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1. INTRODUCTION



I/ INTRODUCTION

Le diabéte sucré est une maladie métabolique qui résulte d'une carence absolue
ou relative en insuline, cette carence étant responsable d'un état dhyperglycémie
chronique (24). ’ ‘

La symptomatologie classique, polydipsie, polyurie, polyphagie est connue
depuis l'antiquité (26).

La gravité de cette affection est liée au développement de complications
chroniques (microangiopathie, macroangiopathie, infections torpides) et aigués
observées au cours de son évolution (38, 39,24).

Le diabéte est potentiellement présent dans toutes les populations vérifiées de
nos jours bien que la symptomatologie clinique n'apparait que dans certaines
circonstances particuliéres. ,

Son épidémiologie a fait I'objet de nombreux travaux a travers le monde, en
particulier sous l'impulsion de Kelly West selon SIMON (59).

En 1990, selon I'0.M.S., on estimait que plus de 100 Millions d'individus, soit
environ 6 % de la population mondiale, étaient atteints de diabéte sucré (43).

La répartition démographique permet de calculer que plus de 70 % de la
population diabétique mondiale se trouve maintenant dans les pays intertropicaux
(9,11,12).

Selon des estimations récentes, la prévalence du diabéte sucré va continuer de
progresser, principalement dans les pays en voie de développement (14,43).

Le coiit humain et financier de cette maladie devient difficile a supporter par les
systémes de santé des différents pays.

L'OMS en 1989 a fait du diabéte 1'une de ses priorités pour les prochaines
années, au méme titre que le SIDA et les maladies parasitaires, recommandant a ses
états membres de tout faire pour "mieux prévenir et prendre en charge" les diabétes
(14).

Le diabété sucré a longtemps été considéré comme une affection peu fréquente,
voir inexistante dans la race noire. DUBOIS cité par SANKALE et KANDJINGU
disait a ce sujet en 1944 : "Le diabéte est rare chez I'Africain. Je ne me souviens pas en
avoir jamais posé le diagnostic". (29,53).

Mais ces affirmations concernant I'Afrique ont été vite dépassées lorsqu'a partir
de 1960, des travaux furent entrepris sur le diabéte sucré, révélant qu'il existe sur ce
continent (29,53).



Ainsi, au Burkina Faso, pays africain Sub-saharien, une étude effectuée en 1983
dans la localité de Koudougou révéla un taux de prévalence de 2 % (70).
Si la difficulté de prise en charge des malades diabétiques dans ce pays a déja fait
" T'objet d'une recherche (57), le profil épidémiologique, les aspects cliniques et évolutifs
de la maladie restent encore a préciser. Notre travail s'inscrit dans ce cadre.

A travers une étude portant sur 284 patients diabétiques, nous nous proposons
de décrire ces différents aspects pour contribuer a 1'amélioration de la prise en charge
des diabétiques et a une meilleure connaissance du diabéte sucré au Burkina Faso.



Il. GENERALITES



1/ GENERALITES

1.RAPPEL HISTORIQUE SUR LA MALADIE DIABETIQUE (63)

On trouve dans certains documents parmi les plus anciens de l'histoire de
I'humanité, comme le Papyrus d'Eber (environ 1 500 avant J.C.), mention d'une
maladie caractérisée par une polyurie.

Le nom "diabéte" qui signifie "passage a travers", remonte au début du ler
siécle de I'¢re chrétienne.

Avicenne a donné, ‘vers I'an mil, une description compléte de la maladie que
nous appelons aujourdhui diabéte sucré, mettant 1'accent non seulement sur la polyurie
et la polydipsie qui en sont caractéristiques, mais aussi sur la perte de poids qui s'y
produit en dépit d'une forte ingestion alimentaire. Il décrivit également la sensibilité
des diabétiques a divers types d'infections et a la gangréne.

La chronologie des principales découvertes qui sont a4 la base de notre
connaissance du diabéte sucré est donnée par le tableau qui suit.



Tableau I:Quelques événements marquants dans l'histoire de 1'étude du diabéte et de

l'insuline
DATE CHERCHEUR
AN 10 aprés J.C. environ | Description clinique - CELSE
AN 20 aprés J.C. environ | Introduction du mot "diabéte" ARETEE
An mil aprés J.C. environ | Complications d'une "maladie générative" AVICENNE
1679 Notation du golit sucré de l'urine des "pisse- | THOMAS WILLIS
mauvais”
1788 Pathologie du pancréas associée au diabéte CAWLEY
Vers 1850 Restrictions alimentaires dans le traitement du | BOUCHARDAT,VON
diabéte NOORDEN,NAUNYN,
ALLEN et autres
1869 Découverte des ilots pancréatiques LANGERHANS
1870 Fonction glycogémique du foie (lapin), | Cl. BERNARD
hyperglycémie du diabéte
1874 Hyperpnée de I'acétonémie diabétique KUSSMAUL
1889 Diabéte expérimental aprés pancréatectomie | Von MERING et
(chez le chien) MINKOWSKI
1895 Nature héréditaire du diabéte ; distinction entre [ NAUNYN
diabéte juvénile et diabéte de la maturité
1900 Lésion des ilots chez les diabétiques OPIE, WEICHSELBAUM
et STANGLE
1909 L'Hormone hypothétique des ilots est baptisée | de MEYER
"insuline".
1910-1920 L'insuline est "presque” découverte ZUELZER, SCOTT,
KNOWLTON, etc.
1921 Découverte de I'insuline (chez le chien) BATING et BEST
1923 Amélioration du diabéte pancréatique par{ HOUSSAY
hypophysectomie (grenouille)
1925 Elucidation des voies métaboliques EMBDEN, MEYERHOF,
PARNAS, CORI, LIPMAN,
KREBS, DICKENS,
OCHOA, LELOIR,
LYNEN, etc.
1936 Amélioration du diabéte pancréatique par | LONG et LUKENS
surrénalectomie (chez le chat)
1937 Production d'un diabéte permanent par injection | YOUNG
d'extraits hypophysaires (chien)
1955 Découverte de la structure de I'insuline SANGER
1967 Découverte de la Pro-Insuline ; établissement de | STEINER, CHANCE
sa structure
1969 Réle nouveau attribué au glucagon UNGER et coll.
1969 Découverte de la structure tri-dimensionnelle de | HOGKIN et coll.

I'insuline

D'aprés BEST C. H. , in Diabetes, Williams R .H. (ed.) (New York : Paul B. Hoeber, Inc., 1960)




2. RAPPEL SUR LA REGULATION DU METABOLISME DU GLUCOSE
(34,41,63)

La glycémie est la résultante d'un ajustement constant entre les besoins de
l'organisme et les apports. Les sources de glucose sont doubles :

- les apports alimentaires qui représentent 50 % des besoins en glucose,

- et les sources hépatiques de glucose. Celles-ci proviennent de la glycogénolyse
hépatique et la néoglycogénése a partir des ac1des aminés glyco-formateurs.
Le glucose ainsi obtenu pénétre dans la cellule et peut alors évoluer vers 3 voies :

- soit la glycolyse avec production d'énergie

- soit le stockage sous forme de glycogéne ou de triglycérides

- soit 1a production de polysaccharides de structure. *

Chez le sujet normal, la glycémie subit une évolution permanente en fonction
des apports alimentaires et de l'activité physique. Ainsi, en période post-prandiale, la
glycémie s'éléve trés rapidement mais ne dépasse pas 1,60 g/l et revient a la normale en
deux heures. Loin des repas et & jeun, la glycémie est comprise entre 0,7 et 1,10g/1.
Ceci est dii 4 1a mise en jeu d'un systéme régulateur hyper et hypoglycémiant.

2.1. Role de l'insuline

C'est la seule hormone hypoglycémiante si bien que le controle de la glycémie
est essentiellement lié a I'action et & la sécrétion de 1'insuline.

L'insuline est sécrétée par les cellules  des ilots de Langherans sous forme
d'une prohormone constituée de deux chaines polypeptidiques reliées entre elles par
le peptide C.

Le peptide C n'est pas métabolisé au niveau du foie, contrairement a l'insuline.
Son dosage permet alors d'avoir une idée précise sur la quantité d'insuline sécrétée par
le pancréas.

L'insuline est hypoglycémiante grace a :

- I'inhibition de la secrétion sus-hépatique du glucose. Elle favorise la

glycogénosynthése hépatique ;

- la stimulation de l'utilisation périphérique du glucose par la pénétration
cellulaire du glucose et I'oxydation du glucose.



2.2. Role des hormones hyperglycémiantes

Un grand nombre dhormones hyperglycémiantes contre-balancent l'action de

l'insuline. Ces hormones regroupent :

" -les catécholamines notamment I'adrénaline qui est I'hormone d'urgence ;

- les glucocorticoides surtout le cortisol qui est hyperglycémiant au long cours ;
- c'est également le cas de I'hormone de croissance STH ou GH qui est
hyperglycémiante au long cours ;
- le glucagon, hormone d'urgence mais non dans les conditions physiologiques ;
- les hormones intestinales : sécrétine, gastrine, pancréozymine, entéroglucagon.

2.3. Role du systéme nerveux (34)

/

Le systtme sympathique est capable, par l'intermédiaire de la noradrénaline
libérée au niveau de l'axone du neurone post-ganglionnaire, de stimuler la
glycogénolyse et la lipolyse grice a des terminaisons situées au contact des
hépatocytes et des adipocytes.

L'action du parasympathique est moins bien connue, mais il pourrait diminuer le
flux glucosé sus-hépatique.

Les neurotransmetteurs centraux tels que les enképhalines sont capables d'agir
sur la glycorégulation.

La libération des hormones de contre régulation est également influencée par la
commande nerveuse.

3. DIFFERENTS TYPES DE DIABETE

Sous le terme général de diabéte sucré, on regroupe différentes affections de
physiopathologie et d'expression clinique différentes. Aussi, différentes classifications
des états diabétiques ont été successivement proposées [34]. La classification
actuellement reconnue est celle proposée par le groupe international d'experts de
I'OMS en 1980 et actualisée en 1985 (34,48).

Ce type de classification répond a des impératifs d'étude statistique ou de
recherche clinique et ne saurait définir une attitude médicale appropriée face a un
sujet. (24,34).



Tableau IT: Classification du diabéte sucré et des autres états d'intolérance au L glucose
(O.M.S. : World Health Organisation, Genéve, 1985) (48,34)

I- Classification clinique :

* Diabéte sucré ‘
- Diabéte insulino dépendant (D.1.D.) type I S
- Diabéte non insulino dépendant (D.N.1.D.) type II
. sujet non obése
. sujet obése
- Diabéte associé aux malnutritions
- Autres types de diabétes associés a certaines maladies ou syndromes :
. affections pancréatiques
. maladies endocriniennes
. affection de cause médicamenteuse ou chimique
. anomalie de l'insuline ou de ses récepteurs
. certains syndromes génétiques
. diverses autres affections.

* Intolérance au glucose

- sujet non obése

- sujet obese

- associée a certaines maladies et syndromes
* Diabéte gestationnel

II-  Classification selon le risque statistique :
(sujets avec tolérance au glucose normale, mais risque accru de devenir
diabétique)
- Anomalie préalable de la tolérance au glucose
- Anomalie potentielle de la tolérance au glucose.




3.1. Diabéte insulino-dépendant ou diabéte de type I (DID)

Le DID encore appelé diabete juvénile ou diabéte maigre est classiquement
caractérisé par un début brutal de la symptomatologie (polyurie, polydipsie importante,
amaigrissement, asthénie). Il y a insulinopénie avec tendance a la cétose, rendant

impératif le traitement par l'insuline.

Ce diabeéte survient le plus souvent chez le sujet jeune avant 20 ans.
Il est inexistant ou rare dans certains groupes et les taux de prévalence les plus
élevés sont ceux des populations caucasiennes. L'incidence du DID, elle, subit des
variations d'année en arnée et, d'aprés des données encore limitées, il semble exister
une tendance a I'augmentation dans certains pays.

Tabeau III: Prévalence du DID dans certaines populations, 1970-1980 (48)

Pays Groupe d'dge | Sources Prévalence
(en années) (pour 1000)
Chine 10-19 Enquéte 0,09
Cuba 0-15 Registre National 0,14
France 0-19 Registre Central 0,32
Japon 7-15 Registres scolaires 0,07
Pays Scandinaves |0 - 14 Registre national et registres|0,83 -2,23
hospitaliers
Royaume-Uni 0-26 Enquéte nationale sur la santé et | 3,40
le développement
US.A. 5-17 Registres scolaires 1,93




Tableau IV: Prévalence du diabéte de type II 4 travers le monde (58)

Continent Groupe ethnique| Année Age (ans) Meéthode Prévalence du
Pays ou zone d'habitat | d'enquéte diabéte (%)
Afrique
Afrique du Sud | Africain 1968 >15 Go,G2 (50g) |3,6
Malais 1968 >15 Go,G2 (50g) 16,6
Indien 1968 > 15 Go,G2(50g) |10,4
Mali 1985 >15 Go 0,9
Tunisie Urbain 1976 >=20 Go 3,8
Rural 1981 >=20 Go 1,3
Amérique
Guadeloupe 1985 >=18 Go 5,7
1978 20-74 Go,G2 6,6
Etats-Unis Indiens Pimas 1965 > 15 Go, G2 35,0
Asie
Chine 1981 >=20 Go,G2 1,3
Inde 1988 >=20 Go,G2 5,0
Malésie Indiens 1965 >=30 Go,G2 42
Malais 1965 >=30 Go,G2 1,8
Viet-nam Hanoi 1990 >15 Go,G2 1,1
Europe
France 1982 tous Prescriptions | 1,4
Ttalie Rural (Sud) 1980 >= 18 Go,G2 6,7
Océanie
Australie Aborigénes 1983 >=20 Go,G2 15,6
Caucasiens 1981 >=25 Go,G2 3,4
Nauru 1975 >=15 G2 34,4
Nouvelle- Mélanésiens 1979 >=20 Go,G2 2,0
Calédonie
Polynésiens 1979 >=20 Go,G2 6,4
Wallis Polynésiens 1980 >=20 Go,G2 2,7

Go = Glycémie 4 jeun ; G2 = Glycémie 2 heures aprés HGPO (75g, sauf en Afrique du Sud).




3.2. Diabéte non insulino - dépendant ou diabéte de type IT (DNID).

Le DNID est caractérisé par une absence de dépendance vitale vis-a-vis d'une
insulinothérapie. )

Il représente 80 a 85 % de tous les cas de diabéte et touche en général des sujets
de plus de 40 ans, ayant ou ayant eu un surpoids.

La prévalence du DNID varie de 0% dans les populations de montagnes de
Papouasie-Nouvelle Guinée, & 25 % dans les populations d'Ipdiens Pima et Nauruan.
Elle augmente avec 1'dge et prédomine dans les zones urbaines (34).

Les taux d'incidence du DNID sont difficiles a interpréter et ne peuvent étre
considérés comme valables que s'ils proviennent de série d'études diagnostiques
systématiques. ’

Les différents types de DNID sont au nombre de trois: le diabéte gras, le diabéte
type M.O.DY et le DNID des sujets de poids normal.

a- Diabéte gras

L'dge de survenue se situe entre 45 et 65 ans. La latence clinique est habituelle
(75 % de découverte par bilan systématique). Il existe une hérédité familiale d'obésité

ou de diabéte.
Il est caractéris¢é par un état dhyperinsulinisme avec insulino-résistance

favorisée par une alimentation hypercalorique, riche en sucres purs et en graisses
saturées. La surcharge pondérale est d'importance variable mais précéde toujours le

diabéte.

b- Diabéte de type M.O.D.Y. ("Maturity onset type of diabetes in young
subjects)

L'age de survenue est variable, mais il touche volontiers le jeune ou l'adolescent.
11 s'agit d'une maladie familiale a transmission autosomique dominante.
La glycémie est modérément augmentée, sans tendance a la cétose. Le poids est

normal ou augmenté.

Le diabéte est longtemps contrdlable par les hypoglycémiants oraux mais évolue
parfois vers la carence insulinique.
Le risque de complications est identique aux autres types de diabéte.
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c- Le DNID des sujets de poids normal

11 s'agit d'une entité trés hétérogéne regroupant des diabétes ayant des
caractéristiques les rapprochant soit du type I, soit du type II.

_ . Certains patients de ce groupe évoluent en 5 a 10 ans vers l'insulinopénie et
peuvent €tre approchés ou assimilés par leurs caractéristiques génétiques et
immunologiques aux diabétes de type I.

. _b'aUﬁes patients restent trés longtemps équilibrés par les anti-diabétiques
oraux et ont volontiers des antécédents familiaux les rapprochant du diabéte de type

M.O.D.Y., méme si le diagnostic a été posé apres I'dge de 40 ans.

3.3. Diabétes secondaires

Dans ces cas, le diabéte est associé i une autre entité pathologique dont il
dépend. Le diabéte est insulino-dépendant ou non, et peut parfois régresser avec le
traitement de l'affection causale.

a- Les affections pancréatiques

. Néo-natales : - absence congénitale d'ilots pancréatiques
- immaturité fonctionnelle du pancréas endocrine

. Chez l'adulte : - pancréatite chronique calcifiante
| - hémochromatose
- cancer du pancréas
- pancréatectomie.

b- Les maladies endocriniennes

. Certaines affections s'accompagnent d'une baisse de l'insulino-sécrétion. Il
s'agit de :
- phéochromocytome
- syndrome de Conn
- hypoparathyroidie
- somatostatinome
- déficit somatotrope de type L.
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. D'autres endocrinopathies entrainent un hyperinsulinisme avec insulino-
résistance :
- syndrome de Cushing
- acromégalie
- glucagonome
- déficit somatotrope de type II.

. D'autres maladies sont associées au diabéte du fait de désordres immunitaires
ou de prédispositions génétiques intervenant dans la pathogénie des deux affections :

- hyperthyroidie (maladie de Basedow)
- Thyroidite d'Hashimoto.

c- Les causes médicamenteuses

. Substances hormonales : oestroprogestatifs anticonceptionnels, oestrogénes de
synthése, progestatifs dérivés de norstéroides, corticoides (naturels ou de
synthese).

. Diurétiques et antihypertenseurs : thiazidiques, furosémide, chlorthalidone,
clonidine, diazoxide.

