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AVANT PROPOS

Cette these rentre dans le cadre des travaux de recherche pour 1’obtention du titre
de docteur en Médecine générale a la faculté de Médecine de 1’Université du
Burundi. Elle a pour objectif de montrer I’importance du dosage de I’hémoglobine

glyquée Alc dans la prise en charge d’un patient diabétique.

L’idée de ce travail de recherche est venue du constat qu’il existe une trés haute
prévalence des complications micro-et macroangiopathiques chez les diabétiques
traités dans les différents hdpitaux de notre pays et au CELUCODIA ; et que la
majorité des diabétiques ne connaissent pas 1’hémoglobine glyquée Alc ni son
intérét. De plus, le dosage de 1’hémoglobine glyquée Alc chez les diabétiques n’est
pas encore un examen de pratique courante dans notre contexte burundais malgre la
pleine expansion du diabéte au Burundi et les exigences des recommandations
internationales en matic¢re de suivi d’un patient diabétique. Ainsi, la connaissance
d’une meilleure sentinelle permettant de s’assurer d’un meilleur suivi d’un
diabétique et de la réussite des objectifs thérapeutiques afin de prévenir toutes ces
complications dégénératives secondaires au mauvais contréle glycémique s’avére

incontournable.

Cette étude se veut de montrer le rle du dosage de I’hémoglobine glyquée Alc dans

la surveillance de 1’équilibre glycémique chez les diabétiques.



0. INTRODUCTION

Maladie métabolique chronique grave aux étiologies diverses, le diabete sucré,
simplement appelé diabéte, est caractérisé par une hyperglycémie chronique liée

soit a une insulino-pénie, soit a une insulino-resistance ou soit les deux a la fois.

De par son incidence et sa prévalence, I'importance de la mortalité précoce et de la
diminution de la qualité de vie dues a ses complications aiglies ou dégénératives, sa
menace eéconomique sur les pays, sur les systemes de santé, sur les patients et leurs
familles ; le diabéte est actuellement un probleme global croissant de santé publique

dans tous les coins du monde et le diabéete type 2 représente 90% des cas [1-3].

En 2017 et en 2019, respectivement 425 et 643 millions d'adultes de 20-79 ans
étaient atteintes de diabete dans le monde et ces chiffres atteindront 700 millions en

2045 dans cette méme tranche d'age [4].

Le diabéte doit sa gravite a ses complications surtout dégéneratives macro-et
microangiopathiques, sans oublier les perturbations métaboliques a type de
dyslipidémie majorant le risque cardiovasculaire ; toutes conséquence de

I’exposition prolongée a 1'hyperglycémie [4-12].

La prévention et la limitation des complications vasculaires a long terme du diabéte
exige le maintien a long terme d’un taux de glucose sanguin aussi proche que
possible du taux normal [13,14]. La mesure de la glycémie a jeun donne des
indications sur le passé immédiat de 1’é¢tat d’un patient (les quelques heures
précédentes), mais ne fournit pas nécessairement un apercu réel de la régulation
glycémique du patient [15]. Ainsi, la connaissance d’une meilleure sentinelle
reflétant le vrai état glycemique s'avere incontournable. De nombreuses protéines

plasmatiques fixent de facon non régulée les résidus osidiques en cas de leur



exposition prolongée a I'hyperglycémie. Résultant de la fixation de ces résidus
osidiques sur I'némoglobine A, I'némoglobine glyquée Alc est, de toutes les autres
fractions d’hémoglobines et protéines plasmatiques glyquées, celle qui subit le plus
de glycation et dont le taux est le mieux en relation avec le taux de glucose dans le
sang. Elle reflete I'importance de I'exposition prolongée du globule rouge a

I'nyperglycémie durant toute sa vie de 3 a 4 mois[16].

Ainsi, | '"HbA1c est le seul témoin de la moyenne et du mémoire glycémiques des
trois derniers mois précédant son dosage, de I'efficacité thérapeutique du diabéte et

le seul indicateur du risque de complications chroniques du diabéte[16].

Actuellement, toutes les recommandations font €tat de I’intérét primordial du dosage
de ’HbAlc dans le diagnostic du prédiabéte et du diabeéte ainsi que pour la

surveillance de 1’équilibre glycémique chez les diabétiques [17-20].
0.1. Problématique

Au Burundi, le diabéte est également en pleine expansion [21]. Les études les plus
récentes menées en 2017,2018 et 2019 au CHU de Kamenge, a 1’Hdépital Militaire
de Kamenge et au CELUCODIA témoignent d'une trés haute prévalence des
complications macro-et microangiopathiques chez les diabétiques [22-24]; cela
signe un mauvais contréle glycémique permanent. Dans une étude transversale plus
récente réalisée en 2016 chez les diabétiqgues au CHU de Kamenge et visant
I'évaluation du niveau de leurs connaissances en matiere de suivi de leur maladie,
plus de 90% des patients ne connaissaient pas I'HbALc ni son intérét [25]. Selon les
différentes études, ce parametre est rarement demandé par les médecins chez les
diabétiques, que ce soit au CHU de Kamenge ou dans les autres hopitaux du pays
[26,27].



De plus, dans les études déja réalisées chez les diabétiques au CHUK et au
CELUCODIA, on ne trouve pas de données disponibles portant sur le dosage de
I’HbA ¢ et sur sa corrélation avec la glycémie afin de dégager I’importance de son

dosage dans la prise en charge d’un patient diabétique.
Ce sont toutes ces raisons évoquées ci- haut qui ont inspiré le choix de notre sujet.

0.2. Objectifs de I’étude
0.2.1. Objectif général

Montrer I'importance du dosage de I'HbAlc dans la prise en charge d’un patient

diabétique.
0.2. 2. Objectifs spécifiques

- Décrire les aspects épidémiologiques des patients diabétiques ayant réalisé le
dosage de I'HbA1c,

- Déterminer la corrélation entre I'HbALc et la glycémie veineuse a jeun,
- Déterminer la prévalence du déséquilibre glycémique ;

- Déterminer la corrélation entre I’HbA ¢ et les triglycérides, HDL-C, LDL-C et C-

total,

- Sortir des recommandations sur I'importance de faire le dosage de I'HbAlc chez

les diabétiques.



CHAP I. GENERALITES
|. 1.GENERALITES SUR LE DIABETE
I. 1.1. Définition [4]

Le diabéte est un désordre endocrinien caractérisé par I'hyperglycémie prolongée
provoquée, soit par une insuffisance partielle ou totale dans la production de

I'insuline, soit une résistance a l'action de I'insuline ou les deux a la fois.

Selon I'OMS, I'hyperglycémie permanente avec une glycémie a jeun supérieure ou
égale a 1,269/l (>7mmol/l) a deux reprises ou une glycémie faite a n'importe quel
moment de la journée > 2g/l (>11,1mmol/) de concentration de sucre dans le sang,
en plus des symptomes qui peuvent résulter de nombreux facteurs (génétiques et/ou

environnementaux) définit le diabete.
I. 1. 2. Epidémiologie
1.1.2.1. Prévalences globales du diabéte sucreé

Le diabéte est, sous toutes ses formes, un probleme global croissant dans tous les

régions, pays et territoires du monde entier.

Les données épidémiologiques récentes de 2019 témoignent d’un accroissement
foudroyant du diabete dans toutes ses formes et dans toutes les régions de la
Féderation Internationale du Diabéte [4] : au moment ou la population mondiale
totale était estimée a 7,7milliards, la population adulte (20-79ans) tournait autour de
5 milliards et on estimait environ 463 millions de personnes atteintes de diabete
dans cette tranche d’age soit une prévalence de 9,3%. Selon les prévisions de la FID,
ce nombre passera respectivement a 587,4 millions (10,2%) et 700,2 millions



(10,9%) en 2030 et 2045 pour une population adulte (20-79 ans) respective qui sera
de 5,7 et 6,4 milliards. Le nombre de décés imputable au diabéte et a ses

complications était estimé a 4,2 millions.

Un nombre de 1110100 enfants et adolescents agés de 0-19 ans avaient un diabéte

de type 1 pour une population mondiale totale de 2,58 milliards.

Les dépenses mondiales de santé par an pour le diabéte étaient de 760 milliards de
dollars américains en 2019 et atteindront respectivement 825 et 845 milliards USD
(United States Dollar) en 2030 et 2045.

Les trois pays les plus touchés étaient respectivement la Chine, 1’inde et les USA.
1.1.2.2. Prevalence du diabete sucré au Burundi

Aucune communauté, aucun pays n'échappe a I'épidémie du diabéte. Au Burundi, le
diabéte est en pleine expansion. Selon les sources du Centre de Lutte Contre le
Diabéte au Burundi(CELUCODIA), de nouveaux cas sont enregistrés au jour le jour

et cette maladie est la troisieme cause d'hospitalisation au CHUK [21].

En réalité, la prévalence du diabéte au Burundi est mal connue du fait de I'absence

d'études a grande échelle.

Certaines études hospitaliéres déja réalisées mettent en évidence une croissance
importante de la prévalence du diabéte. Une prévalence de 6,1% en 2004 a été
trouvée dans une étude hospitaliere menée par NYATANYI dans le service de
réanimation au CHUK [28]. En 2008, dans une étude menée en milieu rural par
NDINZE [29], la prévalence de 7,3% a été trouvée. MASUNZU [30] a Ngozi,
IRAMBONA [31] a I’Hopital Militaire de Kamenge ont trouve_respectivement une
prévalence de 4,29 et 9,9%.



IRADUKUNDA en 2018, a I’Hopital de Rumonge a trouvé, dans une étude
rétrospective sur 5ans, une prévalence globale du diabete sucré de 10,84% [32].
Jusqu’a la fin du mois de septembre 2020, on dénombrait 18223 diabétiques qui

s’étaient déja faits suivre au CELUCODIA depuis son ouverture en 2003.
1.1.3. Classification internationale des diabétes

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

distingue quatre grandes catégories :
1.1.3.1. Diabete de type 1 (insulinodépendant) (10 a 15 %)

Cette forme est la conséquence d’une maladie auto-immune qui detruit les cellules
béta des Tlots du pancréas. La carence en insuline qui en résulte est le plus souvent
due a une destruction de la plupart des cellules béta des ilots de Langerhans du
pancréas et nécessite I’administration quotidienne d’insuline exogene. Il survient

chez I’enfant ou 1’adolescent voire a I’age adulte et le début est souvent brutal [33].
1.1.3.2. Diabete de type 2(non insulinodépendant) (85 a 90%o)

Cette forme est caractérisée par des altérations de la sécrétion d’insuline et des

anomalies de ’action de 1’insuline sur ses tissus cibles : insulinorésistance.

Son développement et son evolution associent des facteurs genétiques, des facteurs
environnementaux qui affectent a la fois la sécrétion et I’action de 1’insuline sur les

tissus cibles [33].
1.1.3.3. Diabete gestationnel

Le diabéte gestationnel (DG) est déefini comme un trouble de la tolérance glucidique

diagnostiqué pour la premiere fois au cours de la grossesse, le plus souvent entre la



24°Me et |a 28°™ semaine de grossesse, quelle que soit son évolution dans le post-
partum. Il concerne 1,5 a 6 % de I’ensemble des grossesses, et doit étre dépiste avec

le plus grand soin en raison de ses conséquences feeto-maternelles [33,34].
1.1.3.4. Autres types spécifiques du diabéte [33,34]

-Secondaire a une pancréatopathie: Pancréatectomie totale, Cancer du pancréas,

Hémochromatose, Pancréatite chronique calcifiante.

-Secondaire a une endocrinopathie:  Acromegalie, hypercortisolisme,

pheochromocytome, hyperthyroidie, hyperaldostéronisme.

