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O. INTRODUCTION

Le diabéte, une maladie qui n’est désormais plus le lot des plus nantis, est en
augmentation partout dans le monde [1].

Le diabete constitue un probléme de santé publique majeur et il est une des quatre
maladies non transmissibles prioritaires ciblées pour une intervention par les
dirigeants du monde [1]. A I’échelle mondiale, on estime qu’en 2014 le nombre
d’adultes qui vivaient avec le diabéte était de 422 millions, comparé a 108
millions en 1980. La prévalence mondiale (standardisée selon 1’age) du diabéte a
presque doublé depuis 1980, passant de 4,7 % a 85 % chez la population
adulte[1]. Ces chiffres indiguent une augmentation des facteurs de risque associés
tels que le surpoids ou ’obésité. Au cours des 10 dernieres années, la prévalence
du diabéte a augmenté plus rapidement dans les pays a revenu faible ou
intermédiaire que dans les pays a revenu éleve. La Fedération International du
Diabete(FID) estime qu’en 2017 le nombre d’adultes qui vivaient avec le Diabete
était de 425 millions tandis qu’elle projette ce nombre a 629 millions d’ici 2045
[1,2].

Le fardeau mondial du diabete se reflete aussi a travers le nombre de déces ou cette
maladie est I’une des principales causes d’invalidité et de décés dans le monde.
Plus de 5,1 millions de déceés par an sont dus au diabete soit 14.000 morts par jour
et par une mort toutes les six secondes [1].

C’est une maladie qui prend une allure inquiétante sur toute la planéte. Le Diabete
n’est plus aujourd’hui une maladie des pays riches, 80% des personnes atteintes
du diabéte vivent dans les pays a moyens ou faibles revenus.

L’accroissement du diabéte constaté en Afrique semble étre 1i¢ de facon étroite a
I’urbanisation croissante et une modification de I’hygiene de vie, la dénutrition et

la génétique y mettent leur grain de sel [3,4,5].



Au Burundi, quelques études déja realisees mettent en évidence une augmentation
importante de la prévalence du diabéte. Bien que la majorité des études sur le
diabete sucré ont été menées en milieu urbain, ces derniéres années on assiste a la
parution des travaux réalisés en milieu rural.

C’est ainsi que dans le souci de contribuer a la poursuite d’études
épidémiologiques du diabéte sucré en milieu rural, la présente étude a été menee a

I’Hopital de District Makamba dans la province Makamba.

Objectif global

Contribuer a ’amélioration de la prise en charge du Diabéte sucré en milieu rural.

Objectifs spécifiques :

a. Déterminer la prévalence du diabete sucré a I’Hopital de District Makamba
dans le service de Médecine Interne ;
b. Enrichir les données epidémiologiques du diabete sucre au Burundi ;

c. Dégager certaines recommandations.



CHAPITRE I. GENERALITES

1.1. Définition du Diabete sucré

Le diabéte est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit
pas assez d'insuline ou lorsque l'organisme n'est pas capable d'utiliser
efficacement l'insuline gu'il produit. Il en résulte une concentration accrue de
glucose dans le sang (hyperglycémie).

Cette hyperglycémie est source des complications aigues (acidocétose et coma)
ainsi que des complications tardives touchant les yeux, les reins, les pieds, les

nerfs, le cerveau, le cceur et les vaisseaux sanguins [6].

1.2. Epidémiologie du diabéte sucre

Selon I’OMS, en 2014, 422 millions d’adultes (soit 8,5% de la population
mondiale) étaient atteints de diabéte, comparé a 108 millions de diabétiques
(4,7%) en 1980[1].

Les chiffres fournis par la Fédération Internationale de Diabete (FID) montrent
qu’en 2017, il y avait 425 millions de diabétiques dans le monde et 629 millions

de personnes seront atteintes du diabéte en 2045[2].

Les regions sont affectées a des degrés trés divers. En 2017, le Pacifique
occidental comptait plus de personnes atteintes de diabete que toute autre région
avec environ plus de 158,8 millions de personnes soit 9,5% de la population
adulte et cette région abrite 37,4% du nombre total des diabétiques dans le monde

[2].



Quant a I’Europe, 58 millions de personnes soit une prévalence de 8,8% de la
population adulte étaient atteintes de diabete en 2017 contre 56 millions soit 8,5%
en 2013.

L’ Amérique du nord et Caraibes enregistre 45,9 millions de diabétiques dont 30,2

millions se trouvent aux Etats-Unis.

En Afrique, le diabete n’est pas rare contrairement a I’idée qui prévalait dans le
temps. Selon les estimations, 15,5 millions d’adultes agés de 20-79 ans souffrent
de diabéte dans la région Afrique, ce qui représente une prévalence régionale de (6
%) en 2017. La prévalence du diabéte la plus élevée dans la région Afrique est
observee entre 55 et 64 ans. Cette région compte le pourcentage le plus éleve de
cas de diabete non diagnostiqués ; plus de deux tiers (69,2%) des personnes

atteintes de diabéte ignorent leur état [7].



Figure 1:Nombre estimé de personnes atteintes de diabéte au niveau
mondial et par région, en 2017 et 2045 (20-79 ans) [1].
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1.3. Physiologie, physiopathologie et étiopathogénie du diabéte sucreé

1.3.1. Physiologie

Le stockage et I’utilisation des substrats énergétiques (glucides, lipides et
protéines) et les taux de glycémie sont controlés par I’insuline et les hormones
dites de contrerégulation (Glucagon, cortisol, éphédrine, hormone de croissance).

L’insuline est une hormone hypoglycémiante produite par les cellules B8 des ilots de
Langerhans du pancréas et a comme rdle de faire passer le glucose de la circulation

sanguine vers les cellules des tissus de 1’organisme [8].

a. La phase anabolique

Lorsque D’apport exogeéne des substrats energétiques deépasse les besoins
énergétiques de I’organisme (par exemple, la phase alimentaire), I’insuline est
libérée pour réguler I’augmentation de la glycémie, des aminoacides (AA) et des
acides gras libres (AGL) aboutissant a la synthese et au stockage de substrats.

En effet, lorsque le taux de glucose est supérieur a la normale, 1’insuline déclenche

la transformation du glucose en glycogéne et accroit son utilisation périphérique

[8].
b. La phase catabolique

Inversement, lorsque 1’apport exogene des substrats énergétiques est inférieur aux
besoins énergétiques de I’organisme (par exemple : jelne), les hormones de
contrerégulation conduisent aux métabolites finales, a la libération d’énergie et a la

production d’équivalents réducteurs.



Ainsi, la libération du glucagon provoquera la transformation du glycogéne en

glucose et bloquera son entrée dans les cellules hépatiques [8].

Figure 2: Régulation de la glycémie par I’insuline et le glucagon [1]
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1.3.2. Physiopathologie et étiopathogenie

1.3.2.1. Diabete de type 1

Le diabete de Type 1 est provoqué par une réaction auto-immune au cours de
laquelle le systeme immunitaire de 1’organisme attaque les cellules des ilots du

pancréas qui produisent I’insuline. L’organisme devient alors incapable de produire



I’insuline dont il a besoin, ou alors en quantité tres faible, avec pour conséguence

une déficience relative ou absolue en insuline.

Il peut se développer a tout age, mais apparait le plus souvent a 1’enfance ou a
I’adolescence. Les personnes atteintes de cette forme de diabéte ont besoin
d’insuline chaque jour pour maintenir leur glycémie sous contrdle et ne peuvent

survivre sans celle-ci [1].

La survenue d’un Diabete de type 1 nécessite :

- Facteur immunologique : Ce sont des anticorps (Ac anti insuline, Ac anti
tyrosine phosphate, etc.) qui entrainent une destruction auto-immune des cellules
R des Tlots de Langerhans ;
- Facteur génétique : il est lié a la probabilité que les cellules 3 sont reconnues
comme des cellules non self ;
- Facteurs environnementaux :
 Infections virales ;
« Alimentation ;
 Facteurs psychologiques, stress, accident, choc émotionnel ;
* Syndrome métabolique : il associe I’obésité, ’'HTA, 1’augmentation des
triglycérides et la diminution des HDL-Cholestérol ainsi que

I’hyperglycémie modérée (1 — 1,26g/l) [9].