. Analgésiques, antipyrétiques et anti-inflammatoires

. Psychotropes : halopéridol, tricycliques, phénotiazine

. Asparaginase

. Streptozotocine.

d- Les anomalies de l'insuline ou de ses récepteurs

. Anomalies de l'insuline :
- mutation du géne de structure de l'insuline entrainant une anomalie de
la séquence primaire de l'insuline ;
- défaut de clivage de la pro-insuline

. Anomalies des récepteurs de 1'insuline :

- présence d'anticorps anti-récepteurs de l'insuline
- défaut de récepteurs.
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Une obésité et un acanthosis nigricans peuvent étre associés a la présence
d'anticorps anti-récepteurs de l'insuline.

e- Les syndromes génétiques

. Erreurs innées du métabolisme : glycogénose de type I
. Désordres neuromusculaires héréditaires : ataxie-télangiectasie, dystrophie
myotonique de Steinert.
. Désordres cytogénétiques : syndrome de Turner, syndrome de Klinefelter.
<

3.4. Diabétes associés aux malnutritions (48)
L'observation d'états diabétiques du sujet jeune dans les pays tropicaux en voie
de développement, en relation avec la malnutrition, a amené les experts de 'OMS a
proposer une classe de diabétes secondaires aux malnutritions.
Dans ce nouveau groupe peuvent entrer une variété de diabétes connus jusqu'a
présent comme diabéte tropical, diabéte pancréatique, diabéte pancréatogeéne,

syndrome pancréatique endocrinien, et diabéte céto-résistant du jeune.

a- Le diabete par pancréatite fibrocalculeuse (11,48)

Des cas de diabéte pancréatique fibrocalculeux ont été décrits dans plusieurs
pays, en particulier le Bangladesh, le Brésil, 1'Inde, I'Indonésie, la Jamaique,
Madagascar, le Nigeria, Sri Lanka, la Thailande, I’Ouganda, le Zaire et 1a Zambie (48).
Dans plusieurs de ces pays on estime qu'il y a 20 3 70 % de diabétiques,les premiers
signes apparaissant avant I'dge de 30 ans (11). Il y a une nette prédominance
masculine. Ce type de diabéte réalise une atteinte du pancréas endocrine et exocrine
avec hyperglycémie sans cétose et présence de nombreux calculs dans les canaux
pancréatiques. 11 s'associe a une cirrhose du foie dans 14 % des cas et a une parotidose
bilatérale dans 16 % des cas.

La consommation excessive de manioc (apportant du cyanure) et une ration

protéique insuffisante (carence en acides aminés soufrés), sont les principaux facteurs
responsables de ce syndrome (48).
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b. Le diabéte par carence protéique de type jamaicain (11,48)

11 se différencie du précédent par 1'absence de calcul et de fibrose pancréatiqhe.
Il n'existe pas de cétose mais une résistance partielle a l'insuline. Il apparait chez le
sujet jeune avant I'dge de 35 ans, le plus souvent entre 15 et 25 ans, dans un contexte
de malnutrition protéino-énergétique sévére. La maladie est fréquemment observée au
Bangladesh, au Brunéi, dans les Fidji, au Ghana, en Inde, en Indonésie, a la Jamaique,
au Kenya, au Malawi, en Malaisie, au Nigeria, en Papouasie-Nouvelle Guinée, en
Afrique du Sud, en Ouganda, en République de Tanzanie, et au Zaire. Précédemment,
on parlait de diabéte de type J, de diabéte de type M, de diabéte par malnutrition, et de
diabéte céto-résistant des jeunes.

3.5. Diabéte gestationnel

Le diabéte gestationnel ou gravidique est défini par la découverte d'une
intolérance au glucose chez une gestante jusqu'alors non diabétique. Apres
l'accouchement, la glycorégulation peut redevenir normale ou parfois la patiente peut

rester diabétique.
La particularité du diabéte gestationnel tient au risque foetal a court et 3 moyen

terme et au risque maternel de diabéte.

3.6. Diabétes potentiels

11 s'agit de personnes chez lesquelles le risque diabétique peut étre apprécié sur
des notions génétiques et/ou obstétricales :

- jumeau de diabétique

- enfant issu de deux parents diabétiques

- enfant issu d'un parent diabétique et ayant un collatéral diabétique direct de
l'autre coté parental (grand-parent, oncle, tante, cousin germain) ou ayant un frére ou
une soeur diabétique :

- mére ayant donné naissance a un enfant mort-né avec hyperplasie des ilots de
Langerhans, en I'absence d'incompatibilité sanguine foeto-maternelle.
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3.7._Antécédents de troubles de la tolérance au glucose appelés
auparavant diabéte latent ou pré-diabéte.

Il s'agit de sujets ayant des antécédents dhyperglycémie transitoire ou des

antécédents d'intolérance au glucose, soit spontanément, soit sous stimulation.
Entrent dans ce cadre :

- les obéses ayant perdu du poids et donc ayant corrigé leurs troubles de
tolérance au glucose ;

- le diabete gestationnel

- les hyperglycémies rencontrées dans l'infarctus du myocarde, les infections
sévéres, ou les traumatismes graves.

4. ETIOPATHOGENIE ET PHYSIOPATHOLOGIE

Le diabéte sucré résulte d'étiologies multifactorielles, génétiques et

d'environnement.

4.1. Diabéte insulino-dépendant

Dans le diabéte insulino-dépendant, plusieurs facteurs étiopathogéniques
importants sont connus : patrimoine génétique, fonction immunitaire, et mode de vie. Il
résulte en effet de la destruction sélective des cellules productrices d'insuline par un
processus auto-immun génétiquement programme.

a. Facteurs génétiques (14,42,64)

C'est dans le systéme HLA que siégent les principaux génes impliqués dans la
susceptibilité au diabéte de type I et plus particuliérement dans les régions de classe II
DR et surtout DQ. Ainsi les sujets hétérozygotes DR3/DR4 ont un risque relatif
important (supérieur a 40).

Les sujets DR4/DQWS8 sont fortement prédisposés contrairement aux
DR4/DQWS8 qui sont protégés. Cependant, des génes situés en dehors du chromosome
6 interviennent en association avec le systéme HLA ou indépendamment de lui, dans la
prédisposition a la maladie (gene de la péri-insulite sur le chromosome 1. de la souris
NOD porteuse dun diabéte auto-immun, gene situé¢ sur le chromosome 11 chez
I'homme).
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b. Facteurs immunologiques

De nombreux travaux cliniques et expérimentaux témoignent de l'existence de
phénomeénes immunitaires dans la physiopathologie du DID (5,54,64,65). En effet, le
DID est fréquemment associé a d'autres maladies auto-immunes (Thyroidite
d'Hashimoto, maladie de Basedow, anémie de Biermer, retraction corticale des
surrénales), et une constatation histopathologique de 1ésions d'insulite a été faite.

I1 existe aussi une auto-immunité & médiation cellulaire dirigée contre des
composants antigéniques du pancréas, non encore identifiés.

De plus, divers anticorps réagissant avec des antigenes dans les ilots de
Langerhans ont été mis en évidence. 1l s'agit :

- des anticorps anticytoplasme d'llots de Langerhans (ICA) dirigés contre les 4
types cellulaires du pancréas endocrine et retrouvés chez 60 a 80 % des malades
atteints de DID et retrouvés au moment du diagnostic.

- des anticorps anti-ilots fixant le complément (C.F.-J.C.A)

- des anticorps anti-surface des cellules d'ilots (I.C.A.S.)

- un anticorps précipitant une protéine de 64 K daltons présente dans les cellules

des flots.

Chez les parents du premier degré des diabétiques insulino-dépendants,
l'existence d'TCA ou de C.F.-J.C.A. a un intérét prédictif de la survenue ultérieure d'un
DID, d'autant plus qu'il existe une identité HLA avec le sujet atteint.

c. Les facteurs viraux (34,54)

Le rdle des affections virales dans la survenue du DID est évoqué par des
arguments :

- épidémiologiques : incidence saisonni¢re du DID ; incidence accrue aprés
certaines épidémies virales ; grande fréquence d'affections virales prouvées par
serodiagnostic dans les six mois précédant le début clinique du diabéte.

- cliniques : les principaux virus incriminés sont ceux de la rubéole, des
oreillons et le coxsackie virus B4 humain ;

- expérimentaux : il est possible d'induire un diabéte insulino-dépendant chez
I'animal de laboratoire par certains virus.

Il est maintenant bien établi que les virus peuvent induire un diabéte, mais la
faible proportion de sujets atteints démontre l'existence d'autres facteurs
environnementaux tels que certaines substances chimiques.
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4.2, Diabéte non insulino-dépendant :

Des facteurs génétiques et liés au mode de vie sont impliqués dans la
physiopathologie du DNID (14,34,54).

a._Facteurs génétiques :

Le DNID comporte une forte composante héréditaire : sa prévalence varie en
fonction du groupe ethnique, 26 % en moyenne des collatéraux directs des sujets
diabétiques non insulino-dépendants sont également diabétiques, la concordance pour
le DNID est supérieure a 90 % chez les jumeaux monozygotes.

Il n'existe pas de liaison entre DNID et phénotype HLA, mais d'autres
marqueurs génétiques semblent associés : c'est le cas de la région polymorphe voisine
du géne de l'insuline (bras court du chromosome 11) : all¢les U et L.

b. Facteurs environnementaux

. Obésité : 50 a 80 % des diabétiques non insulino-dépendants ont une
surcharge pondérale de plus de 10 % au moment de la découverte du diabéte (34,54).
L'association obésité-diabéte peut relever de plusieurs hypothéses pathogéniques :

- prédisposition génétique commune

- obésité responsable du diabeéte,

- prédisposition au diabéte conduisant a 1'obésité.

Il est actuellement impossible de trancher entre ces différentes hypothéses, mais
l'évolution naturelle des troubles métaboliques de 1'obése est bien connue.

. Les autres facteurs environnementaux de la vie occidentale : la vie active
citadine avec le stress, la sédentarité, les exceés alimentaires, surtout sous forme de

sucres purs et de graisses animales, favorisent la survenue de I' c'm |teé~gt du diabete
gras. odﬂ ‘O
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5. DIAGNOSTIC POSITIF

5.1. Circonstances de découverte

. Le début clinique du DID est habituellement rapide, marqué par I'apparition
des signes cardinaux : '

- syndrome polyuro-polydipsique diurne et nocturne avec urines hypertoniques ;

- asthénie physique avec fatigabilité anormale a 'effort ;

- amaigrissement avec perte de masse grasse et de masse musculaire ;

- appetit conservé, voire augmenté.

Ce début peut étre dramatique, aboutissant en quelques jours au coma céto-
acidosique.

. Dans le DNID, les signes cardinaux peuvent étre présents, mais sont le plus
souvent modérés et surviennent volontiers tardivement dans 1'évolution de la maladie.

La latence clinique est la régle dans le diabéte gras pendant de nombreuses
années. Le diagnostic repose alors sur le dépistage systématique (médecine du travail),
ou orienté par les facteurs de risque (dont I'obésité).

5.2. Examen clinique

L'examen clinique commence par un interrogatoire soigneux a la recherche :

- d'antécédents familiaux de diabéte, de maladie métabolique ;

- d'antécédents personnels de maladie virale récente, de prise de poids, de prise

médicamenteuse et de facteur de risque ;

- d'accidents de complications : accidents métaboliques.

L'examen clinique apprécie :

- I'état général et surtout le poids ;

- l'appareil cardio-vasculaire : TA, auscultation cardiaque, palpation de tous les
pouls, recherche de signes d'insuffisance cardiaque ;

- L'état neurologique et 1'état cutané a la recherche de troubles trophiques, de
signes infectieux et de lipodystrophies.

5.3. Biologie

La confirmation du diagnostic positif de diabéte est facilement apportée par de
simples dosages biologiques :
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- Une glycémie supérieure a 11,1 mmol/l (2g/1), quelque soit le moment de la
journée, et confirmée par un deuxiéme prélévement, affirme le diagnostic de diabéte ;
ou une glycémie a jeun sur sang veineux total supérieure a 7,8 mmol/l (1,4g/1) & deux
reprises.

Dans le DID, la glycémie est franchement supéricure a 2g/l avant tout
traitement. '

Dans le DNID, elle est parfois normale, n'éliminant pas le diagnostic.

- Une glycosurie massive avec cétonurie spontanée

- Une hyperglycémie provoquée par voie orale est indiquée lorsqu'un doute
subsiste apres le dosage de la glycémie, ou lors de dépistage dans certaines conditions.
Aprés ingestion de 75 g de glucose, des dosages de la glycémie sont effectués toutes
les 30 mn pendant 3 h.

On parle de diabéte lorsque la glycémie deux heures aprés I'absorption de
glucose est supérieure a 11,1mmol/1 (2g/1).

- L'hémoglobine glycosylée au Hb Alc représente 5 % de I'Hb totale chez le
sujet normal. En cas de diabéte, elle est trés élevée, anormalement élevée. Elle permet
d'apprécier I'équilibre (antérieur du sujet) au cours des deux derniers mois.

- Dosage de la fructosamine sérique, indication de I'équilibre glycémique & court

terme. ‘

- Le dosage de l'insulinémie peut confirmer le caractére insulinoprive du diabéte
et peut révéler un hyperinsulinisme important.

- Le C-peptide urinaire des 24 h est normal, augmenté ou abaissé.

5.4. Autres examens complémentaires

D'autres examens complémentaires seront effectués notamment :
- un examen ophtalmologique complet : AV, FO, angiographie

- un électrocardiogramme

- un bilan rénal : protéinurie, ionogramme, HLM...

- des prélévements a la recherche de foyer infectieux.

6. COMPLICATIONS DU DIABETE

L'espérance de vie d'un diabétique est menacée par deux grands types de
complications : les infections et les manifestations dégénératives qui font toute la
gravité de la maladie, mais dont la survenue peut étre prévenue ou retardée par le
maintien d'un bon équilibre glycémique (34).
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4 I'd

6.1. Complications dégénératives

On distingue deux types de complications dégénératives : le microangiopathie et
la macroangiopathie. Seule la microangiopathie est spécifique du diabéte. Elle résulte
d'un dépdt de glycoprotéines dans les parois vasculaires, ce qui aboutit & un
épaississement de cette paroi.

La macroangiopathie n'est nullement spécifique du diabéte ; il s'agit de 1ésions
athéromateuses banales.

Les complications dégénératives sont l'aboutissement inéluctable de tout
diabéte. Elles sont d'autant plus fréquentes que le diabéte est ancien et mal équilibré.
Le diabétique meurt de ses vaisseaux : 3/4 de décés de diabétiques sont dus a ces
complications.

a. La microangiopathie.

La rétinopathie, la néphropathie et la neuropathie diabétique constituent la
triade habituelle de la microangiopathie.

* La rétinopathie diabétique

Elle est 1a premiére cause de cécité dans les pays industrialisés. En 1980, 23 %
des cas de cécité acquise aux USA étaient la conséquence d'une rétinopathie diabétique
[6 ]. Elle doit étre recherchée systématiquement chez tout diabétique par 1'examen au
F.O ou par I'angiographie a la fluorescéine.

Plusieurs 1ésions sont retrouvées :

- microinfarctus

- dilatation veineuse

- MiCroanevrysmes

- exsudats fins et cotonneux

- Hémorragies rétiniennes

- néovaisseaux.

L'existence de néovaisseaux traduit une rétinopathie proliférante prélude a des
troubles visuels et a la cécité. Le traitement consiste en 1'équilibre correct de la
glycémie, la photocoagulation au laser.

L'efficacité des antiagrégants plaquettaires dans le traitement préventif de la
rétinopathie diabétique a été évaluée par trois études randomisées : étude DAMAD
(Dipyridamole-Aspirin Microangiopathy of Diabetes Study), étude TIMAD
(Ticlopidine Microangiopathy of Diabetes study), étude EDTRS (Early Treatment
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Diabetic Retinopathy Study) (23) avec pour résultats que l'aspirine peut étre proposée
en premicre intention en l'absence de contre-indication digestive haute, et la ticlopidine
en cas d'intolérance ou de contre-indication gastroduodenale de I'aspirine.

D'autres complications oculaires ne relevant pas de la microangiopathie peuvent
étre observées :

- la cataracte sous capsulaire

- l'hypertonie oculaire

- l'infection conjonctivale.

* La néphropathie diabétique
Plusieurs atteintes rénales sont possibles au cours du diabéte.

- L'insuffisance rénale : c'est une des manifestations les plus sévéres de la
maladie diabétique. Plusieurs types de lésions rénales spécifiques ou non peuvent
CONCOUrir  son apparition :

- la_glomérulopathie diabétique  par glomérulohyalinose nodulaire de
Kimmestiel-Wilson, spécifique de la maladie diabétique par microangiophatie des
artérioles et capillaires glomérulaires. Elle se caractérise par un épaississement des

glomérules et du mésangium.
Elle se traduit par une protéinurie massive a rechercher systématiquement chez

tout diabétique. Cette protéinurie massive conduit & un syndrome néphrotique pouvant
se compliquer d'une insuffisance rénale.

- La néphrite intersticielle : il s'agit d'une pyélonéphrite chronique secondaire
aux infections urinaires a répétition. On note une leucocyturie, une bactériurie et une
protéinurie modérée.

-_La nécrose papillaire secondaire & une infection urinaire donnant une
pyélonéphrite aigué¢ avec douleur lombaire et hématurie. Elle peut entrainer une
insuffisance rénale aigué anurique.

La néphroangiosclérose : tableau d’insuffisance rénale chronique avec HTA

L’insuffisance rénale complique le traitement du diabéte parce qu'elle peut
nécessiter un traitement pour elle-méme. La glycosurie n'a plus de grande valeur. Les
doses d'insuline doivent étre diminuées car leur durée d'action est augmentée. Les
hypoglycémiants oraux deviennent dangereux.
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* La neuropathie diabétique

Elle n'est pas a proprement parler une microangiopathie. L'augmentation de
l'activité de l'aldose réductase est sans doute responsable de l'essentiel des
perturbations métaboliques intéressant les nerfs touchés par le diabéte.

La prévalence de la neuropathie diabétique a été estimée de fagon trés variable
selon les auteurs. Elle se situerait entre 0 et 96 p. 100 (66).

