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0. INTRODUCTION

0.1. Contexte et justification

Le diabéte est une crise sanitaire, mais aussi une catastrophe sociétale aux
conséquences humaines et économiques a I’échelle mondiale.

C’est une pathologie chronique redoutable dont les complications sont majeures
[1,2].

Actuellement, le diabete sucré constitue un probleme de santé publique majeur.

Selon I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et la Fédération Internationale
de Diabéte (FID), le Diabete a causé 5,1 millions de déces en 2013, soit 14 mille
morts par jour, soit une mort toutes les six secondes malgré la disponibilité des
moyens thérapeutiques et des mesures hygiéno-diététiques. De plus, les travaux

déja réalisés en Afrique suggérent que 2 a 4% des lits des malades en Medecine

Interne seraient occupés par les patients diabétiques. Il en résulte que la prise en
charge étiologique et thérapeutique de cette maladie reste insuffisante [1,3,4,5].

Dans les communautés africaines, 1’accroissement du diabéte constaté semble
étre lié de facon étroite au vieillissement de la population, a 1’urbanisation qui
s’intensifie du jour au jour, au développement économique précaire, a une
alimentation moins saine et une diminution de 1’activité physique sans toutefois
éloigner la part de la genétique [3,4,5].

Selon les prévisions, la région africaine comptera d’ici a 2040, 34,2 millions
d’adultes atteints par le diabéte, soit plus du double qu’en 2015 [6].

Quelques études réalisees au Burundi ont mis en évidence une croissance
importante de la prévalence du diabéte. Une prévalence de 3,3% a été trouvee
dans une étude hospitaliere réalisée en 1992 par Nshimirimana [7] dans le
service de médecine interne du CHU de Kamenge. Une prévalence de 6,2% en
2004 a été trouvée dans une étude hospitaliere ménée par Nyatanyi [8]. Ndinze
[9] & Makamba, Masunzu [10] a Ngozi, Iranyumva [11] a la BRARUDI ont
trouvé respectivement 7,33% ;4,29% et 6,9% .

Méme si toutes ces études ont été deja réalisées au Burundi, la prévalence
nationale réelle du diabete n’est pas connue suite au manque d’études a grande
échelle sur le territoire burundais.



De ce fait, la présente étude a été menée dans le service de Médecine Interne a
I’hopital régional de Gitega dans le souci de contribuer aux études
épidémiologiques du diabéte sucré au Burundi.

0.2. Objectifs
0.2.1 Objectif global

Contribuer a I’amélioration de la prise en charge du diabéte sucré dans la
province de Gitega.

0.2.2 Objectifs spécifiques:

1) Déterminer la prévalence du diabéete sucré dans le service de Méedecine
Interne a 1’hopital régional de Gitega

2) Enrichir les donnees epidémiologiques du diabete sucre au Burundi

3) Dégager certaines suggestions



IERE PARTIE: LES GENERALITES



1.1 Définition du diabete sucré

Le diabéte est une maladie métabolique caractérisée par la présence d’une
hyperglycémie chronique résultant soit d’une déficience de sécrétion d’insuline,
soit d’'une anomalie de 1’action d’insuline sur les tissus cibles ou 1’association
des deux .

Il entraine des complications aigués (acidocétose et coma) ainsi que des
complications chroniques affectant les yeux, les reins, les pieds, les nerfs, le
cerveau, le cceur, la peau et les vaisseaux sanguins. Si la glycémie n’est pas
controlée, il en résulte une hyperglycémie chronique [12,13,14].

I.2. Epidémiologie du diabete sucré

En 2014, ’OMS signalait que 422 millions d’adultes (soit 8,5 % de la
population mondiale) étaient atteints de diabéete, comparé a 108 millions de
diabétiques (4,7 %) en 1980.

Toutefois, selon la Fédération Internationale de Diabéte (FID), il y avait 415
millions de diabétiques dans le monde en 2015 et on projetait qu’en 2040, si
cette tendance se poursuit, 642 millions de personnes seront atteintes du diabéte.
Ces chiffres correspondent a environ trois nouveaux cas toutes les dix secondes,
soit pres de dix millions par an. Prés de la moitié de diabétiques ont un age

compris entre 40 et 50 ans et 80% des diabétiques vivent dans les pays a faible
et moyens revenus [6,15].

En 2013, le diabéte a causé 5,1 millions de déces dans le monde, soit une
personne qui meurt de diabete toutes les six secondes [6].

Bien que le diabéte de type 1 connaisse une légere augmentation, c’est surtout le
diabete de type 2 qui bat le record et fait peser la menace suite au vieillissement
de la population, aux changements du mode de vie comme une alimentation
riche en graisse, une obésité et une activité physique insuffisante.

En France, seuls 25% des obéses sont diabétiques, ce qui signifie que 1’obésité

ne conduit pas systématiquement au diabéte bien qu’environ 60 % des
diabétiques sont obeéses [16,17,18].



Les régions sont affectées par le diabéte a des degrés tres divers. En 2013, le
Pacifique Occidental comptait plus de personnes atteintes de diabéte que toute

autre région avec environ plus de 138 millions de personnes soit 8,6 % de la
population adulte et cette région abrite 38% du nombre total des diabétiques
dans le monde. La prévalence la plus élevée est retrouvée en Tekelou (37,9%),
dans les lles Marshall (34,9%), dans I’Etat Fédéral de Microneésie (29,8%) et en
Arabie Saoudite (20,2%) [6].

Quant a I’Europe, 56 millions de personnes soit une prévalence de 8,5% de la

population adulte étaient atteintes de diabéte en 2013, comparé a 40 millions de
personnes diabétiques en 20009.

L’Amérique du Nord et Caraibes enregistre 36,8 millions de diabétiques dont
24,4 millions se retrouvent aux Etats-Unis.

Selon les estimations de la Fédération Internationale de Diabéte en 2013, le
classement régional du diabéte montrait que c’est I’ Afrique qui compte le moins
de personnes atteintes du diabéte ou on comptait 19,8 millions des adultes

diabétiques, soit une prévalence de 4,9%.

En 2009, le Togo ¢était le pays de I’Afrique Occidentale le plus touché du
diabéte avec une prévalence de 10%. Au Mali, le diabete était en 2009, la

deuxiéme cause d’hospitalisation et représentait 40 % des consultations.

Au Burundi, la prévalence réelle est mal connue au niveau national mais il
existe certaines données parcellaires issues des travaux de recherche [7].

Le diabete de type 1 (DID) représente 3 a 5% de I’ensemble des cas du diabéte.

Il est moins fréquent que le diabéete de type 2 (DNID), mais il augmente chaque
année dans les pays riches et pauvres.

Le diabete de type 2 représente 85 a 95% de 1’ensemble des cas de diabéte dans

les pays a revenu éleve et peut étre méme plus dans les pays a faible et moyen
revenu.



Le diabete gestationnel est frequent et augmente partout dans le monde. Le
risque d’apparition du diabéte de type 2 est élevé chez les femmes qui ont
développé un diabete gestationnel.

Ce type de diabete a fait qu’en 2013, plus de 21 millions d’enfants nés vivants
aient été affectés par le diabete pendant la grossesse de leur mere [6,
19,20,21,22].

2015 @ 2040

443 M 60,5 M 59,8 M. 71,1 M
Amérique du Europe
Nord et Caraibes
Total 354M 72,1 M
2015 Moyen-Oriem et 1532 M 2148 M
2040 642 M Afrique du Nord 'Pacifique ’
Occidental
‘ 78,3M 1402 M
Asie du Sud-Est
29,6 M 488 M 14,2M 342 M
Amérique Centrale Afrique
et du Sud

Figure 1: Estimation du nombre d’adultes diabétiques par région
géographique en 2015 et 2040 [19]

1.3. Le colt du diabete du point de vue socio-économique

Le diabéte représente une charge economique importante pour les individus et
leurs familles, du fait que les colts associes a cette maladie comprennent I’achat
de I’insuline et d’autres médicaments essentiels, le recours plus fréquent aux
services de santé, la perte de la productivité et I’incapacité de travail. De tout
cela, il constitue un obstacle majeur a un développement économique durable.

Les dépenses de santé se sont avérées deux a trois fois plus élevées pour les
personnes atteintes de diabete que pour les autres [19 ,23].

En 2015, les pays comme les Etats-Unis d’Ameérique, la Chine et 1’ Allemagne
ont utilisé respectivement 320, 51 et 35 milliards de dollars américains pour les
dépenses de santé associées au diabéte [19].



A part les colts matériels, il y a aussi des colts sanitaires (douleur, anxiété,
inconfort, diminution générale de la qualité de vie, etc.) les plus difficiles a
quantifier, dont I’impact est profond sur la vie des diabétiques et de leur
entourage.

I.4. Physiologie, physiopathologie et étiopathogénie du diabéte sucré
1.4.1. La physiologie

La fonction endocrine du pancréas correspond a la synthese et a la libération
dans le sang de trois principales hormones a savoir I’'insuline, le glucagon et la
somatostatine. Le stockage et I’utilisation des substrats énergétiques (glucides,
lipides et protéines) et les taux de glycémie sont contrdlés par I’insuline appelée
hormone de glycorégulation et les hormones dites de contre-régulation
(glucagon, cortisol, éphédrine, hormone de croissance).