1.3.2.2. Diabete de type 2

Les mécanismes conduisant a un diabéte de type 2 sont I'insulinorésistance et
I'insulinopénie.

1. L'insulinorésistance est l'incapacité de l'insuline a obtenir une réponse optimale
au niveau des organes cible. L'insulinorésistance peut étre hépatique et

périphérique (adipocytes et muscles).

Les facteurs de risque de l'insulinorésistance sont genétiques. Lorsque qu'un
apparenté du ler degré est diabétique, le sujet a un risque de 10 a 30 % de
présenter un diabete, ce risque passe a 30-60 % lorsque les deux parents sont
diabétiques. L'insulinorésistance est favorisee par I'obésité androide, la sédentarité
et I'age.

2. 1l existe une insulinopeénie : elle est relative, I’insuline est insuffisamment
produite devant les taux de glycémie. Elle est présente dés le début de la maladie,

et est évolutive conduisant a I'insulinorequérance [10].

Le diabéte de Type 2 est principalement visible chez des personnes agées mais il
est de plus en plus observé chez des enfants, adolescents et de jeunes adultes a
cause de la hausse du niveau d’obésité, de I’inactivité physique et d’une mauvaise

alimentation [1].

1.4. Classification internationale des diabétes

La classification actuelle du diabete se fonde sur les criteres étiologiques. Elle

reconnait quatre grandes catégories :
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1.4.1. Diabeéte type I (insulinodépendant)

Survient chez I’enfant ou d’adolescent voire a I’age adulte. Il résulte d’une
insuffisance totale en insuline due a la destruction de la plupart des cellules 3 des

Tlots de Langerhans. Le début est souvent brutal [11].
1.4.2. Diabete type 2 (non insulinodépendant)

C’est un trouble de D’assimilation, de I’utilisation et du stockage des sucres
apportés par I’alimentation. La symptomatologie est souvent moins bruyante que le
type 1[11].

1.4.3. Diabéte gestationnel

C’est un trouble de la tolérance glucidique, de gravité variable apparaissant le plus
souvent entre la 24°™ et la 28°™ semaine de grossesse. 1l disparait souvent aprés

I’accouchement [11].
1.4.4. Autres types de diabete [11]

- Diabete de type MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) : lié aux
anomalies génétiques de la fonction de la cellule B. C’est un diabete de type 2
survenant chez le sujet jeune avant I’4ge de 25 ans et présentant une
transmission autosomique a forte pénétrance. Diabéte des enfants (Mody 1 20
Mody27 Mody312 Mody4) ;

- Diabete africain et tropical (diabéte sucre lié a la malnutrition (DSLM)) ;

- Diabéte di a une mutation de I’ADN mitochondrial ;

- Diabeéte di a des défauts génétiques de 1’action de 1’insuline ;
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- Diabete di a une pathologie pancréatique (pancréatite, cancer) ;
- Diabeéte d0 a des endocrinopathies et diabéte lié a une pathologie immunitaire ;

- Diabeéte induit par des médicaments, des toxiques et des infections.

1.5. Diagnostic clinique et biologique du diabéte sucre

1.5.1. Circonstances de découverte du diabéte sucré

Le diabéte est découvert dans les circonstances suivantes :

a) Signes cliniques cardinaux :

Ces signes cardinaux sont constitués par : une polyurie diurne et nocturne avec
une polydipsie compensatrice (syndrome polyuro-polydipsique) et une perte poids
avec paradoxalement un appétit conservé ou augmenté. Ces signes peuvent évoluer
de facon isolée ou regroupée pendant plusieurs mois avant le dépistage de
I’hyperglycémie.

En cas de diabéte de type 2, les signes cliniques sont rares sauf sous 1’action d’une

anomalie intercurrente particulierement infectieuse.

b) Lors d’une complication aigiie du diabéte :

C’est notamment un coma acido-cétosique a 1’occasion d’une infection aigilie ou
une autre pathologie comme le plus souvent la consultation en ophtalmologie pour

troubles visuels (vision floue).
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c) Lors d’un examen systématique dans les circonstances suivantes :

Obésité, infection a repétition, complications dégénératives pour le diabete de
type 2, grossesse et hypertension artérielle.

d) Lors d’un bilan de santé sans aucun signe d’appel [12].

Tableau 1 : Symptdmes du diabéte de type 1 [1].

5 Soif excessive et bouche séche _)@(_ Perte de poids soudaine

% Urines abondantes

2,

@ Mangque d'énergie, fatigue

Incontinence nocturne

Faim constante @ Vision trouble
1

Tableau 2 : Symptdmes du diabéte de type 2 [1].

@ Soif excessive et bouche séche Infections fongiques cutanées

recurrentes

Urines abondantes et fréequentes I .
Cicatrisation lente des plaies

%@ Manque d'énergie, fatigue extréme @ Vision trouble

Fourmillements ou engourdissement
des mains et des pieds
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1.5.2. Caractéristiques du diabete de type 1 et 2

Tableau 3 : Caractéristiques respectives des diabetes type 1 et 2 [13].

Diabeéte type 1 Diabeéte type 2
Poids Normal ou bas Surpoids, adipeux
Cétose Spontanée Non spontanée
Age de début <40 ans > 40 ans
Traitement insulinique  Vital a court terme Non vital a court terme
Etudes familiales Faible prévalence de DID Tres forte prévalence de
DNID
Etudes des Concordance Concordance proche de
jumeaux environ 50% 100%
homozygotes
Association a des Oui Non
affections auto-immunes
Anticorps anti ilots de Oui Non

Langerhans
Association HLA Oui Non
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1.5.3. Diagnostic biologique [14]

Les critéres diagnostic du diabéte font suite a une proposition de I’ADA en 2010 et

furent ensuite reconnus par ’OMS et I’ANAES.

Le diagnostic du diabéte est établi si un patient présente :

Soit une glycémie a jeun > 1,26 g/l (7mmol/l) a deux reprises sans apports
caloriques depuis au moins 8 heures ;

Soit une glycémie > 2g/1 (11,Immol/l) deux heures aprés une charge de 75g de
glucose. C’est I’hyperglycémie provoquée par voie orale ;

Soit une glycémie > 2g/1 quelle que soit I’heure de la journée associée a des
symptomes de diabéte (polyurie, polydipsie, amaigrissement, asthénie) ;

Une valeur de ’'HbA1C > 6,5%, le test étant effectué par une méthode validée.
1.6. Complications du diabete
1.6.1. Complications aigues
1.6.1.1. Complications métaboliques
a. Acidocétose diabétique

L’acidocétose diabétique est une complication métabolique aigue qui met en jeu le
pronostic vital.

Elle se définit comme un état d’acidose sévere (PH<7,20) li€¢ a une concentration
accrue de corps cétoniques dans le plasma et une hyperglycémie supérieure a 16,8
mmol/l [15].
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L’association hypoinsulinisme-hyperglucagonisme détermine :

Une hyperglycémie importante avec glycosurie ;

Une lipolyse avec libération d’acides gras transformés dans foie en acides
cétoniques (acide acetyl-acétique et B-hydroxybutylique).

Cette cétose va créer une acidose métabolique par invasion d’ions H+ ;

- Une protéolyse : les acides aminés libres sont métabolisés en glucose ou en

acides cétoniques ;

- L’hyperglycémie et I’acidose entrainent secondairement une déshydratation

importante avec perte d’électrolytes notamment : Cl-, Na+, K+ [16,17].

b. Hypoglycémie

Elle se définit comme un événement correspondant a la triade de Whipple : une

glycémie< 3,9 mmol/l, avec des symptdmes typiques et une amélioration de ces

derniers par I’absorption du glucose.

Elle touche le plus souvent les diabétiques traités par 1’insuline et rarement des

diabétiques de type 2 traites par les sulfamides hypoglycémiants [15,18].

Les signes cliniques sont liés a la réaction adrénergique, cholinergique,

neuropénique et aux lésions neurologiques.

Ces signes sont :

- Une sensation de faim et une asthénie ;

- Des signes de riposte végetative : tachycardie, palpitations, sueurs profuses,
sialorrhée, tremblement, élévation de la TA ;

- Troubles sensoriels : diplopie, hallucination visuelle ;

- Le coma hypoglycémique qui survient en cas d’inadéquation entre les doses
d’insuline et les besoins énergétiques ou en cas de surdosage accidentel ou

volontaire d’insuline.
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- Les convulsions localisées ou généralisées sont aussi fréguentes.
Le traitement consiste a donner du glucose par voie orale si le patient est conscient
et par voie parentérale si le patient est inconscient. C’est une urgence médicale
[19,15].

