin.

TABLEAU N ° L . : Répartition des diabétiques selon 1'aire sous la courbe
de réponse au glucagon et le sexe

TABLEAU N° LI : Répartition des témoins selon 1'aire sous la courbe de
réponse au glucagon et le sexe
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En comparant 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 1'aire supérieure a 100
ng/ml (100,25; 107,75 et 124,75 ng/m1); 2 d'entre eux ont une C peptidémie
de base normale et pour le troisiéme, elle est élevée (4,2 ng/ml).

Par contre, nos patients ont des aires sous la courbe de
réponse au glucagon qui évoluent & partir d'un niveau trés inférieur (3ng/ml)
d celui des témoins, mais la majorité (57 diabétiques soit 53,7% des cas
dont 28 femmes pour 29 hommes)a une aire qui évolue & peu prés dans le méme
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-da-dire en-dessous de celles des sujets témoins.
Dans ce lot,nous retrouvons nos 4 diabétiques & Cpeptidémrie debase infé-

rieure & 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 méme que le régime
alimentaire, aprés avoir réalisé le test au glucagon mais sans attendre les
résultats de la C peptidémie. Nous nous sommes basés sur les paramétres
cliniques et biochimiques suivants:

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

la taille,

la glycémie,

la glycosurie,
et 1'acétonurie.
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Le tableau suilvant renseigne sur ie tralleiment presci v &

nos malades.

TABLEAU N° LII ~ : Répartition des malades selon le traitement prescrit
NOMBRE DE CAS TRAITEMENT POURCENTAGE
INSTITUE
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 €té 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'enquéte alimentaire

Cette enquéte a été réalisée chez 96 diabétiques sur les
106 Eecrutés (les 10 autres ayant été perdus de vue) et parmi la popu]agﬁpn_
témoin qui compte 38 adultes non diabétiques (19 femmes et 19 hommes) déht-
les 17 premiers sont les témoins qui ont bénéficié du test au glucagon. Léé
caractéristiques des témoins sont les suivantes :

1°/ épidémiologiques

1'age moyen est de 30 + 10 ans

- le groupe &thnique le plus représenté est le
groupe AKAN, puis les groupes MANDE et KROU

- tous nos témoins résident en milieu urbain

- le niveau socio-&conomique :
10 témoins sur 38 (soit 26,3%) sont sans profes-
sion rénumérée ce sontdes ménagéres. Les autres
sont des employés de bureau, des manoeuvres ou
des petits commercants.

2°/ bioghimiques

- la g]ycémfe chez nos témoins est comprise entre
3,85 et 5,22 mmol/1 (soit 0,70 et 0,95 g/1).

Au terme de 1'enquéte alimentaire, nous avons établi la
ration alimentaire de l1a population diabétique et des témoins. Cette ration

alimentaire comprend :

- la ration calorique journaliére,

~

- la ration glucidique (glucides & absorption lente
et glucides & absorption rapide ),

- la ration protidique (protéines animales et
protéines végétales),

- la ration lipidique,
- et la consommation d'alcool,
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a) La ration calorique totale
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: Répartition des diabétiques selon 1a ration calorique

totale, le nombre de repas et le sexe

REPAS

]
NON PRECIS

TOTAL

2 ET 3 4
gﬁgf?OIca]SEXE F| M F | M F | M
1500-1999 2 | 2 1 5
2000-2199 2 3| 1 6
2200-2399 4 3 | 2 9
2400-2599 2 4 | 2 8
2600-2799 il 6 1| 6 17
2800-2999 1 3| 8 12
3000-3199 3| 4 8
3200-3399 1 1| 1 3
3400-3599 1 2 | 4 8
3600-3799 1 4
3800-3999 2 | 3 5
4000-4499 1 5 7
24500 1 2 4
NON PRECIS s | 6 10
TOTAUX 15 | 12 25 | 37 4 16| 106
27 52 I
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Suivant le nombre de repas par jour, nous enregistrons:

1°/ deux a trois repas par jour

27 diabétiques (15 femmes pour 12 hommes) soit 28,1% des
96 diabétiques interrogés, font 2 @ 3 repas par jour avec une consommation
calorique journaliére qui est répartie de la facon 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 a 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 a
4500 calories (4530) pour 3 repas par jour.

-

2°/ 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 & 3999
calories par jour.
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. 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-.&
3999 calories par jour.

. une femme : 4402 calories
. un homme : 4836 calories

Le tableau suivant nous renseigne sur la ration calorique
des sujets témoins.
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TABLEAU N° LIV : Répartition des témoins selon la ration calorique
totale, le nombre de repas et le sexe o

NOMBRE DE
2 ET 3 4 5

RATIO REPAS TOTAL

CAL TOT(cal F M . M T M
1500-1999 1 1
2000-2199 1 1 2
2200-2399 4 2 6
2400-2599 1 3 3 2 9
2600-2799 .4 1 5
2800-2999 1 3 4
3000-3199 1 2 3
3200-3399 1 1 2
3400-3599 2 2
3600-3799 1 1
3800-3999 1 1
4000-4499 1 1 2
3 4500 0

4
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En comparant 1a population témoin & celle des diabétiques,
nous constatons que la plupart des témoins (30 soit 78,9%) font 4 repas
par jour, comme nos patients, et que Teur ration calorique totale varie,
pour 20 d'entre eux, de 2000 & 2999 calories, valeur également observée
chez nos diabétiques (toutefois, le nombre de femmes est, ici, 1égérement
supérieur & 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, est de 2000 & 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 méme pour la
plupart d'entre eux : 2000 & 2999 calories par jour pour 54,2% des diabé-
tiques et 68,4% des témoins. Le nombre des femmes est comparable & celui

des hommes.

En seconde position, viennent les sujets qui ont une ration

** calorique comprise entre 3000 et 3999 caiories : 29,2% de 1'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.

t
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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

: Répartition des rations caloriques totales des

diabétiques et des témoins en fonction du sexe

>0PULATION} DIABETIQUES TOTAL POURCEN-|  TEMOINS TOTAL. POURCEN-I
RATIO SEXE| F m TAGE F m TAGE
i CAL TOT
1500-1999 3 2 5 5,2% 1 1 2,6%
2000-2999 | 26 26 52 54,2% 14 12| 26 68,4%
3000-3999 |10 18 28 29,2% 3 6 9 23,7%
4000-4499 2 5 7 7,2% 1 1 2 5,3%
> 4500 2 2 4 4,2% 0 0 0 0%
TOTAUX 43 53 96 100% 19 191 38 100%
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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
i 3000 - 3199 8 3
32000 - 3399 o3 2
3400 - 3599 8 2
3600 - 3799 4 1
3800 - 3999 5 1
4000 - 4499 7 2
y 4500 4 0
MOYENNE 3002,6 * 14,40 2802,63 £ 29,57
1 (calories)

IT n'y a pas de différence significative entre la ration
calorique moyenne des diabétiques et celle des témoins.
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b) La ration glucidique totale

Elle est évaluée en pourcentage de la ration calorique tbta]e.