L’insuline est une hormone hypoglycémiante produite par les cellules 3 des ilots
de Langerhans pancréatiques qui sont le siege de sécrétion de plusieurs
hormones de la glycorégulation. Cette insuline a le rbéle de faire passer le
glucose de la circulation sanguine vers les cellules des tissus de 1’organisme

[24]. Les cellules B (75 %) sécrétent I’insuline, les cellules A (20 %), du

glucagon et les cellules G (5%) de la somatostatine [25].

a) La phase anabolique

Lorsque D’apport exogene des substrats énergetiques dépasse les besoins
énergétiques de 1’organisme (par exemple, la phase alimentaire), I’insuline qui
est I’hormone s’opposant a la production hépatique du glucose et favorisant son
utilisation périphérique est dans ce cas libérée pour réguler I’augmentation de la
glycémie, des aminoacides (AA) et des acides gras libres (AGL) aboutissant a la
synthese et au stockage des substrats.

En effet, en cas d’hyperglycémie, lorsque le taux de glucose est supérieur a 1 g/l,
les cellules endocrines du pancréas (situés au niveau des Tlots de Langerhans)
libérent des molécules d’insuline dans le sang. Lorsque ces molécules arrivent
au niveau du foie, elles vont déclencher la transformation du glucose en
glycogene (forme stockée du glucose) et I’accroissement des entrées de glucose
dans les adipocytes du foie ou il sera mis en réserve et permettant aussi son
utilisation périphérique [24].



b) La phase catabolique

Au contraire, en cas d’hypoglycémie, lorsque 1’apport exogeéne des substrats
énergétiques est inférieur aux besoins énergétiques de 1’organisme (par exemple,
jene) ou la concentration du glucose est inférieure a 1 g/l, cette fois-ci le
glucagon est secrété par le pancréas qui agit de maniére analogue pour
augmenter la glycémie. La libération du glucagon par les cellules endocrines
provoquera dans les cellules hépatiques la transformation inverse du glycogéne
en glucose qui va alors étre acheminé dans le sang. Elle bloguera également
I’entrée du glucose au niveau de la membrane des adipocytes du foie [26].
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Figure 2 : Régulation de la glycémie par I’insuline et le glucagon [26]
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1.4.2 Physiopathologie et étiopathogéenie
1.4.2.1. Hyperglycémie

L’hyperglycémie est la conséquence de deux mécanismes susceptibles
d’associer sans qu’on ne comprenne bien leur lien de cause a effet :

a) Une insuffisance de sécrétion d’insuline. Elle résulte d’une 1ésion des ilots de
Langerhans du pancréas :

-Organique : destruction progressive des cellules f3 ;
-Fonctionnelle : perturbation de la cinétique de I’insulinosécrétion
b) Une résistance tissulaire a 1’action de 1’insuline [27]

1.4.2.2. Diabete de type 1

Le diabete de type 1 est provoqué par une réaction auto-immune au cours de
laquelle les propres défenses de 1’organisme attaquent les cellules béta des ilots
de Langerhans du pancréas qui produisent I’insuline. L’organisme devient alors
incapable de fabriquer I’insuline dont il a besoin.

Ce processus de destruction suppose une prédisposition liée aux antigenes HLA,
des facteurs environnementaux : virus, toxiques, des phénomenes immunitaires
et des facteurs nutritionnels.

Le stock d’ilots de Langerhans s’épuise progressivement avec le temps et apres
un an d’évolution, ces ilots de Langerhans apparaissent atrophiques sans
cellules béta et I’insulinodépendance est définitive.

Quand environ 80% des cellules Béta des Tlots de Langerhans sont détruites,

I’hyperglycémie se produit et la maladie s’extériorise brutalement [24].

L’age de survenu est variable ; il peut apparaitre a tous les ages, mais le plus
souvent chez I’enfant, I’adolescent ou 1’adulte jeune [6,28,29,30,31,32].

Il existe trois facteurs principaux dans la pathogénése du diabéte sucré de
type 1:
-Facteur immunologique : Ce sont des anticorps (Ac anti insuline, Ac anti

tyrosine phosphate, etc) qui entrainent une destruction auto-immune des cellules
B des ilots de Langerhans
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-Facteur génétique : Il est 1ié a la probabilité que les cellules P soient
reconnues comme des cellules non self.

-Facteurs environnementaux :

. Infections virales

. Alimentation

. Facteurs psychologiques, stress, accident

. Syndrome métabolique : Il associe 1’obésité, I’hypertension artérielle (HTA),
I’augmentation des triglycérides (TG) et la diminution des HDL-Cholestérol
ainsi que I’hyperglycémie modérée (1-1,26 g/l) [33].

1.4.2.3. Diabete de type 2

Le diabete de type 2 est une forme la plus fréquente de la maladie. Il touche
genéralement les adultes mais il est aussi observé chez les enfants et les
adolescents. Cette forme de diabete a été considérée pendant de nombreuses
années comme une maladie de D’insulino-résistance. Plusieurs études ont
suggére que I’entrave a 1’action de I’insuline était le défaut majeur identifiable
chez les sujets a risque de diabéte de type 2 alors que la fonction pancréatique
ne devenait anormale qu’a partir du moment ou la glycémie a jeun commencer
a s’élever [34].

Deux mécanismes sont impliqués dans la survenue du diabete de type 2 :

-La résistance a ’insuline

C’est une réponse inefficace des tissus périphériques a I’insuline, caractérisée
par la diminution de la capacité de I’insuline a faciliter la pénétration du
glucose, des acides aminés et des acides gras dans les tissus périphériques (foie,
muscles, tissus adipeux). Il en résulte une hyperglycémie chronique
(glucotoxicité), une augmentation des acides gras libres (lipotoxicité), une
hypertriglycéridémie secondaire et une hyper insulinémie compensatrice en
association avec 1’obésité et le syndrome métabolique.

-Le dysfonctionnement sécrétoire des cellules p

Il s’agit d’une carence relative en insuline par une Sécrétion inadéquate pour
corriger I’hyperglycémie secondaire a I’insulino-résistance et I’exces des
hormones de contre-régulation.
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Deux facteurs sont associés a ce dysfonctionnement a savoir la prédisposition
génetique et les facteurs environnementaux (obésité) [24,35].

PHYSIOPATHOLOGIE
/ ---Mi:acteul—';\\\

'\d’environnement/:_' Surpoids/Obésité
Insulinorésistance
Glucotoxicité Diabéte e I;re dispositi\ob
Lipotoxicité type 2 \ oénétique A

Altérations de || GLP1
P’effet incrétine || GIP

== Déficit
\ y Insulinosécrétoire

T Glucagon

Figure 3: Physiopathologie du diabete de type 2[35]
1.4.2.4. Diabete gestationnel

Le diabete gestationnel se définit comme une intolérance au glycose survenant
ou diagnostiquée pour la premiere fois pendant la grossesse. Il apparait en
général vers la 24°™ semaine d’aménorrhée. La grossesse est une situation

diabétogéne surtout entre la 24°™ et la 28°™ semaine d’aménorrhée.

Geénéralement, le diabete gestationnel disparait aprés 1’accouchement. Seule
I’évolution post gravidique confirmera le caractére transitoire ou permanent.
Toutefois, les femmes qui ont développé un diabéte gestationnel risquent
davantage d’étre de nouveau atteintes de ce trouble lors de la grossesse
ultérieure et/ou de développer un diabéte de type 2 plus tard au cours de leur vie
[6,36,37].
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1.4.2.5. Diabete tropical ou DSLM

Il est lié & des conditions nutritionnelles et est désigné par le rapport de ’OMS
en 1985 sous le nom de Diabete Sucré Lié a la Malnutrition (DSLM). La
malnutrition chronique est a 1’origine de multiples troubles de glucorégulation
[8,38].

1.5. Classification internationale des diabetes

La classification actuelle de diabéte se fonde sur les critéres étiologiques. Elle
reconnait quatre grandes catégories a savoir :

1. Diabeéte type 1 (Insulnodépendant)
2. Diabete type 2 (non insulnodépendant)
3. Diabete gestationnel

4. Autres types de diabéte :

Diabete de type MODY (Maturity Onset Diabetes of the Youth, lié aux
anomalies genétiques de la fonction de la cellule beta, qui est un diabéte de type
2 survenant chez le sujet jeune avant 1’age de 25 ans et présentant une
transmission autosomique a forte pénétrance et il est un diabete des enfants
(Mody 1 20Mody27Mody3 12Mody4); diabete africain et tropical (diabéte lié a
la malnutrition: DSLM);diabéte d0 a une mutation de I’ADN mitochondrial;
diabéte da a des défauts génétiques de ’action de I’insuline; diabete dd a une
pathologie pancréatique (pancréatite, cancer);diabéte di a des endocrinopathies
et diabéte lié a une pathologie immunitaire; diabéete induit par des médicaments,
des toxiques et des infections [39].