C. Coma hyperosmolaire

Le coma hyperosmolaire se définit par une osmolarité plasmatique supérieure a
350 mosmol/l, une glycémie supérieure ou égale a 33 mmol/l et I’absence d’une
cétose. L hyperglycémie considérable entraine une hyperosmolarité sanguine d’ou
une diurese osmotique et une déshydratation. L’absence d’une acidose résulte
d’une insulinosécrétion endogéne persistante insuffisante pour contrdler
I’hyperglycémie, mais suffisante pour éviter la lipolyse et la production des corps

cetoniques [20,21].

d. Acidose lactique

L’acidose lactique est une complication rare mais grave survenant chez les sujets
agés diabetiques traités par des biguanides sur un terrain d’insuffisance cardiaque,
rénale ou hépatique et d’alcoolisme.

Son diagnostic doit étre évoqué devant un tableau clinique non caractéristique mais
qui doit attirer I’attention : asthénie, douleurs abdominales, douleurs musculaires,
des troubles neurologiques, une tachypolypnée et une hypotension avec collapsus
et une oligurie.

Le diagnostic biologique se fait par :

»Un taux de lactates sanguins > 7mmol/I

»Une acidose sévere avec un PH < 7,25
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La prévention consiste a proscrire la metformine en cas de contre-indication. Le
traitement curatif se fait en réanimation par des bicarbonates iso-osmotiques, une

dialyse et une insulinothérapie modérée [22, 18, 23, 24].

e. Les complications infectieuses

Les infections représentent la complication la plus fréquente chez les diabétiques et
peut révéler le diabéte jusque-la méconnu.
Elles sont 1’'une des principales causes du desequilibre et de décompensation du
diabete par I’insulinorésistance qu’elles induisent.
Il s’agit principalement de:

» Infections broncho-pulmonaires

> Infections urinaires récidivantes

> Infections cutanées : mycoses vulvo-vaginales, gangréne infectieuse,

furonculose, mycoses interdigitales.

D’ou en cas de perturbation d’un diabéte bien équilibré, il faut rechercher avant

tout une infection [22,25].

1.6.2. Complications chroniques ou degénératives

1.6.2.1. Microangiopathie

a. La néphropathie diabétique

Le diabete est devenu la premicre cause d’insuffisance rénale dans la plupart des
pays occidentaux et 20 a 30% des patients diabétiques de type 1 ou de type 2
développent une néphropathie.
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Le dépistage repose sur le dosage annuel de la microalbuminurie dans les urines de
24heures. Elle est normalement nulle, mais sa présence témoigne d’anomalies de
la filtration glomérulaire. Elle devient pathologique a partir de 30 mg/jr, au-dela

de 300mg/jr, on parle de protéinurie [26].

b. La rétinopathie diabétique

Il s’agit d’une atteinte dégénérative des capillaires rétiniens. Elle peut rester
longtemps asymptomatique du point de vue fonctionnel et découverte lors de
I’examen systématique. Ailleurs, elle se manifeste par des troubles de la vision des
couleurs, une baisse de I’acuité visuelle, une hémorragie intraoculaire.

On distingue deux types de rétinopathies diabétiques : la rétinopathie simple et la

rétinopathie proliférante.

Le diagnostic et le dépistage se font grace au fond d’ceil pouvant étre complété par
une angiographie a la fluorescéine.

Le traitement préventif est basé¢ sur un bon controle glycémique, ainsi qu’une
optimisation des niveaux de pression artérielle par les antihypertenseurs. Tandis

que le traitement curatif est la photocoagulation [27, 28, 29, 30, 31, 32].

c. La neuropathie diabétique

Elle se caractérise par la perte de la sensibilité tactile, thermique, et vibratoire
bilatérale et distale.
On distingue :

-Les neuropathies périphériques dont la polynévrite, les mononévrites et les

neuropathies motrices proximales ;
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-La neuropathie végeétative touchant le systeme cardio-vasculaire, 1’appareil
digestif, I’appareil uro-génital ;
-Les troubles neurotrophiques du pied dont le mal perforant plantaire qui est une
Iésion d’origine neurologique aggravée par I’artériopathie associée.
C’est une ulcération chronique indolore créée en regard des points de pression d’un
pied déformé par les troubles de la statique ou de I’appui, des troubles liés a

’atteinte de la sensibilité profonde.

A long terme, le pronostic est dominé par le risque d’amputation si la prise en

charge est tardive ou inadéquate [33].

1.6.2.2. Macroangiopathie

A D’opposé de la microangiopathie, il ya atteinte des artéres de gros calibre et de
moyen calibre. L hyperglycémie chronique accélére 1’athérogénése qui entraine
I’athérosclérose prématurée. Le diabete multiplie par 40 1’incidence de I’artérite

des membres inférieurs, par 3 celle de I’infarctus du myocarde et des accidents

vasculaires cérébraux.

La macroangiopathie intéresse :

-Les artéres cerébrales : ischémie cerébrale, hémiplégie ;

-Les artéres coronaires : insuffisance coronarienne, infarctus du myocarde ;

-Les arteres des membres inférieurs: les artérites des membres
inférieurs[34,35].
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Figure 3: Complications chroniques du Diabéte [36].
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1.7. Colt du diabéte

Qutre le fardeau humain qui se caractérise par une mortalité prématurée et une
qualité de vie moindre en raison des complications du diabéte, cette maladie a
également un impact économique considérable sur les pays, les systemes de soins

de sante et, surtout, les personnes qui en sont atteintes et leur famille.

D’apres la FID, les dépenses en soins de santé pour le diabéte ont
considérablement evolué passant de 232 milliards USD dépensés au niveau
mondial en 2007 a 727 milliards USD en 2017 pour le groupe d’age des 20-79 ans
[1].

De plus, le fardeau économique que représente le diabéte devrait continuer de
croitre. D’apres les projections, les dépenses en soins de santé pour le diabete
atteindront 776 milliards USD d’ici 2045 (20-79 ans), soit une hausse de 7 % [1].
Dans certains pays les plus pauvres, les personnes atteintes de diabete et leur
famille supportent la quasi-totalité du colt des soins médicaux en raison de
I’absence d’assurance santé et de services médicaux publics.

Certains diabétiques ne sont plus a mesure de travailler efficacement qu’avant leur
maladie. Les congés de maladies, les incapacités, les mises a la retraite anticipée
et les deces prématurés liés au diabete sont autant de causes de pertes de
productivite [1, 37, 38].

En 2015, les pays comme les Etats unis d’Amérique, la Chine et 1’Allemagne ont
utilisé respectivement 320, 51, et 35 milliards de dollars américains pour les

dépenses de sante associées au diabete [7].
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Tableau 4 : Top 10 des pays en matiere de dépenses en soins de santé totales
pour le Diabéte (20-79ans) en 2017(en milliards de DI) [1].

Dépenses en
soins de sante

totales

(millards I1D)

1 Etats-Unis d’Amérique 348
2 Chine 110
3 Allemagne 42
4 Inde 31
5 Japon 28
6 Bresil 24
7 Feédération de Russie 20
8 Mexique 2
2 France 18
10 Canada 15

1.8. Traitement du diabéte sucré

1.8.1. Buts du traitement

- Lanormalisation de I’ HbAlc (<6,5%) ;

- L’amélioration de la glycémie (sans provoquer I’hypoglycémie) et de
I’insulino-sensibilité (en cas de diabete de type 2) ;

- La prise en charge globale des facteurs de risque cardiovasculaires (tabac,
HTA, dyslipidémie, alcoolisme,...) [36].
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1.8.2. Moyens de traitement non médicamenteux

1.8.2.1. Education thérapeutique

Elle vise ’acquisition par le patient d’un savoir et d’un savoir-faire lui permettant
de participer activement dans la prise en charge efficace de sa maladie.