Les lésions nerveuses peuvent toucher les nerfs sensitifs, les nerfs moteurs et les
fibres nerveuses autonomes.
- La neuropathie sensitive ou sensitivo-motrice

. Les mononévrites et les multinévrites sont les plus classiques : on peut noter
par exemple une cruralgie, une méralgie, une névralgie du médian ou du cubital, une
paralysie oculo-motrice.

. Les polynévrites sont les plus fréquentes des atteintes neurologiques du
diabéte. La topographie est distale, symétrique, prédominante aux membres inférieurs.
Les polynévrites se manifestent par des paresthésies des membres inférieurs, parfois
des douleurs trés violentes nocturnes ; une baisse de la sensibilité profonde, une
diminution ou une abolition des réflexes ostéo-tendineux ; une baisse des vitesses de
conduction nerveuse.

- La neuropathie végétative :

1l peut s'agir de :
. Une hypotension orthostatique souvent trés invalidante et de traitement
difficile
. Troubles sudoraux a type d'anhydrose de la partie inférieure du corps,
parfois d'hypersudation du pied
. Troubles génito-urinaires avec atteinte vésicale avec difficulté de la
miction, baisse du jet urinaire, retention aigué d'urine ; troubles génitaux a type
d'impuissance, d'éjaculation retrograde par absence de fermeture du sphincter inférieur
de la vessie, ce qui entraine une stérilité.
. gastroparesie responsable de vomissements
. diarrhée motrice nocturne, impérieuse, liquidienne.
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- Les troubles trophiques

. Maux perforants plantaires : ulcérations torpides, indolores, liés & la marche
sur un pied siége de troubles de la sensibilité

. Arthropathie diabétique siégeant au niveau du tarse ou du métatarse pouvant
étre responsable de fracture spontanée ou de dislocation du tarse.

b. La macrooangiopathie

Les lésions athéromateuses intéressent tous les gros vaisseaux et sont
responsables de 'HTA, de latteinte coronarienne qui est caractéristique par son
indolence, d'ou le risque accru d'infarctus du myocarde.

On note également des arténites des membres inférieurs avec souvent des
troubles trophiques ; une atteinte des vaisseaux cérébraux pouvant étre responsable
d'accident vasculaire cérébral.

6.2. Les complications infectieuses

Les infections sont trés fréquentes au cours du diabéte et constituent la
deuxiéme cause de mortalité aprés les accidents vasculaires.

Elles sont le plus souvent latentes d'ou la nécessité de les rechercher
systématiquement.

Les germes en cause sont nombreux et les plus fréquemment rencontrés sont :

- le bacille de Koch dont les localisations pulmonaires et rénales sont les plus

communes ;

- les pyogeénes dont le staphyloccoque et les gram négatifs ;

- les mycoses

Les différentes manifestatios cliniques sont :

- les infections urinaires a répétition source de lithiase, de pyélonéphrite aigué
avec risque de nécrose papillaire, de pyélonéphrite chronique avec risque
d'insuffisance rénale.

- les infections cutanées : furonculose a répétition, mycoses cutanées
notamment candidoses. Il faut craindre tout particulierement les infections des pieds et
les traiter trés précocement car I'évolution peut étre dramatique ;

- les infections pulmonaires surtout la tuberculose.
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6.3. Les complications métaboliques

Elles représentent les complications aigués du diabéte. L'acido-cétose
diabétique et 1hypoglycémie insulinique sont des causes fréquentes de morbidité et de
mortalité chez les malades atteints de DID ; le coma hyperglycémique, hyperosmolaire
non cétosique et 'acidose lactique sont moins fréquents mais dangereux.

a. L'acido-cétose diabétique

Elle est 1a conséquence d'une carence profonde en insuline pouvant résulter de
l'arrét inopiné d'un traitement par l'insuline, ou lors d'une infection. Cette carence en
insuline entraine une hyperglycémie (4 & 10g/1) et une cétose.

Le tableau clinique comporte une polypnée d'acidose, des troubles digestifs, une
déshydratation, un coma calme et profond ou une conscience conservée.

Le coma acido-cétosique doit étre traité par de faibles doses, intramusculaires
ou intraveineuses, d'insuline (5-10Ul/h) associée a une réanimation hydro-
électrolytique appropriée. De plus fortes doses d'insuline sont nécessaires s'il n'y a pas
de baisse de la glycémie dans les quatre heures.

Les infections déclenchantes doivent étre traitées, du potassium doit étre administré
suivant les besoins, et I'acidose corrigée si elle est sévére.

b._ L'hypoglycémie

L'hypoglycémie est un effet secondaire fréquent de l'insulinothérapie et est
provoquée généralement par :

- un surdosage d'insuline,

- des repas retardés

- une brusque dépense physique
- une consommation d'alcool.

L'hypoglycémie survient également chez des malades diabétiques traités par des
hypoglycémiants oraux en particulier des sujets agés et des malades ayant une atteinte
des fonctions hépatique et rénale a l'occasion de prise d'alcool, d'absorption
insuffisante d'aliments et d'interaction avec d'autres médicaments.
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Pour que ces objectifs soient atteints, il faut avant tout : une alimentation
appropriée, des mesures pour réduire et/ou prévenir I'obésité ; une activité physique
appropriée ; l'emploi dhypoglycémiants oraux et si nécessaire, 1'administration
d'insuline.

L'éducation et la motivation des malades sont indispensables pour que ces
mesures thérapeutiques soient efficaces.

7.1. Régime alimentaire

Le principe de base est d'essayer de ramener le diabétique a un poids normal, le
poids idéal étant obtenu par la formule de Lorentz :

P (kg)=T (cm) - 100 -[ T(cm) - 150 ]
n
P = Poids
T = Taille
n = 4 chez I’homme ; n =2 chez la femme

Des conseils diététiques seront nécessaires dans tous les types de diabéte, bien
qu'ils différent dans les deux types principaux.

Chez de nombreux malades atteints de DNID, un simple régime alimentaire
associé a une augmentation de l'activité physique sera souvent, au début, le seul
"traitement" nécessaire.

La rééducation alimentaire, normocalorique chez le sujet de poids normal,
hypocalorique chez 1'obése, sera déterminée de la méme maniére que chez les non-
diabétiques de poids identique. L'apport énergétique normo ou hypocalorique sera
ensuite réparti avec 50 a 55 % de glucides, 30 & 35 % de lipides et 15 % de protéines.
Tout conseil, en matiére diététique , doit tenir compte du niveau culturel, éducationnel
et économique du sujet. Il doit également tenir compte des produits qu'il est possible
de se procurer sur place. Dans la mesure du possible, les aliments et les horaires de
repas habituels doivent étre maintenus.

Les collations, indispensables en cas de traitement par l'insuline, doivent avoir
un caractére mixte glucido-lipido-protidique.

Il est 3 noter que le régime alimentaire pourra étre adapté a certains besoins
comme ceux de la croissance, de la grossesse, de l'allaitement, de 'activité physique, et
de maladies.
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L'hypoglycémie provoque chez le malade diabétique une asthénie, une sudation
abondante, une irritabilité, de la confusion, des pertes de conscience et des
convulsions. La glycémie est généralement inférieure a 2,5 mmol/l. Décélée
précocement, I'hypoglycémie est facile a traiter. En cas de troubles mineurs, le malade
doit réagir rapidement en ingérant des hydrates de carbone d'absorption rapide
(morceaux de sucre ou comprimés de glucose), puis des aliments.

En cas d'accidents majeurs, le traitement consistera :

- soit en une injection de serum glucosé hypertonique a 30 % en intraveineuse
directe;

-soit en une injection de 1 mg de glucagon en intramusculaire.

¢. Le coma hyperosmolaire

C'est un coma métabolique sans cétose avec hyperosmolarité supérieure a 340
milliosmoles par kg d'eau. Il est en rapport avec une carence relative en insuline

aggravée par une affection intercurrente.
Les malades doivent recevoir du serum salé par voie intraveineuse (par exemple
une solution salée de 0,45 g/100 ml) et des doses d'insuline semblables a celles

données en cas de coma acido-cétosique.

d. L'acidose lactique

C'est l'urgence métabolique du diabétique la plus sévere et la plus rare.
Elle est souvent d'origine iatrogeéne, survenant chez un diabétique non insulino-
dépendant traité par une biguanide (particuliérement la phenformine).

Le traitement consiste en une correction de l'acidose métabolique et du
collapsus.

7. TRAITEMENT DU DIABETE SUCRE NON COMPLIQUE (18,34,48)

Les objectifs principaux du traitement du diabéte sont de :

- préserver la vie du diabétique et améliorer les symptomes de la maladie

- permettre au malade de mener une vie sociale aussi normale que possible
- instaurer et maintenir un bon équilibre métabolique ; et

- éviter les complications du diabéte.
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7.2. Insulinothérapie

Il existe deux principaux types d'insuline :

- les insulines animales extractives : elles proviennent du pancréas de boeuf, de
porc ou exceptionnellement de thon. Elles sont actuellement hautement purifiées, si
bien que leur antigénicité est moindre.

- Les insulines dites humaines ou humanisées : elles possédent une structure
identique a l'insuline sécrétée par le pancréas humain. Elles sont préparées, soit par
biosynthése en utilisant 'ADN recombinant (insuline biosynthétique), soit par
modification chimique de l'insuline de porc (insuline hémisynthétique).

Les insulines différent essentiellement par leur durée d'action, ce qui détermine
les formes thérapeutiques. Ainsi on distingue :

- les insulines d'action bréve ou rapide avec un délai d'action de 15 a 30 mn et
une durée d'action limitée 4 6 h ;

- les insulines d'action intermédiaire dont le délai d'action est de 30 a 60 mn, et
la durée d'action variant entre 12 et 20 h ;

- les insulines d'action prolongée avec un délai d'action de 30 4 90 mn. L'action
de ces insulines se prolonge de 20h a 30 heures.

L'insuline est habituellement injectée par voie sous-cutanée. lly a :

- l'insulinothérapie conventionnelle sous-cutanée dont les différents schémas
thérapeutiques se composent d'une, deux, trois ou quatre injections quotidiennes, avec
selon les cas une association des différentes insulines ;

- I"insulinothérapie en infusion sous cutanée, obtenue grice a des pompes
portables, implantables.

Chez un petit nombre de malades, de nouveaux essais thérapeutiques ont été
effectués mais sont malheureusement toujours a un stade expérimental (33, 55):

- c'est la greffe d'ilots de Langerhans qui est théoriquement la méthode de choix
pour le traitement du diabéte insulino-dépendant ;

- la transplantation du pancréas qui donne de bons résultats lorsqu'elle est
couplée a la greffe de rein, s'adressant alors aux diabétiques insuffisants rénaux.

L'indication de l'insulinothérapie peut étre :

- permanente en cas des diabéte insulino-dépendant & début d'emblée céto-
acidosique ou de diabéte secondairement insulinopénique ;

- transitoire en cas de DNID décompensé lors d'une infection sévére, d'un
trouble trophique ou vasculaire, d'une intervention chirurgicale, d'une grossesse (60) ;
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- I'échec du traitement oral maximal d'un DNID, sans cause intercurrente de
déséquilibre, définit le diabéte insulino-nécessitant.

La surveillance du traitement i l'insuline se basera essentiellemet sur la
glycosurie pluriquotidienne, la glycémie si 1'équilibre est instable, 1'hémoglobine
glycosylée, et dans certains cas le dosage des lipides et du peptide C.

Certaines complications peuvent se rencontrées au cours de l'insulinothérapie.
Ce sont :

- les accidents hypoglycémiques

- le coma hyperosmolaire

- l'effet Somogyi

- les lipodystrophies

- l'allergie a l'insuline

- I'insulino-résistance.

7.3. Les antidiabétiques oraux
Ils comprennent les sulfamides hypoglycémiants et les biguanides.

a. Les sulfamides hypoglycémiants

Ils stimulent l'insulino-sécrétion défaillante et ne sont donc efficaces que chez
les patients ayant une insulino-sécrétion résiduelle.

On distingue les sulfamides a demi-vie courte (< 10h) et les sulfamides a demi-
vie longue (> 24 h) dont il faut se méfier chez le sujet 4gé, chez l'insuffisant rénal ou
hépatique car ils peuvent induire des accidents hypoglycémiques.

Les sulfamides hypoglycémiants utilisés en France sont représentées dans le tableau
qui suit.
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Tableau V: Caractéristiques des sulfamides hypoglycémiants utilisés en France (18,34)

DCI Nom commercial Demi-vie (h) Dose Excrétion
/comprimé
(mg)
Premiére génération
Tolbutamide DOLIPOL 6 500 Reins
Carbutamide GLUCIDORAL 44 500 Reins
Chlorpropamide DIABINESE 36 250 Reins
Deuxi¢me
génération DIAMICRON 12 80 Reins et voies
Gliclazide biliaires
GLUTRIL 8 25 Reins et voies
Glibornuride biliaires
GLIBENESE 4 5 Reins
Glipizide MINIDIAB
EUGLUCAN 5 5 Reins et voies
Glibenclamide MIGLUAN 2,5 biliaires
DAONIL 5
HEMI-DAONIL 5 2,5
DAONIL faible 1,25

Les sulfamides hypoglycémiants disponibles au Burkina Faso sont (71):
- Carbutamide ( GLUCIDORAL*)
- Gliclazide ( DIAMICRON¥*)
- Glibenclamide ( DAONIL*, HEMI-DAONIL*)

Les sulfamides hypoglycémiants sont indiqués chez le diabétique non insulino-
dépendant de poids normal, en cas de DNID de l'obése aprés réduction pondérale, en
cas de DID au cours d'une rémission d'insulinothérapie dans le diabéte de découverte

récente.
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b. Les biguanides

Seule la metformine reste actuellement commercialisée en France sous
différentes présentations commerciales : GLUCOPHAGE*, STAGID*, GLUCINAN®*.
Les biguanides diminuent la glycogénolyse, inhibent la néoglucogénése, diminuent
l'absorption intestinale du glucose, et potentialisent les effets périphériques de
l'insuline. Ils sont contre-indiqués en cas d'insuffisance rénale chronique, d'insuffisance
hépatique, d'anoxie tissulaire potentielle (insuffisances cardiaque, respiratoire,
hépatique; artérite; maladie coronaire et hypertension artérielle sévere), de grossesse,
de prise d'alcool.

Ils sont a prescrire dans le DNID de l'obése lorsque la diététique hypocalorique
et hypoglucidique est insuffisante pour normaliser la glycémie ; dans le DNID du sujet
de poids normal lorsque la diététique et les sulfamides ne suffisent pas a normaliser la
glycémie ; dans le DID, leur adjonction a l'insuline permet parfois de diminuer les
besoins en insuline en période post-prandiale.

7.4. Activité physique

L'activité physique améliore le métabolisme et 1'état général du malade, et il a
été prouvé qu'elle augmente l'action de l'insuline sur les tissus cibles. Quand une
activité physique est habituelle, le diabéte n'est pas une raison de la cesser.

7.5. Education diabétique

L'éducation des malades et de leurs familles est la base d'un traitement
safisfaisant du diabéte. Cette éducation doit s'adresser aussi a certains membres de
l'entourage et au personnel de santé.

Elle permet d'informer le patient, de lui enseigner des conduites & tenir
pratiques, de faciliter son autonomie, de réduire son angoisse et son isolement. Les
objectifs pédagogiques principaux sont résumés dans le tableau ci-aprés.

Cette éducation diabétique nécessite une formation spécifique, du temps, des moyens,
et doit €tre soumise & une évaluation.
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Tableau VI:
Liste des objectifs pédagogiques (25)

1. Qu'est-ce que le diabéte ?

- Concentration élevée de sucre dans le
sang et sucre dans les urines

- Réle de I'insuline

- Acétone

4. Comment surveiller 1'équilibre
glycémique ?

- Glycémies capillaires

- Glycosuries

- Acétonurie

2. Type du diabéte du malade

- Excés de poids

- Insuffisance de l'insulinosécrétion

- Hérédité

- Symptomatologie du patient
(polyuropolydipsie, poids, acuité visuelle,
douleurs des membres, infection)

5. Attitude en cas de maladie et
précaution lors de certains examens
paracliniques (jetine, injection de produits
de contraste iodés, interaction
médicamenteuse)

6. Soins des pieds

3. Choix du traitement
* DNID

- Surpoids

- Régime

- Activité physique

- Agents oraux

* DID

- Programme alimentaire
- Insulinothérapie

- Hypoglycémies

- Activité physique

7. Hygiéne, vaccinations, voyages,

législation

8. Complications a long terme

- Oeil (rétine, nerfs)

- Pied (artéres et nerfs)

- Rein et tension artérielle
- Sexualité

9. Grossesse et contraception
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1. OBJECTIFS




LOBJECTIFS DE L'FTUDE

Objectif général

Déterminer les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs du diabéte sucré en
milieu hospitalier de Ouagadougou de Mars 1993 a Décembre 1994,

Objectifs spécifiques

1. Déterminer la fréquence du diabéte sucré dans le service de Médecine Interne
du Centre Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO (CHNYO).

2. Etudier les caractéristiques épidémiologiques de la population diabétique de ce
centre.

3. Décrire les manifestations cliniques présentées par les patients et les différents
types de diabéte rencontrés.

4. Déterminer les aspects évolutifs notamment les différentes complications
survenues au cours de 1'évolution de la maladie.

5. Préciser les moyens thérapeutiques et dégager les difficultés rencontrées dans la
prise en charge des malades.
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Il. METHODOLOGIE



II- LAMETHODOLOGIE
1. LE CADRE DE L'ETUDE

Notre étude s'est déroulée dans le service de Médecine interne du Centre
Hospitalier National Yalgado OUEDRAOGO de Ouagadougou.

C'est le premier hopital de référence du pays et il regoit les malades de la ville
de Ouagadougou, ceux des villages de 1a Province du Kadiogo et ceux des provinces
avoisinantes.

Le Service de Médecine interne, communément appelé Médecine C a une
capacité d'hospitalisation de 32 lits répartis en deux salles de quatre lits, quatre salles
de six lits et une salle de réanimation de deux lits.

Le personnel paramédical dispose d'une salle de garde.

Le personnel du service se compose de sept médecins, neuf infirmiers, deux
filles de salle et deux brancardiers. Sont hospitalisés dans le service de Médecine
interne, les malades relevant essentiellement de la neurologie, néphrologie,
hématologie, endocrinologie, et parfois d'autres disciplines.