1.6. Diagnostic clinique et biologique du diabete sucre
1.6.1. Les circonstances de découverte du diabete 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 de
poids avec paradoxalement un appétit conservé ou augmenté. Ces signes
peuvent évoluer de facon isolée ou regroupés pendant plusieurs mois avant le
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dépistage de I’hyperglycémie. En cas de diabéte de type 2, les signes cliniques
sont rares sauf sous I’action d’une anomalie intercurrente particulierement
infectieuse.

b) Lors d’une complication aigué du diabéte

C’est notamment un coma acido-cétosique a 1’occasion d’une infection aigué ou
une autre pathologie comme le plus souvent la consultation en ophtalmologie
pour troubles visuels (vision floue).

c) Lors d’un examen systématique dans les circonstances suivantes:
obésité, infections a répétition, complications dégénératives pour diabete
de type 2, grossesse et hypertension artérielle.

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

Tableau | : Caractéristiques cliniques des diabetes type 1(DID) et diabete
type 2(DNID) [40]

Signes cliniques Diabeéte type 1 Diabéte type 2
Poids Normal ou bas Surpoids, adipeux
Cétose Spontannéé Non spontanée
Age de debut < 40 ans > 40ans
Traitement insulinique Vital a court terme Non vital a court terme
Etudes familiales Faible prévalence de | Forte prévalence de
DID DNID
Etudes des jumeaux Concordance environ | Concordance  proche
homozygotes (monozygotes) | 59, de 100%
Association des affections Oui Non
auto-immunes
Anticorps anti Tlots de Oui Non
Langerhans
Association HLA Oui Non
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1.6.2. Le diagnostic biologique [41]

Les criteéres diagnostiques du diabéte font suite a une proposition de ’ADA en
2010. lIs furent ensuite reconnus par I’OMS et I’ANAES.

Le diagnostic du diabéte est établi devant les situations différentes :

-Soit une glycémie > 2g/1 (11,1 mmol/l), quelle que soit I’heure de la journée
associée a des symptdomes du diabete (polyurie, polydipsie, amaigrissement,
asthénie);

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

-Soit une glycémie > 2g/1 (11,1 mmol/l) deux heures apres une charge de 759 de
glucose. C’est I’hyperglycémie provoquée par voie orale;

-Une valeur de I’hémoglobine glyquée (HbA1C) > 6,5%, le test étant effectue
par une méthode validee.

1.7. Les complications du diabéte sucre
1.7.1. Les complications aigués

1.7.1.1. Les complications métaboliques
a) Acidocétose diabétique

L’acidocétose est une complication métabolique aigué du diabéte sucré qui met
en jeu le pronostic vital. Elle se définit comme un état d’acidose sévere
(PH<7,20) lié a une concentration accrue de corps cétoniques dans le plasma et
une hyperglycémie supérieure a 16,8 mmol/l [42].

L’ hyperglycémie et 1’acidose entrainent secondairement une déshydratation

Importante avec perte d’électrolytes notamment CI-, Na +, K+ [43,44]

b) Acidose lactique

L’acidose lactique est 1’état d’acidose métabolique lié a la libération d’ions H
+ par ’acide lactique. C’est le prix du non-respect des contre-indications

formelles des biguanides en particulier, 1’insuffisance rénale, des tares
viscérales et 1’alcoolisme. Elle survient le plus souvent chez les femmes de plus
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de 50 ans traitées par les biguanides sans respect des contre-indications de cette
médication [45,46].

c¢)Coma hyperosmolaire

Il est défini par 1’association d’une hyperglycémie et d’une déshydratation
majeure avec troubles de conscience sans céetose.

L’hyperglycémie considérable entraine une hyperosmolarit¢ sanguine d’ou
diurese osmotique et une déshydratation [47,48].

I1 s’agit d’un syndrome clinico-biologique associant:
Cliniquement

Une polyurie et une asthénie progressivement intense, un état de torpeur, une
altération constante de la conscience pouvant évoluer vers le coma de mauvais
pronostic ainsi qu’une asymétrie des réflexes un signe de Babinski positif. La
séverité des troubles de conscience est corrélée a I’hyperosmolarité. Les crises
convulsives partielles ou totales sont aussi fréquentes. Il y a aussi une notion de
deshydratation globale avec perte de poids de plus de 5 kg, des plis cutanés et
une hypotonie des globes oculaires.

Biologiquement

e Une hyperglycémie > 6g/1 (33 mmol/l)
e Une osmolarité plasmatique > 350 mOsmol/l

Les principaux facteurs favorisant ou déclenchant du coma hyperosmolaire
sont entre autre une infection, un AVC, un IDM, ou un infarctus mésentérique,
une occlusion digestive, un hématome sous dural, un age supérieur a 70 ans, un
diabéte méconnu ou non traité par I’insuline, une nutrition parentérale,
ainsi que certains médicaments comme les diurétiques, les corticoides et les
Immunosuppresseurs [8,34].

d) Hypoglycemie

Elle se définit comme un événement associant une glycémie < 3,9 mmol/l avec
des symptomes typiques et une amélioration de ces derniers par 1’absorption du
glucose [45].
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Les signes cliniques de I’hypoglycémie sont:

> une sensation de faim et une asthénie;

> des signes de riposte vegétative : tachycardie, palpitations, sueurs
profuses, sialorrhée, tremblement, élévation de la tension artérielle;

» 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

> Les convulsions localisées ou généralisées sont aussi fréquentes.

L’hypoglycémie est une urgence médicale et son traitement consiste en 1’apport
du glycose par voie orale (per 0s) ou voie parentérale si le patient est
inconscient [42,49].

1.7.1.2. Les complications infectieuses

Les infections constituent la complication la plus fréquente chez les diabetiques
et sont parfois annonciatrices du diabete jusque-la méconnu. Le déséquilibre du
diabéte favorise I’infection et ce dernier est I'une des principales causes du
déséquilibre et de décompensation du diabéte par 1’insulino-résistance qu’elle
induit.

Donc, devant toute perturbation d’un diabéte bien équilibré, il faut avant tout
rechercher une infection [50,51,52,53].

1.7.2. Les complications chroniques ou dégénératives
1.7.2.1. La microangiopathie

La microangiopathie diabétique intéresse les petits vaisseaux (artériols, veinules
et capillaires). Elle se manifeste essentiellement au niveau de 1’ceil, du rein et
des nerfs.

a)La rétinopathie diabétique

Le diabéte sucré peut conduire a une détérioration progressive de la vision. La
rétine est la partie de I’ceil la plus touchée. La rétinopathie diabétique est
considéréeé comme une pathologie de la microvascularisation rétiniénne. Elle est
la premiere cause de cécité dans les pays developpes chez les sujets de 20 a 60
ans. La rétinopathie se déeveloppe sans que le malade percoive des symptémes.
La baisse de I‘acuité visuelle témoigne des lésions tres avanceées.



18

L’examen biomicroscopique de fond d’ceil doit étre demandé systématiquement
chaque année par le médecin traitant [54].

A part la rétinopathie diabétique, il y a d’autres pathologies oculaires qui sont
rares mais auxquelles on doit réserver une surveillance rigoureuse comme par
exemple le glaucome, la cataracte unilatérale ou bilatérale [55,56].

b) La néphropathie diabétique
Le diabete est devenu la premiere cause d’insuffisance rénale dans la plupart

des pays occidentaux 20 a 30 % des patients diabétiques de type 1 ou type 2
développent une néphropathie.

Le déepistage repose sur le dosage annuel de la microalbuminurie dans les urines
de 24 heures.

Elle est normalement nulle, mais sa présence témoigne d’anomalies de la
filtration glomérulaire [57].

¢) La neuropathie diabétique

Elle se caracterise par la perte de sensibilite tactile, thermique et vibratoire
bilatérale et distale dont les neuropathies périphériques (polynévrite, les
monévrites) et les neuropathies motrices proximales; la neuropathie végétative
touchant le systéme cardiovasculaire, I’appareil digestif et I’appareil uro-geénital,
les troubles neurotrophiques du pied dont le mal perforant plantaire. [55].

1.7.2.2. La macroangiopathie

A T’opposé de la microangiopathie, la macroangiopathie intéresse les artéres de
gros et moyen calibre [58,59].

Les facteurs de risque cardiovasculaire sont [60,61] :

v’ Age du patient;

Durée d’évolution du diabéte;
Tabagisme;

Sédentarité;

HTA;

Dyslipidémie;
Microalbuminurie;

AN NE NN
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La macroangiopathie intéresse les arteres cerébrales (ischémie cérébrale
(AVC), hémiplégie) ,les artéres coronaires (insuffisance coronarienne,
infarctus du myocarde) et les arteres des membres inférieurs (les artérites des
membres inférieurs).