Nous constatons que la plupart de nos diabétiques (83 soit
86,4% dont 37 femmes pour 46 hommes) ont une ration glucidique supérieure
a 50% de la ration calorique totale.

La méme constatation est faite chez 1a population témoin:
35 témoins soit 92,1% ( 19 femmes pour 16 hommes, le nombre de femmes étant
ici, légérement supérieur & 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 en 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 N° .LVII : Ration glucidique moyenne des diabétiques
et des témoins

% GLUCIDES DIABETIQUES TEMOINS
37 2 0
42 4 1
47 7 2
52 10 7
57 24 12
62 2 12
67 13 4
72 10 - 0
77 2 | 0
MOYENNE(% ) 59,29 + 0,17 57,78 + 0,30

IT n'y a pas de différence significative entre le pourcentage
moyen en glucides chez les diabétiques (59,29%) et celui des témoins
(57,78%)



c) La ration protidique totale

Elle s'exprime également en pourcentage de 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 III )etnos constata
tions 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 rat1on protidique totale comprise entre 10 et 17%
de la ration a]1menta1re Cette ration est également comprise dans le méme
intervalle pour la majorité des témoins ( 34 soit 89,4%, 18 femmes pour

16 hommes ).

Par ailleurs, par rapport a la ration calorique totale, chez
les diabétiques, i1 existe une corrélation entre le pourcentage des pro-
téines totales et cette ration calorique totale ( P = probabi]ité < 5%):
1'apport protidique est inversement proportionnel & 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 avens évalué la ration protidique moyenne chez les deux
populations et le tableau suivant nous permet de les comparer.

TABLEAU N° LVIII : Ration protidique moyenne des diabétiques
et des témoins

% PROTIDES DIABETIQUES TEMOINS
< 10 17 3
10 - 11 21 9
12 - 13 21 17
14 - 15 | 21 3
16 - 17 12 5
18 - 19 3 1
» 20 1 0
MOYENNE ( % ) 12,56 + 0,05 12,55 + 0,12

I1 n'y a pas de différence signficative entre la ration pro-
tidique moyenne des diabétiques (12,56 % )etcellede la population témoin
(12,55 % ).
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d) La ration lipidique totale

Evaluée en pourcentage de la ration alimentaire, cétte'ration
lipidique totale est répartie dans les deux popu]atipns de la facon suivante
(voir tableaux E et F en ANNEXE 1IV).

- 2, 1% des diabétiques ont Une ration lipidique infé-
rieure & 10% de la ration alimentaire alors qu'aucun témoin n'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 supérieure & 35% nous enre-
" gistrons 8 diabétiques (soit 8,3%, 6 femies 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 Tes 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 & la ration calorique alors que chez
les témoins, cet apport est inversement proportionnel & la ration calorique
totale (voir tableaux E et F en ANNEXE V).



Le tableau ci-dessous nous donne la ration lipidique moyenne

des deux populations.

TABLEAU.. L.IX : Ration 1ipidique moyenne des diabétiques et des témoins

9 LIPIDES DIABETIQUES TEMOINS
~4

< 10 2 0

10 - 14 8 0

15 - 19 14 2

*

20 - 24 . 28 11

25 - 29 27 9

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 1'avons évalué en pourcentage de la ration calorique

totale.

La plupart des diabétiques (58 sur 96 soit 60,4%, 33 femmes
pour 25 hommes) ne consomment pas d'alcool. Il en est de méme 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-dela
de 20% (voir tableaux G et H en ANNEXE V).

Par ailleurs existe une corrélation entre 1a ration calori-

.que totale et la consommation d'alcool chez nos diabétiques (P <1%) :
" 1'apport d‘alcool est proportionnel & la-ration calorique totale (voir

tableau G en ANNEXE V).

Le pourcentage moyen d'alcool a été évalué chez les diabétiques
et les témoins dans le tableau suivant :
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TABLEAU N° LX : Consommation moyenne d'alcool chez les diabétiques

et les témoins

2 ALCOOL DIABETIQUES . TEMOINS
0 58 29
0-1 3 4
2 -3 6 2
4 -5 2 1
6 -7 A s 2
8-9 7 -
10 - 11 - .
12 - 13 3 -
14 - 15 3 -
16 - 17 1 ;
18 - 19 2 .
y 20 3 -

MOYENNE (%) 8,76 + 0,30 2,77 + 0,55

La consommation moyenne d'alcool est significativement plus
21024 ~has Tac Aiakatinusc (8.76%) aue chez les témoins (2,77%).
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f) La consommation de manioc

Tubercule alimentaire tropical, le manioc encorélappe]é
cassave, est considéré comme un facteur toxique pouvant inter@enir dans
la pathogénie du diabéte sucré, par la présence dans sa constitution, de
deux glucosides cyanigénes (la lotaustraline (7%) et surtout la linamarine
(9¥%) qui libérent par hydrolyse, de 1'acide cyanhydrique ).

La toxicité de ces deux glucosides est atténuée par la forma-
tion de thiocyanates grdce a des thiosulfates issus d'acides aminés sou-
frés tels que la cystéine. On pense par ailleurs, que 1'effet, combiné
d'une malnutrition infantile et d'une consommation accrue de manioc cru
favorise 1'agression des cellules béta par les g]ucosidesvcyanigénes.

Chez nos diabétiques comme chez les témoins, nous avons noté
une consommation réguliére de manioc. En effet, ce tubercule constitue
limentation de 1'africain. I1 entre dans 1la

un élément de base dans_ }.g

constitution de nom mggx m§;s africains et les méthodes culinaires sont

trés variées; il peuﬂyﬁ vedconsommé sous forme de :

-"foutou" ""od le maniic est bouilli et pilé avec de la
banane plantin également bouillie, de maniére & ob-
tenir une pate élastique que 1'on accompagne de sauce.

- “placali" pate a la base de manioc uniquement que
1'on fait cuireavant de consommer.

=

-"attiéké " sorte de couscous fabriqué & partir de manioc
écrasé, fermenté, pressé puis séché et cuit & 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 la méthode cu;ﬁgfqre, le

manioc est consommé cuit. Les trés rares fois ol il est consommé cru, la
quantité absorbée est minime; cette consommation s'effectue occasionnelle-

ment dans les champs au moment des récoltes.

LS W

Enfin, i1 faut souligner qu'il existe plusieurs variétés de
manioc dont le taux de glucosides cyanigénes différe d'une variété a 1'autr

et dépend des conditions de culture.

g) D'autres_facteurs_diétotoxiques ont éfé5notés 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
mation conjuguée avec celle du manioc en

aminés soufrés et leur cons
atténuerait beaucoup 1'intoxjcation die & cet aliment.