-Diabetes iatrogenes: Secondaires a certains medicaments (les glucocorticoides, les

antihypertenseurs, les contraceptifs oraux, les antirétroviraux) et a des toxiques.

-Diabete par anomalies génétiques:

v Diabéte de type MODY (Maturity Onset Diabetes of the Youth):
Communément appelé diabéte de la maturité, c'est-a-dire un diabéte non
insulinodépendant débutant chez un jeune, caractérisé par une hérédité
autosomale dominante avec anomalie génétique de la cellule béta. I1 s’agit
d’un diabete de type 2 avant I’age de 25 ans et souvent méme avant 1’age
de 10 ans (diabéte des enfants MODY120, MODY27, MODY312,
MODY4) ;

v" Diabéte due a une mutation de I’ADN mitochondriale = syndrome MIDD;

v’ Diabéte néonatal transitoire ou définitif;

v’ Syndrome Apex;

v’ Diabéte di a des défauts génétiques de 1’action de I’insuline.

-Diabéte africain et tropical (Diabete Secondaire a La Malnutrition : DSLM)

-Diabéte induit par des infections, une pathologie immunitaire.



1.1.4. Diagnostic clinique et biologique du diabéte Sucre

I.1.4.1.Circonstances de découverte du diabéte [35]
Le diabete est découvert dans les circonstances suivantes :
a. Signes cliniques cardinaux

Il s’agit d’une polyurie diurne et nocturne avec une polydipsie compensatrice
(syndrome polyuro-polydipsique) et une perte de poids avec paradoxalement un
appétit conservé ou augmentg.

b. Lors d’une complication aigue du diabete

C’est notamment un coma acido-cétosique a I’occasion d’une infection aigue ou une
autre pathologie comme le plus souvent la consultation pour des troubles visuels

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

Obésité, infections a répétition, complications dégénératives pour le diabéte de type

2, grossesse et hypertension artérielle.

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



Figure 1 : Critéres de diagnostic biologique du diabéte sucreé [4]
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1.1.5. Complications du diabete
Tous les types de diabéte sont concernées avec la méme sévérité et leur survenue
dépend étroitement de 1’efficacité du controle de la glycémie : on distingue les

complications aigues et les complications chroniques dégénératives.
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1.1.5.1. Complications aigues

Certaines sont directement en rapport avec la maladie :

v' acidocétose diabétique : Biologiquement : Glycémie > 2,5 g/l, cétonémie
positive, cétonurie > deux croix, pH sanguin veineux < 7,25, bicarbonatémie
< 15 mEqg/l [36] ;

v Hyperosmolarité : Glycémie > 6 g/l (33 mmol /1), osmolarité plasmatique >
320-350 mOsm/kg ou une natrémie corrigée supérieure a 155 meqg/I, absence
d’acidose (pH>4a 7,30, HCO3 > 15 mEq/l) et de cétonemie (corps cétoniques
< 5 mmol/l) notables [37]. Il en résulte une deshydratation et un coma

hyperosmolaire.
D’autres liés a son traitement :

v Acidose lactique : acidose métabolique organique due a une accumulation
d’acide lactique par augmentation de sa production ou diminution de son
utilisation. On parle d’acidose lactique en présence d’une acidose métabolique
organique associée a une lactatémie supérieure a 5 mmol/L avec un pH < 7,25.
Le traitement par metformine chez le diabétiqgue de type 2 expose

classiquement au risque d’acidose lactique de type B [38].

v Hypoglycémie : On parle habituellement d’hypoglycémie lorsque la valeur de
la glycémie est inférieure a 0,60 g/l et d’hypoglycémie symptomatique
lorsqu’il existe des manifestations cliniques €vocatrices, sans qu’il n’y ait
d’association obligatoire des deux critéres [39].Plusieurs causes peuvent étre

incriminées.
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1.1.5.2. Complications chroniques ou dégéenératives

I1 s’agit d’une atteinte dégénérative polyviscérale d’installation progressive au cours
de I’évolution de la maladie via le systéme vasculaire. Elle est due a I’hyperglycémie
chronique altérant les petits vaisseaux (microangiopathie) et les gros vaisseaux

(macroangiopathie).
1.1.5.2.1.Microangiopathie diabétique [40]

On distingue sous ce terme les complications dont : la neuropathie (périphérique et

autonome), la néphropathie et la rétinopathie diabétiques.
1.1.5.2.2. Macroangiopathie diabétique [40]

Il s’agit de l'atteinte des arteres de moyen et gros calibre. Elle regroupe les atteintes
des artéres coronaires, des arteres a destinée cervicale et des arteres des membres
inférieurs. On distingue les complications dont : les coronaropathies, les accidents
vasculaires cérébraux, les artériopathies des membres inférieurs, le

dysfonctionnement érectile, la cardiopathie diabétique, le pied diabétique.

L’hypertension artérielle et la neuropathie sont des complications mixtes.
1.1.5.3.Autres complications [40]

- Complications dermatologiques : prurit sine materia (diffus ou genital) lié au
désequilibre glycémique, nécrobiose lipoidique (papules nodulaires jaunatres
indolores a la face antérieure des jambes), granulome annulaire (au niveau du dos
des mains et des pieds), bulles idiopathiques, mycoses génitales (balanite,
vulvovaginite) et cutanées (intertrigo, pied d’athléte, onyxis).

-Complications infectieuses : bactériennes (broncho-pulmonaires, urinaires,

cutanees : érysipele, furonculose), virales.
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-Métaboliques : hypertriglycéridémie, hyperuricémie, élévation de LDL-C,
diminution de HDL-C.

-Buccales : parodontites, gingivites et infections dentaires peuvent étre favorisées

par le diabete et/ou entrainer une décompensation du diabéte.

-Autres : hyperkaliemie (hyperaldostéronisme avec hyporéninisme), acanthosis
nigricans, maladie de Dupuytren (épaississement de 1’aponévrose palmaire),
maladie de Lapeyronie (sclérose des corps caverneux), algodystrophies, périarthrite
scapulo-humérale et capsulite rétractile de 1’épaule, hyperostose vertebrale, névrite
optique rétrobulbaire (NORB), neuropathie optique ischémique antérieure aigué
(NOIAA).

1.1.6. Traitement du diabéte sucré

1.1.6.1. Buts [40]

-Corriger le déséquilibre glycémique : assurer la normalisation de 1’hémoglobine

glyquée Alc (HbAlc < 7%) sans provoquer I’hypoglycémie ;
-Eviter la survenue de complications et traiter les complications en place ;

-Prise en charge globale des désordres metaboliques associés et autres facteurs de

risques cardiovasculaires : Obésité, dyslipidémie, HTA, tabac, alcoolisme ;

-Assurer une bonne qualité de vie.
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1.1.6.2. Moyens
1.1.6.2.1. Moyens non médicamenteux
1.1.6.2.1.1. Education thérapeutique

Elle permet au patient de prendre en charge de maniere active et efficace sa maladie,
tout en recevant des informations sur la cause du diabéte, le régime alimentaire, le
role de I’activité physique, les symptdmes de I’hypoglycémie et de I’hyperglycémie,
les complications, et en luttant contre les fausses idées responsables d’angoisse et de

demotivation. Cette notion doit étre obligatoirement intégree des le diagnostic [41].
1.1.6.2.1.2. Mesures dietétiques [41].
Elles restent la base du traitement du diabéte et ont pour objectifs de :
-Eviter les variations de la glycémie liées a I’alimentation ;
-Eviter la surcharge pondérale en visant un IMC normal (18-25 kg/m?).
Le régime doit étre équilibré en macronutriments :

v" 50 a 55 % de glucides (180-220 g/j) en favorisant les sucres a faible index
glycémique ;

v 15-20 % de protides (0,8 g/kg/j) en équilibrant les protides d’origine animale
et végétale ;

v 30 a 35 % de lipides dont un tiers d’acides gras mono insaturés, un tiers

d’acides gras polyinsaturés et un tiers d’acides gras saturés.

Le regime alimentaire doit contenir des fibres alimentaires (20 a 40 g/jr), 5 portions

de fruits et Iégumes.
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Les mesures diététiques doivent étre simples, réalistes et adaptées a chaque patient
en fonction de son &ge, son poids et son mode de vie en vue d’une observance

correcte.
1.1.6.2.1.3.Activité physique

Elle compléte les mesures diététiques et le traitement médicamenteux s’il y a lieu.
Les études montrent que 1’exercice physique améliore la sensibilité a I’insuline des
tissus peripheriques (meilleur contrdle glycémique), contribue a corriger les facteurs
de risque associés (HTA, dyslipidémie), permet la perte pondérale et améliore le
bien étre. Il doit étre régulier, d’intensité modérée et de durée raisonnable pour
permettre une observance correcte. Une marche a pieds pendant 30 a 45 min 6

fois/semaine serait suffisante en dehors de contre-indications [42,43].
1.1.6.2.2.Moyens médicamenteux
1.1.6.2.2.1.Antidiabétiques oraux (ADO)

Ils ont pour but de normaliser la glycémie et sont indiques dans le diabete de type 2
apres action insuffisante des mesures hygiéno-dietetiques strictes. Leur association

a I’insuline peut étre indiqué chez le diabétique de type 1 [44].
Le choix d’un ADO a instaurer se fait parmi plusieurs classes d’ADO dont :

- Les Insulinosensibilisateurs : glitazones, biguanides ;

- Les Insulinosécrétagogues : sulfonylurés ou sulfamides, glinides,
Incrétinomimeétiques, incrétinomodulateurs ;

- Les inhibiteurs des Alpha glucosidases ;

- Les Inhibiteurs de la DPP4.
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1.1.6.2.2.2. Antidiabétiques injectables
1.1.6.2.2.2.1. Analogues du GLP-1

Cette classe comprend I’exenatide et le liraglutide se donnant respectivement en
deux et en une injection(s) sous cutanées quotidienne(s).lls ont un impact sur toute

la voie des incrétines et sont une option avant le recours a 1’insuline [45].
1.1.6.2.2.2.2. Insulinothérapie

Elle est le principal et quasi unique traitement du diabéte de type 1. Son utilisation
dans le diabéte de type 2 reléve soit d une situation clinique particuliére, ou peut étre

utilisée définitivement (apres échec des ADO).

On distingue des insulines rapides ou ordinaires, des insulines intermédiaires ou

semi lentes et des insulines lentes ou ultra lentes.

Deux effets secondaires des insulines sont la prise pondérale et I’hypoglycémie.
1.1.7. Surveillance

Elle comprend deux aspects :

-Surveillance de la qualite du contréle glycemique par auto-surveillance avec
bandelette quotidiennement, si possible avec glycometre et par dosage de ’HbAlc
traduisant 1’équilibre moyen des glycémies des trois derniers mois avec comme
HbAlc cible a 7% ;

-Recherche répétée de complications tous les 3 a 4 mois.
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Le bilan annuel :

-Recherche de signes fonctionnels cardiaques et vasculaires, examen du cceur,
palpation des pouls, auscultation des trajets artériels, échographie cardiaque, ECG,

examen des yeux (mesure de 1’acuité visuelle) et fond d’ceil ;

-Examen biologique : créatininémie, microalbuminurie, protéinurie des 24 heures,
ECBU, acide urique, dosage du cholestérol HDL et LDL, des triglycérides [46].

1.1.8. Autres traitements
1.1.8.1. Controle lipidique

L’objectif des LDL-cholestérol :

-Un LDL-cholestérol < 1,9 g/l chez les patients n’ayant pas d’autres facteurs de

risque additionnel et dont le diabéte évolue depuis moins de 5 ans ;

-Un LDL-cholestérol < 1,6 g/l chez les patients présentant au plus un facteur de

risque additionnel ;

-Un LDL -cholestérol < 1,3 g/l chez les patients présentant au moins deux facteurs

de risque additionnels avec un diabete évoluant depuis moins de 10 ans.