Complications microvasculalres®

ex : maladie du rein, rétinopathie)
. Amputations®
(4

Déces lles au diabete”

Insuffisance cardlaque**
e

. Accldents vasculalres cérébraux***

Figure 4 : Les complications du diabéte sucré [59]

1.8. Prise en charge du diabete sucre
1.8.1. Objectifs

Le traitement du diabéte vise a :

-Prévenir et supprimer toutes les manifestations connues de la maladie sans en
créer de nouvelles complications liées a la thérapie;

-Normaliser ’'HbA1C (< 6,5%);

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

-Prendre en charge de fagon globale les facteurs de risques cardiovasculaires
(tabac, HTA, dyslipidémie, alcoolisme...) [62].
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1.8.2. Les moyens de traitement non médicamenteux
1.8.2.1. Education thérapeutique

Elle permet une optimisation des soins en faisant prendre conscience au patient
des différents aspects du diabete et aussi de lutter contre les fausses idées
responsables d’angoisse et de démotivation. Elle doit étre obligatoirement
intégré dans la prise en charge de tout diabétique et c’est dés le diagnostic de la
maladie, une fois par an si nécessaire et chaque fois que le diabétique est
demandeur ou hospitalisée [63,64].

1.8.2.2. Les mesures diététiques

Elles doivent étre simples, réalistes et adaptées a chaque individu en fonction de
ses habitudes alimentaires, ses revenus, son age, son poids et ses probléemes
particuliers comme la croissance, la grossesse, ’activit¢ physique ou de
certaines pathologies associées. Tout cela dans le but d’une observance correcte
[65]. Elles comprennent la lutte contre la surcharge ponderale avec un régime
équilibré en macronutriments [66].

Trois prises alimentaires par 24 heures est une solution raisonnable chez les
diabétiques de type 2 obeses et par contre le grignotage est déconseillé [47,67].
Chez un diabétique insulinodépendant sous traitement par injection sous
cutanée a I’insuline, 1l est souhaitable de fragmenter les prises alimentaires en
introduisant deux a trois collations entre les principaux repas [68].

1.8.2.3. Activité physique

C’est une partie intégrante du traitement en compléments des mesures
diététiques et du traitement s’il y a lieu. Les études montrent que 1’activité
physique permet d’améliorer la sensibilité a I’insuline des tissus périphériques,
contribue a corriger les facteurs de risque associés (HTA, dyslipidémie), permet
la perte pondérale et améliore le bien-étre. Une activité physique comme la
marche a pied pendant 30 minutes 3 fois par semaines serait suffisante en
dehors des contre-indications [69,70].



21

1.8.3. Traitement médicamenteux
1.8.3.1. Les antidiabétiques oraux (ADO)

Les antidiabétiques oraux sont indiqués dans le diabéte de type 2 aprés une
action insuffisante des mesures diététiques strictes. Ils ont pour but de
normaliser la glycémie. Ils peuvent étre utilisés pour certains d’entre eux en
association avec 1’insuline dans le traitement du diabéte de type 1[71,72].

Actuellement on reconnait cing grands types d’ADO : Les biguanides, les
sulfamides hypoglycémiants, les glinides; les inhibiteurs d’alphaglucosidase et
les gliptines (i-DPP4).



Tableau Il : Principaux hypoglycémiants [59]
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Famille Dénomination Dénominati | Produit Posologi
commune on actif par|e
commercial | comprimé | quotidie
e nne
SULFAMIDES Glibenclamide Daonil 5mg 2,5 a
Miglucan 2,5mg 20mg
Gliclazide Diamicron | 80mg 80 a
300mg
Diamicron | 30mg 30 a
120mg
Glipizide Glibenese | 5mg 5 a
Minidiab 5mg 20mg
Carbutamine Glucidosal | 0,5mg 0,5 a
3mg
Glibomuride Glutril 25mg 25 a
100mg
Glimepride Amarel 1,2,3,4Amg 1a6mg
BIGUANIDES Chlorydrat | Glucophage | 0,390g 0,780 a
Metformine | e 500 2,349
Glucophage | 0,663g 1,32 a
850 2,559
Glucophage | 0,780g 156 a
1000 2,349
Carbonate | Stagid 0,280g 0,280 a
0,840g
GLINIDES Ripaglinide Novonorm | 0,5;1;2mg 15 a
169
GLITAZONES Rosiglitazone Avandia 2,4,8mg 4 3 8mg
Pioglitazone Actos 15,30mg 15 a
45mg
ASSOCIATION | Metformine + | Glucovana | Metformine |2 & 6
Glibenclamide me 509 _| compri
Glibenclami | mes
de2,5mg /jour

Actuellement, les glitazones, dans certains pays ont été retirés du marché pour
leurs effets secondaires comme la prise pondérale, infarctus du myocarde et

effets cancérigenes.
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1.8.3.2. Les antidiabétiques injectables
1.8.3.2.1. Les analogues de la GLP-1

Cette classe thérapeutique est de premier recours avant I’insuline. C’est une
classe qui comprend 1’exénatide, qui nécessite deux injections sous-cutanées
quotidiennes et le liraglutide, qui se donne en une seule injection quotidienne.
IIs ont un impact sur I’ensemble de la voie des incrétines. Ils favorisent une
perte pondérale et leurs indications concernent essentiellement le diabete de
type 2 avec exces pondéral. Une insuffisance rénale contre-indique I’utilisation
de ces molecules [73].

1.8.3.2.2. Insulinothérapie

L’insulinothérapie est particulierement tres importante dans le maintien de la
glycémie. Elle est indispensable dans le traitement du diabéte de type 1 ou il en
représente 1’unique traitement, mais il est souvent nécessaire dans le diabéte de
type 2 dit alors insulinorequérent, apres échec primitif ou secondaire des ADO
[10].

Il existe trois catégories d’insuline :

- insulines rapides ou ordinaires qui agissent environ 30 minutes apres leur
injection avec une durée de vie de 6 a 8 heures ;

- insulines intermédiaires ou semi-lentes qui agissent environ 1 a 3 heures apres
injection avec une durée de vie de 12 a 20 heures ;

- insulines lentes ou ultra-lentes d’action prolongée avec une durée de vie de 24
a 36 heures.

Les moyens d’injection sont : Seringues, pompe et stylos a insuline.

Les sites d’injection sont : abdomen qui est le site ou I’absorption est plus
rapide, les bras et les cuisses [18]. Les deux effets secondaires les plus fréquents
de I’insuline sont : la prise pondérale et ’hypoglycémie.

La prévention des hypoglycémies devrait faire 1’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 diététique appropriée.
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Les schémas d’insulinothérapie les plus courants sont :

- Insuline « Bed-time » : Il associe une injection de NPH le soir et la poursuite
des ADO;

- Analogues lents : Ce schéma consiste en injection par jour d’un analogue lent.
La poursuite des ADO est également nécessaire dans ce schéma ;

- Le schéma Basal-Bolus : Ce schéma oblige a faire entre 4 & 6 injections 1 a 2
d’analogues lents et 2 a 3 voire plus d’analogues rapides mais il est idéal en

terme d’équilibre glycémique et d’adaptation des doses. Il nécessite 1’arrét des
ADO [74,75].

1.8.3.2.3. Le traitement chirurgical
Ce traitement consiste en une transplantation pancréatique et une greffe des Tlots

de Langerhans. Actuellement, la transplantation pancréatique peut étre
envisagée chez les diabétiques de type 1 [76].

1.8.3.2.4. Surveillance
Cette surveillance comprend deux aspects :

-Surveillance de la qualité du control glycémique par auto-surveillance avec une
bandelette effectuée quotidiennement, si possible, grace a un glycomeétre et par
dosage de HbA1C qui traduit 1’équilibre moyen des glycémies sur les trois

derniers mois avec comme objectifs une HbA1C inférieur a 7% pour le diabéte

de type 1 ou 6,5% pour le diabéte de type 2 ;

-Recherches répétées des complications : tous les trois ou quatre mois ;
I’examen clinique comporte I’examen des pieds, la prise de la tension artérielle,
la vérification de la tolérance au traitement.

Le bilan annuel comprend :

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

* Un examen biologique : Créatininemie, micro albuminémie, la protéinurie
des 24 heures, le dosage du cholestérol total, HDL et LDL, triglycérides et
ECBU ;

* Un examen des yeux : mesure de I’acuité visuelle et le fond d’ceil [80].
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Ileme Partie : MATERIELS ET METHODES
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I1.1. Cadre et lieu d’étude
I1.1.1. Situation géographique de I’Hopital régional de Gitega

L’Hopital régional de Gitega se trouve au chef-lieu de la commune et province
Gitega dans la région naturelle de KIRIMIRO en face du Centre National
d’Appareillage et de Rééducation (CNAR), a 400 metres du Bureau Provincial
Sanitaire(BPS) de Gitega précisément dans le quartier MUSINZIRA.

La province dans laquelle se situe cet Hopital compte 11 communes : Gitega,
Giheta, Bugendana, Nyarusange, Buraza, Bukirasazi, Gishubi, Makebuko,
Ryansoro, Itaba et Mutaho.

Cette province est située au centre du Burundi entre 3°9' et 3°21' de latitude sud
et 29°48' et 30°2' de longitude Est. Elle a une superficie de 1979 km2, soit 7,1%
de la superficie nationale.