(3

i e
W
X
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A, CRITIQUE METHODOLOGIQUE

1. LE DOSAGE DU C PEPTIDE

a) De multiples tests sont utilisés pour la détérmination 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'intérét de la C peptidurie a été également
montré par certains auteurs. Mais notre recherche s'est a dessein limitée
au dosage de la C peptidémie.

b) L'équilibre glycémique de nos patients a §té jugé sur les
résultats de la glycémie & jeun, dosée par une méthode a 1& glucose-oxydase;
y a été couplée la recherche quantitative de la g1ycosur1e gﬁ qualitative
de 1'acétonurie. En revanche, nous n'avons pu réaliser le dosage de 1'oxy-
hémoglobine (hémoglobine glycosylée Aj C ou totale). IT éurait d'ailleurs
été intéressant d'étudier la re]at1on entre C pept1dem1e et taux ‘d"hémoglo-

bine glycosylée. - 3§

- ’lV
ﬂ

c) Neanmotns ‘gu ﬁ%1t1ﬁu caractére prospectif de notre enquéte
;nous avons pu recue1111f“€ﬂ¢?§5q§sassez comp]ete certaines données ep1de-

' m1o]og1ques et cliniques que nbws ana]ysons plus loin. Nous n avons pu ce-

pendant établir avec précision Ta durée exacte d'évolution de 1a‘ma1ad1e,

ce dernier point &tant imputable aux difficultés de 1'anamnése.

Par ailleurs, 1'étude de 1'amélioration des taux de C peptidé-

mie sous insulinothérapie maximisée n'entrait pas dans 1'objectif général
de notre approche.

2. L'ENQUETE ALIMENTAIRE

a) Cette enquéte a é&té effectuée de facon rétrospective. Le
suget a été interrogé sur la composition de ses menus de la veille et de
liﬁvant veille du jour ol 1'enquéte a lieu.Un rappel plus antérieur lui
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aurait demandé un effort important de mémoire qui aurait pu accentuer le
caractére déja approximatif des données de 1'enquéte.

A

b) Nous pensons qu'il aurait été 1nteressant de’ mig
enquéte nutritionnelle sur une certains période allant de 1° enfance d 1'age
adulte dans une popu]at1on od la fréquence du diabéte est élevée; ainsi, il
serait certainement possible de mettre en évidence 1'existence d'une malnu-
trition infantile incriminée dans la genése du diab&te sucré en zone tropi-

cale. 7

B, DISCUSSION SURNOS RESULTATS

1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

Lt

Le diabéte de 1'enfant étant réputé rare (76) , le choix
de notre échantillon s'est*d'emfyée porté sur des sujets adu]pes Parmi
3 des ayant plus de 40 ans”;i.‘»‘-Ce résultat
corrobore ceux des pr1nc1paux aute f?{africains qui avancent des'taux variant

de 67% & 100%. .Ju.r‘

ceux-ci, nous dénombrons 68,9% d

1.2 Le sexe

Excepté lgg‘travaux de SANKALE (52), & Dakar et MBABlNGA(73),
a Brazzaville, les priﬂtlpales publications africaines font état d' une sur-
morbidité masculine allant de 61,7% & 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 déja établi.

1.3. Le groupe ethnique

La prédominance du diabéte sucré dans le groupe AKAN semble
relative et 1iée selon BOUALOU, & la proximité de ce groupe éthnique du
C.A.D.A.

e
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Elle a été €tablie par 1'enquéte systématique de ZMIROU (69)
La proportion d'AKAN est de 50% dans notre travail et nos résultatgzol
ainsi en accord avec les données de la littérature ivoirienne. -
de nos patients entre ivoiriens et allogénes ne fait que ref]%?f
la population générale (74); 1a proportion des non ivoiriens étant faible dans
toutes les séries (8,2 a 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,
1'on reléve une importante proportion (26,7%) de patients vivant hors d'Abid-
jan. Cette proportion &tait de 30% dans la série de ZMIROU (69). I1 va sans

dire que le C.A.D.A., dont 1'utilité n'est plus & prouvef,gne peut offrir a
tous des capacités d'accueil et du suivi optimales. ‘

1.5 Le niveau socio-&conomique

g 5 Ea ‘~»,

. . Lo
En Afrique Noire, ]é&d1 béte sucré apparaft’ avaﬂt taut comme
fRIIRs". I1 a méme été comparé une sorte

une maladie des "économiquement 74
de "drame social dont Tes acteurs sa¢;_recrutes dans Tes couches ]es plus

défavorisées de la popu]agg;ﬁ#”ﬁ

te pourcentage des‘ﬁyﬁhs profession” dans notre série (26,4%)
et la faible porportion de cadres moyens et supérieurs (9,4%) sod]igne a
nouveau ce fait. De meme‘ cette constatation permet aisément d'appréhender
les difficultés liées au traltement (1ong, colteux et décourageant) et & la
réalisation d'un régime d1étét1que adapté. La question.posée est .de.savair
comment obtenir une adhésion au traitement et comment prescrire un régime
adéquat sans affaiblir d'avantage un budget familial déjid 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 1iés au diab&te, nous n' enregistrons
aucun. cas au C.A.D.A. alors qu'en milieu hospitalier, les comas (surtout
acidd-cétosiques) et les pré-comas représentent 1a plus grande cause d'hos-
pitalisation ap&és les signes cardinaux du diabéte (395).

Cette différence avec Te C.A.D.A. s'explique sans doute par
son mode de recrutement car il n'est pas un centre hospitq1ier.

les découvertes de diabéte a 1'occasion: d examens sustémati-
ques representent 19,8% des circonstances de d1agnostic dans notre échantil-
lon; ce pourcentage est en nagggrt avec les taux s1gn&§£s dans la littérature
africaine (5,1% a 31, 5%) '

Enfin, dans notreff 1'impuissance sexuelle éétlrétrouvée
- comme circonstance de dlaggchfc e 3% hommes; mais d 1’ 1nterrogato1re, le
nombre de cas presentant\ce symptﬁme;éugmente trois fois plus (34, hommes sur
58). 3

2.2. Le contrdle des connaissances sur le diabéte

D'une facon générale, trés peu de diabétiques sont renseignés
sur leur maladie. Cette constatation est lourde de conséquences. L'on con-
coit parfaitement que l'observance du traitement puisse 8tre entravée et
que de ce fait, le mauvais equ1]1bre glycémique aidant, certaines complica-
tions soient favorisées comme nous le montrerons plus loin.

Nous avons constaté par ailleurs, que le diabéte sucré en
tant que tel, n'est pas connu du milieu traditionnel. Rappelons cependant
que ZMIROU, dans son enquéte, avait pu identifier le concept de diabéte par-
mi certaines ethnies ivoiriennes sous le terme de "Sonzolé".