L’atteinte de ces objectifs nécessite 'intensification du traitement du diabéte +
régime restreint en graisse animale + prescription d’une statine quel que soit le taux
de LDL-C. L’association a une hypertriglycéridémie impose 1’adjonction d’un

fibrate [47].
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1.1.8.2. Controle de la pression artérielle

Deux principaux objectifs guident le choix du traitement anti hypertenseur chez les
diabétiques : la prévention cardiovasculaire et la néphroprotéction. L’objectif
tensionnel est de 130/80 mmHg (a adapter selon les patients) et les 5 classes
thérapeutiques (IEC, ARA 11, diurétiques, bétabloguants et inhibiteurs calciques)

sont utilisées associées ou pas [47,48].
1.1.8.3. Prévention du risque thrombotique

Usage de faibles doses d’aspirine (75 a 300 mg) en association aux hypolipémiants
est recommandé chez le diabétique en prévention secondaire ou a risque equivalent
[47].

1.1.8.4. Controle pondéral

Obijectifs : IMC < 25 kg/m?, tour de taille < 94 cm (homme) et 80 cm (femme).
L’indication de la chirurgie bariatrique en cas d’obésité morbide avec échec

médicamenteux [47].
1.1.8.5. Sevrage tabagique

Le tabac entraine une insulino-résistance et favorise une thrombose artérielle. Pour
ce, il faut informer le patient sur ces risques, évaluer la dépendance vis a vis de la

nicotine (Test de Fagerstrom) et arrét du tabac [47].
1.1.8.6. Transplantation pancréatique ou d’ilots de Langerhans

Chez les diabétiques de type 1 arrivés au stade d’insuffisance rénale terminale, une

greffe de pancréas isolée ou une greffe combinée rein-pancréas est proposee.
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L’injection d’ilots de Langerhans purifiés dans la veine porte constitue aussi une
alternative moins agressive. La pénurie d’organes et le probléme éthique sont les

principaux obstacles pour I’une ou ’autre voie [40].

|.2.GENERALITES SUR L’ HEMOGLOBINE GLYQUEE
1.2.1. Définition et nomenclature

On appelle « hémoglobine glyquée », une hémoglobine sur laquelle s'est fixée une
molécule de glucose (processus de glycation). Cette molécule de glucose reste liée
a I'nemoglobine pendant toute la durée de vie du globule rouge soit trois mois en

temps normal.

La fixation du glucose sur I’hémoglobine est proportionnelle au taux de sucre dans
le sang. Cette hémoglobine liée avec le glucose est appelée hémoglobine glyquée ou

glycosylée.

L'hémoglobine glyquée Alc (HbALlc) est un parametre biologique a surveiller chez

les diabetiques.

La quantité d'HbAlc est proportionnelle au niveau de glycémie et a la durée de vie
des globules rouges. L’accumulation d’HbA 1¢ dans les globules rouges reflete donc
le taux moyen de glucose auquel ces cellules ont été exposées pendant leur existence,
soit environ 3 a 4 mois et ce parametre permet une estimation fiable de la glycémie
au cours des trois a quatre derniers mois [49]. La contribution de chacun de ces 120
jours sur la valeur de I’HbAlc est différente, la glycémie moyenne des 30 jours
précédant le dosage contribue a 50% du résultat alors que celle des jours 90 a 120
contribue seulement a 10% [50,51].

Il est donc raisonnable de doser I'HbA 1¢ tous les 3 mois. L’HbA 1c¢ est donc un reflet

cumulatif de la glycémie moyenne des quatre a six semaines (jusqu’a trois mois) qui
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précedent le dosage et est utilisé en pratique courante pour évaluer de facon

rétrospective ’efficacité du traitement [17].

1.2. 2.Mécanisme de formation de I"'hémoglobine glyquée

L'némoglobine glyquée se forme dans le cadre d'une glycation. La glycation désigne
la fixation spontanée non enzymatique de résidus osidiques simples sur les
groupements aminés des acides aminés des protéines. La glycation lie le groupement
carbonyle d'un sucre réducteur (aldéhyde ou acétone) et le groupement aminé d'une
protéine pour produire une protéine glyquée. Ce phénomene de glycation est le

résultat d'une longue exposition a I'nyperglycémie.
La glycation se fait sur deux sites :

- Au niveau de la fonction amine libre de l'acide aminé N-Terminal de la
proteine ;
- Au niveau de la chaine latérale d'un résidu lysine a l'intérieur de la chaine
peptidique.
Ainsi, la glycation se distingue de la glycosylation par le fait que la glycosylation
est quant a elle une réaction enzymatique de la post-traduction des protéines et fait

partie de leur synthese.

La glycation touche de nombreuses protéines; soit des protéines a longue durée de
vie ou soit des protéines directement en contact avec le glucose sanguin. Albumine,
fibrinogene, apolipoproteines, antithrombine 11I, immunoglobulines, myéline,
hémoglobine...sont des exemples des proteines pouvant étre glyquées en cas de leur

exposition prolongée a I'nyperglycémie.

Dans I'espéce humaine sont distinguees trois types d'’hémoglobine dont I'HbA
(adulte) (97%), HbA2 (adulte) (2,5%), HbF (feetale) (<1%). L'HbAO est celle non
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glyquée et majoritaire (93 -95%) ; et I' HbA1 est celle glyquée et minoritaire (5-7%).
En fonction des sites de glycation, il existe différents sous -groupes d'hémoglobine
glyquée(HbA1) asavoir: HbAlal et HbAla2 (0,5%), HbAlb (0,5%) et HbAlc (4-
6%). L'HbA1c est celle qui subit le plus de glycation et celle dont le taux est le mieux
en relation avec le taux de sucre dans le sang (sachant que la glycation de tous les
types augmente au cours du diabéte mais préférentiellement celle de I'HbAlc) d’ou
son utilité prépondérante en pratique médicale. Sa glycation se fait sur I'une ou l'autre
des valines N-terminales de la chaine I de I'némoglobine. Son taux reflete
veritablement 1’importance de I'exposition du globule rouge au glucose sanguin
durant toute sa vie de 3 a 4 mois (durée de vie moyenne du globule rouge). Les autres
protéines plasmatiques glyquées n’ont pas fait objet d’utilité en pratique médicale

du fait de leur renouvellement plus rapide que celui des globules rouges [16].

1.2.3. Intérét du dosage de ’HbAlc

Le dosage de I'HbAlc renseigne sur I'évolution de la glycémie dans les 3 mois
précédents. On peut ainsi suivre I'évolution du diabéte et donc modifier ou ajuster le
traitement, évaluer la qualité des soins et 1’observance thérapeutique et quantifier le
risque de développement des complications dégénératives du diabéte. Ainsi, la
mesure de I'némoglobine glyquée Alc est I'indicateur-clé de I'équilibre du diabete
puisque, a l'inverse de la glycémie, elle ne varie pas journalierement en fonction de
I'alimentation, de l'activité physique ou de la prise de médicaments. A partir de cette

mesure le médecin peut adapter le traitement [17,52].

1.2.4. Normes et objectifs de I'hémoglobine glyquée Alc

Pour une personne donnée, les objectifs glycémiques sont individualisés, fixés par

le médecin et réévalués avec le temps.
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Selon I’ADA, les valeurs attendues de I’HbA 1¢ chez ’homme normal sont de I’ordre
de 4,8 — 6,0%. Pour un diabétique de type 1 et de type 2, ’ADA recommande
comme objectif thérapeutique un niveau d’HbAlc < 7% ainsi qu’une réévaluation
du traitement des patients dont les valeurs HbAlc sont toujours >8%. Ainsi, on
considére qu’un diabéte est bien équilibré si HbAlc < 7%, moins bien équilibré si 7
%<HbA1c<8% et mal équilibré si HbAlc >8% [20,52-54].

1.2. 5. Relation entre I’hémoglobine glyquée Alc et glycémie moyenne

Pendant de nombreuses années, la réalité technique du dosage n’a pas été en rapport

avec ’importance de ’utilisation faite des résultats en clinique.

Jusqu’au moment de la publication des études « The Diabetes Control and
Complications Trial (DCCT) et the United Kingdom Prospective Diabétes Study
(UKPDS) et de I’International Federation of Clinical Chemistry » (en 1993, 1998 et
en 2002 respectivement), il n'y avait pas de cohérence complete dans la

communication des résultats d'HbAlc.

En 2004 parut une équation dénommeée gold equation permettant d’établir le lien
entre les systéemes NGSP et IFCC : NGSP= (0.915 x IFCC) + 2,15 [55]. Ainsi, une
vingtaine de méthodes dediées au dosage de ce parametre existent actuellement a
travers le monde [56] et c’est donc la diversité dans la biochimie de la glycation, les
exigences cliniques et de gestion qui ont donné lieu a un large éventail de méthodes
de dosage de I'HbA1c depuis les années 1960 [57] ; mais les résultats produits sont

assez proches et quasiment commutables d’'une méthode a une autre.

L’étude “A1C-Derived Average Glucose (ADAG) Study [15] a déterminé le rapport

mathématique entre I’HbAlc et la glycémie moyenne a travers une régression
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linéaire. La formule mathématique qui permet d’estimer la moyenne glycémique a
partir de la valeur de I’HbA 1c est la suivante :

» Moyenne glycémique (mg/dl) =28,7 x HbAlc — 46,7 ;

» Moyenne glycémique (mmol/l) =1,59xHbAlc —2,59.

De plus, I’étude ADAG parue en 2008 confirma la relation mathématique entre la
glycémie moyenne stable (GMS) et le taux d'HbALc [58] d’aprés la formule :
GMS (mmol/l) =1, 84 x IFCC HbAlc (GMS= glycémie moyenne stable).

De cela, il existe une correspondance des valeurs de glycémie et d’hémoglobine
glyquée Alc (tableau n°2).

Une étude réalisée chez les sujets diabétiques en 2011 a conclu que 1’HbAlc
pouvait étre exprimée a 1’aide des mémes unités que celles utilisées pour 1’auto
surveillance[57]. Malgreé tous ces travaux, la standardisation des méthodes de dosage
de I’HbA1c au niveau mondial reste encore limitée.

Tableau 1: Relation entre les valeurs d’HbALc et la glycémie moyenne [15,59]

Valeurs HbAlc(%) Glycémie moyenne (g/l) | Glycémie  moyenne en
mmol/I
5 0,97 5,4
6 1,26 7,0
7 1,54 8,6
8 1,83 10,2
9 2,12 11,8
10 2,40 13,4
11 2,69 14,9
12 2,98 16,5

NB. L’¢élévation de 1 % des valeurs d’HbA 1¢ représente une augmentation moyenne

de la glycémie d’environ 0,29 g/L.
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Tableau 2: Facteurs pouvant affecter ’HbA1c [60].