Elle permet une optimisation des soins en lui faisant prendre conscience des
différents aspects du diabéte (causes du diabete, régime alimentaire, activité
physique, symptomes de I’hypoglycémie et de I’hyperglycémie, complications...)
et aussi de lutter contre les fausses idées responsables d’angoisse et de
démotivation. Elle doit étre obligatoirement intégrée dans la prise en charge
thérapeutique de tout diabétique et c’est des le diagnostic du diabete, une fois par
an si nécessaire et chaque fois que le diabétique est demandeur ou hospitalisé
[39,40].

1.8.2.2. Mesures diététiques

La diététique doit étre adaptée a chaque individu en fonction de ses habitudes
alimentaires, de ses revenus, de son age, de son poids et de ses problemes
particuliers comme la croissance, la grossesse, ’activité physique ou de certaines
pathologies associées [41].

Elle comprend la lutte contre la surcharge pondérale avec un régime équilibré en
macronutriments (55% de glucides, en favorisant les sucres a faible index
glycémique, 15% de protides, en équilibrant les protides d’origine animale et
végétale, 30% de lipides, avec un tiers d’acides gras(AG) saturés, un tiers d’AG

monoinsaturés et un tiers d’AG polyinsaturés [42].
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1.8.2.3. Activité physique

C’est une partie intégrante du traitement en complément des mesures diététiques et
du traitement médicamenteux s’il y a lieu.

Les études montrent que I’exercice physique permet d’améliorer la sensibilité a
I’insuline des tissus périphériques (permettant un meilleur contréle glycémique),
contribue a corriger les facteurs de risque associes (HTA, dyslipidémie), permet la
perte de poids et améliorer le bien-étre.

Il doit étre régulier, d’intensité modérée et de durée raisonnable pour permettre une
observance correcte. Une activité physiqgue comme la marche a pied pendant 30

min, 3 fois par semaine serait suffisante en dehors des contre-indications [43,44].

1.8.3. Traitement médicamenteux

1.8.3.1. Antidiabetiques oraux (ADO)

Ils ont pour but de normaliser la glycémie et sont indiqués dans le diabete de type
2 aprés une action insuffisante des mesures diététiques strictes. Ils peuvent étre
utilisés pour certains d’entre eux en association avec insuline dans le traitement du
diabéte de type 1.

Actuellement, on reconnait cinq grands types d’ADO a savoir :
- Les biguanides;
- Les sulfamides hypoglycémiants;
- Les glinides;
- Les inhibiteurs d’alphaglucosidase ;

- Les gliptines (i-DPP4) [45].
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1.8.3.2. Antidiabétiques injectables
1.8.3.2.1. Insulinothérapie

Elle constitue 1’'unique traitement du diabéte de type 1. L’instauration d’un
traitement par 1’insuline en cas de diabéte de type 2 peut se faire soit de maniére
définitive (le plus souvent apres échec des traitements oraux).
Il existe les insulines rapides ou ordinaires, insulines intermeédiaires ou semi-lentes
et insulines lentes ou ultra-lentes.
Les deux effets secondaires les plus fréquents de 1’insuline sont : la prise de poids
et I’hypoglycémie. La prévention des hypoglycémies devra faire I’objet d’une
éducation du patient et de son entourage.
La prise de poids essentiellement liée a la disparition de la glycosurie, pourra étre
prévenue par une prise en charge diététiqgue appropriée. Les schémas
d’insulinothérapie les plus courants:
- Insuline "Bed-time™ : Il associe une injection de NPH le soir et la poursuite
des antidiabétiques oraux ;
- Analogues lents : ce schéma consiste en injection par jour d’un analogue lent.
La poursuite des ADO est nécessaire également dans ce schéma ;
- Le schema Basal-Bolus : ce schéma oblige a faire entre 4 a 6 injections (1 a 2
d’analogue lent et 2 a 3 voire plus d’analogue rapide) mais il est idéal en
terme d’équilibre glycémique et d’adaptation des doses. Il nécessite 1’arrét

des ADO [46,47].
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1.8.3.2.2. Analogues de GLP-1

Cette classe thérapeutique comprend 1’éxénatide qui nécessite deux injections

sous-cutanées quotidiennes et le liraglutide qui se fait en une injection quotidienne.

Ils favorisent la perte de poids et leurs indications concernent essentiellement le

traitement des diabétiques de type 2 avec exces pondéral.

L’insuffisance rénale contre-indique 1’utilisation de ces molécules [48].

1.8.3.2.3. Surveillance

Cette surveillance comprend deux aspects :

Surveillance de la qualité du contréle glycémique par auto-surveillance avec
une bandelette effectuée quotidiennement, si possible grace a un glycometre
et par dosage de HbAlc qui traduit I’équilibre moyen des glycémies sur les
trois derniers mois avec comme objectif une HbALc inférieur a 7% pour le
diabéte de type 1 ou 6,5% pour le diabéte de type 2.

Recherche répétée des complications : tous les 3 a 4 mois, I’examen clinique
comporte I’examen des pieds, la prise de la TA, la vérification de la tolérance
au traitement.

Le bilan annuel comprend:

Un examen clinique : recherche des signes fonctionnels cardiaques et
vasculaires, I’examen du ceeur, la palpation des pouls, I’auscultation des
trajets artériels;

Un examen biologique : créatininemie, microalouminémie, la protéinurie des
24 heures, le dosage du cholestérol total, HDL et LDL, triglycérides et
ECBU;

Un examen des yeux : mesure de 1’acuité visuelle et le fond d’ceil [49].
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1.8.4. Traitement chirurgical

Ce traitement consiste a une transplantation pancréatique et la greffe des ilots de
Langerhans.

Actuellement, la transplantation pancréatique peut étre envisagée chez les
diabétiques de type 1.

Que ce soit la transplantation pancréatique ou la greffe des ilots de Langerhans
isolés dans le lit portal, tout cela nécessite la concentration d’une équipe

multidisciplinaire [29].
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CHAPITRE Il. MATERIEL ET METHODES

I1.1. Cadre et lieu d’étude

11.1.1. Présentation du district sanitaire de Makamba [50].

Le district sanitaire de Makamba se trouve dans la province de Makamba, une des
18 provinces du Burundi, frontaliére a I’Est et au Sud avec la Tanzanie, de la RDC
a I’Ouest, au Nord se trouve la province Bururi et Rutana, au Nord-Ouest la

province de Rumonge.

La province sanitaire de Makamba est composée de 6 communes formant I’aire de
responsabilité de ladite province sanitaire, qui a son tour est subdivisée en 2
districts sanitaires : le district sanitaire de Nyanza-Lac avec une aire de
responsabilité de 3 communes a savoir : Vugizo, Mabanda et Nyanza-Lac. Et celui
de Makamba avec aire de responsabilité faite de 3 communes dont Makamba,

Kayogoro et Kibago et qui compte 42 CDS.
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Figure 4: Carte de la province Makamba

11.1.2. Présentation de I’hopital de district de Makamba [51].

L’hopital de Makamba a été créé en 1983 par le Ministére de la santé publique. Il

rrrrr

du chef-lieu de la province Makamba prés de la route nationale No 11. Au Sud de
I’hopital Makamba se trouve le quartier Rugarama, a 1’Ouest se trouve le centre

des handicapés, et une maternité.

L’hopital compte 4 services : Médecine Interne, Pédiatrie, Chirurgie et Gynéco-

obstétrigue.

La capacité d’accueil dans chaque service est la suivante :

- Médecine Interne: 33

- Pédiatrie: 33

- Gynécologie-obstétrique: 40
- Chirurgie: 26
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Tableau 1: Personnel de I’Hopital de Makamba

Catégories Effectif
Meédecins généralistes 5
Infirmiers 180
Anesthesistes 3

Aide soignants 23
Total 211

I1.2. Période et type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective a visée descriptive effectuée a I’Hopital de
district Makamba dans le service de Médecine Interne sur une période de 5 ans
allant du 01 janvier 2014 au 31 décembre 2018.

11.2.1 Critére d’inclusion

Tout patient diabétiqgue admis dans le service de Médecine Interne pendant la

période de notre étude.

11.2.2. Critéres d’exclusion

-Tout patient diabétique dont le dossier médical était incomplet (dossier ne

comprenant pas certains ¢léments de notre fiche d’enquéte).
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11.3. Recueil et Traitement des données

Dans le recueil des données, nous avons consulté les fiches de suivi des patients et
les registres des entrées et sorties. Nous avons aussi utilisé une fiche d’enquéte (en

annexe).