Elle est limitée ;

-A T’Est par les provinces Ruyigi (communes Butezi et Butaganzwa) et Karusi
(communes Shombo et Gihogazi);

-Au Nord par les provinces Kayanza (communes Muhanga et Rango) et
Ngozi(commune Ruhororo);

-A 1’Ouest, par les provinces Mwaro (communes Ndava ,Kayokwe,Bisoro et
Nyabihanga) et Muramvya (communes Mbuye et Rutegama);

-Au Sud, par les provinces Bururi (communes Matana et Rutovu) et Rutana
(communes Rutana et Musongati).
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Figure 5. Carte de la République du Burundi
11.1.2. Présentation de I’Hopital

C’est en 1922 que les premiers batiments de 1’Hopital ont été construits par les
Belges. A I’arrivée des Allemands, ces batiments servaient des locaux du foyer
social actuel. Comme le Rwanda Urundi était soumis au contréle d’'un méme
résident, la supervision de 1’Hopital était assurée par le bureau central provincial
du Rwanda Urundi situé a Usumbura et le Médecin Provincial du Rwanda
Urundi était Belge. Au cours de la méme année, les constructions ont continué
avec la création des locaux comme la salle d’opération, les burcaux des
Médecins, le laboratoire, la maternité, la pharmacie, la salle de pansement, la
salle de gardes et école d’aide infirmiers. A voir la grandeur de 1’Hopital, les
constructions étaient a ce moment presque a moitié. En 1943, d’autres batiments
furent ajoutés comme la salle d’isolement, la médecine interne, la salle de
pédiatrie et le dispensaire. En 1956, on a construit le local pour la radiographie,

la salle de stérilisation, la buanderie et la cuisine.



28

Actuellement, 1’Hé6pital compte 4 services: Meédecine Interne, Chirurgie,
Pediatrie et Gyneco-obstétrique.

La capacité d’accueil dans chaque service est la suivante :
-Médecine interne : 36 patients
-Chirurgie : 47 patients
-Pediatrie : 91 patients
-Gynéco-obstétrique : 101 patients

Le personnel soignant est composé d’une équipe chinoise faite de 11 médecins
géneralistes, d’un infirmier A0, de 39 infirmiers de niveau A2et de 69
infirmiers de niveau A 3. 1l possede aussi 2 techniciens radiologues de niveau
A0, 6 techniciens anesthesistes dont 1 est de niveau AO et 5 de niveau A2 et 2
laborantins I’un de niveau A0 et I’autre Al.

HOPITAL
*DE 81

e ——

Figure 6 : Photo de ’Hopital Régional de Gitega
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I1.2. Période et type d’étude

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive effectuée a 1’Hopital régional de
Gitega dans le service de Médecine Interne, sur une période de 5 ans allant du
1% janvier 2014 au 31 décembre 2018. La population de notre étude est
composeée de 213 patients.

I1.2.1. Criteres d’inclusion

Tout patient diabétique hospitalisé a I’Hopital régional de Gitega dans le service
de médecine interne et bénéficiant d’un dossier médical d’hospitalisation
pendant la période de notre étude.

11.2.2. Criteres d’exclusion

Tout patient hospitalisé¢ dans le service de Médecine Interne a ’HRG dont la
glycémie était supérieure a 7 mmol/l mais dont le diagnostic n’était pas
mentionné sur la fiche.

11.3. Outils de collecte et de traitement des données

Le recueil des données a éeté facilité par la consultation des fiches de suivi des
patients, les registres des entrees et des sorties ainsi que le systéeme informatisé
appelé Openclinic. La fiche d’enquéte a été aussi utilisée sur laquelle étaient
mentionnées les données recueillies comprenant 1’age, sexe, profession, niveau
d’étude, résidence, consommation ou non d’alcool, avoir fumer ou non du
tabaac, étre hypertendu ou non, antécédents de diabete ou non dans la famille ou
personnels et le motif d’admission en hospitalisation .

Le dépouillement des données et 1’analyse statistique ont été faits avec Epi Info,
Microsoft Office Word et Excel 2016. Les résultats ont été présentés par la
méthode de statistique descriptive sous forme de tableaux et de graphiques.
Pour la comparaison des proportions, nous avons utilise le test de x2.
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I1.4. Contraintes de I’étude

Au cours de notre travail, les probléemes gque nous avons rencontrés ont été
d’ordre technique entre autres :

- La quantité d’alcool consommée ainsi que le nombre de paquet-années de
tabac n’ont pas été précisés sur les dossiers des malades ;

- La mesure de la taille des patients n’était pas mentionnée sur les dossiers

- Difficultés de trouver et d’exploiter les dossiers car certains étaient
classés dans I’archivage des dossiers, d’autres dans 1’openclinic.
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Il1éme partie : RESULTATS
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I11.1. La prévalence globale du diabete sucré dans le service de Médecine
Interne a I’Hopital Régional de Gitega

Durant la période de notre étude sur 5 ans allant du ler janvier 2014 au 31
Décembre 2018, 4648 patients ont été hospitalisés dans le service de médecine
interne a I’Hopital Régional de Gitega. Parmi ces hospitalisés, 213 diabétiques
ont été retrouvés, soit une prévalence de 4,58 %. La moyenne annuelle est de
929,6 pour tous les hospitalisés et de 42,6 pour les diabétiques.

111.2. La réepartition du DS selon les tranches d’age

Tableau I11. Répartition du DS selon les tranches d’age

Tranche d’age(en ans) Diabétiques | Pourcentage
14-19 10 4,6

20-29 22 10,3

30-39 27 12,6

40-49 46 215

50-59 41 19,2

60-69 34 15,9

70-79 24 11,2

80 et plus 9 4,2

Total 213 100

Nous constatons que les patients diabétiques ayant moins de 40 ans sont les
moins représentés (27,5 %) par rapport a ceux agés de 40 ans et plus (72,5%).
L’age moyen de nos patients était de 49,68 ans avec des extrémes allant de 14 a
94 ans.
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111.3. Répartition des diabétiques selon le sexe

Tableau V. Répartition des diabétiques selon le sexe

Sexe Diabétiques | Effectif Pourcentag | X?etp
e
X2=53398
Femmes 102 2583 3,9 P=0,01
Hommes 111 2065 5,3
Tot 213 4648 4,5

La fréguence est de 3,9% chez les femmes et de 5,3% chez les hommes.

Au seuil de 5%, le test nous permet de conclure que la proportion des hommes
diabétigues est  supérieur a celle des femmes  diabétiques
(X?=5.33,ddI=1,p=0.010).Donc, une prédominance du diabéte dans les hommes
gue dans les femmes.

Parmi nos patients diabétiques, les hommes étaient représentés a 52,11% des
cas contre 47,89% des cas pour les femmes avec un sexe ratio de 1,08.
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I11.4. Répartition des diabétiques selon la profession

Graphique 1. Répartition des diabétiques selon la profession
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La majorité des patients diabétiques étaient des cultivateurs avec une fréquence
de 30,99%. Les éléves/étudiants diabétiques sont représentés a une proportion
de 14,08%.

Au seuil de 5%, on peut conclure que le diabéte est significativement plus
observé chez les cultivateurs que chez les éléves/etudiants (X2 = 16,473 et

p< 0.001)
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I11.5. Répartition des diabétiques selon le niveau d’éducation

Graphique 2. Répartition des diabétiques selon le niveau d’éducation

Diabétiques

B Analphabéte M Primaire M Secondaire Supérieur

En ce qui est de la proportion des diabétiques en fonction du niveau d’éducation,
nous avons constaté dans notre série que les catégories de ceux qui ont fait les
écoles secondaires et les écoles primaires sont celles qui sont les plus touchées
par le diabete avec des pourcentages respectifs de 34 et 33% alors que les
diabétiques ayant fait les études supérieures sont moins représentés avec une
proportion de 11% .

Au seuil de 5%, le test nous permet de conclure que la proportion de ceux qui
ont fait les écoles secondaires qui sont toucheés par le diabete est statistiquement
supérieure a celle des diabétiques qui ont fait des études supérieures (X°= 32,05
et p <0.001)
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111.6. Répartition des diabétiques selon les antécédents dans la famille

Graphique 3. Répartition des diabétiques selon les antécédents dans la
famille
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Avec cette graphique, nous notons que la fréquence est a la hausse pour les
patients n’ayant pas d’antécédents de diabéte dans la famille, soit 84,51% contre
la basse fréquence de ceux qui ont des antécédents de diabéte dans leur famille.

11 7. Répartition des diabétiques selon 1’age de découverte du diabéte

Tableau V. Répartition des diabétiques selon I’age de découverte du
diabéte

Durée d’évolution Diabétiques Pourcentage
Nouveau cas 72 33,8

< an 20 9,3

1-5 ans 56 26,2

6-10 ans 36 16,9
11-15ans 22 10,3

16 ans et plus 7 3,2

Total 213 100
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Dans notre série, nous avons constaté que 72 patients diabétiques, soit 33,8 %
des cas ne connaissaient pas leur pathologie.