2.3. Les antécédents

Dans notre échantillon , nous dénombrons seulemi’ﬁy7 diabé-
tiques (6,6%) qui ont des antécédents familiaux de diabéte etd'obésité.
Ce faijble pourcentage peut s'expliquer par la méconnaissance de la maladie
diabétique. En effet, 1a 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 1'évolution de leur diapéte.

- un pourcentage également faible de fgmmes’(4 16%) présente
des antecedents de gros bebes la naissance. La plupgrt des autres femmes
ignorent cet antécédent ;- .- '

satisfaisants pouvant ﬁous“permettre
8_@ % de nos malades ignorent cet anté-

diabétiques n'a pas eiporte de résa
d'établir un bien avecﬁie Q;qbete ;
cédent et 11, 3% aff1rment n avo1r jama1s connu la ma]nutr1t1on Aucun pa-

tient ne reconnait par consequentvavo1r présenté une malnutrition dans 1'en-

fance.

2.4 Les facteurs de risque
a) 1'obésite
Cette tare a été retrouvée dans 21,7% des cas chez nos

patients avec une prédominance féminine. Nos résultats sont inférieurs a
ceux de GAULTIER- .et Coll.(23)ainsi qu'a ceux rapportés par PAILLET et BEDA
(42), d'une part, CHARMOT dfegtre part (13) Les taux sont respectivement
de 45, 58 et 87% avec, dans le dernier cas, 1'implication trés 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 diabéte. Cette associa-
tion est observée par la majorité des auteurs, & des taux trés variables.
Elle est présente dans 10,4% des cas dans notre échantiltlon, .l1e nombre. de
femmes étant .copmparable d.celui des.hommes.

c) Obésité et hypertension artérielle

Ces deux facteurs de risque existent a la fois chez 15,1%
de nos patients, les hommes étant plus nombreux que les femmes.

2.5 Les complications liées au d1abetq

* Les complications cardiaques sont rares chez nos patients.
Si 1'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 rétinopathie diabétique.Cette rétinopathie domine
les complications dégénérativés dans la littérature africaine ol on enregis-
tre 7,6 & 50% de cas de cemplications rétiniennes ( 13,23 ).

Notre pourcentage de 9,4% s'insére 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 confondues - varient de
moins de 5% & 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 essentiellement représentées par les infections cutanées alors que ce
sont.les infections urinaires qui dominent parmi les malades de Lokrou (48,86%)
(35).

Eal A

La tuberculose pulmonaire n'a été rgih@yyée chez aucun de
nos patients alors que c'est une complication fréquegm
majorité des auteurs africains (42, 13, 23, 31).

D'ou 1*#mportancéie,

trition infantile et de pancréatité chronique calcifiante a été décrite pour
la premiére fois par ZUIDEMA & Java en 1955 (70).

La forme la plus pure de ce type de diabéte a été observée
dans le Sud de 1'Inde dans 1'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 diabéte tropical a été décrit dans
les années 50 & la Jamaique. I1 est &galement caractérisé par un début dans
1'enfance, une hyperglycémie importante ou modérée, sans tendance ala
cétose, mais pouvant nécessiter une insulinothérapie & forte dose. L'absence
de calcifications pancréatiques la différencie du premier tyﬁe de diabéte.
Cette forme de diabéte est actuellement trouvée dans de nombreusﬂkvreglons
d'Afrique ( Kenya, Nigéria, Ouganda, Zaire) et également en Inde et en Indo-
nésie ol elle représenterait environ la moitié des diabétes dépistés.

Le dénominateur commun de ces deux types de diabéte est
une malnutrition protéino-calorique infantile sévére.

Chez nos diabétiques, nous n'avons ﬁu’mettre en évidence

ni la malnutrition infantile, ni la présence de cal }f1catlons pancreat1ques
abdomen sans preparagggg

Pourtﬁﬁt, ce n‘?“tmgu en Cote &; vo1re (Ab1dJan) que
CUISINIER et Collaborateurs (71 ) oﬁtf?é rouvé des ca1c1f1cat1ons pancréati-
ques avec une frequeﬂ@g de 2,4%chez; ”f_.abet1ques, lors de 1eur enquéte
effectuée a Niamey, Knahogo et Agi 'an qie méme, SOUBEYRAND et Collaborateurs
(58 ) dénombrent parmi QDQ.diﬂ'bé't ques 13 cas de ca1c1f1cat1on> pancreat1ques
décelées par radiographie et échographze

sur les 94 radiographies de']

Chez nos malades, peut-8tre 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 ou les calcifications pancréatiques ne furent
mises en évidence que par 1'échographie et la tomodensitometrie.

3. CONSIDERATIONS SUR LES DONNEES BIOLOGIQUES

3.1 La Glycémie

Tous nos malades ont une glycémie supérieure 3 8 mmol/]

et la va]eur la plus élevée est de 27 mmol/) ; mais le nombre de cas enregis-
tré crott progressivement pour des glycémies comprises entre 8,2 et 22 mmol/1:

AFr A0 J_ . ,__-1‘:-- PR T R o L T s A~-w- b He€niwmrhat+at funir

B T R D L - TR - -ep o oie - -l - -

histogramme en figure 2).
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3.2. LA GLYCOSURIE

de

Malgré 1'hyperglycémie croissantevnosﬁaiabégjques,
le taux de glycosurienulle n'est pas négligeable (34%) par rdpﬁbrt aux
66% des cas ol cette glycosurie est présente (elle est massive dans seu-
lement 9,4% des cas). '

.
bl

¥ 3.3. L'ACETONURIE 55

Elle est négative dans la maJor1te des cas : 82% des
malades. Lorsqu'elle existe, elle est massive dans seu]ement 7,5% des cas.

)’
I

avec 1'age et 1'état gen_, de e
la nette prédominance du- d1abete '
(68%) puis viennent les diabétes .}
(type I de 1'0.M.s§i (3,72). .

s
) ,'ll'

3.4 Lﬁ“igﬁ?féy GLUCAGON

3.4.1 La C peptidémie

L'étude du Peptide C en condition basale et aprés
stimulation a été utilisée par BAJAJ (5) et MOHAN (38) pour tenter d'ap-
précier la réserve insulinique des diabétes tropicaux. Ces auteurs ont
décrit:

a) un profil de sécrétion minimale correspondant aux
diabétes sucrés insulino-dépendants ( D.S.I.D.).
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b) un profil élevé répondant au traitement oral et
correspondant aux diabétes sucrés non insulino-dépendants ( D.S.N.I.D.),

c) et un profil intermédiaire, en ]1a1snn avec des dia-
bétes peu cétogénes, temporairement dépendants de 1' 1nsu11ne (d1abétes insu-
lino-nécessitants). % T

En Afrique, les mémes travaux ont été réalisés par
MAK OMAR en Afrique du Sud (39 ) et ils confirment les cqﬁStatations faites
en Inde et 1'existence dans la population diabétique dité insulino-dépen-
dante, d'un groupe & réserve insulinique intermédiaire ﬁouvant expliquer les
“profils évolutifs particuliers et les phénoménes de rem1ss1on décrits dans
ces régions (17, 52 ), m."

a‘f.'

