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INTRODUCTION

Il n'y a pas un diabéte mais des diabétes. Le diabéte apparait, en
effet, plus comme un syndrome que comme une maladie. Autrement dit
cest un ensemble de signes qui peuvent étre dus a des causes différentes
les unes des autres.

Le diabéte est un terme d'origine grecque ‘dia’ (i travers) et “baind’
(traverser). Il désigne un état au cours duquel les liquides absorbés
semblent traverser immédiatement I'organisme et s'éliminer par les urines.

Pour comprendre ce qui se passe, il parait utile de faire une bréve
description des phénoménes qui se déroulent au niveau du rein. Les deux
reins chez I'homme contiennent environ 2 millions d'unités élémentaires
appelées néphrons. Chaque néphron comprend un ensemble de petits
vaisseaux sanguins ou capillaires groupés appelés glomérule que
prolonge un long tube filiforme. Quotidiennement, les glomérules filtrent
A partir du sang, environ 150 litres d'eau et une certaine quantité de
substances a I'état moléculaire : glucose, sels essentiels, urée... Cerlaines
de ces substances sont des déchets non volatils de diverses réactions.
chimiques qui se produisent dans les cellules de I'organisnie. Les liquides
filtrés vont subir une action de réabsorption au fur et a mesure de leur
progression dans le tubule rénal. Ainsi 99 % d'eau et presque la totalit¢ de
glucose et de sels sont réabsorbés. Ce qui reste constituera l'urine qui est
évacuée dans la vessie soit environ 1,33 cm par minute pour une diurése
de 1,5 1 par jour. Les mécanismes de ces ¢échanges sont sous le contrdle
dircet d'un certain nombre d'hormones qui agissent de fagon spécifique.
La perturbation de ces mécanismes & un niveau parliculicr est.a l'origine
de trois grandes maladies bien différentes l'une de l'autre et que la
clinique et la biologie permettent d'individualiser:

- Le diabéte insipide : caractérisc une maladie ou l2 sujet ¢limine
des quantités considérables durine trop diluée composée cssenticllement
d'eau, les autres substances étant normalement réabsorbécs au niveau du
tubule rénal ce qui donne a l'urine une saveur insipide. Ce diabéte est dii a
labsence dhormone anti-diurélique (A.D.H.) responsable de la
réabsorption de leau aprés sa filtration. Dans les conditions normales,
cette hormone qui est secrétée au niveau du cerveau, permet d'adapter le
volunie des urines cn fonction de lalimentation. Lorsquelle est absente
ou quil existe une insensitilité du tubule rénal & son aciion, [cau filirée
ne faic que traverser le rein et finit dans la vessie. '
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- Le diabete rénal: dans le sang, la concentration de sucre ou
glycémie est normalement dun gramme par litre. Les 150 litres filtrés
par jour contiennent donc environ 150 g de glucose qui dans les
conditions normales sont totalement réabsorbés au niveau du tubule
rénal de sorte que lurine émise ne contient pas du tout de sucre. Le
diabéte rénal résulte dune anomalie de réabsorption du glucose au
niveau du tubule rénal. Cette anomalie ecst variable, elle n'est
pratiquement jamais totale. Il en résulte une présence de glucose dans
les urines (ou glucosurie) alors que la glycémie est normalzs. Cette
maladie ne requiert pas de traitement, elle n'évolue d'ailleurs Jamais
vers le diabéte sucré.

- Le diabete sucré: comme nous venons de le voir, le glucose est
réabsorbé totalement aprés sa filtration. La quantité réabsorbée
quotidiennement est de 150g mais la capacité maximum de réabsorption
des reins est presque le double. Cette capacité permet a l'crganisme de
s'adapter {L un apport excessif en sucre (repas riche...). Cependant
lorsque la glycéinie dépasse 1,8 g/1, la capacité de réabsorption est
dépassée, les reins deviennent incapables de réabsorber |= surplus de
glucose qui se trouve dans les urines. Ce diabéte est ainsi caractérisé
par lassociation dune élévation de la glycémie ou hyperglycémie et
d'une glucosurie. Il en existe plusieurs variétés. Le dosage de
linsuline, (hormone qui par plusieurs mécanismes assure l¢ maintien
d'une glycémie & un taux constant de 1/g) a permis dés 1960 de
distinguer unc variété par défaut d'insuline, d'une variété ou
I'msulinémie cst normale voire augmentée : '

4) Le diabéte insulinodépendant (D.LD.) ou diabéte
insulinoprive ou diabéte maigre est actuellement appelé diabéte type
L. Tl caractérise surtout le sujet jeune (diabéte Juvénile) mais il peut
survenir a tous les ages de la vie. L'l:yperglycémie est lide a4 une
carence de sécrétion d'insuline. En I'absence de traitement par
linsuline, il évolue vers le coma et la mort. C'est ce type que nous
allons envisager dans cette étude.