L’enregistrement et le traitement des données ont €té faits grace aux logiciels Epi
info version 7.2 ; Microsoft Office Word et Excel 2016. Les résultats ont éte
présentés par la méthode de statistique descriptive sous forme de tableaux et de
graphiques.

11.4. Contraintes de I’étude

- Difficultés de trouver et d’exploiter les dossiers des malades car ils étaient mal
ranges ;
- La mesure de la taille des patients n’était pas mentionnée sur les dossiers ;

- La quantité d’alcool consommée n’a pas €té précisée ainsi que le nombre de

paguet-années de tabac.
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CHAPITRE I1l. RESULTATS
[11.1. Données épidémiologiques

I11.1.1. La prévalence globale du DS a I’Hopital MAKAMBA dans le service
de Médecine Interne.

Durant la période de notre étude sur 5 ans allant de 2014 a 2018, 6466 patients ont
été hospitalisés dans le service de Médecine Interne de cet Hépital. Le diabete
sucré a ete observé dans 306 cas soit une prévalence de 4,73%. Parmi les 6466
patients, il y a 3520 femmes (54,43%) et 2946 hommes (45,56%).
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111.1.2. Répartition des patients diabétiques selon les tranches d’age

Tableau 6 : Répartition des patients diabétiques selon les tranches d’age

Tranche d'age Effectif Pourcentage
<20 16 5.23
20<30 34 11.11
30<40 34 11.11
40 <50 52 16.99
50 < 60 78 25.49
60 <70 53 17.32
70<80 26 8.50
80<90 8 2.61
90 et plus 5 1,63
Total 306 100

Dans notre serie, les tranches d’age les plus représentées sont celles comprises
entre 40 et 69 ans avec 183 patients soit 59,8 %.

Les tranches d’age de moins de 20 ans d’une part et de plus de 70 ans d’autre part
sont les moins représentées avec des pourcentages respectifs de 5,23% et 12,74%.

L’age moyen est de 49,39 ans avec des extrémes allant de 15 a 95 ans.
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I11.1.3. Répartition des diabétiques selon le sexe

= Femmes = Hommes

Graphique 1: Répartition des diabétiques selon le sexe

Dans notre étude, on a constaté une prédominance masculine avec 52,29% contre

47,71% pour les femmes. Le sexe ratio est de 1,09 en faveur du sexe masculin.
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I11.1.4. Répartition des patients selon la province d’origine

Tableau 7 : Répartition des patients selon la province d’origine

Province Effectif Pourcentage
Makamba 294 96,09
Rutana 9 2,94

Bururi 3 0,98

Total 306 100

Les patients diabétiques proviennent pour la plupart de la province Makamba
(294), soit 96,09% des cas. Le reste provient des provinces limitrophes de la
province Makamba comme Rutana et Bururi avec des prévalences respectives de
2,94% et 0,98% des cas.
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111.1.5. Répartition des diabétiques selon la commune d’origine dans la

province de Makamba

m Effectif m Pourcentage

16.34 W3 73 £
50 . 7.19

Makamba Mabanda Kayogoro Kibago Vugizo Nyanza
-Lac

Graphique 2: Répartition des patients diabétiques selon la commune d’origine
dans la province Makamba

Dans notre étude, la majorité des patients diabétiques sont originaires de la

commune Makamba, 138 patients, soit 45,10% des cas ; la commune Mabanda

2éme

vient en position avec 16,34%. La commune Kayogoro représente 13,73% ;

Kibago (10,46%) ; Vugizo (7,19%). La commune Nyanza-lac vient en dernier lieu
avec 3,27%.
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I11.1.6. Répartition des diabétiques selon la profession
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Graphique 3: Répartition des diabétiques selon la profession

Dans notre série, les cultivateurs sont au premier rang avec une fréquence de
66,01%. Les fonctionnaires viennent en deuxiéme position avec une fréquence de
11,11%. La prévalence est faible chez les éléves et étudiants.
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I111.1.7. Répartition des diabétiques selon le niveau d’éducation

@
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Graphique 4: Répartition des diabétiques selon le niveau d’éducation

La majorité des diabétiques qui ont fait I’objet de notre étude sont analphabétes

148 patients), soit 48,37% des cas ; et ceux qui ont un niveau primaire s’¢lévent a
p q p

32,35%. Les patients ayant un niveau secondaire et supérieur ont une proportion de
19,28%.
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I11.2. Données cliniques

111.2.1. Prévalence du diabéte selon la consommation d’alcool

Tableau 8 : Prévalence du diabéte selon la consommation d’alcool

Consommation d'alcool Diabétiques Pourcentage
Alcool (+) 157 51,31
Alcool(-) 149 48,69
TOTAL 306 100

Dans notre étude, les consommateurs d’alcool ont une proportion de 51,31% contre

48,69% chez les non consommateurs d’alcool.

111.2.2. Prévalence du diabéte selon la consommation du tabac

Tableau 9 : Prévalence du diabéte selon la consommation du tabac

Consommation du tabac Diabétiques Pourcentage
Fumeurs 56 18,30
Non-fumeurs 250 81,69
TOTAL 306 100

Au cours de notre éetude, la proportion de diabete sucré est plus élevee chez les

non-fumeurs (81,69%) que chez les fumeurs (18,30%).
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111.2.3. La proportion des diabétiques ayant les antécedents de diabete dans la

famille

= ATCD(+)
= ATCD(-)

Graphique 5: Proportion des diabétiques ayant les antécédents familiaux de
diabéte
Cette graphique montre une proportion plus élevée chez les patients qui n’ont pas

d’antécédents familiaux de diabéte (84,97%) que chez les patients qui en ont
(15,03%).
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111.2.4. Répartition des patients diabétiques selon le motif d’hospitalisation

Tableau 10 : Répartition des patients  diabétiques selon le motif
d’hospitalisation

Motif d'admission Effectif Pourcentage

Syndrome Polyuro-polydipsique 192 62,74

Infections 101 33

Coma 19 6,2

Néphropathie 14 4,57

Flou visuel 12 3,92

Artériopathie 1 0,32

Autres 21 6,86

Dans notre série, le syndrome Polyuro-polydipsique constitue la principale cause
d’hospitalisation pour nos patients, soit 62,74%. L’infection vient en deuxieme
position avec 33%. Le coma représente 6,2%. Un patient pouvait présenter

plusieurs motifs a la fois.
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111.2.5. Prévalence de ’HTA chez les diabétiques

= Non Hypertendus

" Hypertendus

Graphique 6: Prévalence de ’HTA chez les diabétiques

Sur 306 diabétiques, 53 sont hypertendus soit 17,32% alors que 253 sont

normotendus soit 82,68% comme le montre la graphique ci-dessus.
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111.2.6. Répartition des patients selon I’ancienneté du diabete

Tableau 11 : Répartition des patients selon I’ancienneté du diabéte

Evolution Diabétiques Pourcentage
Nouveaux cas 123 40,2

<lan 7 2,28
1<5ans 94 30,71
5<10ans 49 16,01

10 <15 ans 24 7,84

>15 ans 9 2,94
TOTAL 306 100

Au cours de notre étude, 123 patients, soit 40,2% des cas, sont dépistés pour la
premiere fois. 94 patients, soit 30,71% des cas, connaissaient leur maladie depuis

moins de 5 ans.

111.2.7. Répartition des patients selon I’évolution

Tableau 12 : Répartition des patients selon I’évolution

Evolution Diabétiques Pourcentage
Déces 23 7.52
Favorable 283 92.48
TOTAL 306 100

L’évolution a été favorable pour la plupart des diabétiques hospitalisés soit 92,48%

contre 7,52% qui sont decédés.
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CHAPITRE IV. DISCUSSION ET REVUE DE LA LITTERATURE

IV.1. Prévalence hospitaliere du diabéte sucré a ’Hopital de District
Makamba

Durant la période de notre étude, parmi les 6466 patients hospitalisés en Médecine
Interne, 306 étaient diabétiques ; ce qui nous donne un taux de prévalence
hospitaliere de 4,73%. Cette prévalence est proche a celles trouvées par d’autres
auteurs notamment Masunzu [52] (4,29%) en 2011 a Ngozi, Ndikuriyo [53]
(5,74%) en 2010 au CHUK, Nshimirimana [54] (3,3%) en 1992 au CHUK.