2. TYPE D'ETUDE

Notre travail est une étude prospective qui s'est déroulée du ler mars 1993 au
31 décembre 1994, soit une période de 22 mois.

3.PATIENTS ET METHODES

Ont été inclus dans I'étude tous les patients connus diabétiques anciens ou
nouveaux, hospitalisés dans le service de médecine interne durant la période de I'étude
et/ou se présentant a la consultation du Médecin Interniste.

L'échantillonage a été accidentel.

Le diagnostic de diabéte sucré a été retenu lorsque la glycémie a jeun (sur sang
veineux total) était supérieure a 1,40 g/l (7,8 mmol/l) & deux reprises, ou lorsque la
glycémie était supérieure a 2 g/l (11,1 mmol/l) deux heures aprés une charge orale de
75 g de glucose.

La classification du diabéte que nous avons adoptée est celle qui a été proposée
par 'OMS et qui définit :
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- le diabéte insulino-dépendant sur les critéres suivants :
. patient 4gé de moins de 30 ans
. et/ou symptomatologie fonctionnelle trés marquée, associée a un
amaigrissement
. et/ou présence de corps cétoniques.

- le diabéte non insulino-dépendant sur les critéres suivants :
. patients obéses ou de poids normal, présentant une symptomatologie
modérée, sans cétonurie
. tous les patients n'ayant pas présenté de cétonurie et répondant
favorablement aux anti-diabétiques oraux.

- Le diabéte intermédiaire devant certaines formes difficiles a classer dans les
deux précédentes catégories ;

- le diabéte gestationnel pour le diabéte apparu au cours de la grossesse.

L'appréciation de l'insulino-sécrétion par le dosage de l'insulinémie ou du
peptide C n'est pas réalisable dans notre formation.

La collecte des données s'est effectuée grice a une fiche d'enquéte élaborée a
cet effet (voir annexe).

Le protocole de I'étude était d'abord expliqué au malade et les renseignements
recueillis avec son accord.

Pour chaque malade nous avons étudié :

- I'état civil : age, sexe, profession, ethnie, résidence, statut matrimonial ;

- les antécédents personnels : médicaux, chirurgicaux, gynéco-obstétricaux

pour les femmes, habitudes alimentaires et mode de vie ;

- les antécédents familiaux de diabéte

- les morphotype : l'existence d'une obésité a été appréciée selon l'indice de
masse corporelle ou Body mass index ( BMI ) qui est égal a :

BMI = Poids (kg)
Taille (m)2

Il y a obésité chez 'homme lorsque le BMI est supérieur 4 27 et chez la femme
lorsqu'il est supérieur a 25.
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- L'age et la date de découverte du diabéte, la durée d'évolution et les
circonstances de découverte.

Tous les patients ont été soumis a un examen clinique complet.

Un bilan paraclinique de retentissement a été demandé a la recherche de lésions
évolutives :
- oculaires : examen spécialisé en Ophtalmologie avec Fond d'oeil (F.O.), ala
recherche de cataracte et de rétinopathie
- rénales : azotémie, créatininémie, protéinurie des 24 h
- cardio-vasculaires : électrocardiogramme (E.C.G.). L'HTA a été définie selon
les normes de I'OMS (47), c’est a dire lorsque la TA était supérieure 4 160/95 mm Hg.
- Infectieuses : radiographie pulmonaire, examen cyto-bactériologique des
urines (E.C.B.U.) avec uroculture dans certains cas.
En outre nous avons demandé :
- une échographie abdominale a la recherche d'une pancréatite chronique
- une radiographie de I'abdomen sans préparation
- une uricémie et un bilan lipidique
- une cétonurie.
La glycémie a jeun de contréle est pratiquée a chaque consultation.
L'hémoglobine glycosylée n'a pas été dosée.
Nous avons retenu comme normes biologiques pour les différents examens :
- azotémie : 2,5 a 8,3 umol/1
- créatininémie : 53 a 120 umol/l
- uricémie ; - Homme = 149 a 416 pumol/l
- Femme = 89 a 357 pmol/l
- Cholestérolémie totale : 3,9 4 6,5 pmol/l
- Triglycéridémie = 0,65 a 1,48 pmol/l.
Ce sont les normes les plus communément données par les différents
laboratoires d'analyse.
Pour l'infection urinaire, lorsque l'uroculture n'était pas réalisée, nous l'avons
retenue devant une bactériurie positive avec leucocyturie faite de leucocytes altérés.
Pour la diététique, une feuille de régime éditée par le laboratoire Hoechst était
donnée et expliquée a chaque malade (voir annexe). Cette feuille comporte :
- les aliments pouvant étre consommés a volonté :
. légumes verts
. lait non sucré
. viandes et poissons non gras surtout
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- les aliments 3 consommer modérément
. pites, pain
. céréales
. tubercules
. huile et beurre
. fruits.

- les aliments interdits :
. boissons alcoolisées
. aliments et boissons sucrées.

Lorsque la détermination de la ration journaliére en calories était nécessaire
surtout chez le sujet obése, il était adressé a un nutritionniste.

Quelques temps aprés que le malade ait regu la feuille de régime, nous lui
posions des questions sur la composition de son alimentation, pour voir si le régime est
bien compris.

La consultation des malades diabétiques a titre externe est réalisée une fois par
semaine. Lorsque 1'équilibre glycémique est instable, le malade est vu toutes les
semaines, toutes les deux semaines ou tous les mois. Lorsque 1'équilibre est satisfaisant
il est vu tous les trois mois.

4. TRAITEMENT DES DONNEES

La saisie et l'analyse des données se sont effectuées sur ordinateur grice au
logiciel Epi-Info. Le test du Chi deux et du chi deux corrigé de YATES ont été utilisés
pour la comparaison des proportions. Le seuil de signification retenu était de 5 %.

5. LIMITES DE L'ETUDE

- Notre étude est une étude transversale et est donc beaucoup plus descriptive
qu'étiologique.

Elle ne nous a pas permis de déterminer l'origine du diabéte au Burkina Faso.

- Un certain nombre de patients ont été perdus de vue. Il s'agit surtout de ceux
ne résidant pas & Ouagadougou et qui sont limités dans le moyen de transport et de
ceux qui ne peuvent pas se prendre en charge quelque soit le lieu de résidence.

- Le bilan paraclinique demandé n'a pu étre obtenu au complet chez tous les
patients pour diverses raisons :
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. pour les patients suivis a titre externe, les différents examens reviennent
extrémement chers ;

. pour les patients hospitalisés, ils sont soumis au rythme de réalisation
d'examens de tout I'hdpital : plusieurs examens ne s'effectuent qu'une, deux ou trois
fois par semaine et le nombre de prélévements ou de personnes a prendre par service
est limité. Le patient a dd alors quitter I'hdpital sans la totalité du bilan.

- Nous avons été limités aussi par l'impossibilité de réaliser certains examens
dans notre contexte.

- Les antécédents aussi bien personnels que familiaux de nos patients ont di
étre appréciés en dessous de leur fréquence réelle car d'une part, les patients ne s'en
rappellent pas toujours (surtout antécédent de malnutrition dans l'enfance), d'autre part,
le diabéte n'a pas été recherché biologiquement dans la famille du malade
systématiquement.

- Notre étude a été statique : nous avons considéré les malades a un moment
donné de l'évolution de leur maladie, ce qui rend difficile I'appréciation des
complications survenues.

En effet, il aurait fallu prendre des malades indemes de toute complication, les
suivie dans le temps et voir au bout de combien de temps et quels types de
complications surviennent, pour pouvoir les attribuer plus aisément au diabéte.

37



III. RESULTATS



ITI- RESULTATS

1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

1.1. Fréquence

Nous avons recensé au total 284 malades diabétiques en 22 mois (du ler mars
1993 au 31 décembre 1994). Parmi ces malades, 150 (52,8 %) ont dii étre hospitalisés
une fois ou plus dans le service de Médecine interne pendant la période de 1'étude, sur
un ensemble de 1828 malades hospitalisés. Ceci nous donne une fréquence hospitaliére
pour le diabéte de 8,2 %.

1.2. L'age des patients

L'age de nos patients varie de 14 a 80 ans avec une moyenne de 49,37 +/- 11,92
ans. La répartition des patients par tranche d'dge de 10 ans nous donne la figure qui
suit.

—3$

Effectif

888?3‘8

60-6 70-79 >=80

Figure N° 1 : Répartition des patients en fonction de I’dge
C'est entre 50 et 59 ans qu'on observe le maximum de diabétiques : 90 patients
soit 31,7 %. On constate que la fréquence croit avec I'dge. Cependant il y a peu de cas
chez l'adolescent et la personne dgée.

La majorité des patients (77,82 %) sont 4gés de 40 ans ou plus.
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1.3. Le sexe

Nos 284 patients se composaient de :
- 174 hommes soit 61,3 %
- et 110 femmes soit 38,7 %
Le sexe ratio est de 1,58.

613%

Figure N° 2 : Répartition des patients selon le sexe
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1.4. L'dge et le sexe

La répartition des patients selon l'dge et le sexe nous donne la figure n° 3.

60
56 HHommes

Effectif

Tranche d'ge

Figure N° 3 : Répartition des patients selon I'age et le sexe

En dehors des plus de 70 ans, on note une prédominance du sexe masculin
quelque soit la tranche d’age. Cette répartition est la méme est la méme avant et aprés

40 ans.
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1.5. L'ethnie

L'ethnie mossi est la plus représentée avec 169 cas soit 59,5 %.
Les Bissa et les Peulh sont représentés a égalité : 5,63 % pour chaque groupe.
Les autres ethnies sont en proportion plus faible.

895

Pourcentage
8
L]

10

Dagarl Gourmatché Samo Bobo Gourounsi Bissa Peuth Mossl Autres
Ethnie

Figure N° 4 : Répartition des patients selon I'ethnie

41



1.6. La profession

Pourcentage

Béves profession .

Figure N° § : Répartition des patients selon la profession

La figure n° 5 illustre les différentes professions rencontrées au niveau de nos
patients.

Les fonctionnaires constituent le groupe le plus important avec 84 patients
(29,6%).

Les ménagéres sont assez nombreuses : 67 patientes (23,6 %).

Dans la profession "autres” on retrouve essentiellement des gens sans revenu
mensuel régulier tels les tailleurs, les soudeurs, les transporteurs, les restaurateurs ...

Si nous considérons que les patients de ce dernier groupe constituent avec les
"sans profession”, les cultivateurs, les ménageres, les retraités, les ouvriers, les éléves
et les étudiants, un groupe de gens €conomiquement faibles, nous obtenons un

pourcentage de 62,3 %.
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1.7. Le statut matrimonial

La grande majorité des patients sont mariés : 89,4 %. La polygamie a été notée
chez 42 hommes sur les 160 mariés (26,25 %), le nombre de femmes variant de 2 4 8.

La figure n° 6 nous présente la situation matrimoniale des patients.

Pourcentage

Mu’ot()s - ﬂlbahlras ) Vvas) Divorcée

Statut matrimonial

Figure N° 6 : Répartition des patients selon le statut matrimonial
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1.8. La résidence

La plupart des patients résident dans la province du Kadiogo notamment dans la
ville de Ouagadougou (80 %). Nous avons retrouvé des cas isolés dans presque toutes
les provinces du pays avec le plus de cas a Koudougou (5 patients), Bobo (4 patients)
et Ouahigouya (3 patients).

Le lieu de résidence est représenté a la figure n° 7.

Autres provinces
20%

Kadlogo
80%

Figure N° 7 : Répartition des patients selon le lieu de résidence (province)
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1.9. L'age de découverte de la maladie

Comme l'4ge de nos patients, I'dge de découverte du diabéte varie de 14 a 80
ans. La moyenne d'dge de découverte est de 45,67 +/- 11,22 ans.

La figure n° 8 illustre la répartition des patients par tranche d'dge de découverte
de 10 ans. C'est entre 40 et 49 ans que le diabéte a été découvert pour le maximum de
patients (31,7 %).

Effectit

60-69 70-79 >80

<20 20-29 30-39

40-49 50-59

Tranche d'dge

Figure N° 8 : Répartition des patients selon 1'age de découverte du diabéte

1.10. Les circonstances de découverte du diabéte

Les circonstances de découverte de la maladie de nos patients se résumaient en :

- symptomatologie fonctionnelle classique : polyurie, polydipsie, polyphagie
et/ou asthénie et/ou amaigrissement : 172 fois soit 60,56 %.

- complication clinique : 34 fois soit 11,97 %

- bilan systématique c'est-a-dire rentrant dans le cadre d'une visite annuelle des

travailleurs = 45 fois = 15,85 %

- bilan divers (obésité, pré-opératoire, prénatal, etc...) = 33 fois = 11,62 %.
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1.11. La durée d'évolution du diabéte

Elle est définie par le temps écoulé entre la date de découverte de la maladie et
la date d'entrée du patient dans l'étude. Le tableau suivant donne la répartition des
patients selon la durée d'évolution du diabéte.

Tableau VII : Répartition des patients selon la durée d'évolution du diabéte

Durée évolution (ans) Effectif Pourcentage
<1 99 34,85
1a5 121 42,6
6410 33 11,62
11315 17 6
16420 8 2,82
21325 6 2,11
Total 284 100

Chez 77,45 % des patients, la maladie évoluait depuis 5 ans ou moins avec une part
importante (34,85 %) de diabéte de découverte récente. Le diabéte évoluait au dela de
10 ans chez 10,93 % des patients et au-deld de 20 ans chez seulement 2,11 % des

patients.

1.12. Les facteurs étiopathogéniques et de risque associés

a. Au niveau clinique

Les principaux facteurs de risques retrouvés au niveau des antécédents de nos
patients sont :

* Antécédents médicaux

- HTA =44 cas

- Pancréatite : 2 cas

- Asthme : 3 cas

- Ulcére gastro-duodenal : 3 cas

- Goutte = 4 cas

- Antécédents d'ictére = 11 cas

Les antécédents de malnutrition ont été difficiles a trouver.

Un antécédent de prise médicamenteuse a effet hyperglycémiant a été noté 34
fois (11,97 %):
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- corticoides = 2 cas

- oestroprogestatifs = 9 cas

- Diurétiques thiazidiques et diurétiques de I'anse = 19 cas
- B bloquants = 2 cas

- Cimétidine = 2 cas.

* Antécédents chirurgicaux

- cataracte opérée = 3 cas

- Césarienne pour dysproportion foeto-pelvienne = 4 cas
- Cholecystectomie = 1 cas

* Antécédents gynéco-obstétricaux

- 34 femmes sur les 109 en 4ge de procréer (31,2 %) ont signalé entre 1 2 §
avortements spontanés ou un mort-né dans leurs antécédents.

- 23 femmes (21,1 %) avaient déja eu au moins un enfant de poids de naissance

supérieur a 4 kg.

* Antécédents familiaux de diabéte

Il a été retrouvé un antécédent de diabéte familial chez 61 patients (21,5 %)
avec 33 cas chez les ascendants et descendants directs, sans différence significative
selon le type de diabéte.

* Une consommation franche ou majeure d'alcool a été avouée par 96 patients
(33,8 %) dont 75 hommes et 21 femmes.

48 hommes (27,6 %) ont eu a fumer ou fument toujours; 4 femmes chiquent du
tabac. La quantité moyenne d'alcool ou de cigarettes a été difficile a préciser.

* L'obésité
Elle a été appréciée par l'indice de masse corporelle ou BMI (Body mass index) défini

précédemment.
Une obésité a alors été notée chez 109 patients (38,38 %): 36 hommes et 73

femmes.
La répartition des patients en fonction du poids et du sexe donne le tableau

suivant
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Tableau VIII : Répartition des patients selon le poids et le sexe
Poids Obéses Non obéses Total

Sexe

Masculin 36 138 174
(20,7 %) (79,3 %)

Féminin 73 37 110
(66,4 %) (33,6 %)

Total 109 175 284

X2 = 59,45 ddl=1 p<10-7

L'analyse statistique du tableau montre que le pourcentage d'obéses chez les
femmes (66,4 %) est significativement plus élévé que chez les hommes (20,7 %).

La répartition des patients obéses par tranche d'dge donne la figure qui suit.

3sr 3028 228

Pourcentage
-h
o

L

<30 30-39 4

>= 70 ‘

-49 50-59 60-68

Tranche d’Age
Figure N° 9 : Répartition des patients obéses selon I'age

On note une concentration d'obéses dans les 2 tranches d'age 40-49 ans et 50 -

59 ans : 33 cas pour chaque classe.
77,07 % des obéses avaient au moins 40 ans.
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b. Au niveau paraclinique

* La recherche d'une pancréatite chronique a 1'échographie a été effective 84
fois: 5 fois le pancréas n'a pu étre visualisé, 79 fois il a pu étre apprécié.

L'échographie pancréatique était normale chez 67 patients sur les 79 (84,81 %).

Chez 12 patients (15,19 %), l'aspect échotomographique du pancréas était
évocateur de pancréatite chronique : 10 hommes et 2 femmes. A noter qu'un des 10
hommes avait aussi une cirrhose alcoolique du foie.

Dans un cas l'échographie a révélé un cancer de la téte du pancréas chez un
homme de 56 ans.

La radiographie de I'abdomen sans préparation a été réalisée chez seulement 18
patients. Elle a permis de visualiser des calcifications pancréatiques chez un homme
qui avait déja une pancréatite chronique a I'échographie.

Une consommation d'alcool était effective chez 4 hommes ayant présenté une
pancréatite chronique.

* La recherche d'une hyperuricemie a été effective chez 243 patient et celle
d'une hyperlipidémie (cholestérol et triglycérides) chez 238 patients.

- L'hyperuricémie existait alors chez 49 patients (20,16 %): 25 hommes et 24
femmes. Etaient associées a cette hyperuricémie:
. une obésité dans 12 cas (24,49%): 7 hommes et 5 femmes.
. une HTA dans 9 cas (18,37 %): 6 hommes et 3 femmes.
. une obésité et une HTA dans 19 cas (38,77 %): 4 hommes et 15 femmes.

11 faut noter que 3 patients étaient traités pour goutte.