C'est=en accord avec ces etudﬁ% démontrant que le dosage
de la C peptidémie de b&te,__ﬁﬁptgs stimulation ‘zﬁ glucagon notamment) peut
fournir des renseignements suff1snﬂ14§f¢1r la résep
avons réalisé le test au glucagon ch¥z #ps d1abet§qye§fm“
facon & comparer ]&ggrésuTtats. .

dnsulinique que nous
chez 17témoins de

La p]upi;; ﬂh‘%os ma]ades (90,5%) et des temo1ns (94,1%)
ont une C peptidémie de baSe nqrma]e (comprise entre 0,5t 3 ng/m])

e

Cette C peptidémie de base est é&levée (> a 3¥ﬁg/m]) chez
5,7% des diabétiques et 5,9% des témoins. Nous constatons que pour ces va-
leurs de C peptidémie, les deux populations répondent de facon 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%)ol
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 & Niamey et & Korhogo montrent
que plus d'un diabétique sur trois a une C peptidémie effondrée alors que
i Abidjan, comme dans notre échantillon, cette situatﬁon est rare G?4 ).
Pour ces diabétiques a& C peptidémie basse, nous avons étudié la relation
avec les critéfes absolus d'insulino-dépendance.

- le poids

_ 3 de ces diabétiques (les 2 sujets jeuﬁes et de plus de
40 ans) ont un poids inférieur d au moins 80% du poids iqéa1 avec fonte mus-
culaire importante. Le quatriéme a un poids normal (qui.correspond & son
_.poids idéal). 8

- la cétonurie

jﬁ@@iqugs ayant une.j¥e
une cétonurie positive phis ou motgpessive quigc
et une glycémie importantés (glgesmia &y i
Le quatriéme & poids normat et agé dé PR
cétonurie. A ' e

;‘?*G§§f§étiongdfﬁn2 ina&Zinathérgpi;_

Elle est observée pour 3 diabétiques parmi ?gg 43¢
peptidémie basse. I1 s'agit des 3 diabétiques (21, 24 et 45 ans) avec fonte
musculaire importante et cétonurie positive. Le quatriéme & C peptidémie
basse, cétonurie nulle et & poids normal a été mis sous anti-diabétique oral
(sulfamide hypoglycémiant).

Nous avons vu qu'il correspond & la différence observée
entre la C peptidémie de base (To ) et la C peptidémie dosée 5 minutes apreés
1'injection de GLUCAGON ( Tg ).
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Le degré de variation va permettre d'apprécier 1'in-
sulinosécrétion induite par 1@ glucagon, donc le fonctionnement des cel-
lules béta du pancréas.

Chez le diabétique insulino- dependant, ce degré de
variation peut €tre bas, voire nul. Malheureusement, noqs n avons pas de
valeur de référence d'un degré de variation normal. Seule notre popu]at1on
témoin constitue un é1ément de référence par rapport 3 nosﬁdlabét1ques.

C'est ainsi que nous avons comparé Tbs valeurs les
plus basses et les valeurs les plus é&levées enreglstrees chez 1es diabé-
tiques et les témoins : 5

degré de variation le plus bas ¢ -

o

= 6,80 ng/ml.

Nous dénombrons 47 diabétiques (44,3%) qui ont un
degré de variation inférieur & 1,20 ng/ml, c'est-a-dire inférieur aux va-
leurs trouvées chez les témoins. Parmi ces 47 diabétiques figurent nos 4
malades & C peptidémie basse et leurs degrés de variation vont de 0, &
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.

I1 s'agit probablement de diab&tiquesinsulino-nécessi-
tants contrairement aux 4 autres qui sont insulino-dépendants. 52,8% des
malades ont des degrék de variation comparables & ceux des témoins,

C'est-a-dire entre 1,20 et 3,90 ng/ml.
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Ce paramétre nous permet, tout comme lgs deux:premiers
étudiés au cours de ce test, d'apprécier la réponse insu]{hique chez nos
patients en la‘comparant avec celle des sujets témoins qu1 sont, 1c1 encore,
le seul élément de référence dont nous disposons. C' est a1n51 que nous

trouvons :

= ,f‘?!f

- aire la plus basse f7

. diabétique = 3 ng/ml g?

. témoin = 30,50 ng/ml

‘Tglus,importante :

(ng/ml1) & celui des temo1nsﬁr30 SOth/ml) La valeur la p1us e]evee de 1'aire
sous la courbe chez nos patients (101,5 ng/ml) bien que comparable a 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 méme 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 a faible C peptidémie de base.



Cela signifie qu'il existe une corrélation étroite entre
1'aire sous la courbe, la C peptidémie et la degré variation. Les tableaux
suivants nous permettent de le constater.

Comparaison des valeurs les plus basses et les plus élevées
enreqgistrées chez les diabétiques et 1es témoins au cours

TABLEAU N° XLI :

du test au glucagon

AR
g
£

B 1{‘2 =
PARAMETRES C PEPTIDEMIE DE | DEGRE DE VARIA- )AIRE SOUS LA

ng/ml BASE TION : . COURBE

Valeur Valeur o Valeur
POPULATION la plus la plus{la plus| la plus 1a plus | la plus
basse élevée | basse elemée basse élevée
DIABETIQUES lgwo,zavw 3 101,50
TEMOINS : 30,50 | 124,75

bas chez Tes d1abet1quesxggjﬂthez;les temo1ns

En considérant les 4 diabétiques
ble (< 0,5 ng/ml), nous constatons que les deux autres paramétres (degré
de variation et aire sous la courbe) évoluant dans le méme sens.

ac peptidémiéi&é’base fai-
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TABLEAU N° XLII : Caractéristiques des diabétiques & C peptidémie de

base inférieure a 0,5 ng/ml

MALADES
1 2 3 4
CARACTE-
RISTIQUES
Sexe _;:z Féminin Masculin Mascu]in'sgi?ﬁaécu]in
Age 21 ans 24ans 42ans ;fﬁb‘ 45ans
Fonte musculaire oui oui oui
Glycémie - 4,90 g
Glycosurie ++ +
Cétonurie + +
Traitement { insuline A fﬁque, insuline
: A R +-hypogly-
b emiant
C Peptide To | 0,4 ng/m 0,4 ng/ml -<0,2 ng/m]
Degré de varia- aSE A el
tion 0,1 ng/ml} 0,1ng/ml 0,5ng/m}. < 0 ng/ml
Aire sous la 7 ng/m) 7 ng/ml 10,5 ng/ml 3 ng/ml
courbe

4 . COMMENTAIRES SUR LE TRAITEMENT

Le traitement institué 3 nos patients a &té 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 hypog]ycémiants,
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- 24,5% sous biguanides ,
- 27,4% associent sulfamides et biguanides , -
- et 25,5% au régime seul. .