-Carence en vitamine
B12

-Reduction de
I’érythropoicse

d’érythropoiétine, de
fer

ou de vitamine B12
-Réticulocytose
-Hépatopathie

Facteur Elevation du taux Baisse de ’HbA1lc Fluctuation de
d’HbAlc I’HbAlc
Erythropoiése Carence en fer Prise

des
erythrocytes

chronique
Alteration de -Hémoglobine foetale
I’hémoglobine -hémoglobinopathies
-Méthémoglobine
-Determinants
génétiques
Alteration de la -Alcoolisme -Prise  d’AAS, de
glycation -Insuffisance rénale vitamine ¢ ou de
chronique vitamine E
-Baisse du pH des -Hémoglobinopathies
erythrocytes -Augmentation du pH

Destruction des
érythrocytes

-Prolongation de la
durée de

vie des érythrocytes :
splénectomie

-Baisse de la durée de
vie des érythrocytes :
Insuffisance  rénale
chronique
-Hémoglobinopathies
-Splénomégalie
-Polyarthrite
rhumatoide
-Antirétroviraux
.Ribavirine

.prise de dapsone

Tests

-Hyperbilirubinémie
-Hémoglobine
carbamylée
-Alcoolisme

-Fortes doses d’AAS
-Usages chroniques
d’opiacés

Hypertriglycéridémie

Hémoglobinopathies
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CHAPITRE Il : MATERIEL ET METHODE

I1.1. Cadre de I’étude

Notre étude s’est déroulée au Centre de Lutte Contre le Diabéte(CELUCODIA) du
Burundi. Créé en 2003, le CELUCODIA est le seul centre spécialisé en la prise en
charge du diabéte dans tout le pays. Ledit centre se situe dans le Quartier Ngagara Il
de la Zone Ngagara en face du camp militaire de Ngagara en commune Ntahangwa
localisée au nord de la mairie de Bujumbura.

L’enceinte du CELUCODIA abrite 5 services dont : service d’accuell, service des
consultations médicales, service de pharmacie, service de laboratoire et celui de
soins infirmiers. Le personnel de santé dudit centre se compose de :

-Un Médecin spécialiste en Diabétologie ;

-Deux Médecins généralistes ;

-Trois infirmiers de niveau A2 et un technicien de laboratoire de niveau A2.

Un nombre important de diabétiques fréquente ce centre depuis son ouverture.
Jusqu’a la fin du mois septembre 2020, on comptabilisait 18223 diabétiques qui

s’étaient déja enregistrés et faits suivre a ce centre.
I1.2.Planification de I’étude

L’¢tude a été entreprise en différentes étapes. Avant tout, il a fallu définir le type
d’étude. En second lieu, devraient venir la précision de la population cible,
I’¢laboration de la fiche de recueil de données, la fixation de la période d’étude,

I’échantillonnage ainsi que la détermination des intervenants dans 1’étude.
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I1.2.1. Type d’étude

Notre étude est rétrospective et prospective descriptive et analytique réalisée dans
1I’optique de montrer I’'importance du dosage de I’hémoglobine glyquée Alc dans la
prise en charge d’un patient diabétique. Sa partie rétrospective va du 1 janvier au

31 décembre 2019 et celle prospective du 1 janvier au 30 septembre 2020.

Elle est rétrospective et prospective dans la mesure ou les données recueillies étaient
composées en méme temps de celles datant de la période antérieure et de celles
datant de la période ultérieure au moment de la planification de notre étude. La
présente etude est descriptive du fait qu’on n’a pas analysé les facteurs qui auraient
influencé les phénomenes constatés ou résultats obtenus. Elle est analytique du fait

qu’on a utilisé certains tests statistiques pour obtenir certains résultats.
11.2.2. Elaboration de la fiche de recueil de données

Pour I’¢élaborer, nous avons considéré les grandes lignes qui devraient nous
permettre d’atteindre nos objectifs définis au préalable, tout en insérant des éléments

qui nous ont permis de minimiser les erreurs de sélection.

Ainsi, a chaque donnée présente sur la fiche de recueil de données correspondait un

objectif prédéfini a atteindre.

Le contenu de notre fiche de recueil de données se rapportait sur différents items :
-ldentification du patient ;

-Historique du diabete ;

-Facteurs influengant faussement I’HbAlc ;

-Données biologiques ;
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11.2.3. Période d’étude

Notre étude s’est déroulée sur une période de 21 mois, s’étalant du 1° janvier 2019
au 30 septembre 2020 : période englobant le temps de la planification de I’étude et

la période sur la laquelle les données ont été recueillies.
11.2.4. Echantillonnage
11.2.4.1. Population d’étude

La population d’¢tude de cette recherche était constituée de patients diabétiques

ayant été suivis au CELUCODIA durant la période d’étude.
11.2.4.2. Population cible

L’unité d’étude choisie dans notre recherche est le diabétique de type 1 ou 2 suivi
au CELUCODIA et ayant réalisé le dosage de I’hémoglobine glyquée Alc durant la
période d’étude fixée. En d’autres termes, les diabétiques de type 1ou 2 n’ayant pas

dosé ce parametre n’étaient pas concerné par 1’¢tude.
-Critéres d’inclusion

v" Tout patient diabétique de type 1 ou 2 suivi au CELUCODIA et ayant
réalisé I’HbA 1c durant la période d’étude.

-Criteres d’exclusion

v Tout patient n’ayant pas de dossier médical méme si I’'HbAlc avait été
réalisée ;

v" Tout patient ayant une hémoglobinopathie ;

v" Tout patient ayant une insuffisance rénale chronique ;

v" Tout patient ayant une hépatopathie chronique ;
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Tout patient ayant un antécédant de splénectomie, d’hémorragie récente;
Tout patient ayant une splénomégalie ;
Toute patiente ayant une grossesse ;

Tout patient ayant une polyarthrite rhumatoide;

NS N N NN

Tout patient sous traitement Antirétroviral (ARV), vitamine C, vitamine E,
ribavirine, erythropoiétine, usages chroniques d’opiacés, dapsone ou acide
acetylsalicylique(AAS) ;

v" Tout patient n’ayant pas été suivi pendant une période d’au moins trois

Mois.
11.2.4.3. Taille de I’échantillon

Nous avons mené une étude rétrospective et prospective. La période d’étude fixée,
les critéres d’inclusion et d’exclusion prédéfinis nous ont permis de sélectionner les
participants a 1’é¢tude et d’obtenir un €chantillon auquel a porté notre ¢tude. Sur une
période d’étude allant du 1° janvier 2019 au 30 septembre 2020 (21mois), 262
patients diabétiques ont réalisé le dosage de I’hémoglobine glyquée Alc : parmi eux,
35 patients n’ont pas €té €ligibles compte tenu des criteres d’exclusion. Seuls 227

patients ont été retenus pour notre d’étude.
I1.3.Implication des intervenants

Le Décanat de la Faculte de Médecine du Centre Hospitalo-Universitaire de
Kamenge (CHUK) nous a aidés a exprimer au responsable du CELUCODIA, notre
souhait de réaliser une étude sur I’hémoglobine glyquée Alc chez les patients
diabétiques suivis dans ledit centre. Le responsable du CELUCODIA a approuve
notre souhait ; et apres avoir consenti et apposé notre signature a la note de

confidentialité, nous avons débuté le recueil des données.
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I1.4. Réalisation de I’étude(Déroulement)

La premiere étape consistait d’abord a observer comment sont organisées les
activités du service de laboratoire et celles du service d’accueil, qui, eux seuls,

devraient nous permettre d’obtenir les données de notre étude.

v" Dans le service de laboratoire :

A base des registres d’enregistrement des bilans biologiques réalisés journaliérement
et leurs résultats correspondants, nous y avons recueilli sur papier format A4 tous
les noms des patients ayant réalisé le dosage de I’hémoglobine glyquée Alc pour
chaque jour du mois dans la période s’étalant du 1 janvier 2019 au 30 septembre
2020.

Pour chaque patient, nous avons enregistre:
-Son nom et prénom ;

-La valeur de I’hémoglobine glyquée Alc, de la glycémie veineuse a jeun, de la
triglycéridémie, de la cholestérolémie totale, de HDL-C et de LDL-C : pour retenir
en méme temps les résultats de deux ou de plus de deux examens biologiques parmi
ces précedents, le bilan devrait étre réalisé le méme jour chez un méme patient; si

non, seule la valeur de I’hémoglobine glyquée était considérée.

v" Dans le service d’accueil :

Pour chaque patient recueilli dans le service de laboratoire, nous avons cherché un
dossier medical de suivi correspondant pour Yy rechercher les données
épidémiologiques et voir les éventuels critéres d’exclusion. Un patient dont un
dossier médical de suivi n’a pas été trouvé dans le service d’accueil a été exclu de

notre étude.
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Dans la seconde phase, nous avons rempli les fiches de recueil de données
préétablies a ’avance compte tenu des noms des patients recueillis dans les registres
du laboratoire et des dossiers médicaux de suivi respectifs retrouvés dans le service

d’accueil.

Notre étude était rétrospective et prospective : Dans sa partie rétrospective, nous
avons recueilli les données des patients qui avaient réalisé ’HbA1c¢ avant le moment
de la planification de notre étude ; et dans sa partie prospective, nous étions
régulierement présents au CELUCODIA pour constater et collecter les nouvelles

données.

Pour un patient qui a réalisé plus d’une fois le dosage de I’HbAlc, seuls le résultat

du dernier dosage a été considére.

Dans la troisieme phase, il a fallu exclure, parmi les fiches de recueil de données
remplies, tous les patients qui ne remplissaient pas les critéres d’étre retenus pour
étre objet d’analyse en tenant compte des criteres d’exclusion prédéfinis. Parmi les
262 diabétiques de type let 2 recueillis ayant réalisé le dosage d’hémoglobine
glyquée Alc durant toute la période d’étude fixée, 35 d’entre eux ont été exclus et

seules les données de 227 patients ont été objet d’analyse.
IL.5. Variables d’étude

En vue d’atteindre nos objectifs assignés a 1’avance, certaines variables sur des

items suivants ont été considérées :

-Données épidémiologiques : age(en an), sexe, type et antéecédants familiaux de
diabete, profession, lieu de résidence, durée du diabéte(en an).
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-Données biologiques :

v" HbAlc(en %)
Selon les valeurs de référence du laboratoire du CELUCODIA, I’HbAlc

normale se situe entre [4,5-7%)].

En se référant aux différentes recommandations des associations savantes en
matiere de 1’objectif d’HbAlc cible visée dans la prise en charge d’un patient

diabétique [19,53,54,61], nous avons considéré pour :

- HbAlc<4,5% : bas;

- HbAlc entre [4,5-7] ou 4,5% < HbAlc < 7% : normale : bon équilibre
glycémique donc diabéte bien equilibré ;

- HbAlc entre [7,1-7,9] ou 7% < HbAlc < 8% : moyennement élevée:
equilibre glycémique moyen donc diabéte moyennement equilibreé ;

- HbAIlc > 8% : elevée : mauvais équilibre glycémique donc diabete mal

équilibré.

Toute HbAlc > 7% : diabete non équilibré ou déséquilibre glycémique.
v Glycémie veineuse a jeun(en mmol/l)
Selon les valeurs de référence du laboratoire du CELUCODIA, la glycémie

veineuse normale a jeun se situe entre [4,2-6,4].

Ainsi, nous avons pris pour :

-Glyceémie veineuse a jeun < 3,9 mmol/l : hypoglycémie ;
-Glycémie veineuse a jeun entre [4-6,4] : euglycémie ;
-Anomalie de la glycémie a jeun : [6,5-6,9mmol/I] ;

-Glyceémie a jeun > 7 mmol/I : hyperglycémie.
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v" Triglycéride(en mmol/l)
Selon les valeurs de référence du laboratoire du CELUCODIA, la
triglycéridemie est normale si triglycerides < 1,72mmol/l. Nous avons pris

pour hypertriglycéridémie si triglycérides > 1,72 mmol/l.

v Cholestérol HDL (HDL-C) (en mmol/l)
Selon les valeurs de référence du laboratoire du CELUCODIA, le taux de
cholestérol HDL est normal si > 1,55 mmol/l. Nous avons pris pour HDL-

C anormal si taux < 1,54 mmoll/I.

v' Cholestérol total(C-total) (en mmol/l)
Selon les valeurs de référence du laboratoire du CELUCODIA, le taux de
C-total est normal si < 5,7 mmol/l. Nous avons pris pour C-total anormal

(élevé : hypercholestérolémie totale) si taux > 5,8 mmol/I.

v Cholestérol LDL (LDL-C) (en mmol/l)
Selon les valeurs de référence du laboratoire du CELUCODIA, le taux de
Cholestérol LDL est normal si < 4,44 mmol/l. Nous avons pris pour LDL-

C anormal (élevé) si taux > 4,45 mmol/l.
11.6. Saisie et analyse des données.