- Une élevation du taux des triglycérides au-dessus de la normale était observée
dans 50 cas (21,55 %) : 32 hommes (64 % ) et 18 femmes ( 36 %).
. 24 % d’entre eux étaient obéses (8 hommes, 4 femmes);
. 10 % étaient hypertendus (3 hommes et 2 femmes);
. 24 % associaient une obésité & une HTA (4 hommes et 8 femmes).

- Une hypercholestérolémie a été notée chez 14 patients (5,78 %):
. ’obésité existait chez 3 patients (21,4%): 1 homme et 2 femmes;
. ’HTA chez 2 hommes (14,3 %);
. ’association obésité-HTA chez 4 patients (28,6 %): 1 homme et 3 femmes.
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- Une hyperlipidémie mixte a été observée chez une femme obése et 2 hommes
hypertendus : 1,3 %.

- Sur 223 patients ayant eu le dosage de l'acide urique, du cholestérol et des
triglycérides : ’

. 16 (7,8 %) avaient une hyperuricémie et une hypertriglycéridemie: 8 d’entre
eux étaient obéses (50 %), 2 étaient hypertendus (12,5 %) et 3 associaient I’obésité a
PHTA.

. 5 patients (2,24 %) avaient une hyperuricémie et une hypercholestérolémie :
une femme obéese et hypertendue, 4 hommes dont un hypertendu, un obése hypertendu
et 2 qui n'étaient ni obéses ni hypertendus.

2. CLASSIFICATION DES PATIENTS SELON LE TYPE DE DIABETE

Suivant la classification de I'OMS dont les critéres ont été énoncés
précédemment, nous avons répartt nos patients en 4 groupes selon le type de diabéte :

- le diabéte insulino-dépendant (DID)

- le diabéte non insulino-dépendant (DNID)

- le diab¢te intermédiaire

- le diabéte gestationnel.

- Nous n'avons pas retrouvé de cas de diabéte sucré 1ié a la malnutrition.

La représentation graphique nous donne 1a figure qui suit.

Pourcentage

DNID DID D.intemédiaire D.Gestationnel
Type de diabdte

Figure N° 10 : Distribution des patients selon le type de diabéte

Le DNID constitue le groupe le plus important avec 181 patients (63,7 %).
Le diabete gestationnel n'a été noté que chez 4 femmes.
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2.1. Le diabéte insulino-dépendant

Le diabéte insulino-dépendant a été noté chez 88 patients (31 %) : 70 hommes

et 18 femmes.
L'dge des diabétiques insulino-dépendants varie de 14 4 75 ans avec une

moyenne de 43,86 +/- 12,88 ans.

La figure n° 11 nous donne la répartition des diabétiques insulino-dépendants
selon la tranche d'age.
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Figure N° 11 : Répartition des diabétiques insulino-dépendants selon 1'age

La classe modale est représentée par la tranche d'dge 30- 39 ans avec 27 cas (30,68 %).
Une obésité a été notée chez 14 diabétiques insulino-dépendants (15,9 %).

Un antécédent familial de diabete existait chez 20 patients de ce groupe (22,72 %).
9 patients avaient une HTA (10,22 %) dont deux obéses.

51



2.2. Le diabéte non insulino-dépendant

Ce type de diabéte intéresse la plupart des patients (63,7 %) : 102 hommes et 79

femmes.
L'age des diabétiques non insulino-dépendants se situe entre 30 et 80 ans. La

moyenne d'dge est de 53,26 +/- 9,69 ans. La représentation graphique de I'dge donne la
figure qui suit.

Effectif

Figure N° 12 : Répartition des diabétiques non insulino-dépendants selon 1'age

La fréquence croit avec l'dge jusqu'a 60 ans. Le plus grand nombre de patients
diabétiques non insulino-dépendants se rencontre entre 50 et 59 ans (72 cas soit
39,78%).

A partir de 60 ans on note une baisse progressive du nombre de cas avec peu de
cas apres 70 ans (11 cas).

93,37 % des patients ont 40 ans ou plus.

L'obésité a été notée chez 85 diabétiques non insulino-dépendants (46,96 %).

L'HTA a été rencontrée chez 61 patients (33,7 %) dont 35 obéses (57,38 % des
hypertendus).

36 patients avaient un antécédent familial de diabete (19,89 %).
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Deux cas de grossesses bien menées a terme ont été observées chez deux
diabétiques non insulino-dépendantes. L'une d'elles, dgée de 38 ans, hypertendue et
obése,a accouché par césarienne. Elle était cliniquement suspecte d'un syndrome de
cushing. Les examens biologiques pratiqués ont révélé un hypercorticolisme avec
ACTH normal.

2.3. Le diabéte intermédiaire

Le diabéte intermédiaire s'est rencontré chez 11 patients adultes jeunes : 9
femmes et 2 hommes. Leur dge variait de 30 a 45 ans avec une moyenne de 35,73 +/-
3,85 ans. 10 patients soit 90,9 % avaient entre 30 et 39 ans et 1 patient avait 45 ans.

L'obésité existait chez 9 patients (81,81 %) dont 3 sont également hypertendus.
Un antécédent familial de diabéte a été relevé chez 4 patients (36,36 %).

2.4. Le diabéte gestationnel

4 cas de diabéte ont été découverts chez des femmes gestantes jusqu'alors non
connues diabétiques. Aprés l'accouchement la glycémie s'est normalisée permettant
ainsi de porter le diagnostic de diabéte gestationnel. Elles avaient : 23 ans, 30 ans, 35
ans, et 43 ans. Une d'entre elles était obése et une avait dans sa famille un cas de

diabete.

53



2.5. Type de diabéte et sexe

Pourcentage

Figure N° 13: Répartition des patients selon le type de diabéte et le sexe

40,23 % des hommes ont un diabéte de type insulino- dépendant contre 16,36 %

des femmes. La différence est statistiquement significative ( p =0,000023).
58,62 % des hommes et 71,82 % de femmes sont diabétiques non insulino-

dépendants. La différence observée est statistiquement significative ( p = 0,024)

3. TRAITEMENT

Le traitement de nos patients comporte 2 volets :

- d'une part la diététique,

- d'autre part le traitement médical qui se compose de I'insuline et des anti-
diabétiques oraux.

3.1. La diététique

Le régime alimentaire hypoglucidique et/ou hypocalorique comme expliqué
précédemment a intéressé tous les malades diabétiques, associé a I'insuline ou aux anti-
diabétiques oraux sauf dans 16 cas ou les patients étaient uniquement traités par le
régime alimentaire (5,4 %).

Parmi ces 16 patients, on notait 10 obéses.
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A l'interrogatoire, il est ressorti que c'est le fonio qui constitue la base de
l'alimenation de la plupart des patients, suivi du mais et du mil.

3.2. L'insuline

L'insuline ordinaire et l'insuline retard IPZ (insuline protamine zinc) sont
utilisées.

L'insuline ordinaire est utilisée au cours de l'hospitalisation de tout diabétique
déséquilibré.

Trois injections sous cutanées sont faites quotidiennement a 8 h d'intervalle
aprés le dosage de la glycosurie, la dose étant de SUI par croix de sucre dans les
urines.

Puis l'insuline ordinaire est remplacée progressivement par I'insuline retard qui
sera définitive chez le diabétique insulino-dépendant ou remplacée par les
antidiabétiques oraux chez le non insulino-dépendant. L'TPZ est aussi utilisée durant
une grossesse chez la diabétique.

Au cours de l'hospitalisation, on apprend au malade et/ou i quelqu'un de son
entourage a doser l'insuline et a 'administrer.

Le nombre de patients traités par insuline s'élevait a 96 (33,8 %). Ce sont :

- les diabétiques insulino-dépendants :85

- 4 cas ou le patient est hospitalisé pour diabéte de découverte récente

- les diabétes gestationnels (4)

- 3 cas de décompensation de diabéte.

L'insuline ordinaire était utilisée dans 4 cas de diabéte de découverte récente en
cours d'hospitalisation.

L'insuline retard était administrée chez 92 patients, associée a un biguanide dans
3 cas et a un sulfamide hypoglycémiant dans 5 cas.

Les doses d'TPZ allaient de 15 a 60UL

3.3. Les sulfamides hypoglycémiants

Ils sont réservés aux diabétiques non insulino-dépendants de poids normal ou
parfois méme obéses, a certains patients atteints de diabéte intermédiaire.
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Il s'agissait donc de 93 patients (32,75 %). Le glibenclamide (DAONIL*, HEMI-
DAONIL*) et le gliclazide (DIAMICRON*) ont été employés seuls 4 une posologie
variant de 1 a 3 cp/j.

3.4. Les biguanides

Les biguanides sont utilisées chez des diabétiques non insulino-dépendants ou
intermédiaires obéses. La Metformine (GLUCOPHAGE RETARD?*) a été utilisée
seule chez 30 patients (10,58 %). Deux diabétiques insulino-dépendants sont dans ce
groupe pour raison économique chez l'un et par refus de l'insuline pour l'autre.

3.5. _Association sulfamide hypoglycémiant-biguanide

Elle a intéressé 47 patients (16,55 %) chez lesquels 1'un des 2 produits n'a pas
suffi seul a établir I'équilibre diabétique.

3.6. Thérapeutique traditionnelle

Deux patients (0,7 %) ont refusé le traitement médical en faveur d'un traitement
traditionnel, sous pression de la famille pour I'un d’entre eux qui est diabétique
insulino-dépendant.

Il faut noter par ailleurs que 28 patients traités médicalement ont avoué avoir déja
effectué un traitement traditionnel a base de racines ou de feuilles bouillies.

4. EVOLUTION

4.1- L'équilibre diabétique a été apprécié sur la moyenne glycémique
chez 185 malades qui ont ét¢ vus réguliérement pendant au moins une année, en
dehors des 15 cas de décés.

19 patients ont été perdus de vue au cours de 1'étude (6,69 %).
Nous avons considéré I’équilibre diabétique comme:
- bon, lorsque la glycémie moyenne était inférieure a 1,6 g/l;
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- moyen, lorsque la glycémie moyenne était comprise entre 1,6 g/l et 2 g/l;
- mauvais, lorsque la glycémie moyenne était supérieure a 2 g/l.

Tableau IX : Répartition des patients selon ['équilibre glycémique

Equilibre diabétique Nombre de patients %
Bon 111 60
Moyen 41 22,16
Mauvais 33 17,84
Total 185 100

L'équilibre diabétique est obtenu dans plus de la moitié des cas : 60 %.

4.2. Décés

Nous avons observé au total 15 décés durant la période de 1'étude (5,28 %) dont
12 hommes et 3 femmes.

Les causes de déces ont été précisées 13 fois :

-AVC=2cas

- coma acido-cétosique =3

- coma hyperosmolaire = 1

- coma fébrile =2

- infection aprés amputation d'un membre gangréné = 2

- gangréne non amputé = 1

- cancer de la tétre de pancréas = 1

- insuffisance cardiaque = 1

4.3. Les complications

a. Les complications infectieuses

Nous avons dénombré au total 154 localisations infectieuses chez 131 patients
(46,13%). Les localisations de ces infections sont uro-génitales, pulmonaires, cutanées,

odonto-stomatologiques, ORL et au niveau des parties molles.
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* Les infections uro-génitales
L’infection urinaire chez nos patients était asymptomatique dans la plupart des

cas. Elle a été recherchée systématiquement par I’examen cytobactériologique des
urines avec culture dans certains cas. Ainsi 220 patients ont pu bénéficier de cet
examen qui a révélé 95 cas d’infection urinaire (43,18%), soit 61,69% des
complications infectieuses.

Les germes les plus fréquemment isolés étaient :

- les bacilles gram négatif et cocci gram positif = 29

- le staphylocoque = 18

- le klebsiella = 13

- Escherichia coli = 10

- Trichomonas Vaginalis = 7.

Un prélévement vaginal a été nécessaire dans 2 cas, révélant une mycose
vaginale.

Le diabéte évoluait depuis en moyenne 4,36 ans chez ces patients.

* Complications pulmonaires

Les infections pulmonaires représentaient 6,5% des complications infectieuses
avec 10 cas dont :

- 5 tuberculoses avec une pleuresie, 4 tuberculoses pulmonaires,

- 5 pneumopathies non tuberculeuses.
La maladie évoluait depuis en moyenne 4 ans.

La tuberculose a été la circonstance de découverte du diabéte dans un cas.

* - Infections cutanéo-muqueuses et des parties molles

L’atteinte cutanée a ¢té observée 39 fois soit 25,32% de 1’ensemble des
infections. On notait :
- 13 cas de furoncles
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- 6 plaies suppurées

- 5 abceés

- 4 phlegmons dont 1 gangréné

- 4 mycoses cutanées

- 4 dermatoses prurigineuses

- 2 panaris

- 1 Enisiphele.

La durée moyenne d’évolution du diabéte était de 2,8 ans.

* Complications odonto-stomatologiques

L’examen spécialisé d’odonto-stomatologie n’a été demandé qu’en cas de

symptomatologie fonctionnelle. Il a révélé 8 cas de caries dentaires.

La durée moyenne d’évolution de la maladie était de 5,12 ans.

* Une otite moyenne bilatérale fut observée chez un patient de 23 ans

diabétique connu depuis 6 ans et qui présentait en plus une carie dentaire.

L’otite gauche était chronique a tympan perforé et la droite était aigu€ congestive.

b. Complications cardio-vasculaires

104 patients (36,62%) ont présenté au total 174 complications cardio-vasculaires.

Tableau X : Répartition des patients selon le type de complication cardio-vasculaire.

Complications  |Nombre | % nombre de complications | % nombre total de
cardio-vasculaires | de cas cardio-vasculaires diabétiques
HTA 73 62,4 25,7
AVC 10 8,54 3,52
Maladie coronaire 20 17,16 7,87
Artérite 14 11,96 4,93
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L’HTA est la complication cardio-vasculaire la plus fréquente (62,4%).

*-L’HTA

Une HTA supérieure ou égale a 160/95 mm Hg a été observée chez 25,7% des
patients : 38 hommes et 35 femmes (73 patients). Elle représente a elle seule 62,4%
des complications cardio-vasculaires.
Elle existait 44 fois avant la découverte du diabéte, 22 fois au moment de la découverte
du diabéte et 7 fois apreés.

Une notion de prise d’alcool existait dans 24 cas (32,88%).

L’obésité était associée 3 'HTA dans 54,8% des cas (40 patients).

36,7 % des obeses ont une HTA contre 18,9 % des non obéses. La différence
est statistiquement significative ( p = 0,00124).

21,84% des hommes sont hypertendus contre 31,82% des femmes, sans
différence significative.

La répartition des patients hypertendus par tranche d’ige donne la figure

suivante.

Pourcentage
-]
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Figure N° 14 : Répartition des patients hypertendus selon 1'dge



L’4ge des diabétiques hypertendus varie de 29 a 75 ans avec une moyenne de
54,53 ans. 89,04% ont 40 ans ou plus.

Des 73 diabétiques hypertendus :

- 9 sont insulino-dépendants : 12,33%

- 61 sont non insulino-dépendants : 83,56%

- 3 sont intermédiaires : 4,1%.

Une hyperuricemie existait chez 28 hypertendus (10 hommes et 18 femmes) :
38,36 %.

Une hypertriglycéridemie était notée chez 17 hypertendus (10 femmes, 7
hommes) : 26,98%

Une hypercholestérolémie existait chez 6 hyeprtendus (3 hommes, 3 femmes) : 8,22%.

* - L’accident vasculaire cérébral

Un accident vasculaire cérébral de type ischémique a été observé chez 10
patients (3,52%) , soit 8,54% des complications cardio-vasculaires, avec sequelles
motrices dans 3 cas et décés dans 2 cas. L’4ge des patients se situait entre 51 et 75 ans
avec une moyenne de 64,5 ans.

L’HTA existait chez 6 patients (60%), I’hypertriglycéridemie chez 3 patients
(30%) et le cholestérol total était élevé chez seulement un patient (10%).

Le diabéte évoluait depuis en moyenne 7,3 ans avec 4 cas de diabéte de

découverte récente.

* . L’artérite des membres

La maladie vasculaire périphérique a été recherchée cliniquement par I’examen
des malades notamment la palpation des pouls. Aucun examen de Doppler artériel ni
d’artériographie n’a été fait.

Tous les cas d’artérite observés se sont révélés a un stade déja évolué de la

maladie, par des gangrénes de membres : 14 cas (4,93%) ont été recensés soit 11,96%
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des complications cardio-vasculaires. Une amputation de la partic de membre
concernée a pu étre effectuée dans 13 cas, un malade étant décédé avant I’amputation.

11 faut noter que parmi ces patients, il y avait un qui a eu au total 3 amputations
en 25 ans d’évolution du diabéete:

- celle des 2 derniers orteils droits

- ensuite celle de la jambe gauche

- puis durant 1’étude celle du 1/3 moyen du pied droit.
La gangréne a été la circonstance de découverte du diabéte dans 4 cas, cause de déces
dans 3 cas.

Les patients étaient dgés en moyenne de 51,92 ans avec des extrémes d’age de
40 et 73 ans.
Un seul des 14 patients était hypertendu et 2 avaient une hypertriglycéridémie.

.* L’insuffisance coronaire :

Elle représente 17,16% des complications cardio-vasculaires.La maladie
coronaire a été recherchée par I'interrogatoire dans tous les cas et par I'E.C.G. 254
fois.

Ainsi des signes électriques d’insuffisance coronaire ont été¢ décélés chez 20 patients
(7,87%) avec un cas d’infactus ancien et 3 cas d’infarctus récent. L’HTA existait chez
5 de ces patients.

L’dge moyen était de 50,65 ans (extrémes 32 et 63 ans) et la durée moyenne
d’évolution de la maladie de 4,2 ans.

4 patients avaient une hypertriglycéridémie et une hypercholestérolémie.

* Par ailleurs
Trois patients hypertendus étaient traités pour insuffisance cardiaque globale,
laquelle insuffisance était révélatrice de la maladie diabétique dans un cas, et cause de

décés dans un autre cas chez une femme obése.
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Des troubles du rythme existaient 25 fois & ’E.C.G : 5 de ces patients sont
hypertendus. Il s’agissait surtout d’une tachycardie et, en proportion moindre d’une
bradycardie, d’une extrasystole et d’une fibrillation. Une Hypertrophie ventriculaire
gauche a été notée chez 14 patients : 4 sont hypertendus.