La prévalence trouvée dans notre série est inférieure a celles trouvées dans d’autres
études faites au Burundi et ailleurs notamment par Irambona [55] (9,9%) en 2013
a ’HMK, Nahabakomeye [56] (10,4%) en 2017 aux hopitaux de Mabayi et de
Cibitoke, Iradukunda [57] (10,84%) en 2018 a I’Hopital de Rumonge, Muganga
[58] (12,4%) au CHUK, Umoh et Coll. [59] (9,64%) au Nigeria en 2012 ainsi que
Salem et Coll. [60] (19,1%) aux Emirats Arabes Unis en 2018. Ceci pourrait
s’expliquer par I’existence de I’Hopital de district de Nyanza-Lac dans la province
Makamba qui recoit en hospitalisation certains patients de ladite province mais
¢également par le fait que notre étude s’est limité sur le service de Médecine

Interne.

D’autres auteurs ont trouvés une prévalence inferieure a la nodtre notamment
Ndayizeye [61] (2,49%) en 2016 a I’Hopital de Ruyigi.
La prévalence du diabeéte sucrée varie selon les auteurs et les milieux d’étude

comme le montre le tableau XIV.
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Tableau 13 : Prévalence du diabéte selon les auteurs, les milieux et I’année

d’étude
Auteurs Lieu d’étude Année Prévalence(%o)
Ndikuriyo [53] CHUK 2010 5,74
Masunzu [52] Ngozi 2010-2011 4,29
Irambona [55] HMK 2013 9,9
Ndayizeye [61] Ruyigi 2011-2015 2,49
Nahabakomeye [56] Hopital Mabayi et Cibitoke 2016 10,4
Iradukunda[57] Hopital Rumonge 2012-2016 10,84
Umoh et Coll. [59]  Nigeria 2012 9,64
Salem et Coll. [60]  Emirats Arabes Unies 2018 19,1
Notre série Hoépital Makamba 2014-2018 4,73

IV.2. Répartition du DS selon les tranches d’age

Dans notre étude, 1’age moyen des patients est de 49,39 ans avec des extrémes de
15 a 95 ans. La tranche d’age supérieure a 40 ans représente 72,55% et celle
inférieure a 40 ans 27,45%. La prévalence est plus basse chez les moins de 20 ans
et les plus de 70 ans. Cela s’explique par le fait que la prévalence du diabete
augmente au fur et a mesure que 1’dge avance et que notre population a une

espérance de vie basse.

Nos résultats sont identiques a ceux trouves par Ndikuriyo [53] avec 1’age moyen
de 49,69 ans et la tranche d’age supériecure a 40 ans représentait 72,64% ;
Iradukunda [57] avec 1’age moyen de 48,83 ans et Teke [62] en 2004 dans son

étude effectuée a Kinshasa a trouvé un age moyen de 48,40 ans.
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D’autres auteurs ont trouvé un age moyen proche du nétre : Nahababakomeye
[56] a trouvé un &ge moyen de 44,76 ans ; Ndayizeye [61] a trouvé un age moyen

de 43,84 ans ; Irambona [55] a trouvé un age moyen de 43,46 ans.

Ouedraogo M. et coll. [63] ont trouve un taux de 14% pour les diabétiques de

moins de 40 ans et 86% pour ceux qui ont I’age supérieur a 40 ans.

Bernard M. et coll. [64] ont observé un 4ge moyen de 55 ans et la tranche d’age
supérieure a 40 ans représentait 68%. Lokrou [65] Cote d’Ivoire a trouvé un age

moyen de 45,9 ans et Lange [66] en France a observe un a&ge moyen de 59,9 ans.

Tableau 14 : Répartition des diabétiques selon les auteurs et I’Age

Diabétiques (%0)

Auteurs Pays <40 ans >40 ans
Ndikuriyo [53] Burundi (CHUK) 2010 27,4 72,6
Paillet cité par Cote d’Ivoire 31,40 68,60
Lokrou [65]

Irambona [55] Burundi (HMK) 2014 27,5 72,5
Ndayizeye [61] Burundi (Ruyigi) 2011-2015 42,16 57,84
Nahabakomeye Burundi (Cibitoke) 2016 42,3 57,6
[56]

Iradukunda [57]  Burundi (Rumonge) 2012-2016 18,42 81,58

Notre étude Burundi (Makamba) 27,45 72,55
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IV.3. Répartition du diabéte sucré en fonction du sexe

Dans notre série, la fréquence du diabéte sucré est de 52,29% chez les hommes
contre 47,71% chez les femmes. Il semble que les deux sexes sont touchés de la
méme maniere, méme si les taux de prévalence sont légérement supérieurs chez les
hommes. Une fréquence presque identique pour les deux sexes a été trouvée
également par Ndayizeye [61] a Ruyigi avec 3,5% chez les hommes et 1,84% chez
les femmes et Masunzu [52] a Ngozi avec 5,48% chez les hommes et 3,3% chez

les femmes.

La prédominance masculine a été observée par d’autres auteurs notamment
Bazikamwe [67] en 1996, Irambona [55] en 2014, Ndayizeye [61] en 2016 au
Burundi ; Zaydee et coll. [68] en 2014 a Porto Rico, Dionadji et Coll. [69] en
2015 au Tchad, Gudina et Coll. [70] en 2011 en Ethiopie, Saquid et Coll. [71] en
2011 en Angleterre, Sayada [72] en 2014 en France et Jeffrey et coll. [73] en
2006 aux USA.

Par contre, Muganga [58] en 2017, Nahabakomeye [56] en 2016, Iradukunda

[57] en 2018 au Burundi ont trouvé une prédominance féminine avec
respectivement 58,41% ; 55,5% et 54,55%. Sani [74] en 2010 au Mali, Kigosha
[75] en 2010 en Tanzanie, Sultana et coll. [76] en 2013 en Malaisie et Pointeau

[77] en 2015 en France ont également trouvé une prédominance féminine.
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Tableau 15 : Prévalence du diabéte sucré en fonction du sexe et selon les

auteurs

Auteurs Pays Hommes(%b) Femmes(%o)
Ndayizeye [61] Burundi (Ruyigi) 2016 3,5 1,84
Masunzu [52]  Burundi (Ngozi) 2011 5,48 3,3
Iradukunda Burundi (Rumonge) 2018 45,45 54,55
[57]
Notre étude Burundi (Makamba) 5,43 4,14

2014-2018

Dans notre série, le sexe ratio est 1,9 en faveur du sexe masculin. Derot Maurice

[78] avance que la prédominance du diabéte dans 1'un ou I’autre sexe est

diversement appréciée selon les régions, les classes d’age ou les époques.

IV.4. Répartition des diabétiques selon le niveau d’éducation

Dans notre étude, 80,72% des diabétiques ont au plus un niveau primaire dont
48,37% des analphabétes et 32,35% ayant seulement un niveau primaire. La
prévalence diminue progressivement passant de 16,99% des diabétiques ayant un

niveau secondaire a 2,29 pour ceux ayant un niveau supérieur.

Nos résultats sont proches de ceux de Iradukunda [57] dans une étude identique a
la nétre effectué¢e a I’Hopital Rumonge en 2018 ou il a montré que la majorité des
diabétiques soit 83,24% ont au plus un niveau primaire, seulement 15,78% ont un

niveau secondaire et 0,95% ont un niveau supérieur.
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Ailleurs, Nahabakomeye [56] a trouvé 84,8% des diabétiques ayant au plus un
niveau primaire dans une étude effectuée respectivement aux Hopitaux de Cibitoke
et Mabayi en 2017.

Par contre, lrambona [55] a trouvé une valeur inférieure, soit 15,3% pour les
analphabétes dans une étude faite a I’Hopital Militaire de Kamenge en 2014.
L’Institut de veille sanitaire, dans une étude Entred effectuée de 2007 a 2010 en
France [79] a trouvé que 34% des diabétiques avaient un niveau primaire, 50% un

niveau secondaire et seulement 16% étaient analphabétes.

Ceci est expliqué par le fait que notre étude a été menée en milieu rural avec une
forte proportion d’analphabétes et que, dans la population burundaise en genéral, la

majorit€ a un niveau d’éducation bas.

IVV.5. Répartition des patients en fonction de la profession

Dans notre série, la majorité des patients, soit 66% des cas, sont des cultivateurs.