b) Le diabéte non insulinodépendant ou diabéte de type 2: est
I'apanage de I'adulte. Dans cetle variété, quatre sous vari¢tés au moins
sont individualisées: ‘

« Le diabéte des sujets obéses, diabéte gras ou diabéte pléthorique de
la maturité, appelé également diabéte type 2, est la forme la plus
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fréquente. II se manifeste généralement aprés 40 ans mais peut se
voir plus tot. Il a tendance & s'accompagner d'une obésité. T1 est
favorisé par la sédentarité et un régime trop riche en glucose
alimentaire. Lamaigrissement et un traitement diététique bien suivi
améliorent considérablement le malade. Ces mesures lorsquelles
sont appliquées dans les familles prédisposées, peuvent surseoir a
lapparition de la maladic ou ne permettent lapparition que de
formes trés atténuées. Ce type de diabéte est rare dans les pays
pauvres et disparait en cas de famine.

e Le diabéte résultant d'une perturbation cellulaire générale. Une
hyperglycémie constante est ici nécessaire pour maintenir | énergétique
cellulaire. Cette variété se voit aprés 50 ans, surtout dans les pays
industrialisés. 'hyperglycémie s'associé a une hypercholestérolémie.
['insulinémie de base est normale, elle augmente de fagon modérée a
[épreuve de charge en glucose.

e Le diabéte des sujets Agés hypertendus, c'est unc autre variété ou
I'hyperglycémic compense le déficit circulatoire li¢ a la sclérose
vasculaire généralisée. L'hyperglycémie doit donc ici étre respectée.

e Le MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) est un diabete
particulier puisqu'il prend le caractere de ces sous variétés mais ne
sobserve que chez lenfant.

¢) Les diabétes transitoires ou hyperglycémies {ransitoires: ils
résultent de deux mécanismes:

e Le collapsus vasculaire (di par excmple a une déshydratation. grave "
chez le nourrisson) entraine une souffrance c¢rébrale -en particulier
hypothalamique dont la conséquence cst une augmentation de la
glycémie. L'hyperglycémie créée va compenser un systéme circulatoire
en faillitc. Elle se corrige spontanément lorsque le collapsus est levé.

e Les perturbations dorigine centrale (traumatisme <=érébral, tameurs
cérébrales, encéphalites, hémorragies cérébrales ou . méningées)
entrainent une irritation des centres régulateurs aboutissant a une
libération dc facteurs qui accélérent la sortie de glucose stocké dans le
foic sous forme de glycogéne (néo-glycogéncse hépatique) dot
élévation de la glycémie. Cet état ne céde que lorsque la cause qui l'a

“engendré aura disparu.
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) ‘d) Des formes mixtes d'hyperglycémie peuvent résulter de
possibilités diverses: insuffisance de production d'insuline, vieillissement,
obésité, altération vasculaire... Le type méme des causes qui en sont
tes-punsables et leur association expliquent leur prédilection chez le sujet
agé.

PARTICULARITES DU DIABETE SUCRE CHEZ
L'ENTFANT

: Le diabéte sucré observé chez 'enfant est presque exclusivement dii
4 une carence particlle ou totale en insuline. C'est un diabéte
msulmugrwc méme si l'absence fotale de sécrétion ne se produit que
progressivement, au bout de quelques années. Cest un diahéte de type 1
dont le traitement principal est unc substitution en insuline exogéne
administrée a vie.

Chez l'enfant, le diabéte de type 1 est la forme la plus fréquente, il
est observé dans 99 % des cas. Lxceplionnellement, moins de 1 % des r.:as
un diabéte non insulinodépendant appelé MODY peut survenir. Celte
forme particuliére & transmission autosomique dominante, se caractérise
par une glucosurie et une hyperglycémic modérée mais une insulinémie
ncm‘_lale. A ces caractéres s'ajoutent une obésité fréquente, et la
possibilit¢ qu'a cette forme de répondre & un_traitement ’par les
hypoglycémiants oraux. Toutes ces données font de cett~ variété
particuliére 'un diabéte de type mature survenant chez le jeune’.

. Dans certaines circonstances pathologiques, survenant chez
I'enfant, des troubles du métabolisme des glucides (glucosurie ct
hyperglycémie) peuvent apparaitre. Cest le cas notamment dans cerfaines
abermtfo_ns chromosomiques (trisomie 21), dans certaines maladies
en_docr:mennes (phéochromnocytome), dans certaines affections viscérales
(cirrhose, mucoviscidose), lors de certaines carences en oligo-éléments
(chrome) ou lors de la prise de certains médicaments (corticoides). Le
lr_oub]e glucidique napparait ici que comme un épiphé.‘loméne.qui
disparaitra lorsque sa cause aura été traitée.