La radiographie pulmonaire réalisée chez 89 patients a révélé en plus des
images de pneumopathie :

- une cardiomégalie chez 4 patients

- un déroulement aortique chez 4 patients également

- une calcification du bouton aortique.

¢. Complications métaboliques

Les complications métaboliques observées étaient au nombre de 36 comprenant
des cas d’hypoglycémie, d’acidocétose, et de coma hyperosmolaire.

Elles ont été occasionnées par, soit un arrét du traitement médical en faveur
d’un traitement traditionnel, soit une erreur diététique ou thérapeutique le patient ayant
sauté un repas ou n’ayant pas pris son médicament, soit une prise d’alcool, ou une

infection.

* L’hypoglycémie

23 patients ont eu une décompensation hypoglycémique (8,1%). Il y a eu 5
comas dont un s’est compliqué d’hémiplégie.

Ce sont des diabétiques traités par :

- un sulfamide hypoglycémiant essentiellement le glibenclamide : 13 fois
(56,52%), associé a la Metformine dans 4 cas et & l’insuline retard dans 4 cas
également.

Parmi ces 13 patients, 7 étaient 4gés de plus de 50 ans (53,85%)

- I'insuline retard : 9 fois (39,13%)

- un régime alimentaire : une fois (4,35 %).
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Le traitement de 1’hypoglycémie a consisté en 1’administration de serum glucosé
hypertonique 4 30% en intra-veineuse directe ou en ’ingestion de morceaux de sucre.

Chez ces patients, le diabéte évoluait depuis en moyenne 6,13 ans.

* L’acido-cétose

Elle a été notée chez 12 patients ( 4,23%) avec 4 comas. Ils étaient tous traités
par de I’insuline, associée a un sulfamide hypoglycémiant dans un cas.

La durée moyenne d’évolution du diabéte était de 5,83 ans.

Le traitement de l’acido-cétose a consisté en 1’administration de 10 Ul
d’insuline ordinaire en intra-musculaire toutes les heures, et en une réanimation hydro-
électrolytique.

Une infection existait 3 fois et a été traitée.

.* Un patient de 43 ans dont le diabéte était de découverte récente, est décédé

d’un coma hyperosmolaire.

.* Aucun cas d’acidose lactique n’a été observé.

d. Complications oculaires

Un examen ophtalmologique en milieu spécialisé avec réalisation de Fond
d’oeil (F.O) fut effectué chez 270 patients révélant :

- une baisse de I’acuité visuelle chez 109 patients (40,37%)

- une cataracte déja opérée ou pas chez 21 patients (7,92%). Cette cataracte était
bilatérale dans 6 cas ; elle était qualifiée de senile dans 3 cas. L’4ge des patients ayant
présenté une cataracte se situait entre 44 et 78 ans avec une moyenne de 61,1 ans.
85,71% avaient plus de 50 ans et 61,9% plus de 60 ans.

Le diabéte évoluait depuis en moyenne 7,8 ans.

L’examen de F.O a été réalisé 271 fois.

Dans 6 cas il n’était pas visible (2,21%) et 265 fois il était visible (97,79%).
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- 79 fois sur 265 on notait une anomalie (29,81%)

- 186 fois le F.O était normal (70,19%)

L’anomalie décelée au F.O était :

- spécifique a I’HTA 7 fois (stade 3 = 1 et stade 2 = 6)
- spécifique au diabéte 59 fois

- spécifique a4 I’HTA et au diabéte 5 fois

- difficile & attribuer &4 I’HTA ou au diabete 8 fois.

La rétinopathie était donc au total hypertensive dans 12 cas (4,53%) et
diabétique chez 64 patients (24, 15 %).
Les anomalies au F.O était & type de micro-anévrysmes, hémorragies, exsudats,
isolément ou en association.
Aucun cas de retinopathie proliférante n’a été relevé.

L’age moyen des patients était de 52 ans et le diabéte évoluait depuis en
moyenne 5,7 ans.

Sur les 64 patients ayant présenté une rétinopathie diabétique, 11 avaient un
diabéte de découverte récente (17, 18 %).

Un diabétique de 48 ans chez qui le diabéte évoluait depuis 5 ans, était atteint
d’un glaucome bilatéral.

Un autre de 63 ans, diabétique depuis moins d’un an avait des signes d’atteinte
glaucomateuse.

Nous n’avons pas observé de cas de cécité.

e. - Complications neurologiques

Par I’interrogatoire et I’examen clinique, il a été retrouvé 43 cas de neuropathie
diabétique périphérique associant des paresthésies, des dysesthésies ou des algies des

membres inférieurs a une abolition des reflexes ostéo-tendineux achilléens.
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Une neuropathie végétative existait dans 5 cas avec une éjaculation retrograde et
4 cas d’impuissance sexuelle avouée. Nous n’avons pas rencontré de cas de
neuropathie végétative au niveau de la sphére digestive. |
La neuropathie diabétique existe donc chez 16,9% de nos diabétiques (48 patients).

La durée moyenne d’évolution du diabéte était de 5,10 ans.

11 faut noter par ailleurs que chez 42 malades, on a observé une abolition isolée
des reflexes ostéo-tendineux achilléens et/ou rotuliens et leur diminution dans 7 cas.
Parmi ces patients, 22 avaient en plus de 1’abolition du réflexe, une rétinopathie

diabétique au F.O et/ou une protéinurie

f. - Les complications rénales

Le bilan rénal paraclinique réalisé comportait :
- la recherche d’une protéinurie : 244 fois
- le dosage de I’urée : 263 fois

- le dosage de la créatinine : 248 fois.
* | ’azotémie était supérieure a la normale chez 28 patients (10,65 %)

* La recherche de la protéinurie a été positive chez 123 patients (50,4%). Cette
protéinurie était presque toujours isolée.

Elle était :

- inférieure a 0,30 g/24 h chez 68 patients (55,3%)

- comprise entre 0,30 g/24h et 1 g/24 h chez 38 patients (30,9%)

- supérieure & 1 g/24 h chez 17 patients (13,8%), et supérieure a 3 g/24 h chez 3
patients.

Le protidogramme n’ayant pas été réalisé, nous ne pouvons pas dire s’il y a eu

syndrome nephrotique ou pas.
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* La créatininémie était élevée chez 25 patients (10,08%), associée a une
protéinurie dans 14 cas. Nous avons observé 3 cas d'insuffisance rénale chronique.
Parmi les malades ayant eu une atteinte rénale, 40 avaient une HTA (29,85%) avec :

- 28 présentant une protéinurie

- 3 une insuffisance rénale chronique.

- 9 une protéinurie et une créatinine élevée.

Devant la difficulté de rattacher ’ensemble des anomalies rénales 3 une
complication du diabéte, nous n’avons retenu comme présentant une néphropathie
diabétique que les patients ayant une protéinurie associée a une rétinopathie
diabétique: sur les 119 patients qui ont eu le dosage de la protéinurie et la réalisation
du F.O, 47 (39,49%) ont été concernés.

La néphropathie était donc présente chez au moins 39,49% des patients.

La durée moyenne d’évolution du diabéte était de 4,37ans.
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IV COMMENTAIRES-DISCUSSION



IV COMMENTAIRES - DISCUSSION
La plupart des études effectuées en Afrique sont retrospectives contrairement a
la notre qui est prospective, ce qui rend difficile la comparaison des résultats.

1. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

1.1. La fréquence

La prévalence du diabéte sucré est trés diversément appréciée a cause du
manque d'uniformité dans la sélection des malades.

La plupart des auteurs font cas de fréquence hospitaliére et celle-ci varie de 4 a
plus de 10% :

-A kinshasa au Zaire, elle est de 5,84% d'aprés KANDJINGU (29).

-A Bamako au Mali, PICHARD en faisant le point sur les complications
dégénératives du diabéte sucré trouve que la fréquence hospitaliére du diabéte est
passée de 8,3% en 1983 d'aprés la thése de BAGAYOKO, a plus de 10% en 1986
d'aprés celle de SIDIBE (50).

-A Abidjan en Céte d'Tvoire, selon LOKROU, le diabéte représenterait 5,59%
des admissions du service de Médecine interne. (38).

- Au Sénégal, DIOP et coll. cités par SOW trouve une fréquence hospitaliére du
diabéte sucré a 8,56% en 1985 (61).

- Au Ghana, la fréquence hospitaliére du diabéte est 5,9%. (1).

- Au Rwanda, BURESI réalise une étude hospitaliére qui révele une fréquence
de 4% (8).

- Au Burkina Faso, nous avons trouvé une fréquence hospitaliére pour le
diabéte de 8,2%. Cette fréquence se situe dans la fourchette, bien que 2 fois plus
élevée que celle du Rwanda.

La seule étude standardisée dont nous ayons connaissance a été réalisée en
Egypte, utilisant un protocole commun et les criteres de diagnostic et de classification
de 'OMS. Elle a permis de trouver une fréquence moyenne pour tout le pays a 4,3%
chez les patients 4gés d'au moins 10 ans, avec une fréquence moyenne de 5,7% pour la
ville (3).
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1.2. L'dge et le sexe

La prévalence du diabéte augmente avec 1'dge (10). Dans notre série, nous avons
observé effectivement une fréquence croissante des cas de diabéte avec I'dge avec un
maximum entre 50 et 59 ans.

La rareté du diabéte juvénile est dii au fait que les jeunes sont suivis en
Pédiatrie et que le service de Médecine interne ne regoit que les patients qui ont 15 ans
et plus. Le seul cas nous a été referé par la Pédiatrie.

La baisse progressive du nombre de cas de diabéte aprés 60 ans pourrait
s'expliquer par la faible espérance de vie dans nos pays.

L'dge moyen des patients est de 49,37 ans.

Tous ces faits ont déja été soulignés par SIKO (57) et concordent avec ceux
relatés par les auteurs Africains (29, 46, 53). La rareté du diabéte juvénile est rapportée
par AKANII au Nigeria (2).

La surmorbidité masculine est aussi un fait classique (8, 15, 27, 29, 38,46, 62).

Nous avons noté par ailleurs une prédominance non significative
statistiquement du sexe masculin chez les patients dgés de moins de 40 ans et plus de
40 ans.

BURES], lui trouve une surmorbidité féminine avant 20 ans et apres 50 ans (8).
Quand a KANDIJINGU, il a noté que la maladie était plus fréquente chez la femme
avant 20 ans et chez l'homme aprés 40 ans (29).

1.3. L'ethnie

La prédominance de 1'ethnie Mossi s'explique par le nombre numérique de celle
-ci dans la ville de Ouagadougou ou dans la Province du Kadiogo ou se situe le
CHNYO qui a constitué l'aire de recrutement des malades.

En effet la région du centre du pays et plus spécifiquement la province du
Kadiogo a une population constituée essentiellement de Mossi qui sont les
autochtones.

Les patients des autres ethnies résident beaucoup plus dans des provinces autres que
celle du Kadiogo.

Aucune étude ne permet d'identifier une ethnie présentant un risque plus élevé de
diabéte au Burkina ou en Afrique.
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1.4, La profession

Pour pouvoir apprécier réellement le niveau socio-économique de nos patients,
il aurait fallu s'intéresser beaucoup plus au revenu mensuel de ceux qui travaillent et a
la situation matérielle des autres, qu'a la profession.

. Néanmoins, nous avons considéré les ménagéres, les retraités, les éléves et étudiants,
les cultivateurs, les gens sans emploi, ceux des petits métiers et les ouvriers, comme un
groupe de patients a condition sociale modeste voir méme basse. Ils constituent 62, 3%
des patients.

Ceci corrobore le fait que le diabéte apparait en Afrique noire comme une
maladie sociale touchant les couches les plus défavorisées de la population (29, 53,
39).

1.5. Le statut matrimonial

La situation matrimoniale des patients diabétiques n'interviendrait qu'au niveau
de la prise en charge sociale de la maladie, surtout au niveau du suivi du régime.

SANKALE en étudiant les problémes diététiques du diabéte & Dakar (52)
constate que le nombre de personnes autour du plat familial inflengait d'observance du
régime diététique. Il constate aussi que la consommation alimentaire journaliére variait
suivant la situation matrimoniale : les veuves par exemple consommaient moins de
calories, de protides et de lipides, mais plus de glucides, étant peut étre limitées dans
l'observance du régime par des difficultés financiéres.

1.6. La résidence

Nous avions dit que la plupart de nos patients résidaient dans la province du
Kadiogo notamment a3 Quagadougou. Ceux 1a ont plus facilement accés a l'hopital que
les autres ne résidant pas a Ouagadougou.

Les malades provenant des autres provinces ne sont pour la plupart adressés au
CHNYO qu'en cas de complication ou d'un déséquilibre important pour une meilleure

prise en charge.
A la sortie de I'hopital, ils ont des difficultés pour revenir assez réguliérement a

la consultation.
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1.7. Facteurs étiopathogéniques

La difficulté d'obtenir une anamnése trés poussée auprés de nos patients dont la
plupart connaissent peu leurs antécédents personnels et familiaux sous-estime les
fréquences réelles des facteurs étiopathogéniques.

* En rapport avec les antécédents médicaux, il a été retrouvé une prise
médicamenteuse a effet hyperglycémiant : corticoides, oestroprogestatifs, diurétiques,
B bloquants, cimétidine.

Mais le risque d'hyperglycémie de ces médicaments est lié a la durée de la prise, a la
dose et au terrain (33).

Tous ces aspects n'ayant pas été précisés dans notre cas, nous ne pouvons pas affirmer
que cette thérapeutique ait induit secondairement la maladie diabétique, l'arrét du
traitement dans certains cas n'ayant pas entrainer la guérison du diabéte.

* Les antécédents gynéco-obstétricaux de nos patientes comme facteurs de
risque ou associés du diabéte sont assez importants :

- avortements spontanés et mort-nés = 31,2%

- macrosomie = 21,1%.

GRAS a Tahiti trouve chez la diabétique non insulino-dépendante 56%
d'antécédent d'avortement spontané et 10% d'accouchement d'enfant dont le poids
excédait 4 kg (19).

MONABEKA trouve chez la diabétique gestante au Congo 37,04 %
d'antécédent de macrosomie (45).

Sur un ensemble de 178 grossesses survenues chez 24 femmes diabétiques au
Rwanda, il y a eu 5 avortements et 13 mort-nés (8 ).

* Le caractére familial du diabete sucré est connu depuis le 17¢ siécle (15) . Un
antécédent familial de diabéte est observé chez 21,5% de nos patients.

Ce pourcentage, bien que plus élevé que celui trouvé au Rwanda (6,97%) (55)
et au Cameroun (17%) (27) semble étre sous-estimé. En effet comme nous le disions
tantt, beaucoup de malades ignorent leurs antécédents, et puis un dosage de la
glycémie n'est pas fait dans 1'entourage des malades systématiquement.

* Concemnant l'obésité, les chiffres obtenus en Afrique sont extrémement

variables d'une étude a l'autre. La définition de 1'obésité en est une cause mais des
variations ethniques et géographiques sont évidentes (11).
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Au Burkina Faso, nous avons noté une obésité exprimée selon le BMI chez
38,38% des patients.

JEANDEL et SWAI qui ont utilisé la méme formule dans la détermination de
'obésité trouvent des taux 3 39% au Cameroun et 14, 6% en Tanzanie (27, 62).
GAULTIER & Dakar observe 45% d'excés pondéral chez ses patients en utilisant la
formule de Lorentz.

L'obésité est plus fréquente chez la femme que chez l'homme, ici comme
ailleurs (15, 27). Ceci s'expliquerait par les habitudes alimentaires et 1a sédentarité.

La corrélation du diabéte avec l'obésité est classique dans les diabétes non
insulino-dépendants découverts a 1'dge de la maturité. Dans notre série, 77,07% des
obéses ont au moins 40 ans et 46,96% des diabétiques non insulino-dépendantes sont
obéses.

En Tahiti, 67% des diabétiques non insulino-dépendants sont obéses.

* L'étiologie pancréatique dans la genése du diabéte est confirmée
radiologiquement dans 13 cas :

- 12 fois pancréatite chronique soit 15,9 %

- une fois cancer de la téte du pancréas.

Au Cameroun, JEANDEL observe un taux plus bas : 4,4% de ses patients ont
une calcification pancréatique (28).

LESTER observe en Ethiopie une calcification pancréatique chez seulement 4
hommes sur un total de 1.835 patients. Les 4 hommes avaient un antécédent d'abus
d'alcool.

Ici et ailleurs, le diabéte constitue le plus souvent la circonstance de découverte
de la pancréatite chronique et la malnutrition comme facteur étiologique de cette
pancréatite est rarement retrouvée (4, 28, 36). Il faut savoir discuter I'étiologie
alcoolique.

-* Les facteurs de risque biologiques associés au diabéte sont dans notre série
assez fréquents et sont trés souvent associés 3 'HTA et a I'obésité.

L'hyperuricemie existe chez 20,16% des patients. Ce pourcentage est plus élevé
au Cameroun ou JEANDEL la rencontre chez 41% des patients et chez 56% des
patients avec excés pondéral. (27)

Selon GUERCI, les anomalies des lipides et des lipoprotéines plasmatiques sont
fréquentes au cours du diabéte sucré et augmentent le risque de maladies cardio-
vasculaires, causes principales de décés chez le sujet diabétique (22).
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21,55% de nos patients ont une hypertriglycéridémie et 5,78% ont une
hypercholestérolémie. Et comme nous I'avons dit plus haut, 'HTA et/ou I'obésité existe
le plus souvent.

A Dakar, I'hypercholestérolémie est aussi, fréquemment associée a la présence d'un
excés pondéral (15).

Des preuves épidémiologiques recentes feraient de l'hypertriglycéridémie un
facteur pronostic majeur de mortalité par maladies cardio-vasculaires chez les sujets
présentant un diabéte ou une diminution de la tolérance aux hydrates de carbone (22).

1.8. Les circonstances de découverte

La symptomatologie fonctionnelle classique du diabéte sucré, au complet ou en
partie est presque partout le signe révélateur le plus fréquent de 1a maladie (8, 15, 29).
Dans notre étude, elle a été retrouvée 172 fois (60, 56%) alors qu'au Cameroun, elle a
révélé le diabéte dans 68,6% des cas (27), et dans 88,2% en Tanzanie (62).

La part assez importante de découverte du diabéte par examen systématique et
par les bilans divers, peut étre le reflet d'un meilleur niveau sanitaire dans nos pays en
voie de développement.