Nous avons utilisé Microsoft Word 2013 pour la saisie de la littérature. La saisie des
données a ete réalisée dans le logiciel Epi info 7.2.2.6. L’analyse, le traitement des
données et la construction des tableaux ont éte faits dans le logiciel SPSS V20.Les
graphiques ont été effectuées par le logiciel Microsoft Excel 2013.

v" Le coefficient de corrélation ”r ” est obtenu par le calcul du coefficient de
Bravais Pearson qui permet de détecter la présence ou I’absence d’une

relation linéaire entre deux variables quantitatifs.
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2

-’r ” varie entre -1 et 1

-si ”r” est proche de 0 : il n’y a pas de corrélation entre les deux variables

- si ”r” est proche de -1 : il y a une forte relation linéaire négative entre
deux variables

- si ’r” est proche de 1 : il y a une forte relation linéaire positive entre les
variables. La significativité de la relation est jugée selon la probabilité (p) comme
suit : -Non significative si p > 0,05.

-Significative si p < 0,05.

-Hautement significative si p < 0,01.

-Tres hautement significative si p < 0,001.

v’ L’estimation du risque est obtenue en passant par la dichotomisation des
variables, puis le calcul du rapport de cotes (odds ratio), de I’intervalle de
confiance (précisant la limite inférieure et supérieure) et la probabilite (p)
dont la significativite est jugée comme élucidé ci-dessus.

L’intervalle de confiance utilisée pour les différents tests est de 95 %.

I1.7.Limites de I’étude

-Quelques précisions manquantes sur le type d’activité professionnelle des
diabétiques recrutés dans notre étude, manque de données sur I’'IMC.

-Le bilan lipidique (triglycérides, HDL-C, LDL-C et C-total) a été réalisé par un petit
nombre des diabétiques ; cela ne nous permet pas de conclure a 1’inexistence totale

de la relation entre ’HbA I¢ et les paramétres lipidiques chez les diabétiques.
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CHAP 11l : RESULTATS

Le présent chapitre représente un compte-rendu des résultats issus du traitement et
de I’analyse des données de 1’étude réalisée dans le cadre de montrer I’'importance

du dosage de I’HbA1c dans la prise en charge d’un patient diabétique.
I11.1. Données epidémiologiques

111.1.1. Sexe

Graphique 1 : Répartition des patients selon le sexe

Sexe

= Masculin = Féminin

Le graphique precédent révele que sur 227 patients inclus dans notre étude, 52,42%
étaient des femmes contre 47,58% des hommes. Le sexe ratio est de 0,9
(108/119=0,9) (H/F). On remarque une prédominance féminine.
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111.1.2. Age

Tableau 3: Répartition des patients selon les tranches d’age

Age Effectifs Pourcentage
0-10 ans 2 0.88
11 - 20 ans ) 2.20
21 -30ans 8 3.52
31 -40 ans 40 17.62
41 - 50 ans 52 22.91
51 -60ans 64 28.19
61 - 70 ans 32 14.10
71 -80ans 19 8.37
81 -90 ans 5 2.20
Total 227 100

Le tableau précédent montre une augmentation de la fréquence du diabéte en
fonction de 1’age et la tranche d’age la plus touchée est comprise entre 31-60 ans
(68,72% des patients) mais avec une tres haute prévalence entre 41 - 60 ans (51,1%
des patients). L’age moyen des patients est de 51,21 ans avec des extrémes de 3 ans

et 90 ans.
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111.1.3.Repartition des patients selon la tranche d’age et selon le sexe

Tableau 4: Répartition des patients selon la tranche d’age et selon le sexe

Age Masculin Sexe Faminin Total |Pourcentage
0-1ans 1 1 2 0.88
11 - 20 ans 3 2 5 2.20
21 -30ans 4 4 8 3.52
31-40ans 18 22 40 17.62
41 - 50 ans 25 27 52 22.91
51 - 60 ans 28 36 64 28.19
61 - 70 ans 15 17 32 14.10
71-80ans 12 7 19 8.37
81 - 90 ans 2 3 5 2.20
Total 108 119 227 100

Le tableau précédent montre une augmentation des diabétiques en fonction de 1’age
jusqu’a 60 ans mais trés marquée entre 31-60 ans avec une predominance féminine.
La tranche d’age la plus touchée est comprise entre 51-60 ans soit 28,19% des

patients avec une prédominance féminine de 15,85%.
111.1.4. Répartition des patients selon le type de diabéete

Tableau 5 : Répartition des patients selon le type de diabete

Type de diabéte Total Pourcentage
Diabete de type 1 17 7,49
Diabeéte de type 2 210 92,51

Total 227 100
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Le tableau précédent montre que 92,51% des patients étaient diabétiques de type
2 contre 7,49% des diabétiques de type 1. Il s’agit de la prédominance du diabete
de type 2.

111.1.5. Répartition des patients selon le type de diabéte et le sexe

Tableau 6 : Répartition des patients selon le type de diabéte et selon le sexe

Type de diabéte Sexe

Féminin Masculin

Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage

Diabeéte de type 1 8 47,06 9 52,94

Diabéte de type 2 111 52,86 99 47,14

Le tableau précédent revele une prédominance masculine (52 ,94%) chez les
diabétiques de type 1 contre une prédominance féminine (52,86%) chez les

diabétiques de type 2.
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I11. 1.6. Répartition des patients en fonction de la tranche d’age et du type de
diabéte.

Tableau 7: Répartition des patients en fonction de la tranche d’age et du type

de diabete.
Age Type de diabéte Total Pourcentage
Diabeéte de type 1 | Diabéte de type 2

0-10 ans 2 - 2 0,88
11-20 ans 5 - 5 2,20
21-30 ans 5 3 8 3,52
31- 40 ans 4 36 40 17,62
41-50 ans 1 51 52 22,91
51-60 ans - 64 64 28,19
61-70 ans - 32 32 14,10
71-80 ans - 19 19 8,37
81-90 ans - 5 5 2,20
Total 17 210 227 100

Ce tableau précédent montre que 70,58% des diabétiques de type 1 ont un age < 31

ans et 81,44% des diabétiques de type 2 ont un age > 40 ans. L’age moyen des

diabétiques de type 1 est de 24,23 ans avec des extrémes de 3 ans et 42 ans contre

un age moyen de 53,39 ans avec des extrémes de 27 ans et 90 ans pour les

diabétiques

de type 2.
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I11.1.7. La catégorie professionnelle

Graphique 2 : Répartition des patients selon la catégorie professionnelle

Profession

160
140
120

100 n=154
80 67.84%
60

.
n=29
20 19.38% 12.78%

Ménagere sans emploi Travailleur
régulier

Le graphique précédent montre que la catégorie professionnelle la plus représentée

est celle des travailleurs réguliers a 67,84%.
111.1.8. Lieu de résidence

Tableau 8: Répartition des patients selon le lieu de résidence

Lieu de résidence Effectif Pourcentage
Bujumbura Mairie 154 67,84
Provinces rurales 46 20,26
Etranger 27 11,89

Total 227 100

Ce tableau montre que 67,84% des patients vivaient en mairie de Bujumbura.

Il s’agit d’une prédominance urbaine de la maladie.
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111.1.9. Antécédents familiaux de diabéete

Tableau 9 : Répartition des patients selon les antécédents familiaux de

diabete
Effectif | Pourcentage
Ascendants diabétiques 64 28,07
Descendants diabétiques | 4 1,75
Collatéraux diabétiques 47 20,61

Ce tableau précédent révele que sur 227 patients recrutés, 50,43% des patients

avaient des antecédants familiaux de diabete.
I11. 1.10. Durée du diabéte

Tableau 10 : Répartition des patients selon I’ancienneté du diabéte

Dureée du diabete Effectifs Pourcentage
<5 ans 119 52.42
[Sans- 10ans| 47 20,71

10 ans et plus 61 26.87

Total 227 100

Ce tableau montre que 52,42% des patients avaient un diabete datant de moins de

5ans.
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111.2. Données biologiques
111.2.1. Glycémie veineuse a jeun

Tableau 11 : Répartition des patients en fonction des valeurs de la glycemie
veineuse a jeun

Glycémie veineuse Effectif | Pourcentage
Hypoglycémie (< 3,9 mmol/l) 3 1,6
Euglycémie [4- 6,4 mmol /I] 28 14,7
Anomalie de la glycémie [6,5-6,9mmol/l] | 10 5,2
Hyperglycémie [7-21,5 mmol/l] 150 78,5

Total 191 100

Concernant la glycémie veineuse, 78,5% des patients avaient une hyperglycémie

(glycémie >7 mmol/l)
111.2.2. Hémoglobine glyquée Alc (HbALc)

Tableau 12:Répartition des patients en fonction des valeurs de I’hémoglobine

glyguée Alc
Taux d’HbAlc (%) Effectif Pourcentage
Bas (< 4,5%) 2 0,89
Normal [4,5-7%)] 62 27,30
Moyennement élevé | 39 17,18
[7,1-7,9%]
Elevé [8-15%] 124 54,63
Total 227 100
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Le tableau précédent révele que 17,18% des patients avaient un taux d’HbAlc
moyennement élevé et 54,63% un taux élevé. Cela implique que 71,81% des patients
avaient un taux d’HbAlc supérieure a la normale ; c’est-a- dire qu’ils étaient en
désequilibre glycémique. La moyenne de ’HbA 1¢ était de 8, 42% avec des extrémes
de 4,2 et 15%.

111.2.3. Hémoglobine glyquée Alc et sexe

Tableau 13: Répartition des patients en fonction des valeurs de ’HbAlc et du

sexe
Taux  d’HbAlc | Féminin Masculin
(%) Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage
Bas (< 4,5%) - - 2 1,85
Normal[ 4,5-7%] |29 24,37 33 30,56
Moyennement
elevé [7.1—-7,9%] |26 21,85 13 12,04
Elevé [8 — 15%] 64 53,78 60 55,56
TOTAL 119 100 108 100

Parmi les diabétiques de sexe féminin, 21,85% d’elles avaient un taux d’HbAlc
moyennement élevé et 53,78% avaient un taux élevé. En gros, 75,63% des patients
de sexe féminin avaient un taux d’HbAlc supérieur au seuil : il s’agit d’un

désequilibre glycémique.

Parmi les diabétiques de sexe masculin, le taux d’HbA 1c était moyennement éleve
dans 12,04% des cas et élevé dans 55,56% des cas. En gros, 67,60% d’hommes

avaient un taux d’HbA 1c dépassant le seuil : il s’agit d’un déséquilibre glycémique.
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La moyenne de I’HbA 1c chez les diabétiques de sexe féminin était de 8,28 % contre
celle de 8,57 % chez les diabétiques de sexe masculin ; il n’existe pas de différence

significative entre ces deux moyennes (p=0,4316 par le test de kruskal- Wallis).
111.2.4.Hémoglobine glyquée Alc et type de diabete

Tableau 14: Répartition des patients en fonction des valeurs de ’HbAlc et du

type de diabéte

Taux d’HbAlc | Diabéte de type 1 Diabéte de type 2
(%) Effectif | Pourcentage | Effectif | Pourcentage

Bas (< 4,5%) - - 2 0.95

Normal[4,5-7%] 4 23,53 58 27,62

Moyennement

eleve[7.1-7,9%] |4 23,53 35 16,67

Elevé [8 — 15%)] 9 52,94 115 54,76

TOTAL 17 100 210 100

Le tableau précédent montre que parmi les patients diabétiques de type 1, 23,53%
d’eux avaient un taux d’HbAlc moyennement €levé et 52,94% autres avaient un
taux élevé. On en déduit que 76,47% des diabétiques de type 1 avaient un taux

d’HbAlc supérieur au seuil ; donc un déséquilibre glycémique.
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Parmi les diabétiques de type 2, le taux d’HbAlc était moyennement élevé chez

16,67% des patients et il était élevé dans 54,76% des cas : cela fait ressortir que

71,43% des diabétiques de type 2 avaient un taux d’HbA1c dépassant le seuil ; donc

un déséquilibre glycémique.