W,

Le faible pourcentage de malades traités par insuline dans
notre série laisse croire qu'il n'y a pas eu, ici, d' 1nﬁ1cat1on abusive
d'insuline par rapport au nombre de diabétiques ayant’ un déficit insulini-
que confirmé (malades ayant une faible C peptidémie de’ base (3,77%), un
degré de var1at1on et une aire sous la courbe de C pept1d§ﬁref1nfer1eurs Fl
ceux des témoins (44,33% et 41,5%). '

journées et de facdn rétrospecsive,
tater qu il exl§te tres peu de @iffé

""w:
k3 o

.

En effef en prengnt 4 repas par‘Jour,cla ration calorique
totale moyenne est 1dent1dﬁg\6hez les d1abet1ques @t 1es temo1ns : elle

est de 1'ordre de 3.000 calories par jour. Nous ne’ pouvonsiﬁff1rmer que
cette ration calorique est basse, suffisante ou élevée car, bien due la
plupart des diabétiques et des témoins soient des sédentaires, cette séden-
tarité n'a pas été évaluée. Par ailleurs, la majorité des diabétiques et
tous les témoins vivent en milieu urbain ol la ¢dépense énergétique est moin-
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
8tre rattaché a une éventuelle polyphagie trdduisant 1'évolution d'un dia-
béte latent d'autant plus que les difficultés liées a 1'anamnése 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 (> & 50%) et au. détriment des
protéines (12,5%) notamment les protéines d'origine animale (3%) et des
lipides (23,7%). 11 n'y a pas de différence s1gn1f1cat1ve entre la ration
alimentaire des hommes et celle des femmes. g

TABLEAU N° XLIII : Ration alimentaire journaliére mqyéﬁhe chez les

) diabétiques et les témoins AL
—
RATION ALI- | CALORIES | GLUCIDES |[LIPIDES  iPROTEINES (%)
NMENTAIRE o
et 3 3 ANIMALES| TOTALES
DIABETIQUES 2tk 69 3% |12,56+0,05
TEMOINS 2800 3,5% | 12,5540,12

En ce qui concerne la consommation d a]coo] “1a ration al-
coolique moyenne est nettement plus élevée chez les d1abet1ques (8,76j0 30%)
que chez les témoins (2,77 + 0,55% ).

En considérant que cette consommation d'alcool est importante
au deld 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 3 20%. Les femmes consomment moins d'alcool
que les hommes.
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Quant & la consommation de manioc, e]]e est réguliére chez
nos diabétiques et les témoins. -
&
La toxicité de certaines variétés de cetiﬁﬁiment tropical a
été incriminée par de nombreux auteurs qui ont meme parte de "syndrome de
la Cassave" (4 ). ;?

‘

L'influence de ce facteur est negl1geab1g‘dans notre étude
car le manioc est trés rarement consommé cru et les d1fﬁ§re 3 méthodes

- de cu1sson réduisent cons1derab1ement sa toxicité. «

Le principal objectif de cette etude'egi 1a recherche d'une
relation entre la ration alimentaire des deux pqpy"t1ons et le paramétre
anthropométrique ( B M I ), d'une part, et Ta, §ﬁtwon alimentaire et les

critéres c11n1ques (fonte muieghg1re, cetos“ ‘et biochimiques(C peptidémie)

. ‘ s avons fait appe] a gfj;dex d¥:
plutdt qu'au po1dsquea1 theor1que (PIT7 selon
tient pas compte de 1& ma]ad1e d1q§ét1que

‘w<¢i~q&w
L'index de masse corporelle a été evalhé dans les deux popu-
lations puis comparé au poids idéal théorique et au p01ds pctuel {PA)

(voir tableau en ANNEXE VI ).

;sséléorporelle (BMI)
rmule de LORENZ qui. ne. .

La moyenne des B M I est de 27,3 kg/rh2 chez les femmes dia-
bétiques et de 24,5 kg/m2 chez les diabétiques de sexe masculin. Les femmes
diabétiques sont donc obéses (BMI > 27) par rapport aux hommes .

Dans 1a population témoin, les femmes ont une B M I moyenne
de 25,3 kg/m? contre 22,6 kg/m? chez les hommes. Dans cette population éga-
lement, les femmes ont plus tendance & 1'obésité que les hommes, bien que
les BMI moyennes soient normales.
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Le tableau suivant nous renseigne sur la relation qui éeut
exister entre les BMI et 1a ration a11menta1re des. deux populations &tudiées
(D = diabétiques T = témoins). -

TABLEAU N° XLIV : Répartition selon 1'index de masse corporelle et la
ration alimentaire ¥

BMI |/ CALORIES  |GLUCIDES |PROTIDES | LIPIDES| Ak .
(kg/m2) | (cal) (%) (%) (%) if
D 1500-3800 | 60-75 8-15 | 6-15 e 6, 3%
<18
T 3300 48,75 | 15,26 2,6%
D | 2000-4500 | 55-65 | 10-17 ) 3.12 | 58  [60,4%
18-27 vﬁ“fix'sq N g )
T | 2000-3508%" P58t 130 0-4 |29  |76,3%
0| 2500-3500 | 40-65 | 12M% 10-20 | 32 [33,3%
>27 ' : ’ .T k. 1
2500-3500 55-60 | 12-1% 2.8 | 8 21,12
1' o gt et :

!« s

. D apres Te tab]eau, la r&iﬁbn ca]d‘ gue chez les diabétiques
et les témoins est !ﬁpart1e de facon; ega]e etaé' ‘n'intervient pas dans
1'index de masse corporei]e-' s sighfts. Un suje oﬁgse(B M I >27) peut avoir
un apport calorique inférieur a@ un sujet maigre 1f}A1<l8) ou de poids moyen
(BMI entre 18 et 27 kg/m2 ). v L'?%;u

La méme constatation est faite pour les ra;idns glucidique
et protidique.

Par contre, nous remarquons que plus le sujet est obése, plus
sa ration lipique est élevée bien que chez les diabétiques cette ration
lipidique soit inférieure a celle dessujets témoins.