La présence d'une complication dés la découverte du diabéte suggeére la latence
clinique de la maladie qui peut étre méconnue pendant plusieurs années, et la nécessité
d'un effort encore plus grand de dépistage.

1.9. Age de découverte de la maladie

Comme au niveau de 1'dge des patients, nous avons observé une augmentation
du nombre de découverte avec 1'dge, le plus grand nombre de diabéte étant découvert
entre 40 et 49 ans.

L'dge moyen de découverte est de 45,67 ans. Ces faits correspondent aux observations
de la littérature (15, 27).

1.10. Durée d'évolution

La durée d'évolution réelle de la maladie diabétique serait définie par le temps
écoulé entre le début clinique de la maladie et le moment ot le malade est examiné.
Ceci est difficile a préciser dans nos conditions ou la durée d'évolution ne peut étre
qu'apparente a cause de la latence observée. La date de découverte du diabéte n'est pas
celle du début de la maladie.
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Cependant, nous avons noté comme ailleurs que pour plus de la moitié des
patients, le diabéte évoluait depuis moins de 5 ans.

BURESI conclut au Rwanda au vu de cette obervation, que le diabéte est un
facteur de 1étalité (8).

2- DONNEES CLINIQUES

L'étude des types de diabéte est extrémement délicate en 'absence de notion sur
la présence au non d'une cétose initiale et en I'absence de dosage de peptide C évaluant
la réserve insulinique.

La classification des malades selon le type de diabéte varie donc d'un auteur a
l'autre, rendant délicate toute comparaison.

Le diabéte non insulino-dépendant de la maturité constitue le groupe le plus
important dans notre série avec 63,7% des patients.

Ce fait a déja été relevé par SIKO (57).

La progression de part le monde du DNID serait favorisée par certains facteurs
d'environnement comme l'urbanisation, les changements de mode de vie avec
1'élevation du niveau socio-économique, la sédentarité (12, 43, 72).

Le DNID est connu comme une affection héréditaire s'exprimant en régle chez
I'obése et caractérisée par un risque cardio-vasculaire important (18) : 46,96% de nos
diabétiques non insulino-dépendants sont obeses ; 19,89% ont un antécédent familial
de diabéte et 33,7% ont une HTA.

En Tanzanie, 26,7% des diabétiques non insulino-dépendants sont une HTA,
(62) et en Tahiti 54,9% (19).

La fréquence de l'obésité chez la femme énoncée précédemment, expliquerait
que le DNID soit plus observé chez la femme (77,82%) que chez 'homme (58,62%).

Le DID a l'opposé du DNID est dans notre série plus fréquent chez 'homme
(40,23%) que chez la femme (16,36%). Il constitue un groupe non moins important
avec 31% des patients.

Si dans les pays industrialisés la majorité des malades peuvent Etre classés entre
le DID et le DNID, il n'en est pas de méme des malades africains, puisque bon nombre
d'entre eux doivent étre inclus dans une catégorie <<intermédiaire>>, afin de rendre
compte de certaines particularités sémiologiques et évolutives (11, 53 49).

Cette catégorie <<intermédiaire>> représente une forme de diabéte de I'adulte
jeune, obése ou pas que SANKALE rapproche du type M.O.D.Y. (53).

Au Burkina Faso, nous en avons rencontrés 11 soit 3,9% des malades. (9
femmes, 3 hommes). IIs ont un 4ge moyen de 35,73 ans et sont obéses a 81,81%.
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A Dakar, GAULTIER fait cas d'un groupe de diabéte <<intermédiaire>> qu'il
rencontre chez 5% de ses patients.
A Dar-es-Salam, SWAI trouve que 12,2% des malades avaient un diabete de

type incertain (62).
Aucun cas de diabéte sucré lié a la malnutrition n'a été retrouvé dans notre série.

Cette rareté est soulignée dans la littérature africaine (4, 8, 28).
LESTER, comme nous, ne trouve aucun cas convaincant de diabéte sucré lié a

la malnutrition en Ethiopie (36).

Le diabéte gestationnel chez nos patientes est sans particularité.

3- TRAITEMENT

Au Burkina Faso comme dans les autres pays africains le diabétique est soumis
4 de nombreuses difficultés qui limitent son adhésion au traitement médical et a la
diététique :

- Etant dans la majorité des cas d'une classe socio-économique faible, les
diabétiques sont donc limités financiérement car ils doivent se prendre entiérement en
charge. Avec la dévaluation du F CFA, le prix des produits pharmaceutiques déja assez
élevé pour eux, a presque doublé.

Les prescriptions diététiques impliquent un changement des habitudes
alimentaires des malades, ce qui coiite cher financiérement et ne manque pas aussi
d'avoir des retentissements sur le plan psychologique car on soustrait le malade du plat
familial.

Le régime ne peut donc étre que libre ou semi-libre.

- La situation stressante dans laquelle vit le diabétique et qui découle du choc et
du refus de la maladie, le conduit souvent de guérisseur en guérisseur a la recherche
d'une bonne thérapeutique entrainant une interruption du traitement médical avec le
cortége de complications que cela provoque.

L'éducation du malade s'avére donc indispensable pour chasser les fausses idées
et croyances autour de la maladie.

Outre ces problémes, I'administration des médicaments antidiabétiques est sans

particularité dans notre étude.
L'insuline retard est utilisée chez les diabétiques insulino - dépendants pour des
raisons pratiques, le patient n'effectuant qu'une seule injection quotidienne le matin.
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Les malades ne disposant pas de chaine de froid sont obligés de conserver

l'insuline dans un canari d'eau.

D'aprés FISCH, s'il n'y a pas de différence statistiquement significative entre
l'activité biologique d'une insuline ordinaire conservée a plus 4°c et d'une insuline
exposée a une température ambiante (25 a 34°c) pendant 60 jours, celle des insulines
semi - lentes et lentes restées exposées & une température ambiante reste encore a

déterminer. (14).

Résultats du traitement

Le diabéte sucré est une maladie qui nécessite une surveillance stricte et
réguliére.

Cette surveillance peut se faire a 'aide d'une glycémie a jeun ou post-prandiale,
d'une glycosurie des 24 heures, d'une glycémie capillaire, du dosage de I'hémoglobine
glycosylée et de la fructosamine.

Les 2 derniers examens permettent de juger de I'équilibre d'un diabéte sur un
temps prolongé, et de ce fait sont plus pratiques dans les régions ou les malades sont
vus de fagon irréguliére (44).

Mais dans nos conditions ou le malade diabétique a déja des problémes
financiers pour s'assurer un bon traitement, nous ne pouvons que réaliser une simple
glycémie a jeun de contréle, vu le cofit du dosage de I'hémoglobine glycosylée.

La moyenne des différentes glycémies réalisées nous a donc permis de juger de
I'équilibre du diabéte.

En dépit des difficultés énoncées dans la prise en charge de la maladie, nous
avons observé un bon équilibre chez 60% des patients suivis réguliérement. Ce taux est
le méme qu'au Cameroun ou 10% des patients sont perdus de vue (28).

Chez nous, 6,69% ont été considérés comme perdus de vue.

A Dakar, 71,8% des patients ont un équilibre stable, 15,4% un équilibre instable
et 12,8% une absence d'équilibre (15).

Concemant les décés observés, les causes ne sont pas différentes de celles
évoquées habituellement: 1'infection et 1’acido-cétose sont fréquentes et la maladie
coronarienne rare.

4- LES COMPLICATIONS

Le cours évolutif de la maladie diabétique est souvent émaillé de complications
aigués ou chroniques qui en font toute la gravité.
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Il semble qu'un équilibre métabolique aussi parfait que possible soit 4 méme de
prévenir certaines de ces complications, mais en Afrique cet équilibre est pour I'heure
difficile & obtenir chez tous les malades.

4.1. Complications infecticuses

Elles constituent les complications du diabéte sucré les plus fréquemment
rencontrées au Burkina Faso : 46,16% des patients ont présenté une ou plusieurs
localisations infectieuses.

Au Cameroun et au Rwanda, le pourcentage de patients ayant une complication
infectieuse est plus faible : 23,65% et 11% respectivement (8, 27).

En Cote d'Ivoire et au Mali, les infections sont également les complications les
plus courament rencontrées (38, 50). '

Les complications infectieuses chez nos malades sont dominées par l'infection
urinaire (61,69% des complications infectieuses). C'est le cas au Zaire et en Cote
d'Ivoire (29, 38).

Ces infections wurinaires comme nous l'avions dit sont généralement
asymptomatiques.

Les bacilles gram négatif et les cocci gram positif le plus souvent mis en cause
sont retrouvés par PICHARD au Mali (51).

L'infection urinaire est fréquente a Dakar aussi (15).

La tuberculose occupe une place importante dans les infections pulmonaires ici
comme ailleurs (8, 15, 27, 38, 51).

L'infection cutanéo-muqueuse et celle des parties molles intéressent 13,73% de
nos patients. Cette fréquence rejoint celle des auteurs africains (15, 27, 38).

Elle est l'infection la plus fréquente au Mali : 36,8% (51).

Les localisations dentaires et ORL de l'infection sont diversément appréciées
mais sont rares ailleurs comme ici.

Les Iésions dentaires et gingivales ne sont pas spécifiques du diabéte mais sont
plus fréquentes et évolutives en cas de diabéte ancien mal contrdlé chez le patient agé,
si I'hygiéne bucco-dentaire est défectueuse (6).

4.2, Complications cardio-vasculaires

Une complication cardio-vasculaire existe chez 36,62% de nos malades. Elle
n'est donc pas rare comme rapportée au Mali et au Rwanda (8, 50).
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* L'HTA occupe une place importante dans ces complications cardio-
vasculaires (62,4%).

Elle intéresse surtout le diabétique 4gé de plus de 40 ans (89,04 des
Hypertendus ont au moins 40 ans) ici comme en Céte d'Tvoire (37).

Les caractéristiques d'dge et de sexe sont conformes aux résusltats de.
VERGNE en France qui trouve une prévalence de 28,87% pour ’HTA (69).

Les facteurs de risque associés sont assez importants : obésité (54, 8%), prise
d'alcool (32,88%), hyperuricemie (38,36%), hypertriglycéridémie (26,98%),
hypercholestérolémie (8,22%).

Nous avons trouvé une fréquence pour I'HTA & 25,7%. Cette fréquence est dans
la marge africaine :

- 12,6% au Mali (50)

- 17,5% au Rwanda (8)

- 38,4% au Cameroun (27)

- 13,9% en Céte d'Ivoire (37)

- 12,1% en Ethiopie (35)

L'HTA non contrdlée chez le diabétique aggrave la microangiopathie (20, 37,
69).

Tout invite donc a traiter rapidement et bien I'HTA chez le diabétique : les
inhibiteurs calciques et les inhibiteurs de l'enzyme de conversion semblent les mieux
indiqués (7, 69).

* Les accidents vasculaires cérébraux sont responsables d'une importante
morbidité et d'une lourde mortalité chez les diabétiques : un diabétique sur cinq meurt
de suite d'AVC (6).

Parmi nos patients, 15 (3,52%) ont développé un AVC au cours de 1'évolution
de leur maladie. Cet AVC a été cause de décés dans 2 cas sur un total de 15 décés soit
13,33 %.

La prévalence de ’AVC est aussi faible dans les autres pays: 6 % en Cbote
d'Tvoire (38), 2,23% au Mali (50), et 0,98% au Cameroun (27).

L'AVC est une complication spécifique de I'HTA: 60% de nos malades ayant
présenté un AVC sont hypertendus. La survenue d'AVC chez les diabétiques
hypertendus est évoquée en Cote d'Ivoire et au Rwanda.

Une hyperlipidemie comme facteur de risque est rencontrée chez les patients
ayant développé un AVC.
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* L'artérite des membres inférieurs est plus fréquente et plus précoce chez le
diabétique que chez le non diabétique. Elle est souvent asymptomatique du fait de la
neuropathie périphérique associée, rendant souvent le diagnostic tardif.

Dans notre étude ou aucun examen spécialisé n'est réalisé, elle a été décellée a
un stade tardif chez 4,93% des patients qui ont présenté une gangréne de membre,
amputée dans 92,89% des cas. Ailleurs, elle a pu étre diagnostiquée a des stades plus
précoces (15, 27, 38) ce qui entraine une différence entre les taux observés : 11% &
Dakar (tous stades confondus) (15).

Au Rwanda il n'a pas été rapporté de cas d'artérite(8).

Le patient diabétique a 15 fois plus de risque qu'un non diabétique de subir une
amputation de membre au cours de sa vie (6). Les amputations sont souvent itératives :
56% des diabétiques amputés d'un orteil seront réopérés dans l'année et 42% des
diabétiques devront étre opérés du coté opposé dans un ou trois ans suivant la premiére
amputation. Parmi nos malades, un homme a dii subir des amputations itératives au

niveau des 2 membres.

* L'insuffisance coronaire des diabétiques est plus précoce, plus fréquente et
aussi plus grave (6, 56, 68). Elle a une symptomatologie souvent atypique, voir
silencieuse. Sa recherche lors de la surveillance réguliere du diabétique est essentielle
afin de pouvoir lui proposer une thérapeutique la plus précoce possible.

LE.C.G de repos couplé a un interrogatoire est facilement pratiqué
annuellement chez tous les diabétiques. '

Par contre 1'E.C.G d'effort et l'enregistrement Holter, la scintigraphie
myocardique et la coronarographie ne peuvent étre proposés qu'aux diabétiques a haut
risque.

Dans les pays en voie de développement ou les moyens d'exploration sont
dérisoires et ou seul I'E.C.G est pratiqué, la fréquence de l'insuffisance coronaire
demeure faible allant de 0% & 7,87% pour notre cas (8, 15, 27, 29, 38, 50).

En Céte dTvoire ou la coronarographie est réalisable, la fréquence de
l'insuffisance coronaire peut atteindre 10% d'aprés LOKROU.

La cause essentielle de mortalité du diabétique aprés l'infarctus du myocarde est
l'insuffisance cardiaque, surtout chez les diabétiques insulino-dépendants avec
néphropathie et les femmes diabétiques avec surcharge pondérale (21).

Au cours de I'étude, une diabétique sur les 3 patients ayant developpé une
insuffisance cardiaque est décédée.
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4.3. Les complications oculaires

La rétinopathie diabétique représente la complication dégénérative
microvasculaire la plus fréquente du diabéte (6).

Sa prévalence augmente lorsqu'il apparait des complications d'autres organes et
notamment la néphropathie diabétique (43).

Au Burkina Faso, la rétinopathie diabétique est aussi fréquente (24,15%) qu'au
Rwanda (20%) et qu'au Cameroun oi MOUKOURI trouve une fréquence de 37,32%
(46). Elle est trés peu fréquente dans les autres pays (15, 29, 38, 50).

La courte durée d'évolution du diabéte serait selon certains a l'origine de cette
rareté.

Tous les cas de rétinopathie que nous avons rencontrés sont des rétinopathies
non proliférantes contrairement au Cameroun ou JEANDEL note 11 cas de
rétinophatie proliférante s'accompagnant d'hémorragie du vitré 2 fois.

La proportion importante de diabétiques ayant une rétinopathie dés le diagnostic
de la maladie est connue (6).

Cette proportion est ici de 17,18%. Elle est de 30% au Rwanda.

Ce fait souligne le délai habituel entre le début clinique de la maladie et la date de sa
découverte.

L'angiographie fluorescéinique est 'examen de référence qui permet la détection des
lésions initiales non visibles au F.O. N'ayant pas pu réaliser cet examen, nos résultats
sont peut étre en dega de leur fréquence réelle. ‘

La rétinopathie diabétique pose dans nos conditions, un probléme de prise en
charge, car, si I'équilibre glycémique peut étre obtenu, la photocoagulation au Laser
n'est pas encore réalisable dans notre pays.

Les atteintes ophtalmologiques non spécifiques du diabéte sont constituées
essentiellement par les cataractes.

La cataracte senile touche déja 40% des individus agés de 75 a 80 ans ; chez le
patient diabétique, elle est 2 a 3 fois plus fréquente que chez le non diabétique (10).

Nous avons dénombré 21 cas de cataracte (7,92%) dont 3 qualifiées de senile.
Les cataractes sont assez fréquentes au Mali (10,3%), au Cameroun (19,37%) ; et peu
fréquentes au Sénégal (5,26%) et en Cote d'Ivoire (1,5%).

En Afrique, bon nombre de ces cataractes sont seniles ou dues a 1'onchocercose
dans certains pays.

Si le diabéte est la premiére cause de cécité dans les pays industrialisés, il n'en
est pas de méme dans les pays en voie de développement.
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5.4. Complications neurologiques

La prévalence de la neuropathie diabétique, variable selon les auteurs, se situe
entre 0 et 96%. Elle dépend de la classification a laquelle on se refére (1).

Elle augmente avec la durée d'évolution du diabéte.

Sur la base des recommandations de la conférence de San Antonio (1), nous
avons affirmé la présence de la neurophatie lorsqu'on notait au moins deux des
éléments suivants : signes fonctionnels, déficit sensitivo-moteur et/ou absence de
réflexe ostéo-tendineux.

Ainsi 43 cas de neuropathie périphérique et 5 cas de neuropathie végétative ont été
observés, représentant 16,9% des patients.

La neuropathie périphérique a une prévalence de 16% au Cameroun et de 15%
ou Rwanda. Au Mali, elle est de 37,9%.

L'importance de I'abolition isolée du réflexe achilléen est signalée.

La prévalence de l'impuissance sexuelle est sous estimée car les patients ne
'avouent pas spontanément. Elle affecterait 50% des diabétiques(20, 67).

11 est probable que bon nombre des neuropathies périphériques soient en fait des
neuropathies nutritionnelles tropicales, et nous pouvons rattacher nos patients ayant
une abolition isolée d'un reflexe ostéo-tendineux non associée a une autre complication
microangiopathique a cela.

4.5. Complications métaboliques

* L'hypoglycémie a été la complication métabolique la plus fréquemment
rencontrée : 8,1% des patients.