La moyenne de I’HbA 1c chez les diabétiques de type 1 était de 8,88% contre celle

de 8,37% chez les diabétiques de type 2 ; il n’existe pas de différence significative

entre ces deux moyennes (p= 0,3361 par le test T de Student).

111.2.5. Hémoglobine glyquée Alc et glycémie veineuse a jeun

Tableau 15: Répartition des patients en fonction des valeurs de ’HbAlc et de

la glycémie veineuse a jeun

Glycémie veineuse
Taux Hypoglycémi | Euglycémie Anomalie de la | Hperglycémie
d’HbAlc e [4-6,4mmol/l] | glycémie [7-21,5
(%) (< 3,9mmol/l) [6,5-6,9mmol/I] | mmol/l]
Eff- | Pourc- | Effec- | Pourc- | Effec- | Pourc- | Effe- | Pourc-
ectif | entage | tif entage | tif entage |ctif |entage
Bas (< 4,5%) - - 1 3,6 - - - -
Normal [4,5-7%] |1 33,3 15 536 |5 50 33 22,0
Moyennement 1 33,3 6 21,4 3 30 22 14,7
élevé [7,1-7,9%]
Eleve [8-15%] 1 33,3 6 214 |2 20 95 63.3
Total 3 100 28 100 10 100 150 |100

Parmi les patients dont la glycémie veineuse montrait une hypoglycemie, 33,3%

d’eux avaient un taux d’HbA1c normal et 66,6% autres avaient un taux d’HbAlc

supérieure a la normale.
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Parmi ceux dont la glycémie veineuse révélait une hyperglycémie, 22 % d’entre eux
avaient un taux d’HbA ¢ normal. Parmi ceux de la glycémie veineuse montrait une

anomalie de la glycémie a jeun, 50% d’entre eux avaient une HbA1lc normale.

Parmi ceux dont la glycémie veineuse témoignait une euglycémie, 42,8% d’entre
eux avaient tous un taux d’HbAlc supérieur a la normale et 3,6% avaient une
HbAlc basse.

Ainsi, il n’existe pas de relation directe entre ces deux valeurs (HbALc et glycémie

veineuse).
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111.2.6. Corrélation entre P’HbA1c et la glycémie veineuse a jeun

Graphique 3 : Correlation entre les valeurs de ’HbAlc et glycémie veineuse a

jeun

Y=0,2453X + 5,8619

R?=0,25

% 9TVaH

5]

15

Glycemie veineuse a jeun en mmol/I

Le graphique précédent montre 1’existence d’une corrélation positive entre les
valeurs de ’'HbAlc et la glycémie veineuse a jeun chez les diabétiques et le
coefficient de corrélation r était de 0,502. La corrélation était trés hautement

significative (p=0,000).
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L’équation de régression linéaire est comme suit : HbAlc = 0,2453 x glycémie
veineuse a jeun + 5,8619. Ainsi I’hémoglobine glyquée Alc est donc un indicateur

clé de I’équilibre glycémique chez un diabétique.

111.2.6.1. Estimation du risque d’élévation de I’HbAlc en fonction de la
glycémie veineuse a jeun

Tableau 16 : Estimation du risque d’élévation de ’HbAlc en fonction de la
glycémie veineuse a jeun

HbALc élevee (>7%)
oui non Odds Ratio =
Total | 6,023
Glycémie oui 107 41 148 | Intervalle de
élevée(>7mmolll) confiance de 95% :
non 13 30 43 [2,863-12,670]
Total 120 71 191 | Pvaleur=0,000

Avec ce rapport de cotes (odds ratio), cet intervalle de confiance et cette Pvaleur, on
conclut que I’HbAlc élevée était lice a 1’¢lévation de la glycémie ; et les cotes
d’avoir une glycémie ¢élevée étaient 6,023 fois supérieures parmi les diabétiques
ayant une HbAlc elevée compares a ceux ayant une HbAlc normale. L’élévation
de la glycémie était donc un facteur de risque d’¢lévation de I’'HbAlc et ’'HbAlc

est par conséquent un indicateur de 1’état glycémique.
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111.2.7. Données sur le bilan lipidique

Tableau 17 : Répartition des patients en fonction des valeurs du bilan
lipidique
C-Total LDL-C HDL-C Triglycérides
Normal | Elevé Normal | Elevé | anormal | Normal | Normal | Elevé
Valeurs | 0-5,7 5,8- 0-4,44 |1 4,45- |0-154 |155- |[0-1,71 |1,72-
7,1 12 6,1 4,3
Effectif |34 5 23 10 6 27 22 23
Pourcentage | 87,18 |12,82 |69,7 |30,30 |18,18 |81,82 |48,89 |51,11
Total 39 =100% 33=100% 33=100% 45 =100%
des
patients
Moyenne | 4,02 3,97 3,54 1,85
Extrémes |2et7,1 14et12 0,4et6,1 0,5et4,3

De ce tableau ressort qu’une hypercholestérolémie totale était présente chez

12,82% des patients sur effectif de 39 patients. L hypertriglycéridémie se remarquait

chez 51,11% des patients sur un effectif de 45 patients au moment ou les LDL-C

étaient élevées dans 30,30% des cas parmi les 33 patients ayant réalisé cet examen.

Sur 33 patients, le taux de HDL-C était anormal dans 18,18% des cas.
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111.2.7.1. Répartition des patients en fonction des valeurs de I’HbAlc et du
bilan lipidique

111.2.7.1.1. Répartition des patients selon les valeurs de I’HbAlc, des

triglycérides et selon le type de diabete

Tableau 18: Répartition des patients selon les valeurs de I’HbAlc, des

triglycérides et selon le type de diabete

Triglycérides diabéte de type 1 | Triglycérides diabete de type 2
0-1,71 1,72-4,3 0-1,71 1,72-4,3
Effectif | 04 Effectif | 0p Effectif | 0p Effectif | 0p
Bas - - - - - - - -
(< 4,5%)
Taux d’
HbAlc | Normal 1 333 |- - 6 316 |6 28,6
[4,5-7%]
Moyennem- | - - 1 50,0 |3 15,8 3 14,3
ent élevé
[7,1-7,9%]
Elevé 2 66,7 1 50,0 10 52,6 12 57,1
[8-15%]
Total 3 100 2 100 19 100 21 100

Total des patients ayant réalisé les triglycérides : 5 diabétiques de type 1 et 40
diabétiques de type 2.

Parmi les diabétiques de type 1 ayant une hypertriglyceridémie (1,72-4,3), la totalité
(100%) avait simultanément une hypertriglycéridemie et une HbAlc supérieure a la
normale (>7%). Parmi les diabétiques de type 2 ayant une hypertriglycéridémie
(1,72-4,3), 14,3% et 57 ,1% d'entre eux avaient respectivement un taux d' HbAlc

moyennement éleve et élevé associée a une hypertriglycéridémie.
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111.2.7.1.2. Répartition des patients selon les valeurs de ’HbAlc, des HDL-C
et selon le type du diabéte

Tableau 19: Répartition des patients selon les valeurs de ’HbAlc, des HDL-C

et selon le type du diabete

HDL-C diabete de type 1

HDL-C diabéte de type 2

0-1,54 1,55-6,1 0-1,54 1,55-6,1
Effectif | % Effectif | % Effectif | % Effectif | %
Bas - - - - - - - -
(< 4,5%)
Taux
d Normal - - 1 250 |2 400 |6 26,1
HbAlc | [4,5-7%]
Moyennement | 1 100 |- - 1 200 |4 17,4
élevé
[7,1-7,9%]
Elevé - - 3 750 |2 40,0 (13 56,5
[8-15%]
Total 1 100 4 100 5 100 23 100

Total des patients ayant réalisé les HDL-C : 5 diabétiques de type 1 et 28 diabétiques

de type 2.

Le tableau ci-dessus revéle que parmi les diabétiques de type 1 ayant un taux de
HDL-C anormal (0-1,54), la totalité (100%) avait une HbAlc moyennement élevée.

Parmi les diabétiques de type 2 ayant un taux de HDL-C anormal (0-1,54), 20% et

40% d’entre eux avaient respectivement un taux d’HbAlc moyennement élevé et

élevé associé a un taux de HDL-C anormal.
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111.2.7.1.3. Répartition des patients selon les valeurs de ’HbAlc, des LDL-C et

selon le type du diabéte

Tableau 20 : Répartition des patients selon les valeurs de ’HbAlc, des LDL-C

et selon le type du diabéte

LDL-C diabéte de type 1

LDL-C diabéte de type 2

0-4,44 4,45-12 0-4,44 4,45-12
Effectif | % Effectif | % Effectif | % Effectif | %
Bas - - - - - - - -
(< 4,5%)
de"“X Normal 1 333 |- i 7 350 |1 12,5
HbALc | [45-7%]
Moyennement | 1 33,3 |- - 5 250 |- -
élevé
[7,1-7,9%]
Elevé 1 333 |2 100 |8 400 |7 87,5
[8-15%]
Total 3 100 |2 100 |20 100 |8 100

Total des patients ayant réalisé les LDL-C : 5 diabétiques de type 1 et 28 diabétiques
de type 2.

Le tableau précédent révéle que :

Parmi les diabetiques de type 1 ayant un taux de LDL-C anormal (4,45-12), tous
(100%) avaient un taux éleve d' HbAlc.

Parmi les diabetiques de type 2 ayant un taux de LDL-C anormal (4,45-12), 87,5%
d'entre eux avaient un taux élevé d’HbAlc.
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111.2.7.1.4 Répartition des patients selon les valeurs de I’ HbAlc, du C-total

et selon le type de diabéte.

Tableau 21 : Reépartition des patients selon les valeurs de I’ HbAlc, du C-
total et selon le type de diabéte.

C-total diabéte de type 1 C-total diabete de type 2
0-5,7 5,8-7,1 0-5,7 5,8-7,1
Effectif | % Effectif | % Effectif | % Effectif | %
Bas - - - - - - - -
(< 4,5%)
de"“X Normal 1 250 |- i 11 36,7 |1 25,0
HbALc | [457%]
Moyennement | 1 25,0 |- - 5 16,7 |1 25,0
élevé
[7,1-7,9%]
Elevé 2 50,0 |1 100 |14 46,7 |2 50,0
[8-15%]
Total 4 100 |1 100 |30 100 |4 100

Total des patients ayant réalisé le C-Total : 5 diabétiques de type 1 et 34 diabétiques
de type 2.

Le tableau ci —dessus montre que parmi les diabétiques de type 1 ayant une
hypercholestérolémie totale (5,8-7,1), la totalité (100%) avait un mauvais taux élevé
d’HbAlc. Parmi les diabétiques de type 2 ayant une hypercholestérolémie totale
(5,8-7 ,1), 25% et 50% d’entre eux avaient respectivement un taux d’HbAlc
moyennement élevé et élevé.
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111.2.7.1.5. Résultats de corrélation entre I’HbAlc et les paramétres du

bilan lipidique

Tableau 22: les corrélations entre I’HbAlc et les paramétres du bilan

lipidique selon le type de diabete.