De tout _ccla il faut retenir que chez lenfant, dialiéte sucré cst
synonyme d.t: diabéte de type 1. Ce dernier est unc maladie chronique qui
al'mu.tlssml inéluctablement a la mort avant la découverte de I'insu]i:'lle
l:,aw:fnemenl du traitement par I'insuline ¢xogéne en 1922 a houlcvcrsé
l'espérance de vie du jeune diabétique. Les modalités thérapeutiques
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modernes préconisées par l'école Américaine dans les années 50, sous
l'impulsion de Tolstroi, Guest et Stole, ont amélioré considérablement la
qualité de vie des enfants diabétiques qui aujourd'hui peuvent mener une
vie sensiblement identique 2 celles des enfants sains. Les problémes qui
restent posés sont liés essentiellement & I'évolution de la maladie dans un
organisme en pleine croissance. Ces problémes ne sont pas ftant la
survenue de complications métaboliques quune prise en charge adéquate,
de l'enfant et de sa maladie arrive a maitriser, mais ce sont surfout la
constitution A long terme de lésions dégénératives souvent inévitables
méme avec un traitement correctement suivi. A cela, sajoutent les
problémes psychologiques propres a 4ge ainsi que les questions médico-
sociales qui doivent étre envisagées suffisamment précocement. Toutes
ces difficultés soulignent l'intérét d'une prise en charge réelle du malade
ct de ses problémes et l'importance du traitement insulinique quotidien
disp=nsé sous forine d'unz insulinothérapie personnalisée.

HISTORIQUE

Le diabdte sucré est une vieille maladie. Tl éwi: connu des
Egyptiens 3000 ans avant Jésus-Christ. Au Vléme siécls avant [énc
chrétiente, les chinois savent déja le distinguer grice & la saveur sucrée
des urines. Un siécle plus tard, Sechrona, médecin Indou, décrit une
affectation associant une saveur sucrée des urines, une polyphagie, une
mauvaise haleine et une asthénie. Ce n'est que deux siécles plus tard que
le mot diabéte (du grec diabaind : je passe a travers) semble apparaitre
‘pour la premizre fois en Gréce. Clest d’abord Arétée de Capnadoce, au
I"éme sidcle qui le déerit comnie un2 maladie de l'estomag,.puis ¢’est
Galien qui le décrit comme unc maladie rénale. Pour Paracelze, an Viéme
sigcle, il s*agit d’une maladie du sang.

La maladie &lait également connue des arabes sous lappellation de
"Boual" pour désigner les personnes présentant unz polyurie mais
également "d'urine sucrée" comme le rapportent les encyclopédies
‘Lissan El-Arab et "El-Kamous El-Mouhit'. Au Véme siécle de I'Hégire
(XIeme sigcle apres J.-C.) lbnou Sina puis Ibnou ERhazi décrivent la
maladie de¢ fagon remarquable et énoncent les premicres régles
diététiques.



Aprés le Moyen Age, les auteurs européens se référant a des
traductions d’origine arabe reprennent parfois a leur compte certaines
descriptions antérieures : Thomas Willis, en 1674 décrit la saveur sucrée
des urines ¢t pense qu'il y a un lien entre le sang et l'urine des
diabétiques, Matthew Dobson, en 1776, décrit la saveur sucrée du sérum
d'un diabétique, William Cullen, en 1779, isole un dépét granuleux ayant
l'odeur et le gofit du sucre, Johann Peter Frank, en 1794, distingue entre
diabéte insipide (urine non sucrée) et diabéte sucré (urine sucrée) et John
Rollo, en 1797, propose un traitement diététique basé sur la restriction
des sucres.

La démarche devient plus scientifique a partir de 1815 avec
Eugéne Chevreuil qui  identifie le sucre urinaire reconnu comme étant
le glucose. Claude Bernard en 1847 montre que le foie produit du glucose
a partir du sucre et des protéines et qu'il le sécréte dans le sang. Hermann
Von Fehlingen en 1854 met au point la "liqueur de Felling”, réactif
cuivrique, qui permet didentifier facilement le glucose et améliore donc
son dosage.

La conception moderne de la maladie commence avec P,
Langhérans qui dans sa thése de doctorat en 1869, & Berlin, soutient
lexistence damas de cellules sécrétantes au niveau du pancréas, bien
distinctes du reste de la glande. Ces cellules ne déversent leur sécrétion
dans aucun canal reli¢ au tube digestif. En 1893, Joseph Von Mering puis
Oskar Minkowski en 1889 démontrent que le pancréas cst un organe
sndispensable au métabolisme normal du sucre.