La majorité de nos patients diabétiques avaient un diabete de 1 a 5 ans d’age de
découverte, soit 26,2 % des cas. Le diabéete était diagnostiqué depuis 6 a 10 ans
pour 16,9 % des cas. Cette maladie avait 11 a 15 ans d’age de découverte pour
10,3 % des cas. Une faible fréquence a été observé pour des patients dont le
diabete était découvert a moins d’un an d’une part et a 6 ans et plus d’autre part
avec des proportions respectives de 9,3% et 3,2 %.

Le test nous permet de conclure que la date de diagnostic et les antécédents
familiaux de diabéte sont statistiquement indépendants (X?=10.89, df=5,
p=0.053).

I11 8. Prévalence de ’HTA chez les diabétiques
Graphique 4. Prévalence de ’HTA chez les diabétique
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Dans notre série, 45 diabétiques, soit 21,13% des cas sont hypertendus tandis
que 168 diabetiques, soit 78,87% des cas ont des valeurs tensionnelles situéees
dans les limites de la normale.
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111 9. Répartition des diabétiques selon la province de naissance

Tableau VI. Répartition des diabétiques selon la province de naissance

Province Diabétiques Pourcentage (%o)
Gitega 202 94,8

Ruyigi 1 0,4

Karusi 4 1,8

Mwaro 2 0,9

Bururi 3 1,4

Muyinga 1 0,4

Total 213 100

La plus grande majorité des patients provenaient de la province Gitega avec un
effectif de 202 patients, soit 94,8% des cas. Nous avons noté une petite partie
en provenance des provinces limitrophes de la province Gitega qui sont entre
autre Ruyigi, Karusi, Mwaro et Bururi dont les effectifs et fréquences sont
respectivement 1 patient, ( 0,4%; 4) patients (1,8%); 2 patients (0,9%) et 3
patients (1,4%) . Muyinga, une province eloignée de Gitega a été représentée
dans notre série avec une proportion de 0,4% des cas.
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I11 10. Répartition du DS selon la commune de naissance dans la province
de GITEGA

Graphique 5. Répartition du DS selon la commune d’origine dans la
province de GITEGA
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Au cours de notre étude, la majorité des patients diabétiques étaient originaires
de la commune Gitega, soit 61,31%. Les autres communes de la province
Gitega ont été représentées sauf les communes Buraza, Itaba et Ryansoro.

11 11.Répartition des diabétiques selon le motif d’hospitalisation

Tableau VII. Répartition des diabétiques selon le motif d’hospitalisation

Motif d’hospitalisation | Diabétiques (N=213) | Pourcentage (%0)
Syndrome PP 133 62,4

Coma 14 6,5

Infections 66 30,9

Rétinopathie 29 13,6
Néphropathie 19 8,9

Pied diabétique 9 4,2

Autres 54 25,3
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Dans notre série, la majorité des diabétiques sont admis en hospitalisation pour
le syndrome polyuro-polydipsique, soit 62,4 % des cas. En deuxieme position
vient la catégorie des patients diabétiques hospitalisés avec comme motif
infection, soit 30,9% des cas. Le coma a une fréquence de 6,5%.

III 12. Prévalence du diabéte selon la consommation d’alcool

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

Alcool Diabétiques Pourcentage (%o)
Non 75 35,21

Oui 138 64,79

TOTAL 213 100

La majorité des diabétiques étaient des consommateurs d’alcool avec un effectif
de 138 diabétiques, soit 64,79% des cas.

111 13. Prévalence du diabéte selon la consommation du tabac

Tableau I X .Prévalence du diabete selon la consommation du tabac

Tabac |Diabétiques Pourcentage (%0)
Non 172 80,75

Oui 41 19,25

TOTAL 213 100,00

La plupart de nos patients diabétiques ne prennaient pas du tabac, soit une

proportion de 80,75% des cas.
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I11 14. Répartition des diabétiques selon I’évolution

Tableau X. Répartition des diabétiques selon I’évolution

Evolution |Diabétiques |Pourcentage (%o)

Déces 19 8,92
Favorable |194 91,08
TOTAL 213 100

La majorité de nos patients diabétiques, soit 91,08% des cas ont évolué
favorablement contre 8,92 % qui sont décédés.
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IVéeme PARTIE : DISCUSSION ET REVUE DE LA
LITTERATURE
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IV.1. Prévalence globale du DS dans le service de Médecine Interne a
I’Hopital Régional de Gitega

Durant la période de notre étude, 213 patients diabétiques ont été observés
parmi les 4648 patients qui ont été hospitalisés a 1’Hopital Régional de Gitega.
Cela nous a donné une prévalence de 4,58%. Cette valeur est proche a celles
trouvées d’autres auteurs notamment Masunzu en 2011 a Ngozi (4,29%) [10];
Nshimirimana en 1992 au CHU de Kamenge (3,3%) [7]; Ndikuriyo en 2010
au CHUK (5,74%) [79], Ndayizeye en 2017 a Ruyigi (2,49%) [80], Levy G. et
Coll. au Gabon (2,7%) [81].

D’autres auteurs ont trouvé des valeurs significativement inférieures ou de loin
supérieur a celle que nous avons trouvée : Cédée Anne Le Clair au Nouveau-
Brunswick (1,52%) [82], Belkhadir J. et Alaouiz.El au Maroc (2%0) [83],
Ndinze en 2008 a Makamba (7,33%0)[9], Irambona en 2013 a ’HMK (9,9%)
[84], Nahabakomeye en 2017 aux deux hopitaux de Mabayi et Cibitoke (10,4%)
[85], Muganga en 2017 au CHUK (12,4%) [86], Kadiki et Coll en Libye
(14%) [87] , Umoh et Coll en 2012 au Nigeria (9,64%0) [88], Pedgrift en 2011
en Amérique (11,3%) [89], Gracia et Coll. en 2008 en Suisse (25%) [90] et
Umpierrez et Coll. en 2002 aux USA [91]; Mourard et Coll. en 2014 en
France (11,93%) [92].
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La prévalence du diabéte sucré varie selon les auteurs et les milieux d’étude
comme le montre le tableau ci-dessous.

Tableau XI. Prévalence du DS selon les auteurs et les milieux d’étude

Auteurs Lieu d’étude Année Prévalence (%)
Masunzu[10] Ngozi 2012 4,29
Irambona[84] HMK 2013 9,9
Nahabakomeye[85] | Hopital Cibitoke et | 2017 10,4

Mabayi
Ndayizeye[80] Ruyigi 2017 2,49
Ndinze[9] Makamba 2008 7,33
Ndikuriyo[79] CHUK 2010 574
Notre étude Hopital Régional | 2014-2018 | 4,58

de Gitega

Cette prévalence trouvée dans notre etude pourrait étre expliquée par 1’existence
de I’Hopital Sainte Therése de Bethany se trouvant a presque 1 km de 1’Hbpital
régional de Gitega dans la méme ville de Gitega qui, pendant la période de notre
étude, etait bien équipé ou la majorité des patients qui ont des moyens préférait
aller se faire soigner a cet hopital .

De plus, ceci peut étre expliqué par 1’existence d’autres hopitaux dans certaines
communes périphériques de la Province Gitega entre autre 1’hOpital de Mutaho,
Hopital de Kibimba et 1’hopital Espoir de Kibuye ou les gens habitants a
proximité de ces hopitaux se soignent la-bas.

Malgreé cela, nous avons les mémes rapports.

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

Dans notre série, ’dge moyen est de 49,68 ans avec des extrémes allant de 14 a
94 ans. Ces résultats sont identiques aux résultats trouvés par Ndikuriyo [79] au
Burundi avec un 4ge moyen de 49,69 ans. Nous avons pu noter dans notre étude
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que la fréquence est plus basse chez les diabétiques de moins de 40 ans (27,5%)
tandisqu’elle est plus élevée chez ceux de plus de 40 ans (72 ,5%).

Cela s’explique par le fait que la prévalence du diabéte augmente nettement au
fur et a mesure que 1’age avance et que 1’espérance de vie dans no tre pays est
basse.

Au Burundi, Ndikuriyo[79] a trouvé un &ge moyen de 49,69 ans et la tranche
d’age superieure a 40 ans représentait 72,64% et celle inférieure a 40 ans
représentait 27,36 %. lradukunda [93] a trouvé un age moyen de 48,83 ans,
Nahabakomeye[85] a trouvé un age moyen de 44,76 ans, Ndayizeye [80] a
trouveé un age moyen de 43,82 ans, Ouedrago M et Coll [94] ont trouvé un taux
de 14% pour les diabétiques de moins de 40 ans et 86 % pour ceux qui ont I’age
supérieur a 40 ans. Lokrou [95] en Coéte d’Ivoire a trouvé un age moyen de
45,9 ans, Lange [96] en France a trouvé un age moyen de 59,5ans.