Groupe | Paramétres Coefficient de | Type  de | Probabilité (p)

étudié | biochimiques correélation (r) | corrélation

DT1 HbAlc et LDL- | 0,747 positive 0,147
C
HbAlcetC-T | 0,669 positive 0,217
HbAlc et | 0,238 positive 0,699
Triglycérides
HbAlc et HDL- | -0,378 négative 0,530
C

DT2 HbAlc et LDL- | -0,066 négative 0,737
C
HbAlcetC-T |-0,135 négative 0,445
HbAlc et | -0,127 négative 0,434
Triglycérides
HbAlc et HDL- | 0,215 positive 0,273
C

Chez les diabétiques de type 1, le coefficient de significativité «p » était dans tous
les cas supeérieur a 5% : il n’existait pas de relation significative entre I’HbAlc et
les parametres lipidiques (HDL-C, LDL-C, Triglycérides et C-Total).

Chez les diabétiques de type 2, le coefficient de significativité «p »>> était également
supérieur a 5% dans tous les cas : ainsi, il n’existait pas de lien significatif entre
I’HbAlc et les paramétres lipidiques (HDL-C, LDL-C, Triglycérides et C-Total).
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CHAP IV : DISCUSSIONS ET REVUE DE LA LITTERATURE

Dans ce chapitre, nous allons donner un sens aux résultats obtenus au terme de
I’étude aupres de 227 patients diabétiques recrutés et suivis au CELUCODIA, dans
la période du 1 janvier 2019 au 30 septembre 2020.

Nous essayons de faire une certaine comparaison des résultats de la présente étude
avec ceux des recherches faites antérieurement dans diverses régions du monde. A

cette occasion, nous relevons a la fois des similitudes et des différences.
IV .1. Les Caractéristiques sociodémographiques
1V .1. 1. Sexe

Sur notre échantillon d’étude faite de 227 diabétiques, la population féminine était
prédominante a 52,42 % contre 47,58 % d’hommes. Les diabétiques de type 2 étaient
majoritaires a 92,51 % contre 7,49 % des diabétiques de type 1.

Dans notre étude, nous avons trouvé une prédominance masculine chez les
diabétiques de type 1 a 52, 94 % contre 47,06 % de femmes. Nos résultats
concordent avec celui de NOURI Allaoua en Algérie en 2014[62].

Chez les diabétiques de type 2, le sexe féminin était prédominant a 52,86 % pour
47,14 % d’hommes : nos résultats sont concordants a ceux de MOHAMMED M.
Doumbia au Mali en 2018 [63], de HABI M. Amine en 2015[64], de NOURI Allaoua
en 2014 en Algérie[62]et a celui de la serie RAHAL Fouzia et BELMEDHI Amina
en Algérie en 2017[65] qui, dans leurs études, ont également trouvé une
prédominance féminine chez les diabétiques de type 2. Nos résultats different de
ceux de LI Y. et al en Chine en 2018[66], AMELLOUK Sara [67] et IBTISSAM
Razzouki[68] respectivement en 2019 et 2016 au Maroc qui ont trouvé une
prédominance masculine dans leurs études chez les diabétiques de type 2.
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Tableau 23 : Répartition des patients selon le sexe dans différentes études

Auteur Pays Type de | Année | N(Echantillon) | Pourcent- | Pourcentage
diabete age  de | d’hommes
femmes
MOHAMMED M. | Mali 2 2018 60 60 40
Doumbia[63]
RAHAL Fouzia et | Algérie |2 2017 | 45 53 47
BELMEDHI
AMINA[65]
HABI M. Amine[64] | Algérie |2 2015 |45 73 27
LIY. et Al[66] Chine 2 2018 | 69 37,7 62,3
AMELOUK Sara[67] | Maroc 2 2019 | 173 43 57
IBTISSAM Maroc let2 2016 | 198 46,2 53,8
Razzouki[68]
NOURI Allaocua[62] | Algérie |1 2014 |33 39,34 60,66
2 60 53,33 46,67
Notre serie Burundi |1 2020 |17 47,06 52,94
2 210 52,86 47,14

Dans notre serie, la predominance du sexe féminin chez les diabétiques de type 2
pourrait étre expliquée par notre principal critére d’inclusion.

IV.1.2. Age

Dans notre étude, sur 17 patients diabétiques de type 1 et 210 patients diabétiques
de type 2 : I’dge moyen chez les diabétiques de type 1 était de 24,23 ans avec des
extrémes de 3 et 42ans, et 70,58% des patients ont un age < 31 ans. Nos résultats
sont tres proches de ceux de NOURI Allaoua en Algérie en 2014 [62] qui a trouvé,
chez les diabétiques de type 1, un age moyen de 26,36 ans avec des extrémes de 18
et 51ans , et 81,81% des patients avaient un age inférieur a 33 ans. Cette moyenne
d’age tres bas montre que les diabétiques de type 1 sont toujours trop jeunes et cela

est vrai en rapport avec la manifestation trés précoce du diabéte de type 1.

L’age moyen chez les diabétiques de type 2 était de 53,39 ans avec des extrémes de
27 et 90 ans ; et 81,44% d’entre eux avaient un age > 40 ans. Nos résultats sont trés

proche de ceux de la série en Algérie en 2014 [62] avec un age moyen de 58,90 ans
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et des extrémes allant de 37 a 78 ans , de la série au Maroc en 2019[67] avec un age
moyen de 56 ans et des extrémes allant de 35 a 81 ans, de la série au Mali [64] avec
un &ge moyen de 57,8 ans et des extrémes allant de 33 a 81 ans et de la série de
MANIRAKIZA Prudence [69] avec un &ge moyen de 57 ans.

IV .1. 3. Type de diabéte

Dans notre serie, nous avons 227 patients dont 17 patients de diabétiques de type 1
soit 7,49% et 210 patients de diabétiques de type 2 soit 92,51%. Il s’agit d’une
prédominance du diabéte de type 2. Ces résultat concordent avec celui de de NOURI
Allaoua en Algérie en 2014[62] qui, dans son étude, a trouvé une prédominance du
diabéte de type 2 avec 64,5% contre 35,50% pour le diabéte de type 1 ; et concordent
également aux données internationales [4] ou le diabete de type 2 est le plus

frequemment rencontré.
IV .1. 4. Activité socio-professionnelle

Dans notre série, la catégorie professionnelle la plus représentée est celle des
travailleurs réguliers a 67,84%. Nos résultats concordent avec celui de SIDI
Tchameni Cédric au Mali en 2011[70] qui a trouvé une prédominance de la catégorie

des travailleurs réguliers dans 52,4% des cas.

Nos résultats s’expliquent par le fait que notre étude a été réalisée dans un milieu
urbain mais aussi par la prédominance du diabéte de type 2 dans notre population
d’étude ou la majorité des patients sont dans la tranche d’age des gens en age de

travailler.
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IV .1. 5. Antécédents familiaux de diabete.

Dans notre étude, 50,43 % des patients avaient des antecédants familiaux de diabéte.
Ce résultat concorde avec celui de lasérie de RAHAL Fouzia et BELMEDHI Amina
en Algerie en 2017[65] qui ont trouvé un pourcentage de 62,22% d’antécédants
familiaux de diabéte. Cette proportion élevée d’antécédants familiaux de diabéte
dans notre serie s’explique par la prédominance des patients diabétiques de type 2

dans notre échantillon.
V. 2. Les données biologiques
IVV.2. 1.Hémoglobine glyquée Alc

La cible glycémique a obtenir chez un patient diabétique est basée sur la valeur de

I’HbAlc qui est la seule a avoir été validée dans les grandes études d’intervention

[59].
IV.2. 1.1.Moyenne de ’HbAlc

Dans notre série d’étude composée de 227 diabétiques, la moyenne de ’'HbAl¢ chez
notre population était de 8,42%. Cela témoigne d’un déséquilibre glycémique éleve

chez notre population.

Chez les diabétiques de type 1, la moyenne de I’HbAlc était de 8,88 %. Notre
résultat coincide a celui d’IBTISSAM Razzouki au Maroc en 2016[68] et
NOURI[62] qui ont trouvé respectivement une moyenne de 8,34% et 8,09%.

Une moyenne de 8,38% a été trouvee chez les diabétiques de type 2. Notre resultat
est trés proche de celui RAHAL Fouzia et BELMEDHI Amina en Algérie en
2017[65] qui ont trouvé une moyenne d’HbAlc de 9,54% ; mais aussi de ceux de
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HABI Mohammed , SIDI Tchameni et CHERMAT et son collaborateur qui ont
trouvé respectivement une moyenne de 7,72%, 9,13% et 8,38%][64,70,71]. Ces
moyennes élevées témoignent du déséquilibre glycémique fréquent chez les

diabétiques et de la difficulté de prise en charge du diabéte.
IV.2. 1.2.Equilibre glycémique

Dans notre série de 227 diabétiques de type 1 et 2, seuls 28,19% des patients avaient
un bon équilibre glycémique. 71,81% de nos patients avaient un diabete non
équilibré (HbAlc >7%) dont 17,18% et 54,63% ayant respectivement un moyen et

mauvais équilibre glycemique.

Nos résultats sont tres proches de ceux de IBTISSAM Razzouki au Maroc en 2016
[68] qui ,dans son étude sur les diabétiques de type 1 et 2, a trouvé un bon équilibré
glycémique dans 23,74% des cas au moment ou 30,81% et 45,45% autres avaient
respectivement un moyen et mauvais equilibre glycémique. Notre résultat coincide
également avec celui de I’étude de NOURI en Algérie en 2014 sur les diabétiques
de type 1 et 2 qui a trouvé que le diabéte était non équilibré dans 73,12% des
cas[62].

Nous avons trouvé que 76,47% de diabétiques de type 1 avaient un diabéte non
équilibrée dont 23,53% et 52,94% ayant respectivement un moyen et mauvais
équilibre glycémique. Notre pourcentage est Iégérement supérieur a celui de NOURI

[62] qui a trouvé un diabete non équilibré chez 69,69% des diabétiques de type 1.

Chez les diabétiques de type 2, 71,43% d’entre eux avaient un diabete non équilibré
dont 16,67 % et 54,76% ayant respectivement un diabéte moyennement et mal
équilibré. Nos résultats sont trés proches a ceux des études réalisées ailleurs dont :

la série de NOURI Allaoua en Algérie en 2014 qui a trouvé un diabéte non équilibré
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chez 75% des diabétiques de type 2[62]. AMELLOUK Sara au Maroc en 2019 [67]
a trouvé dans son étude que 78,61% des diabétiques de type 2 avaient un diabéte non
équilibrée dont 35,83% et 42,78% avec respectivement un moyen et mauvais
équilibre glycémique. HABI Mohammed Amine en 2015[64] a mis en évidence un
diabéte non équilibré chez 69% des diabétiques de type 2 dont 24 % et 45% avec

respectivement un moyen et mauvais équilibre.

Dans leur série d’étude sur les diabétiques de type 2, RAHAL et BELMEDHI ont
trouvé un taux de diabete non équilibré s’¢élevant a 91,11% dont 24,44% et 66,67%
ayant respectivement un moyen et mauvais equilibre glycémique [66]. Dans la série
de SIDI Tchameni, 80,9% des diabétiques de type 2 avaient un diabete non équilibré
[70].

Dans tous ces cas, le taux de diabéte mal équilibré reste tres éleve.
IV.2. 2.HbA1c et glycémie veineuse a jeun

Dans nos résultats, 42,8% des patients ayant une glycémie a jeun normale avaient
un diabete non équilibré (HbA1lc > 7%) et 3,6% avaient une HbAlc basse (inferieure
a la normale). SIDI Tchameni a trouvé que parmi les diabétiques ayant un diabete

non équilibré, 11,7% d’entre eux avaient une glycémie a jeun normale [70].