La consommation d'alcool semble &galement jouer un rdle favo-
risant chez les obéses sauf pour un diabétique maigre qui consomme plus
de 20% d'alcool.
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5.2. Ration alimentaire et C peptidémie

Nous avons individualisé 3 grﬁupes parmi les diabéti-
ques et les témoins selon que 1a C peptidémie de base .dst basse (<05 ng/m1),

Y
i

normale (entre 0,5 et 3 ng/m1) ou élevée (> 3 ng/ml)."Les résultatsde 1'étude

de 1a ration alimentaire des ces 3 groupes sont rapgﬁrtés dans le tableau
by _

suivant. b

| b
TABLEAU N° XLV : Répartition selon la ration alimentdire éﬁ la .~
. . "'_ &,‘ 3 o

o C peptidémie de base

C PEPTIDEMIE | CALORIES | GLUCIDES |PROTIDES |AfMIDES |ALCOOL [NOMBRE| %
(ng/m1) (cal) (%) DE CAS
.5 " 2600730808 0-20,9 | 3 | 3,1%
T | 0 | 0%
D . |1500-4600 0-20,7 | 87 | 90,63
0,5-3 o
T 4| 1s00-4200 0-8 16 | 94,14
o 0-8 | 6 |6,32
3371 0 | 1 [s,0

 tidémie de base

=

1°) Ration calorique tota]eﬁétfff

La ration calorique totale est comprise dans le méme
intervalle pour les diabétiques et les sujets témoins qui ont une C pepti-
démie basse, normale ou élevée.

2°) Ration glucidique et C peptidémie

La ration glucidique est la méme, c'est-a-dire &levée
(> 40%) dans les 2 populations quelque soit la valeur de 1a C peptidémie
de base.
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3°) Ration protidique etlc peptidémie

Cette ration protidique est plus giévée chez les
diabétiques d@ C peptidémie basse que chez les diabétfﬂues et les témoins
d C peptidémie normale ou élevée. I1 semble donc qu’ une carence prote1n1-
que n'est pas en cause dans 1'épuisement de la reserve 1nsu1in1que

4°) Ration lipidique et C peptidé@gg x\mmwwfdf

: Les diabétiques & faible C peptighh

tenf une ration lipidique inférieure & celle des df;

dont la C peptidémie est normale ou élevée. Cela ﬁous améne & penser qu'une
carence lipidique pourrait intervenir dans 1§§bu1sement de la réserve in-

;‘i"‘"

sulinique chez nos dLﬁBEQQSPQQg v
4: IS .V. A i
b B 4

5°)‘ Consommation d'aFg o] et C peptidémie

gnie de base présen-
tiques et des témoins

- Le rdle d'un apport é;r
re sur la reserve insulinique est. d1ff1c1“~f”

bet1que consoéﬁe U ne consomme pas d' a]{fol 5%9 taux de C pept1dem1e peut
,:Q également, la consommation

edles diabétiques, ne semble

1cool dans la ration alimentai-

d' a]coo] bien qu e]]e so1t 1nfer1eu,; ;
pas influer ¢ le tauxﬁe 5. o

~ Au total, nous pensons que 1;“F§t'”n alimentaire des
diabétiques et de la population générale est la. méme §tﬁf en ce qui con-
cerne la ration lipidique qui est déficiente dans la populat1on diabétique.
Cet apport ]ipidique insuffisant varie de{6% i 25% de Ta ration atimentaire
et est d'autant plus bas que le sujet est maigre (BMI < 18). Par ailleurs,
chez ces mémes sujets présentant une carence lipidique importante, le taux
de C peptidémie est bas. I1 est actuellement établi que le taux sérique
basal du peptide C et son augmentation en réponse & une stimu]ation*pér
le glucagon (vérifié par le degré de variation et 1'aire sous la courbe
de C peptidémie) sont un index de 1'activité de la cellule b8ta pancréati-
que et de la réserve insulinique pancréatique (7,27).
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tique dans le monde en généra] et en Afrique en pag

wr
‘«-; !

=

amenés a chaque occasion, a proposer un certa1n mbre de mesures & méme
de contribuer a 1'amélioration de la santé dggnos d1abet1ques

\



P
%)

- promouvoir 1'éducation des diabétiques
et 1'information des masses. Dans ce}doma1ne, un rgle.de premiére impor-
tance échoit aux médias. 11 leur {ncombe, sous 1la direction de médecins
spécialistes, de concevoir des campagnes de sensibilisation & 1'intention
du grand public, campagnes dont le contenu garantfrait une bonne connais-
sance du diabéte, de son risque évolutif, des exjgences et CoﬁfFa1ntes de
son traitement. Cette mesure permettrait d' ev1te5 Ta survenue précoce de
complications (particularité chez le diabétique &¥r1ca1n) bl

- encourager la f#ermation d'un personnel
médical et paramed1ca] suffisant pour la rea]1sjmfbn des deux premiers

objectifs.

tologie sur le g?;n c11n1que et ep1dem olog1que Pour ce faire, nous réi-
térons le souha1§ de LOKROU (35) de voir se créer un organisme multina-
tional afqtca1n Eu1 sera1t a méme d 1ntegrer dans ses programmes les décou-
dnc parfa1tement opérationnel au plan de la

jJt un département culturel chargé de réunir

gs sur la ma]a§§e diabétique en Afrique

vertes les:plus. recentes

recherche, et qui compre
toutes les pub11cat1ons

g . )

.‘"ﬁf B

_ 2,- Le doma1ne c]1n1 Y

$tic de la maladie diabétique
est facile, il n'en va pas de méme de sa su :éﬁilance; en effet, les com-
plications sont fréquentes notamment les comp dons métabo]iquesfen
milieu hospitalier (comas) et les complications ”égenerat1ves(ret1nopath1es

diabétiques surtout)

I1 serait, par conséquent, souhait&b]e
que soient crées des services de réanimation équipés pour accueillir les
comateux et que 1'examen du fond d'oeil soit systématiquement pratiqué
chez tout diabétique africain complété au besoin ﬁar 1'angiographie fluo-

=

rescéinique qui doit @tre accessible @ ces malades.
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3 - Le domaine biochimique.

Pour améliorer la surve1llance(8e nos diabéti-
ques i1 serait également souhaitable de vulgariser le dosage de 1'hémoglo-
bine glycosylée qui malgré ses limites, représente un réel progrés en dia-
beto]og1e (19). Cela ne peut se réaliser que dans 7a mesure ol cet examen
est rendu accessible a tous et s'il existe une cof]aboratlon ef? bte entre

cliniciens et biochimistes. S

‘%ja1t d'apprécier la réserve
§ 1a thérapeutique en rédui-
'i_u11notherap1e ou en permettant
¢hez nos patients. .

sant les indications . sogwent Mimigiy
1'amélioration de#1a réserve 1n9u11n1q*v

o

i f'g4 - Le domathe thérapeutique‘ _
ﬁ% Le d1abete, "ma]ad1e d' un jour et de tou30urs" (31)

voit son traltement souverit, abandonne parce que long, coliteux et contrai-
gnant. Aussi nags encourageons :

prix des médicaments.