Si I'hypoglycémie est un effet secondaire fréquent de 1'insulinothérapie (39,13%
de nos patients ayant présenté une hypoglycémie étaient traités par de l'insuline), elle
est aussi et surtout I'effet indésirable le plus grave des sulfamides hypoglycémiants, en
particulier chez le sujet dgé et chez le diabétique ayant une atteinte de la fonction
rénale et hépatique a I'occasion de prise d'alcool, d'absorption insuffisante d'aliments et
d'interaction médicamenteuse. L'dge avancé s'est rencontré dans notre série car 53,85%
des patients ayant développé une hypoglycémie avaient plus de 50 ans.

L'interaction médicamenteuse n'a pas été déterminée.
En France, GIRALDIN a trouvé comme principaux facteurs favorisants de
I'hypoglycémie : l'dge avancé, la réduction de Il'apport alimentaire, l'alcool,
I'insuffisance rénale et les interactions médicamenteuses (16, 17).
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Les hypoglycémies induites par les sulfamides hypoglycémiants devraient étre évitées
si le prescripteur informe les patients, respecte les indications et contre-indications et
connait les interactions médicamenteuses possibles de ces médicaments.

Les diabétiques traités par ces substances doivent connaitre les symptomes
d’hypoglycémie et la conduite a tenir. '

* Le pourcentage de patients qui ont eu une complication acido-cétosique
s'élévait a 4,23. Le DID en constitue le lit. L'acido-cétose est un accident grave et
mortel qui impose I'hospitalisation : nous avons observé 3 décés sur 4 cas de coma. Le
taux de mortalité varie en fonction des régions et des populations étudiées.

Au Zaire, le coma acido-cétosique bien que constituant l'une des causes les plus
fréquentes de décés, ne se rencontre que chez 5% des patients. BOURGOIGNIE cité
par KANDJINGU explique cette résistance a l'acidose par un régime fortement
hydrocarboné (29).

En Tanzanie, LARTY trouve que l'acido-cétose sévére et linfection sont
responsables de la plupart des décés chez les patients diabétiques insulino-dépendants
31).

Si I'hypoglycémie est plus facilement traitée dans nos conditions, I'acido-cétose
elle, pose un probléme de prise en charge. En effet, le service ne dispose pas toujours
des médicaments d'urgence nécessaires (serum bicarbonaté, insuline ordinaire,
électrolytes), et certains examens ne sont pas réalisables au sein de 1'hopital
(Ionogramme sanguin). '

L'acido-cétose devrait donc étre prévenue par l'éducation des malades,
l'information de l'entourage permettant d'en mieux connaitre les facteurs déclenchants
et les formes de début. C'est a ce stade que le traitement utile et efficace peut enrayer a
domicile 1'évolution vers l'acido-cétose confirmée. Les facteurs déclenchants doivent
étre traités.

* La rareté du coma hyperosmolaire et de 1’acidose lactique est signalée par
tous les auteurs.

4.6. Les complications rénales

Le diagnostic de néphropathie diabétique a été retenu en présence d'une
protéinurie et d'une rétinopathie diabétique : 39,49% des patients remplissent ces
~conditions. Seul LUKUSA a utilisé cette définition a Kinshasa, trouvant ainsi 12% de
néphropathie diabétique dans une étude retrospective (40).
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Ailleurs, il est fait mention de la protéinurie isolée : 19,6% a Dakar (15).
PICHARD au Mali (50) et BURESI au Rwanda, (8) expliquent la rareté de la
néphropathie diabétique par la courte durée d'évolution de la maladie et par I'absence
d'explorations anatomiques des reins.

11 faut souligner que cette exploration anatomique est aussi inexistante chez nous.
L'HTA est souvent associée a l'atteinte rénale.
LUSUKA a souligné ce fait (40).

Les cas d'insuffisance rénale chronique que nous avons observés intéressaient
des diabétiques hypertendus : on sait que I'HTA et le diabéte ont en commun un
potentiel de retentissement rénal (34). L'HTA aggrave la glomérulopathie dont elle est
la conséquence (69), et la glomérulopathie constitue l'une des causes principales
d'insuffisance rénale terminale.

L'insuffisance rénale est une des manifestations les plus sévéres de la maladie
diabétique.

Dans notre contexte ou I'hémodialyse n'est pas de pratique courante, il est important de
prévenir la survenue de la néphropathie diabétique par un traitement précoce et une
surveillance réguliére de I'HTA et du diabéte.

Plusieurs études ont montré que le bon contrdle de la pression artérielle ralentissait le
déclin de la fonction rénale (6).
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V CONCLUSION

Nofre étude qui a porté sur les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs
du diabéte sucré dans le service de Médecine interne au CHNYO de Ouagadougou
nous permet de tirer les conclusions suivantes :

1 - Sur le plan épidémiologique

- Le diabete, dans le Service de Médecine interne se rencontre 4 une fréquence
de 8,2%, laquelle fréquence est dans la marge de la littérature africaine.

- Les caractéristiques générales d'dge et de sexe des patients sont sans
particularité : c'est 'adulte aprés 40 ans qui est plus souvent atteint (77,8% des patients
ont un dge supérieur ou égal a 40), I'dge moyen est de 49,37 ans.

La prédominance masculine est nette (61,3%). Une fois encore la rareté du
diabéte juvénile est soulignée.

- Les patients sont d'un niveau socio-économique bas, comme la majorité des
malades diabétiques dans les pays en développement en général, et en Afrique en
particulier, ou certains auteurs affirment que 1'originalité du diabéte sucré réside dans
son contexte social et économique (39,53).

- Les facteurs de risque habituellement associés au diabéte sont retrouvés avec
une prédondérance de l'obésité (38,38% des patients) qui conceme plus
significativement les femmes. Lhérédité familiale de diabéte existe (21,5% des
patients). L'antécédent de malnutrition a été plus difficile a retrouver du fait que les
patients se souviennent trés peu de leur enfance. |

- Quant aux circonstances de découverte du diabéte, elles sont variées mais c'est
la symptomatologie fonctionnelle classique qui est le plus souvent en cause (60,56%).
L'existence d'une complication clinique au moment de la découverte du diabéte
souligne le retard mis généralement dans le diagnostic de la maladie et la nécessité
d'un dépistage précoce.

2 - Sur le plan clinique

En dehors des types classiques de diabéte décrits par 'OMS (DID, DNID,
diabete gestationnel) et que nous avons relevé, nous avons rencontré un type de diabéte
dénommé "mntermédiaire” ou "incertain" par les auteurs africains, et qui concerne
essentiellement les adultes jeunes.
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L'existence de ce type de diabéte dénote de la difficulté de classification du
diabéte en Afrique.

Le DNID est la forme 1a plus fréquente (63,7%). 11 atteint plus significativement
les femmes du fait de l'obésité.

Le DID dont le pourcentage chez les hommes est significativement plus éleve,
concerne 31% des patients et le diabéte gestationnel a été notée chez 4 femmes. Le
diabéte sucré lié 4 la malnitrition et le diabéte secondaire n'ont pas été mis en évidence.

3 - Sur le plan therapeutique et evolutif

Les moyens thérapeutiques démeurent la diététique, l'insuline et les
antidiabétiques oraux, méme si certains patients ont souvent recours a la thérapeutique
traditionnelle.

En dépit du contexte socio-économique dans lequel la maladie est vécue et qui
rend difficile le respect du régime et la régularité¢ des prises médicamenteuses,
I'€quilibre diabétique est satisfaisant dans 60% des cas.

Cependant, les complications qui émaillent inévitablement le cours évolutif de
la maladie diabétique ont été relevées.

Elles sont dominées par l'infection (46,13% des patients) qui constitue avec
l'acido-cétose les principales causes de déces en Afrique.

Les complications cardio-vasculaires ne sont pas rares, dominées par 'HTA.
L'atteinte neurologique, rénale et oculaire est effective. _
Certaines de ces complications ne pouvant pas étre prises en charge dans nos
conditions (absence de photocoagulation au Laser et d'épuration extra-rénale), il est
important de les prévenir par un traitement précoce de la maladie diabétique.

Au terme de cette étude, il nous parait évident que le diabéte est devenue une
maladie d'actualité, un probléme universel de santé publique. Un expert de 'OMS
disait a ce sujet (30,72) : "Il n'est plus possible de considérer le diabéte comme une
maladie réservée aux pays riches ; elle est devenue un probléme mondial, une
épidémie majeure de la fin du 20e siécle, une épidémie qui ne montre aucun signe de
fléchissement".
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VI. RECOMMANDATJONS

Au terme de cette étude, nous pouvons formuler les recommandations suivantes

1 - Aux praticiens

- Mieux organiser la consultation et la prise en charge globale des diabétiques.
Les Médecins traitants et les diététiciens devront travailler de paire.

- Améliorer le dépistage du diabéte, en particulier chez le sujet obése de plus de
40 ans, chez les ascendants et descendants directs du diabétique. Ainsi un traitement
précoce pourra €tre institué.

- Lutter contre I'obésité et la suralimentation glucido-lipido-calorique.

- Mettre en place un systéme d'éducation des diabétiques, les informer sur
I'intérét du traitement et la prévention des complications.

- Organiser des séances continuelles de formation/récyclage de tout le personnel
soigant en contact avec les diabétiques.

2 - Aux malades diabétiques

Nous leur demandons un effort particulier dans le suivi régulier de leur maladie,
une meilleure adhésion a l'Association Burkinabé d'aide aux diabétiques. Mieux
organisés au sein de cette association, des activités d'éducation seront plus facilement
entreprises et ils pourront ainsi mieux se prendre en charge.

3 - Aux Autorités

- Un meilleur équipement des structures médicales d'accueil, en personnel et en
matériel dans les différentes provinces du pays s'avere nécessaire : essentiellement la
possibilité de dosage de la glycémie, la disponibilité des médicaments antidiabétiques
surtout sous forme générique. Ceci éviterait aux malades ne résidant pas a
Ouagadougou de se déplacer chaque fois pour leur contrdle, le prix du transport
pouvant ainsi servir a l'achat des médicaments.
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- La création d'un centre pour diabétiques ou les malades pourront se retrouver
pour mieux s'informer et discuter.

- Baisse du prix des examens paracliniques rentrant dans le cadre du bilan de la
maladie, ainsi que celui des médicaments.

- Enfin, les autorités devront insérer l'action éducative et médicale dans le
systtme de soins de santé primaires, facilitant ainsi la détection et le traitement
précoce du diabéte sucré.

4 - Dans le domaine de la recherche opérationnelle nous préconisons une étude
épidémiologique standardisée sur la prévalence du diabéte sucré au Burkina Faso, et
une étude sur la composition glucidique des différents aliments de consommation
courante dans ce pays pour mettre a la disposition des malades une fiche de régime

type.
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FICHE D’ENQUETE

ND
IDENTITE
NOom e Prénom(s) e
Age e, Sexe SRS U UPU RO ORUPRPSRRUORO
Ethnie :.....oocovvvveeiiieeeeiiieceee, Profession e e et reraaans
Résidence :..........cocumvevvveeeeeeinnnnn, Statut matrimonial @ ..........cocooeeeviieeee e
B, e, N° Tél et aa s
ANTECEDENTS
1) Personnels
a) Médicaux : - Maladie digestive (diarrhée >3 mois)
- Maladie virale (Hépatite, oreillons) O
~AULTE
- Prise médicamenteuse ...................
b) Chirurgicaux .............c.ccoovenne
c) Gynéco-obstétricaux : - Gestité Ceeerree
- Parité e
- Avortement :...........
-Mortné ...
- Poids de naissance des enfants :.............
2) Familiaux
Diabéte familial : Oui 0
Non ad

PréCISEr: ..o



3) Mode de vie et habitudes alimentaires

Tabac a Alcool a Cola 0O

Circonstances de découverte

1) Age de découverte

2) Date de découverte

3) Durée d’évolution

4) Signes cardinaux : Polyurie 0  Polydipsie

Polyphagie 0O Amaigrissement | Asthénie

5) Systématique O
6) Complication O

7) AULIES © ..o,
EXAMEN CLINIOUE

Poids : Taille : BMI :
TA  :Couché BD: Debout :BD:

BG: BG:
Pouls : Nornaux O Faibles O Absents [0
Artérite O Préciser..........c.........
AVC O Préciser..........on........
Insuffisance cardiaque O Préciser..........cccooeveeninn.
Déficit neurologique 0 Préciser...........ccoouennn...
Rot: Abolis O Faibles O Nornaux d
Examen au diapason © ..........cocooiiiieiiiii i
Paresthésies O Douleurs O
Claudication intermittente O
Trouples trophiques O

Lipodystrophies O

O

0



Recherche fover infectieux

- Examen CUtanéo-MUQUEUX ..........cveivriuiieeriiieeeeriieieeenietteeeebtee e e eeanereeeeanteaeesebeeeesnaens
= POUIMION. et e e e e e s e e ete e e er e e et eeneeeeeeneee

Complication métabolique

= ACIAO=CELOSE.........ueeeeiiieciteieeeteet et e ettt e e bt e st e e b e e ee st aeaasseaeeesteaesanaaesseaaanbeeerraenneas
= HYPOZIYCEMUE. ..ottt ettt st e et a et e r e e e e sreabesseneas
- Coma RYPErOSMOIAITE. .........ccooviirieiiie ettt ee et ie e e et eea e btesteeeeeeeeeessesens
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Retentissement rénal

Azotémie
Créatininémie :
Protéinurie
ECBU + uroculture

Retentissement oculaire

AV : Normale [J Abaissée O
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F.O. : Normal O
Spécifique au diabéte O Préciser..........c...ccooooviieneennn,
Spécifique a ’THTA O Préciser.........cccocoovvvivvinninnnn.
Non spécifique O Préciser........ccoooviiiviiiien,
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TYPE DIABETE

-DID a

- DNID 0

- Diabéte intermédiaire . O

- Diabéte gestationnel 0






PETIT DEJEUNER :

e Peuvent étre pris a volonté : thé, café ou tisane a condition de les boire sans sucre
ou sucrés au moyen de petits sucres de régime achetés en pharmacie.

® |e petit déjeuner peut comprendre également : du lait et un morceau de pain ou 3
biscottes avec un peu de beurre.
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DEJEUNER ET DINER :

e L e diabetique prend en quantité limitée : pates, riz, couscous, ignames ou pommes
de terre bouillies, en purée ou en sauce. Le nombre de cuillerées a soupe a prendre
est marqué avec chaque aliment. Les différents aliments peuvent étre mélangés.

La quantite totale du mélange ne doit pas dépasser 6 cuillerées a soupe par repas.

e | e diabétique est autorisé a ajouter a ce plat de base : viandes, poissons et
iegumes verts en quantité abondante a condition d'utiliser des viandes et des
poissons non gras et non frits (c'est-a-dire grillés ou a l'eau ou en sauce sans huile).
Les legumes peuvent étre assaisonnes avec une cuiilerée d'huile d'arachide ou de
palme. Il peut par contre étre ajouté a volonte : citron, vinaigre, poivre, thym et laurier.
Sauf contre-indication du médecin le sel est permis.

® Au cours du repas il est interdit de boire autre chose que de I'eau plate ou gazeuse.
Le repas peut étre terminé par un verre de thé ou une tasse de café a condition de
les boire sans sucre ou d'utiliser des sucres de régime vendus en pharmacie.
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COLLATIONS DU JOUR :

e Deux fois par jour et en dehors des deux principaux repas, le diabétique peut
manger un fruit ou une portion de fruit : tranche de melon ou d'ananas, morceau de
noix de coco, moitié de papaye ou de mangue, ou encore une orange, une petite
pomme, une petite banane, deux citrons ainsi que tout autre fruit & sa disposition
mais en petite quantité.
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TRAITEMENT

REGIME.......ocooiiiiiiieiieeiceeee et
Insuline TYPC.cnroeee e DOSE....oeiiiiieie e
SHG X Spécialité...............c...o.... Dose.....covveeiiiiee,
Biguanide : Spécialité...............cccvine DOSE......ooveeiiiiieieiie,
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RESUME

Longtemps considéré comme une affection peu répandue en zone intertropicale, le
diabéte sucré suscite actuellement dans ces régions de nombreuses études.

Dans le but de préciser les aspects épidémiologiques, cliniques et évolutifs de cette
maladie au Burkina Faso, une étude prospective a été¢ menée de Mars 1993 a Décembre 1994 au
CHNYO permettant de récenser 284 diabétiques. .

La fréquence hospitaliére du diabéte sucré était de 8,2 %. On notait une prédominance
masculine (61,3%).

- L'age moyen était de 49,37 ans (extrémes 14 et 80 ans). 77,8% des patients avaient au moins
40 ans.

- Le niveau socio économique des patients était faible a 62,3 %.

- Les principaux facteurs de risque associés étaient 'obésité (38,38 %) ’hérédité familiale de
diabéte (21,5%), la pancréatite chronique (15,9%).

La symptomatologie fonctionnelle classique du diabéte était la principale circonstance
de découverte de la maladie (60,56%).

La durée d'évolution de la maladie était de 5 ans au moins pour 77,45% des patients.

Sur le plan clinique, on a noté une prédominance du DNID (63,7%). Le DID
représentait 31%, le diabéte intermédiaire 3,9% et le diabéte gestationnel 1,4%. Aucun cas de diabéte
sucré lié a la malnutrition n'a été observe.

En dehors de l'acidose lactique, toutes les complications du diabéte ont été rencontrées.
Les complications infectieuses étaient les plus importantes (46,13% des patients) avec pour principale
localisation I'appareil uro-génital.

Les complications cardio-vasculaires étaient :

-I'HTA =25,7%

-AVC=352%

- Insuffisance coronaire = 17,1%

- Artérite des membres inférieurs = 4,93%.

La rétinopathie diabétique était observée chez 24,15% des patients, la cataracte chez 7,92%.

La neuropathie diabétique était présente dans 16,9% des cas.

La néphropathie diabétique existait chez 39,49% des patients, avec 3 cas d'IRC.

L'acido-cétose est survenue chez 4,23% des malades, I'hypoglycémie chez 8,1% d'entre eux, et
le coma hyperosmolaire chez un seul malade.

La thérapeutique était essenticllement constituée d'insuline retard (IPZ), du glibenclamide, du
gliclazide, du chlorydrhate de Metformine, associée i la diététique.

L'équilibre du diabéte était obtenu a 60%. Les décés sont survenus dans 5,28% des cas. 6,69%
des diabétiques ont été perdus de vue.

Mots clés: Burkina Faso, Diabéte sucré, Epidémiologie, clinique, complications.