Les fonctionnaires et les commercants suivent avec des proportions respectives de
11,11% et 8,82% des cas. lradukunda [57] en 2018 et Ndayizeye [61] en 2017 ont
aussi trouvé une fréquence élevée des cultivateurs avec des valeurs légerement

inférieures aux notres, soit 43,77% et 50% respectivement.

Par contre, Kigosha [75] en 2010 en Tanzanie a trouvé une prédominance des
fonctionnaires ; Sani [74] en 2010 et Traoré [80] au Mali ont trouvé une

prédominance des ménageres.

Nos données pourraient s’expliquer par un taux élevé des cultivateurs dans la
population burundaise en général et en milieu rural en particulier avec un niveau

socio-économigue bas.
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IVV.6. Répartition des diabétiques selon leur origine

Au cours de notre étude, la majorité des patients diabétiques provient de la
province Makamba, 294 patients, soit 96,09% des cas et parmi eux, 138
diabétiques, soit 45,1%, sont originaires de la commune Makamba. Ceci
pourrait s’expliquer par les facilités d’acces des patients a 1’Hopital de

Makamba compte tenu de la proximité et du niveau de vie.

Ndayizeye [61], lradukunda [57] et Masunzu [52] dans les études faites
respectivement a Ruyigi, Rumonge et Ngozi ont constaté que la majorite des
diabétiques provenaient du chef-lieu de la province avec des valeurs respectives de
47,06%, 82,50% et 64,86%.

Les communes Vugizo et Nyanza-Lac sont les moins représentées avec
respectivement 7,19% et 3,27%. Ceci s’explique par les moyens de transport limités
pour la commune Vugizo d’une part, et I’existence d’un autre hopital de district en

Commune Nyanza-Lac d’autre part.

IV.7. Répartition des patients selon I’ancienneté du diabete

Dans notre série, nous avons trouvé 123 patients n’ayant pas d’antécédents
personnels de diabéte, soit 40,2% des cas, alors que 59,8% des cas connaissaient
leur maladie. Parmi ces derniers, 30,71% affirment que la maladie évoluait depuis 5
ans contre 9 patients seulement soit 2,94% qui connaissaient leur maladie depuis
plus de 15 ans.

Nos données sont proches a celles de Ndayizeye [61] a Ruyigi et de Irambona

[55] a I’Hopital Militaire de Kamenge qui ont trouvé respectivement des valeurs

22,25% et 32,3% des malades qui avaient le diabéte depuis 5 ans.



o1

Dans 1’étude faite par Lange [66] en France, 37% des patients connaissaient la

maladie depuis 20 ans et 46,7% savaient leur maladie depuis 10 ans.

Nous constatons une faible prévalence du diabéete évoluant depuis plus de 15 ans
chez nos patients, ce qui pourrait s’expliquer par une mortalité¢ précoce liée aux
mauvaises conditions socio-économiques, inobservance thérapeutique sans oublier

le dépistage tardif au stade des complications de la maladie.

IVV.8. Répartition des diabétiques en fonction des antécédents familiaux de
diabete

Dans notre etude, la prévalence du diabéte sucré est plus élevee chez les patients qui
ignorent la notion de diabéte dans la famille, soit 84,97% des cas, que chez ceux qui

affirment avoir des antécédents de diabéte dans la famille, soit 15,03% des cas.

Nos résultats concordent avec ceux de Ndayizeye [61] en 2017 a Ruyigi,
Iradukunda [57] en 2018 a Rumonge et Nshimirimana [54] en 1992 au CHUK
qui ont trouvé respectivement 20,59% ; 20,53% et 19% des diabétiques qui avaient

des antécédents familiaux de diabéte.

Par contre, d’autres auteurs ont trouvé des résultats différents de ceux trouvés dans
notre série ou la prévalence est plus élevée chez les personnes ayant des antécédents
de diabete dans la famille que chez celles qui n’en ont pas. C’est notamment

Muganga [58] au CHUK et Masunzu [52] a Ngozi.

Certains auteurs rapportent qu’il existe un antécédent familial de diabete chez 10 a

15% de diabétiques insulinodépendants, et deux parents diabétiques
insulinodépendants ont 5 a 10% de risque d’avoir un enfant diabétique
insulinodépendant avant 1’age de 30 ans. On admet que le caractére héréditaire est

bien établi.
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Le risque pour les fréres et sceurs d’un diabétique de devenir eux-mémes
diabétiques avant 1’age de 20ans est d’environ 12% s’ils ont HLA identique et 1%

s’ils sont HLA différent. Thervet [81].

Lors d’une étude prospective réalisée dans une communauté asiatique a

Dar-Es-Salaam en Tanzanie, Swai et coll. [82] ont montré que le diabéte était

fréquent chez ceux qui avaient une histoire de diabéte dans la famille.

Nos résultats ne concordent pas avec les donneées de la littérature en rapport avec la
notion de I’hérédité du diabete. Ceci pourrait s’expliquer par la présence des cas de
diabete dans les familles des patients qui seraient passés inapercus suite a I’absence

de consultation.

IVV.9. Prévalence de HTA chez les diabétiques

Dans notre série, 17,32% des patients diabétiques sont hypertendus. Une fréquence
avoisinante a la nétre a été trouvée par Nshimirimana [54] (16,6%), Iradukunda
[57] (20,33%), Nahabakomeye [56] (22,4%), Masunzu [52] (23,42%), Lokrou
[65] (20,80%) en Cote d’Ivoire.

D’autres auteurs ont une fréquence plus élevée notamment Tazi et al. [83] (65,5%),
Balkau et al. [84] (62%), Jourdan et coll. [85] (78,2%) et Pointeau [77] (70%).

La prévalence de HTA chez les diabétiques varie selon les auteurs comme le montre

le tableau suivant.
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Tableau 16 : Prévalence de ’HTA chez les diabétiques

Auteurs Pays Prévalence de HTA (%)
Nshimirimana [54] Burundi 16,6

Iradukunda [57] Burundi 20,33

Ndayizeye [61] Burundi 24,51

Irambona [55] Burundi 33,1

Lokrou [65] Cote d’Ivoire 20,80

Safi et coll. [86] Maroc 48,26

Notre série Burundi 17,32

IV.10. Répartition des diabétiques en fonction de la consommation d’alcool

Dans notre étude, la proportion de ceux qui prennent de 1’alcool parmi les patients
diabétiques est de 51,31%. Un constat similaire et a valeur presque identique a été
trouvé par Ndikumana [87] (50,53%) a Bujumbura, Nshimirimana [54] (50%) au
CHUK.

Nos reésultats sont légerement inférieurs a ceux trouvés par lradukunda [57]
(67,46%) a Rumonge et Muganga [58] (69,46%) au CHUK. Par ailleurs, d’autres
auteurs ont trouvé des taux élevés des diabétiques qui prenaient de 1’alcool
notamment Irambona [55] (82,3%) et Ndayizeye [61] (74,51%).

I1 est connu que I’alcoolisme fait partie des facteurs de risque du diabéte et que son
role dans 1’étiologie de la maladie diabétique ne devient réel qu’a un certain seuil
d’intoxication alcoolique méme si la susceptibilité individuelle intervient pour une

part non négligeable [88].
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IVV.11. Répartition des diabeétiques en fonction de la consommation du tabac

Dans notre série, nous constatons une prévalence élevée chez les non-fumeurs, soit

81,69% des cas, alors que 18,30% fument le tabac.

Nos résultats sont proches de ceux trouvés par Muganga [58] (79,6%),
Iradukunda [57] (73,44%), Nahabakomeye [56] (95%), Manirakiza [89]
(94,5%) au Burundi et Pointeau [77] en 2015 en France.

Par contre, lrambona [55] a trouvé des resultats différents des nétres ou la

prévalence de diabétiques est élevee chez les fumeurs.

IVV.12. Répartition des diabétiques en fonction du motif d’hospitalisation

Dans notre étude, le syndrome polyuro-polydipsique et les infections dominent

considérablement les motifs d’admission avec des prévalences respectives de

62,74% et 33%.

Nos résultats sont comparables a ceux trouvés par Nahabakomeye [56] dans une
étude similaire a la n6tre effectuee en province Cibitoke en 2017 a savoir 42,2% et
33% ; et Iradukunda [57] dans une étude similaire menée a I’Hopital Rumonge en
2018 a trouve 48,53% et 24,16% respectivement pour le syndrome

polyuropolydipsique et les infections.