Dans I'intervalle d’autres éléments vont venir enrichir lc tableau du
diabéte: Adolf Kussmaiill décrit en 1874 la respiration caractéristique des
diabétiques en coma acidocétosique et qui porte -depuis son nom, Ltienne
Lanceraux en 1877 distingue deux formes de diabéte, le maigre et le gras,
o décerit les symptdmes du coma acidocétosique et enfin Carl Gerhardten
1884 arrive & doser de I'acétone (corps cétoniques) dans l'urine.

En 1908, Ludwig Zuelzer a Berlin réduit la glucoseriz de chiens
rendus diabétiques par ablation de leur pancréas, en leur injectant des
extraits de pancréas dans une de leurs veines. Mais c'est 4 Nicolas
Paulesio en 1921 a Bucarest que revient le privilege d'émettre I'hypothése
de l'existence d'une hormone pancréatique  action hypoglycémiante que
l'on appelait déja insuline. Quelques mois plus tard en reprenant les
travaux de Nicolas Paulesio, Frédéric G. Banting, jennc chirurgien
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canadien et Charles M. Best, étudiant en médecine, faisant partie de
| équipe de James Mc. Leod isolent linsuline. L'année suivantc‘, on assiste
A la premiére utilisation humaine de l'insuline dans le traitement du
diabéte sucré. En 1923 est découvert le glucagon, hormone également
dorigine pancréatique mais ayant une action.antagoniste i ce‘!le de
I'insuline. Les travaux sont alors consacrés presque uniquement & cette
derniére, ils sont par trois fois récoinpensés dun prix Nobel : découverte
de sa formule chimique par Sanger en 1956, mise en évidence de sa
structure secondaire ¢t tertiaire par Hodgkin en 1968 et élucidation de son
métabolisme ce qui permet son dosage radio-immunologiqus par Y_alow
¢t Gergson en 1979. Dans lintervalle (1963) Katsoyannis et Zahn
réussissent sa synthése.

La recherche s’cst orientée résolument vers la transplantation
d'ilots de Langhérans chez les sujets malades et vers la mise au point d'un
pancréas artificiel miniaturisé portable : Alan-Chaya en 1966 effecmel une
allogreffe du tissu cellulaire d’flots chez le chien, Paul Lacy en 1967 isole
des ilots de Langerhans de :at et Sutherland en 1974 isole des ?!ots_dc
Largerhans humains. Le m#mc Sutherland en 1980 tente I_a premiére
autogreffc ot allogreffe dilots chez le diabétique, Jam_es Shapiro en 2000
montre que la greffe d’ilots est bien le nouveau traitement du‘ diabéte.
Parallélement, depuis 1980, les travaux s'orientent vers !'cbtentlmlbd'l.tne
insuline humaine grice au génie génétique (production & partir des
bactéries d'Eschérichia Coli). Les résultats sont plus rapi‘d_e.s et les
nouvelles insulines obtenues par synthése ou génie génétique sont
aujourd hui largement commercialisées.
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Le diabéte sucré de I'enfant est une maladie chronique et son incidence est en
augmentation dans tous les pays avec un age d’apparition de plus en plus jeune. Bien
que le diabéte de type 1, appelé précédemment insulinodépendant ou maigre, ne
représente que la minorité (5 a 15 %) des diabétes dans la population, il est la forme la
plus fréquente des diabétes chez l'enfant et 'adolescent. D’aprés la 3éme édition de
l'atlas du diabéte de la Fédération Internationale du Diabeéte 70.000 enfants dévelop-
peront annuellement un diabéte de type 1, I'incidence augmentant chaque année de
3%. Mondialement, 440,000 enfants seraient atteints du diabéte de type 1.

Dans l'avenir la fréquence du diabéte de type 2, dénommé précédemment
diabéte gras ou non insulinodépendant, risque de prendre de I'ampleur chez l'enfant et
I'adolescent suite au développement de plus en plus précoce de I'obésité a I'instar de ce
qui est observé aux U.S.A. Afin de prévenir I‘épidémie de diabéte de type 2, il est
important dés maintenant de modifier les comportements alimentaires de nos jeunes
et de les encourager a une dépense physique réguliére.

Ce livre apporte aux différents acteurs de la santé (médecins, diététiciennes,
infirmieres, psychologues, assistantes sociales) impliqués dans les soins aux enfants et
adolescents diabétiques I'information indispensable et trés compléte pour une prise en
charge correcte de ces enfants et de leur famille. L'information a été revue et implé-
mentée au vu de 'acquisition de nouvelles connaissances dans le domaine : nouvelles
insulines, I'enseignement sur I'importance des conséquences de Iéquilibre du diabéte
sur les complications chroniques... tout en incorporant des conseils pratiques tels que

par ex. le bilan 4 pratiquer au moment du diagnostic ou encore la technique d’injection
de l'insuline.

Ce livre apporte aux lecteurs la connaissance indispensable pour mieux
comprendre les différents aspects du diabéte sucré de I'enfant et de I'adolescent.
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