Nos résultats sont semblables a ceux trouvés par d’autres auteurs comme le
montre le tableau ci-dessous

Tableau XI1I. Répartition des diabétiques selon les auteurs et I’age

Auteurs Pays Diabétiques(%o)

40ans |>40ans

Iradukunda [93] Burundi (Rumonge) | 18,42 81,58

Ndayizeye [80] Burundi (Ruyigi) 42,16 57,84

Nahabakomeye Burundi (Cibitoke) 42,3 57,6
[85]

Ndikuriyo [79] Burundi (CHUK) 27,4 72,6
Ouedraogo M et | Burkina Faso 14 86
Coll [94]

Notre série Burundi (Gitega) 27,5 72,5

Avec ces resultats, on constate que le diabéte sucré est étroitement lié¢ a 1’age, ce
qui permet de conclure qu’il s’agit d’une maladie des adultes.
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IV.3. Répartition des diabétiques selon le sexe et les auteurs

Dans notre étude, nous avons trouvé une prédominance masculine soit 52,11%
contre 47,89% des femmes avec un sexe ratio de 1,08 en faveur du sexe
masculin.

Certains auteurs ont trouvé des résultats semblables aux nétres notamment,
Ndinze [9], Masunzu [10],Iranyumva [11], karorero [79], Nshimirimana
[ 7], Irambona [84] et Ndayizeye [80] au Burundi; Zaydée et Coll. [97] a
Porto Rico, Saquib et Coll. [98] en Engleterre, Gudina etColl. [99] en Ethiopie,
Jeffrey et Coll. [100] aux USA, Dionadji et Coll. [101] au Tchad, Lange M.
[96] en France.

D’autres auteurs ont trouvé une prédominance féminine comme
Nahabakomeye [88], Muganga [86], Iradukunda [93], Iribagiza [102],
Ndikuriyo [79] au Burundi; Kyelem et Coll. [103] au Burkina Faso, Kigocha
[104] en Tanzanie, Afandi et Coll. [105] aux Emirats Arabes Unis, Sani [106]
au Mali,Pointreau [107] en France, Traore [108] au Mali, Vanzyl [109] en
Afrique du Sud.

Tableau XI11. Répartition des diabétiques selon le sexe et les auteurs

Auteurs Pays Hommes(%) | Femmes(%o)

Nahabakomeye | Burundi(Cibitoke) | 45,5 55,5

[85] 2016

Iradukunda[93] | Burundi(Rumonge) | 45,45 54,55
2012-2016

Ndayizeye[80] | Burundi(Ruyigi) 54,90 45,10
2011-2015

Ndikuriyo[79] | Burundi(CHUK) 42,45 57,55

Hamdi France 2012 57 43

Notre étude Burundi(Gitega) |52,11 47,89
2014-2018
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Dans notre étude, le sexe ratio est de 1,08 en faveur du sexe masculin.
Grimaldi et Thervet [68] rapportent qu’il n’y a pas de prédominance sexuelle
avant 1’4ge de 50 ans mais qu’on note ultérieurement une prédominance
féminine. Quant a Derot Maurice [110], il rapporte que la prédominance du
diabete dans I’un ou I’autre sexe est diversement appréciée selon les régions, les
classes d’age ou les époques.

La prédominance du sexe masculin dans notre série peut étre due au fait que les
personnes de sexe masculin de la province Gitega prennent beaucoup d’alcool
comme ¢a se remarque dans les différents cabarets de cette province tout en
rappelant que 1’alcool est un facteur prédisposant a la survenue du diabete
surtout par le biais des pancréatites et de I’obésité .

IV.4. Répartition des diabétiques selon leur origine

La majorité des patients diabétiques provenaient de la Province Gitega avec un
effectif de 202 diabétiques, soit 94,8% des diabétiques. Parmi ceux-ci, 124
diabétiques, soit une proportion de 61,31% des cas étaient originaires de la
Commune Gitega.

Ces résultats sont identiques a ceux trouves lors des etudes faites a Rumonge
par lradukunda [93] de 2013 a 2017, a Ruyigi par Ndayizeye [80] de 2011 a
2015 et a Ngozi par Masunzu [10] en 2012 ou ils ont aussi constaté que la
majorité des diabétiques provenaient des chef-lieu de la province avec des
pourcentages respectifs de 82,50%, 47,05% et 64,86%.

La forte fréquence des patients diabétiques originaires de la Commune Gitega
peut s’explique d’une part par le fait que la majorité des habitants vivent dans la
ville de Gitega et que, d’autre part il existe de nombreux autres hopitaux dans
les communes périphériques de la province Gitega.

IVV.5. Répartition des diabétiques selon I’age de découverte du diabéte

Dans notre série, nous avons trouve que 72 patients soit 33,8% des cas étaient
connus diabetiques le méme jour d’admission en hospitalisation alors que 141
patients soit 66,2% connaissaient leur maladie antérieurement et parmi ceux-ci,
9,3% affirmait que la maladie était diagnostiqué depuis moins d’une année, 26,2%
depuis 5ans. Seuls 3,2% des patients affirmait que leur maladie était découverte
dans 16ans et plus.
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Irambona [84] a I’Hopital Militaire de Kamenge et Ndikuriyo [79] au CHUK
ont trouve respectivement des valeurs 32,3% et 62,2% des patients qui avaient
le diabéte depuis 5 ans.

En France, dans 1’étude faite par Lange [96], 37% connaissent leur maladie
depuis 20 ans et 46,7% la connaissaient depuis 10 ans.

Nous constatons une faible prévalence du diabéte diagnostiqué depuis 16 ans et
plus chez nos patients, ce qui pourrait étre expliqué par une mortalité précoce
liee aux mauvaises conditions socio-économiques, inobservance thérapeutigque
ainsi qu’un dépistage tardif de la maladie au stade des complications.

IV.6. Répartition des diabétiques selon les antécedents de diabéte dans la
famille

Dans notre série, la prévalence du diabéte sucré est tres élevée chez les patients
qui n’ont pas d’antécédents familiaux de diabete, soit 84,51% des cas contre
15,49% des patients ayant une notion de diabete dans la famille.

Nos résultats concordent avec ceux trouvés par Ndayizeye [80] de 2011 a 2015
a Ruyigi, Iradukunda [93] de 2013 a 2017 a Rumonge, Kwizera [111] en 2013,
Iranyumva [11] en 2013, Karorero [79] en 2005, Traoré A. [108] en 2005.

D’autres auteurs ont trouvé des résultats différents de ceux trouvés dans notre
série ou la prévalence était elevée chez les patients ayant des antécédents de
diabé¢te dans la famille. Il s’agit de Masunzu [10] a Ngozi, Muganga [86] au
CHUK et Ndinze [9] a Makamba.

Nos résultats ne sont pas en faveur de I’argument avancé par certains auteurs
concernant la notion d’hérédité du diabeéte, ce qui pourrait étre justifié par la
présence des cas de diabéte dans la famille qui seraient passés inapercus ou qui
seraient méconnus suite a I’absence de consultation.

IV.7. Prévalence de ’HTA chez les diabétiques

Dans notre série, 45 patients diabétiques, soit 21,13% des cas étaient
hypertendus contre 168 diabétiques, soit 78,87% normotendus.

D’autres auteurs ont trouvé des valeurs proches aux nodtres comme
Iradukunda[93](20,33%) a Rumonge, Ndayizeye[80](24,51%) a Ruyigi,
Nahabakomeye[85](22,4%) a Cibitoke, Masunzu[10](23,42%) a Ngozi,
Irambona[84] (33,1%) a ’'HMK, Dionadji et Coll.[101](31,9%) au Tchad.
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Certains auteurs ont trouvé des valeurs supérieurs aux notres comme
Pointreau[107] (70%) et Jourdan et Coll.[112] (78,2%).

La prévalence de ’HTA chez les diabétiques varie selon les auteurs comme le
montre le tableau ci-dessous

Tableau XIV. Prévalence de ’HTA chez les diabétiques

Auteurs Pays Prévalence de HTA(%0)
Iradukunda[93] Burundi 20,33
Nahabakomeye[85] Burundi 22,4

Ndayizeye[80] Burundi 24,51

Muganga[86] Burundi 38,05

Dionadji et Coll.[101] | Tchad 31,9

Notre étude Burundi 21,13

IV.8. Répartition des diabétiques selon le motif d’hospitalisation

Dans notre serie, 62,4% de nos patients étaient hospitalisés pour le syndrome
polyuro-polydipsique contre 30,9% qui étaient hospitalisés pour infection alors
que 6,7% de nos patients avaient différents motifs d’hospitalisation dont les
complications et autres.

D’autres auteurs ont trouvé des valeurs un peu proches aux ndtres comme
Iradukunda [93] a Rumonge, lokrou A. et Coll. [95] en Cbte d’Ivoire et Levy
G. [81] au Gabon qui ont trouvé des proportions des patients diabétiques admis
dans le service de Médecine Interne pour le syndromme polyuro-polydipsique
respectivement 48,53%, 45,3% et 42%.

Certains auteurs ont trouvé lors de leurs études, des valeurs nettement
inférieures ou de loin supérieures aux notres comme Masunzu [10], Irambona
[84], Ndayizeye [80] et Nshimirimana [7] qui ont trouvé des proportions des
patients diabétiques hospitalisés pour le syndrome polyuro-polydipsique
respectivement 34,23% ;35,5% ; 94,12% et 96,1 % .
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IV.9. Proportion du diabete chez les consommateurs d’alcool

L’alcoolisme constitue d’apres la littérature un des facteurs de risque du diabete
par le fait qu’il peut causer des pancréatites qui seraient I’entrave pour la
production de I’insuline par les cellules des ilots de Lngerhans et 1’obesité
pouvant entrainer 1’insulino-resistance des cellules cibles.

