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L'hyperglycémie chronique qui caractérise le diabète
sucré est due à l'insutTisance d'action de l'hormone
hypoglycéminante: l'insuline.

En effet, l'hyperglycémie est la résultante d'un équilibre
dynamique entre deux flux de glucose: l'un entrant,
composé de glucose exogène, et endogène d'origine
hépatique; l'autre sortant, dû à J'utilisation périphéri­
que du glucose, et à son éventuelle excrétion urinaire.
Ces flux de glucose sont sous le contrôle d'une régula­
tion par l'insuline, hormone hypoglycéminante, et
J'ulle ""lItr,' re/lulal,on par Jn hormones hypel:'
/llyn'lIl1.tnles ("aledllll.'llllnes, corlls,d )

J. Physiopathologie du diabète insulino-dépendant
(OSlO). Le OSlO est la conséquence d'un déficit en
insuline, d'une insulino-résistance périphérique et
d'un déséq u il ibre des hormones de la contre-régula­
tion surtout le glucagon. Le déficit de l'insulino­
sécrétion est en grande partie organique, consé­
quence de la destruction des cellules B de Langer­
hans par une insulite, due il une réaction auto­
immune anti-cellules B de Langerhans. (2)

Les signes cl in iq ues apparaissent quand plus de 85 %
des cellules B sont détrui tes. Ce déficit est également
fonctionnel, réversible, entretenu par l'effet délé­
tère de l'hyperglycémie elle-même sur la fonction
insulaire; d'une part en réduisant le nombre de
transporteur de glucose, et d'autre part en détruisant
les cellules B in vivo.

L'insulino-résistance dans le OSlO joue un rôle
important, en aggravant l'hyperglycémie (5). Au
niveau héDatique, elle lève l'inhibition de la syn­
thèse hépatique du glucose. dont la conséquence est
une augmentation de la production basale hépatique
de glucose.

Au niveau périphérique, elle entraîne une non ou
mauvaise utilisation du glucose. Elle est le résultat
de plusieurs facteurs associés tel que l'acidose, l'hy­
perosmolarité sanguine et le taux élevé des hormo­
nes de contre-régulation. En effet, l'acidose diminue
la liaison de l'insuline à son récepteur cellulaire, l'hy­
perosmolarité, qui accompagne l'hyperglycémie
entraîne une dim inution de la clairance du gl ucose et
les hormones de contre-régulation aggravent l'insu­
lino-résistance. Cette dernière est facilement mise
en évidence dans l'acidocétose diabétique.

L'étude génétique du OSID montre qu'il regroupe
plusieurs entités distinctes. La transmission du
OSlO est de nature polygénique et il existe une inter­
vention conjointe des facteurs génétiques et envi­
ronnementaux. ( 1)

2. Physiopathologie du diabète sucré non-insulino­
dépendant (OSNID).
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Oans le OSNlO tout se passe comme si le pancréas
de ces sujets voyai t se restreindre au fil des années sa
capacité insulino-sécrétrice. L'insulino-résistance
secondaire à une obésité est le facteur étiopathogéni­
que majeur et entraîne une augmentation des
besoins en insuline à laquelle le pancréas ne peut
faire face (4).

Les anomalies de l'insulino-sécrétion dans le
ONSlO jouent un rôle important dans la genèse de
l'hyperglycémie. La sécrétion insulinique est insuffi­
sante et si on mesure l'insulinémie à jeun de ces
sujets, on trouve des valeurs normales on élevées. En
fait, ces valeurs doivent être considérées en fonction
Ju niveau Je glyc'émie, car chez l'illuividu sain, à ces
mêmes valeurs glycémi4ues corresponJraient Jes taux
plus élevés u'insulinémie.•

La cause de cette altération de l'insulino sécrétion
semble être génétiquement transmise.

La conséquence de cette carence relative en insuline
va être la levée de l'effet suppresseur de l'insuline sur
le débit hépatique de glucose d'une part, la levée de
l'inhibition de la sécrétion de glucagon, hormone
hyperglycémiante, et celle de la lipolyse il l'origine
d'un affiux d'acides gras libres servant de substrats
pour la synthèse endogène de glucose.

L'insulino-résistancejoue en rôle majeur dans l'hy­
perglycémie du OSNID.

-ce qui revient il l'obésité.

L'obésité est souvent présente dans le OSNlO et en
elle-même, cause d'insulino-résistance. Cette insuli­
no-résistance de l'obèse. diabétique ou non, semble
due il des anomalies de la réponse à l'insuline situées
au delà du récepteur insulinique au niveau des adi­
poeytes. Au niveau des hépatocytes, il y aurait une
réduction du nombre de récepteurs.

- L'lnsulino-résistance propre au diabète lui-même.
Qu'il y ait ou non obésité, il existe une insulinorésis­
tance dans le OSNlO. Elle est due il des anomalies
situées au-delà du récepteur insulinique.

Elle s'aggrave avec l'aggravation de l'hyperglycémie et
elle pourrait être en fait la conséquence de l'hypergly­
cémie et ou de la carence en insuline.

3. Physi"patho)ogie Ju diahète Tropical

Le diabète tropical ou diabète sucré lié à la malnutri­
tion (OSLM) est un groupe hétérogène ou on diffé­
rencie 2 formes (3) cliniques majeures; le diabète
pancréatique fibro-calculeux et le diabète pancréati­
que par carence protidique.

Cette pancréatopathie diabètogène se différencie du
OSlO ou le processus auto-immun est déterminant
et du OSNlO, dont le trouble générateur est fonc­
tionnel, par l'altération anatomique du pan-
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créas, entraînant une fibrose secondaire avec atteinte de
la sécrétion endocrine.

Ce processus de destruction est lent, avec une possibi­
lité de conserver longtemps une sécrétion endogène
d'insuline, permettant d'éviter la cétose (6).

L'insulinorésistance souvent associée explique les
besoins en insuline élevés surtout au début du traite­
ment.

L'évolution se fait vers une insulino-dépendance vraie
après quelques années de fluctuation des besoins insu­
liniques.

Mais la forme la plus fréquente en zone tropicale est le
diabète dit intermédiaire appelé actuellement "forme
atypique de diabète sucrée chez l'adulte", caractérisée
par:

-sa survenue avant 40 ans

- un poids normal ou inférieur à la normal
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- des cétonurie illlCrn1l1krllc

- des rémissions possibles

- un traitement insulinique intermittent ou non obliga-
toire.

Peu de travaux ont été consacrés à la physiopathologie
de ce type de diabète.

La sécrétion insulinique appréciée par la C-peptidémie
reste longtemps conservée, expliquant l'absence de
cétose et la possibilité de rémissions prolongées.
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carence protidique, carence lipidique, consommation
d'aliments source de glucosides cyanigènes (racines de
manioc, sorgho, milet, certaines variétés de haricot),
mais des études plus complètes sont nécessaires pour
préciser le cadre nosologique de ce type de diabète tro­
pical, dont les liens avec la malnutrition ne sont encore
qu'hypothétiques.
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