D’autres auteurs ont trouvé des valeurs nettement supérieures pour le syndrome
polyuro-polydipsique notamment Ndayizeye [61] et Nshimirimana [54] avec
respectivement 94,12% et 96,1%.

Lokrou A. et Coll. [65] en Cbte d’Ivoire (45,3%) a trouvé des valeurs proches des

notres.
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IV.13. Répartition des diabétiques en fonction de I’évolution

Dans notre série, nous avons enregistrés 23 cas de déces soit 7,52% de nos patients
au cours de I’hospitalisation. Ce taux est proche de celui trouvé par Iradukunda
[57] (7,89%), Masunzu [52] (7,21%) et Irambona [55] (6,5%). Un taux inférieur
a été trouvé par Nahabakomeye [56] (2,7%) tandis que Ndayizeye [61] au
Burundi et Lokrou A. et Coll. [65] en Cote d’Ivoire ont trouvé un taux de déeces
superieur au notre respectivement 16,67% et 14,2% des cas.
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CHAP V. CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS

V.1. CONCLUSION

Le diabéte constitue un probléeme de santé touchant toutes les couches de la
population mondiale quel que soit leur niveau socio-économique. Il est a I’origine
de complications graves responsables d’une morbi-mortalité ¢levée et d’un cofit
énorme des familles et du trésor public. L’épidémie de diabeéte progresse
rapidement a travers le monde et I’accroissement le plus spectaculaire est observé
dans les pays a revenu faible ou intermédiaire. Dans le souci de contribuer a la
poursuite d’¢tudes épidémiologiques du diabete, nous avons voulu apporter notre
contribution a 1I’étude de la prévalence du diabéte sucré a 1’Hopital de District
Makamba.

Dans notre étude rétrospective réalisée sur une période de 5 ans allant de 2014 a
2018, nous avons conclu a I’existence du diabete sucré a ’Hopital de Makamba
avec une prévalence hospitaliere de 4,73%. Le constat est que cette prévalence est
proche de celles trouvées par certains auteurs dans des études identiques déja
réalisées au Burundi.

Une prédominance masculine du diabéte sucré a été constatée au cours de notre
étude.

Le diabéte sucré a un caractére héréditaire dans notre population d’étude et nous

avons trouvé un age moyen d’apparition jeune (49,39 ans).

Dans cette étude, nous avons constaté que la majorité des patients diabétiques

hospitalisés a connu une évolution favorable.
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V.2. RECOMMANDATIONS

V.2.1. A la population en général
> Instaurer une alimentation équilibrée et pratiquer une activité physique
réguliere ;
» Eviter la consommation du tabac et diminuer 1’alcool ;

> Se faire dépister régulierement au moins une fois par an.

V.2.2. Aux patients diabétiques

> Reconnaitre leur maladie et les mesures de suivi afin de prévenir les
complications ;

» Adhérer aux associations des diabétiques pour bénéficier des séances
d’éducation sanitaires et ¢largir les connaissances sur le diabéte en maticre
d’auto prise en charge ;

> Respecter les conseils prodigués par les médecins.

V.2.3. Au personnel soignant

> Proposer un dépistage systématique du diabéte chez tout patient qui se
présente en consultation en général et celui avec des facteurs de risque de
diabéte en particulier.

> Faire un bon examen clinique et paraclinique chez tout patient diabétique
qui consulte afin de détecter précocement les complications et agir en

amont.
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V.2.4. Aux autorités de ’Hopital MAKAMBA

» Assurer un bon archivage des dossiers des malades pour faciliter les

recherches scientifiques.
V.2.5. Au pouvoir public

> Renforcer les capacités de tout le personnel soignant medical et
paramédical par des formations continues sur la prise en charge du diabete

> Réduire le colt du traitement des diabétiques voire le rendre gratuit en
subventionnant le dépistage et la prise en charge du diabeéte ;

» Sensibiliser et encourager la population de s’habituer a la consultation
précoce en milieu rural ;

» Encourager et soutenir les centres et les associations de lutte contre le

diabéete au Burundi.
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ANNEXES



Fiche d’enquéte

|. Informations administratives du patient

1. Numéro d’identification ........................

2. AQ0E e, (années)

3. Sexe : Masculin Féminin

4. Profession : Fonctionnaire [ | Eleve/Etudiant [ ]

Commergant: Cultivateur |:| Autres |:|

5. Niveau d’éducation : Analphabéte: Primaire:
Secondaire [ ] Supérieur [ ]

6. Résidence (COMMUNE): .......ccceevvevieevieecnnene,

I1. Mode de vie et habitudes alimentaires

1. Consommation d’alcool: Oui [ |  Non ]
2. Fume letabac : Oui[ | Non [ ]

I11. Histoire de la maladie

1. Hypertension artérielle connue chez le sujet : Oui Non [ |
2. Notion de Diabéte dans la famille : Oui [ ] Non 1

3.Diabeteconnu:Oui [ [Non [ ] Si Oui, date de diagnostic



4. Motif d’admission :

Syndrome polyuro-polydypsique [

Infections [ ]

Flou visuel — Néphropathie
Artériopathie (gangrene) [ ] Autres

IV. EXAMEN PHYSIQUE
1. Poids................ kg

2. TA (mmHQg)............ [oionne.

V. EXAMEN PARACLINIQUE

Glycémie al’entrée : .......cccue.ee, mmol/I

VI. EVOLUTION

Favorable |:| Déces |:|



SERMENT DE GENEVE

"Au Moment d'étre admis au nombre des membres de la profession médicale, je
prends I'engagement solennel de consacrer ma vie au service de I'humanite.

Je garderai a mes maitres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.

Mes collegues seront mes fréres.

J'exercerai mon art avec conscience et dignité.

Je maintiendrai dans toute la mesure de mes moyens I'honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Je considérerai la santé de mon patient comme mon premier souci.
Je respecterai le secret de celui qui sera confié a moi.

Je ne permettrai pas que les considérations de la race, de religion, de nation, de

parti ou de classe sociale viennent s'interposer entre mon devoir et mon patient.
Je garderai le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous menace, je n'admettrai pas de faire usage de mes connaissances

médicales contre les lois de I'hnumanité.

Je fais ces promesses solennellement, librement et pour honneur”.



RESUME

Le diabete, une maladie chronique caractérisée par une hyperglycémie chronique
entrainant des complications aigues et chroniques est en augmentation croissante
dans toutes les régions du monde. Dans le but de contribuer a la poursuite d’études
épidémiologiques du diabéte sucré, une étude rétrospective a été menée a I’Hopital
de District Makamba sur une période de 5 ans allant de 2014 a 2018 aupres de 306
patients diabétiques hospitalisés dans le service de Médecine Interne.

Notre ¢tude avait comme objectifs de contribuer a ’amélioration de la prise en
charge du diabéte sucré en milieu rural, déterminer la prévalence du diabéte sucré
a I’Hopital de District Makamba dans le service de Médecine Interne et dégager
certaines recommandations.

Nous avons trouvé une prévalence hospitaliere du diabéte sucré de 4,73%. L’age
moyen de nos patients est de 49,39 ans et les tranches d’age les plus représentees
sont celles entre 40 et 69 ans. La prédominance masculine a été observée avec
52,29% des diabétiques contre 47,71% des femmes avec un sex ratio de 1,009.

Le syndrome polyuro-polydipsique (62,29%) et les infections (33%) constituent
les motifs d’hospitalisation les plus retrouveés. Les cultivateurs (66,01%) sont les
plus touchés par le diabéte par rapport a d’autres couches de la population.

Parmi les 306 patients diabétiques, 260 n’avaient pas d’antécédents personnels de
diabéte soit 84,97% des cas. Pour la majorité de nos patients diabétiques
hospitalisés, I’évolution a ¢té favorable a 92,48% des cas.

En conclusion, nous remarquons que le diabete est en pleine expansion en milieu
rural et affecte toutes les couches de la population burundaise. La mise en place
des mesures adéquates de prévention et de suivi des patients a 1’échelle nationale
serait un moyen incontournable de faire face a cette épidémie du 21° siécle.

Mots clés : Diabéte, Prévalence, milieu rural, Hopital Makamba.