Dans notre série, nous avons trouvé que la majorité de nos patients diabétiques,
soit 64,79% prenait de I’alcool.

Ces résultats sont identiques a ceux trouvés par lradukunda [93] (67,46%),
valeur proche a la notre.

D’autres auteurs ont trouvés des résultats identiques aux notres avec des valeurs
inférieures ou de loin supérieures aux nétres comme Ndikumana [32] (50,53%),
Nshimirimana [7] (50%), Muganga [86] (69,9%), Irambona [84] (82,3%),
Iranyumva [11] (89,6%), Ndayizeye [80] (74,51%) et Masunzu [10] (73,87%).

Vu ces résultats de différents auteurs, nous constatons que tous ont en commun
une prévalence ¢€levée de diabete chez les consommateurs d’alcool par rapport a
ceux qui n’en consomment pas.

IVV.10. Répartition des diabétiques selon I’évolution

Dans notre serie, 19 patients diabétiques soit 8,92% sont décédés. Cette valeur

est proche a celles trouvées par d’autres auteurs comme lradukunda [93]
(7,89%) a Rumonge et Masunzu [10] (7,21%) a Ngozi.

Plusieurs autres auteurs ont trouvé des résultats identiques aux notres avec des
valeurs inférieures ou supérieures aux notres comme Nahabakomeye[85](2,7%)
a Cibitoke, Ndayizeye [80] (16,67%) a Ruyigi et Lokrou A. et Coll. [95]
(14,2%) en Cote d’Ivoire.
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Veme PARTIE : CONCLUSION ET SUGGESTIONS
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V.1. CONCLUSION

Le diabéte est une crise sanitaire, mais aussi une catastrophe sociétale aux
conséquences humaines et économiques a 1’échelle mondiale. Il constitue de ce
fait un probleme majeur de la santé publique. Sa fréquence au monde entier en
géneral et au Burundi en particulier ne cesse d’augmenter.

La prévention contre certains types de diabéte peut étre efficace et il est possible
de prévenir ou de retarder I’apparition de certaines complications d’apres
plusieurs programmes de recherche. Du fait que 1’on connait trés peu de choses
en ce qui concerne la prévalence du diabete dans notre pays, nous avons voulu
apporter une contribution a 1’étude de la prévalence du diabéte sucré au Burundi
par notre étude menée dans le service de Médecine Interne a I’Hopital régional
de Gitega.

Dans notre série, sur une période de 5ans allant du ler janvier 2014 au 31
déecembre 2018, une analyse detaillée des données a permis de conclure a une
existence du diabéte a I’Hopital régional de Gitega avec une prévalence de 4,58%
ainsi qu’une prédominance masculine a I’ordre de 52,11%.

On constate que cette prévalence est parmi les autres prévalences moyennes
trouvees dans les études réalisées au Burundi. Dans notre étude, nous avons pu
noter que le diabéte sucré a un caractere héréditaire et on a trouvé un 4ge moyen
qui est jeune, soit 49,68 ans.

L’insulinothérapie a été utilisée comme schéma thérapeutique chez nos patients
diabétiques.

Pour la majorité de nos patients hospitalisés, I’évolution a été favorable.
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V.2. SUGGESTIONS

Au terme de ce travail qui a montré la prévalence du diabéte et certains facteurs
liés a cette maladie, nous nous permettons de dégager certaines suggestions et
recommandations qui pourraient servir a 1’organisation ou a I’amélioration des
programmes de prévention et de prise en charge du diabete.

Aux décideurs

» D’organiser les journées de sensibilisation en matiére du diabeéte dans la
population en général et en milieu rural en particulier, ce qui permettra une
consultation précoce et une réduction des complications;

» De mettre en place des unités de dépistage et de prise en charge du diabete au
sein de toutes les structures de soins;

» De prévoir des ¢tudes épidémiologiques dans tout le pays afin d’avoir une
prévalence nationale plus ou moins exacte du diabéte.

» D’encourager et soutenir les centres de lutte contre le diabete au Burundi.
Aux médecins

» De conseiller un dépistage systématique du diabete a tous les patients qui
viennent en consultation présentant 1’un ou I’autre facteur de risque du diabéte.

» De donner tous les renseignements concernant la prévention du diabéte a
tous les patients qui viennent en consultation.

» De renforcer les soins et la surveillance des diabétiques.
Aux patients diabétiques
» De suivre les directives telles qu’elles leur sont délivrées par les médecins.

» De participer aux séances organisées par les déecideurs afin de connaitre
beaucoup de choses en ce qui est de leur maladie.

»De se réunir en groupes des diabétiques ou ils pourront échanger les
connaissances sur leur maladie pour une meilleure auto prise en charge.
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A la population en général

» De se faire dépister systématiquement du diabete au moins une fois 1’année
méme en 1’absence des facteurs de risques.

» De pratiquer régulierement une activité physique.
P D’éviter la consommation excessive d’alcool et de ne jamais fumer.

» De veiller a ce qu’ils ne consomment pas trop de sucre.
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Fiche d’enquéte

I. Informations administratives du patient

1. NOM..ciice Prénom.........cccoevvvevnenn,

2. AQE i (années)

3.Sexe : Masculin [ | Féminin ]

4. Profession : Fonctionnaire [ ] Eléve/Etudiant ]
Commercant [ Cultivateur [ | Autres ]
5. Niveau d’éducation :  Analphabéte [ Primaire [ ]
Secondaire [ ] Supérieur [ ]

I1. Mode de vie et habitudes alimentaires

1. Consommation d’alcool : Oui [___] Non [__]
2.Fumeletabac:Oui [ | Non [ ]

I11. Histoire de la maladie

1. Hypertension artérielle connue chez le sujet : Oui ] Non ]

2. Notion de Diabéte dans lafamille: Oui [ ] Non [ ]
3. Diabete connu : Oui [ ] Non [ ]

Si Oui, date de diagnostic ...../...../.....

4. Motif d’admission :

Syndrome polyuro-polydypsique [ ] Coma [ ]
Infections [ ]
Rétinopathie [ | Néphropathie ]

Artériopathie (gangrene) [ ]  Autres [ ]
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V. EXAMEN PHYSIQUE

1. Poids............... kg
2. TA (mmHg)............ /.
V. EXAMEN PARACLINIQUE Glycémie a I’entrée: .................. mmol/I

VI. EVOLUTION

Favorable [ | Déces [ ]
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RESUME

Le diabéete est une affection métabolique caractérisée par un état
d’hyperglycémie chronique résultant soit d’une déficience de sécrétion
d’insuline, soit d’un défaut d’action de I’'insuline sur les tissus cibles, soit de
I’association des deux. Sa fréquence au monde entier en général et au Burundi
en particulier ne cesse d’augmenter.

Dans le but de contribuer aux données épidémiologiques au Burundi, nous
avons mené une étude descriptive et rétrospective dans le service de Médecine
Interne a I’Hopital régional de Gitega sur une période de 5 ans allant du ler
janvier 2014 au 31 décembre 2018 aupres de 213 patients diabétiques.

Notre etude avait comme objectifs de contribuer a I’amélioration de la prise en
charge du diabéte sucré dans la province de Gitega, déterminer la prévalence du
diabete sucré dans la province de Gitega avec comme site d’étude 1’Hopital
régional de Gitega dans son service de Médecine Interne, et de dégager
certaines suggestions.

Résultats : La prévalence globale du diabéte sucré trouvée est de 4,58%. L’age
moyen de nos patients diabétiques est de 49,68 ans et la tranche d’age la plus
touchée est comprise entre 20 et 79 ans (91,07%). La prédominance masculine a
été trouvée avec 52,11% pour les hommes contre 47,89% pour les femmes avec
un sexe ratio de 1,08 en faveur du sexe masculin.

Le syndrome polyuro-polydipsique et les infections représentent les motifs les

plus fréquents d’hospitalisations de nos diabétiques, soit respectivement 62,4%
et 30%.

Parmi les 213 patients diabétiques, 72 patients, soit 33,8% n’avaient pas
d’antécédents personnels de diabete.

Les agriculteurs et les fonctionnaires sont les plus touchés par le diabéte par
rapport aux autres professions avec des fréquences respectives de 30,9% et
29,11%. La plupart de nos patients avaient un diabete de 1 a 5 ans d’évolution
(26,2%).L’age, 1’alcool et I’hérédité sont des facteurs de risque associés au
diabete. Pour la majorité de nos patients diabétiques hospitalisés durant la
période de notre étude, I’évolution a été favorable a I’ordre de 91,08%.

Conclusion : Le diabéte a une allure rapide d’expansion dans toutes les régions
et toutes les populations, d’ou la mise en place des mesures préventives et de
suivi des patients diabétiques constituerait un atout.

Mots-clés : Diabete, Prévalence, Hopital régional de Gitega