- 1'adaptation d'un régime en fonction des
aliments locaux et, sur le plan de la prévention, proposer en zone tropicale
une ration alimentaire €quilibrée qui utilise ces produits Tocaux. ’

- enfin, la création d'une association
d'aide aux diabétiques qui accueillerait volontiers,diabétiques et non dia-
bétiques. Une telle association pourrait &tre subventionnée par les pouvoirs
publics et oeuvrerait & 1'&tablissement d'une sécurité sociale pour nos dia-
bétiques.
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Notre étude prospective portant sur.106 cas de diabéte
sucré recrutés & Abidjan, et s'étendant sur une période de douze mois
(de Février 1986 & Janvier 1987) nous a permis de préciser le profil
épidémiologique, clinique et nutritionnel de la miﬁadie diabétique en
Cote d'Ivoire. :

L i
.030}:,‘

1- Sur le plan épidémiologique 1%?,fa1ts maaeurﬁ*ﬁéUvent
8tre résumés ainsi : 9
%
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1,18) 4

rénumérée (26 4%)

. 2- Sur le p]an c]1n1que

. C'est 1e diabéte dit de la maturité (type [l de 1'0MS )
qui Prédomiﬁé‘ {68%):I1 s'associe & une surmorbidité masculine
(54,7% sex - ratio : 1 :2) comme nous. 1'avons déja. sou1igné plus haut. En
. outre, 11 faut‘1n§1ster sur']'existence chez nos patients d'une réserve -
insulinique (eva]uée par la C pept1dem1e basa]e et post-stimulative) nor-
male au départ, ma{;\dTM1nuee second“?"“len:‘et justifiant chez certains

patients (3/106) une 1nsuTThozK

{ie au lond“cours.

3- L'étude la ration alimentaire du diabétique en Cote
d'Ivoire,montre que cette ration différe p@#l de celle de la population
générale (3000 Calories en moyenne). Néanmois la maladie diabétique seﬁb]e
8tre en relation étroite avec une malnutrition protéique (12,5% de la ration
totale) et lipidique (pouvant aller jusqu'd 6% de la ration calorique totale).

Le diabéte sucré apparait ainsi comme un indicatéﬁ?ﬁhe désé-
quilibre nutritionnel. La question posée est alors de savoir quelle peut-
Etre la place du manioc (cassave) dans la pathogénie du diabéte tropical
ol 1'on incrimine déja la malnutrition protéino-calorique infantile et les

=

calcifications pancréatiques. I1 faut cependant adjoindre & ce déséquilibre
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nutritionnel des facteurs environnementaux tels qué 1'obésité (33,3%
des diabétiques ont un B.M.I. > 27kg/m2) 1'inactivité physique (ou séden-
tarité) et le degré d'urbanisation. L'hérédité sefgble également jouer un

& apprécier parg@ nos diabétiques (47%).

role bien gu'e]]e soit difficile
Tels sont les points saillants misfen exergue dans!notre

modeste travail. Puisse-t-il apporter une contrf%ut1on dans le dBma1ne

de la lutte ant1d1abet1que en Cote d'Ivoire; qu J s'agisse du dep1stage

précoce, du tra1tement ou de la prévention de cegte maladie.Puisse-t-i1

i€ de cerner les fondements

également susc1ter d'autres travaux qui permette},
b1och1m1ques de la maladie diabétique en Cot ,_'Ivo1re, notamment 1'étude
des réserves 1nsu11n1queg. t par,vo1e de

au point de strateg1es TREREI i gl 1

féquence, conduisent 3 la mise
s & 1'amélioration de ces

réserves.




e

3



1 - AHOLI P.

2 - ALLEN F.M.

- 10U -

Pathologie du pancréas et malnutrition protéiqueieﬁ zone
intertropicale (A propos d'un cas de calcifications pancréa-
tiques et diabéte au décours d'une malnutrition protéique).

-~

thése Méd. : Abidjan 1970; 16. N

The role of Fat in Diabetes.

-Am . J. med. Sci. , 1917, 153,360-373.

3 - Anonqué‘p.,
DI MARID U,

FEDERLIN K.F et . awii=-eigh

HEDING L.G.

4 - ASSAN R,

BOUKERSI. H,

CLAUSER E.

5 - BAJAJ J.S.

6 - - BEDA:lB,

“p

gn“unology in d1abetes :
L Qdon : K1mpton Medical Pub11cat1ons, 1984 pp.

- Lassava pancréatitis,in Western Europe. .

(hcet, 1984, 2, 1278.

gmension - Diabetes 1982-
of the International

Diabetes Mellitus ¥ihe tﬁird
Proceedings of the 11 th Congre
Diabetes Federation

Nairobi, Kenya November 10-17, 1982f
Amsterdam : Excerpta Medical, 1983. P 11.

NIAMKEY E.K.,

GROGA-BADA
ADOM H.A.

N,

N
La maladie diabétique et ses problémes particu]iergﬁen Afrique
Médicographia , 1987, 9, (2) 34-35,




AFEON

7 - BERTRAND E., *

10-

11-

12-

SULLIVAN'L.

- 181 -

LLgfge o

AYE H,

BAUDIN L.,

BARABE P, .
N'DA K. *ggi-

Problémes posés par le tra1tement du diabete en Cote d Ivoire
Méd. Afr Noire , 1967, 11, 5554557

-'”‘A'..
s
i

BJORNTORP P,
DEJOUNGE Ky
SsbSTROM L. et

2
. e
i

The effect of phys1ca] tralnnhg on 1nsu11ne production

in obegltxw -
‘ a o11m *}ﬁTgﬁ

wmﬂarA " R
;g;?vf%) 631&638 :

DIAKHAj.ig
LINHQ{' ; .
- Msteme H. L A. et d1abete au Sénega]

IXé Journées Méd. Dakar, 1979. . w?
Med. Afr. Noire, 1979 26 (12) 929 931 **

<4~ ‘:_d,-,,;, ; N

,’-.
'\‘ .

BOUALOU Bi& ﬁ;« | -

é‘ﬂkklbution ay educat',_"an1ta1re au contrdle et & la
survefT"‘"’ f G que Lg Abidjan (A propos de 220cas).
Thése Méd. : Abidjan : 1979; {f

BOUCHARD Ph, ”Bg
CAUBARRERE 1, -
GANEVAL D. et Coll. \

Pentamidine, hypoglycémie, diabéte sucré. In:
Journées diabétologiques de 1'Hotel-Dieu.
Paris : Flammarion, 1978, pp. 273-279 .

ﬁ‘

BOUCHARDAT A.

De la glycosurie au diabéte sucré
Paris: Bailliére, 1985 pp.