Dans notre échantillon, nous avons mis en évidence que parmi les diabétiques ayant
une hyperglycémie a jeun, 22% d’entre eux avaient une HbAlc normale. Cette
discordance se remarque également dans I’é¢tude d’IBTISSAM ou parmi les
diabétiques ayant une HbAlc normale, 65% d’entre eux avaient une hyperglycémie
a jeun [68].SIDI Tchameni a retrouvé la méme discordance ou parmi les diabétiques

ayant une HbA 1¢ normale,75% d’entre eux avaient une hyperglycémie a jeun [70].
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Nous avons trouvé également que 33,3% des patients ayant une hypoglycémie a
jeun avaient une HbAl1c normale et 66,6% autres un diabéte non équilibré (HbAlc
>7%).

Cette discordance entre ’HbAlc et la glycémie veineuse a jeun chez un méme
patient souligne I’utilit¢ incontournable du dosage de I’HbAlc pour un suivi a

moyen et a long terme de I’état glycémique d’un patient diabétique.
IV.2. 3.Corrélation entre HbAlc et glycémie veineuse a jeun

Dans notre étude, il existe une corrélation positive tres hautement significative entre
les valeurs de I’HbAlc et celles de la glycémie veineuse avec un coefficient de
corrélation r = 0,502 et coefficient de significativité p = 0,000. Nos résultats
concordent avec ceux de la série de HABI Mohammed Amine en 2015 [64], de la
série de RAHAL Fouzia et BELMEDHI Amina en Algérie en 2017[65] et de
IBTISSAM Razzouki au Maroc en 2016[68] qui, dans leurs études, ont trouve
également une corrélation positive et significative entre I’HbAlc et la glycémie a
jeun(r = 0,68).Notre résultat concorde également avec celui de la série BOUDOUDA
Khadidja et son collaborateur en Algérie en 2017[72]qui ont trouvé une correélation

positive significative avec r = 0,48.

Ainsi, ’HbA1c est un indicateur clé de I’équilibre glycémique prét a étre utilisé dans

le suivi de 1’évolution du diabéte.
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CHAP V : CONCLUSION ET SUGGESTIONS
V.1. CONCLUSION

Les résultats obtenus a partir de ce travail nous ont permis de déduire que : La
majorité des patients de notre étude étaient diabétiques de type 2(92,51%) contre une

minorité des diabétiques de type 1(7,49%).

D’aprés nos résultats, une prédominance masculine est remarquée chez les
diabétiques de type 1, au moment ou une prédominance féminine se manifeste chez

les diabétiques de type 2.

Le dosage de I’hémoglobine glyquée Alc doit faire partie intégrante de la prise en
charge de la maladie diabétique ; et par conséquent, une attention particuliére devrait
étre accordée a sa surveillance réguliére trimestrielle et a son traitement afin de
I’obtenir a un taux optimal permettant de prévenir les complications micro-et

macrovasculaires du diabéte.

Notre étude, qui a porté sur 227 patients diabétiques de type 1 et 2, nous a permis de
déterminer le taux du déséquilibre glycémique chez notre population d’étude :

71,81% des patients étaient en déséquilibre glycémique.

Nos résultats démontrent que 1’HbAlc est fortement corrélée et associée a la
glycémie veineuse a jeun et donc I’HbAlc contribue de maniére significative a un

contrdle de I’équilibre glycémique.
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V.2. SUGGESTIONS

Au terme de cette étude, une liste de suggestions peut étre dégagée.
Au Ministere de la Santé Publique et de la Lutte contre le SIDA(MSPLYS)

- Vulgariser les centres spécialisés en la prise en charge du diabéte et équiper
les structures de soins en outils indispensables pour le dosage de

I’hémoglobine glyquée Alc en vue du meilleur suivi des patients diabétiques.
Aux professionnels de santé (médecins)

- Organiser des séances d’éducation a la population sur la maladie diabétique,
ses moyens de prévention, de prise en charge et de surveillance glycémique.
- Demander régulierement (trimestriellement) 1’hémoglobine glyquée Alc
(HbALc) chez un diabétique pour s’assurer d’un bon équilibre glycémique et

de I’efficacité des mesures thérapeutiques en cours.

Aux services de laboratoire
- S’approvisionner en réactifs indispensables pour le dosage de ’hémoglobine
glyquée Alc (HbAlc).
Aux malades diabétiques
- Suivre a la lettre les instructions données par leurs médecins.

Aux étudiants internes en Médecine

- Faire des études approfondies sur la relation entre I’HbA ¢ et la dyslipidémie

chez les diabétiques.
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Annexe 1 : FICHE D’ENQUETE : « APPORT DE L’HEMOGLOBINE
GLYQUEE Alc DANS LA SURVEILLANCE DE L’EQUILIBRE
GLYCEMIQUE CHEZ LES DIABETIQUESDE TYPE 1 ET 2 ».

1. Identification du patient

N° d’enregistrement :

Nom: ......... Prénom:............
Sexe : 1. Masculin 2. Féminin
Age:

Lieu de Résidence : A. Bujumbura Mairie
B. Provinces rurales C. Etranger
Catégorie professionnelle :

1. Travailleur régulier 2 sans emploi 3 Ménagere

2. Données sur la maladie (diabete)
Q 1 : Historique du diabete

Antécédents familiaux de diabete : 1 oui 2 Non
Ascendants diabétiques 1.0ui- 2.Non [l 1*degré 2éme degré
Fratrie 1.0ui - 2 Non
Descendants diabétiques 1.0ui- 2 .Non D 1°" degre 2eme degré

Collatéraux diabétiques ordinaires 1. Oui - 2. Non []

Durée du diabéte: 1.<5ans 2.5-10ans 3.10 ans et plus
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Période de suivi : 1 ..... mois 2. an(s)
Type du diabéte: DT1 — DT2 - DG - DS

Q2 : Maladie ou terrain associé (e) au diabéte et influencant faussement
I’HbAlc

1. Maladie hépatique : 1.0ui - 2. Non
Sioui : HVC chronique 1.0ui - 2 .Non
HVB chronique 1.0ui - 2. Non
Cirrhose 1.0ui - 2.Non
IHC 1.0ui - 2. Non
2 Hémoglobinopathies 1.0ui - 2. Non
3IRC 1.0ui - 2.Non
4 Grossesse 1.0ui - 2. Non
5 Myelome 1. Oui - 2. Non
6 Lymphome 1.0ui - 2. Non

7 Maladie auto-immune 1.0ui - 2. Non
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8 Maladie myélodysplasique 1.0ui - 2. Non
9 Leucémie 1.0ui - 2. Non
10 Maladie (situation) hémolytique 1.0ui - 2. Non

11 Maladie (situation) hémorragique (aigue ou chronique) 1.0Oui - 2. Non

12 Anemie 1.0ui 2.Non
13 Hémodialyse en cours 1.0ui - 2. Non
14 Alcoolisme chronique 1. Oui - 2. Non
15 Pancréatite chronique calcifiante 1.0ui - 2. Non
16 Cancer du pancréas 1.Oui - 2. Non
17 Hémochromatose 1.Oui - 2. Non
18 Acromegalie 1.0ui - 2.Non

19 Hyperthyroidie 1.Oui - 2.Non

20 Hypercortisolisme 1.0ui - 2 .Non

2 .Non

21 Hyperaldostéronisme 1.0ui
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22 Phéochromocytome 1.0ui - 2 .Non

23 Autre (a préciser) :

Q3: Antécédents du patient

1 Transfusion récente 1.Oui - 2. Non
2 Splénectomie 1.0ui - 2 .Non
3 Hémorragie récente 1.0ui - 2 .Non
4 Diabete gestationnel 1.0ui - 2. Non
5 Macrosomie 1.Oui - 2. Non
6 Pancréatectomie totale 1.0ui - 2 .Non

Q4. Médicaments en cours influengcant faussement I’ HbAlc
-Opiacés : 1.0ui - 2 .Non -EPO : 1.0ui - 2.Non -Vit c: 1.0ui - 2.Non

-VitE: 1.0ui -2.Non -salicylés : 1.0ui—2. Non  -ARV: 1.0ui- 2.Non

-Glucocorticoides : 1. oui — 2. Non - Contraceptifs Oraux : 1.0ui - 2. Non
-Autre (a préciser) :
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3. Derniers dosages biologiques (réalisés le méme jour)
HbAlc=....% LDL-C =.....mmol/l
Glycémie veineuse a jeun =.... mmol/l HDL-C = .....mmol/Il

Triglycérides = .... mmol/Il Cholestérol total = ....mmol/I
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Annexe 2 : SERMENT D’HIPPOCRATE

« 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’humanité.

Je garderai a mes maitres le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
J'exercerai mon art avec conscience et dignité.

Je considérerai la santé de mon patient comme mon premier souci.

Je respecterai le secret de celui qui se sera confié a moi.

Je maintiendrai, dans toute la mesure de mes moyens, I'honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Mes collégues seront mes fréeres.

Je ne permettrai pas que des considérations de race, de religion, de nation, de parti
ou de classe sociale viennent s'interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine deés 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 sur honneur. »
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RESUME

Objectif: Montrer I’importance du dosage de I’hémoglobine glyquée Alc dans la
prise en charge d’un patient diabétique.

Patients et méthodes: 11 s’agit d’une étude retrospective et prospective de type
descriptif et analytique s’étalant sur 21 mois (du 1 janvier 2019 au 30 septembre

2020). Elle a inclu 227 patients diabétiques de type 1 et 2 suivis au CELUCODIA et
ayant réalisé I’HbA 1c durant cette période d’étude.

Résultats: Les diabétiques de type 2 étaient majoritaires a 92.51% contre 7,49%
pour le diabéte de type 1 ; et le sexe féminin prédominait dans le diabete de type 2
contre une prédominance masculine dans le diabéte de type 1. La majorité des
diabétiques de type 2(87,15%) avaient un age compris entre 31-70 ans et 82,35%
des diabétiques de type 1 avaient un age compris entre 11-40 ans dont 58,82% ayant
un age entre 11-30 ans et 23,53% entre 31-40 ans. La categorie professionnelle la
plus représentée est celle des travailleurs reguliers (67,84%) et 67,84% des patients
vivaient en mairie de Bujumbura.

Dans notre étude, nous avons trouvé une corrélation positive et trés hautement
significative entre ’HbAlc et la glycémie veineuse a jeun avec un coefficient de
correlation r =0,502. L’HbA 1¢ est donc un indicateur -clé de 1’équilibre glycémique
préte a étre utilisé pour le suivi d’un patient diabétique. Ainsi, seuls 27,30% des
patients avaient un diabete bien équilibre contre 71,81% des patients avec un diabéte
deséquilibré dont 17,18% avec un équilibre moyen et 54,63% avec un mauvais
équilibre glycémique.

Dans notre étude, 75,63% des femmes étaient en déséquilibre glycémique. Chez les
hommes, un désequilibre glycémique était present dans 67,60% des cas.

76,47% des diabétigues de type 1 étaient en déséquilibre glycémique. Chez les
diabétiques de type 2, un déséquilibre glycémique a été retrouvé dans 71,43% des
cas.

Conclusion : Le diabete constitue une maladie métaboligue chronique grave dont la
prise en charge est difficile. Dans notre étude, la majorité des patients était en
déséquilibre glycémique. Le meilleur contrdle glycémique reste la racine d’une
meilleure prise en charge de la maladie diabétique. Ainsi, I’hémoglobine glyquée
Alc est le seul paramétre permettant la surveillance de 1’équilibre glycémique chez
un diabétique.

Mots clés : Diabete - HbAlc - équilibre glycémique.



