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1. INTRODUCTION

Le diabète sucré est au cœur des préoccupations de santé publique pour le début du 3ème

millénaire; sa prévalence mondiale estimée à 4% en 1995 s'élèvera à 5,4% en 2025 et le

nombre d'adultes diabétiques passera de 135 millions à 300 millions (69). En Afrique, sa

prévalence semble varier entre 1% à l'Ouest et 3% pour le Maghreb (24). Au Burkina Faso,

une étude réalisée dans une zone semi-urbaine situe la prévalence à 2% (20). C'est la plus

fréquente des maladies endocriniennes. Elle est caractérisée par des anomalies métaboliques

et par des complications touchant les yeux, les reins, les nerfs et le système cardio-vasculaire

(29). L'OMS place cette affection parmi les maladies prioritaires. Les programmes qu'elle

met en œuvre ont pour but de prévenir les complications dont la plupart sont invalidantes

(14).

Au Burkina Faso, le diabète sucré constitue de plus en plus une préoccupation quotidienne,

les malades meurent plus précocement qu'ailleurs de complications aiguës, et pour ceux qui

franchissent ce cap, ils sont exposés comme ailleurs aux complications dégénératives

chroniques de la maladie (20).

Dans les pays du Tiers Monde, la précarité du contexte socio-économique fait la gravité de la

maladie (60); les caractéristiques sont l'inobservance du traitement et du régime, les

contrôles irréguliers, et l'équilibre glycémique est rarement atteint (61). Or il a été démontré

que l'hyperglycémie chronique ainsi que l'instabilité des valeurs glycémiques au fil du temps

influent grandement sur la morbidité et la mortalité cardio-vasculaires (59).

Cette présente étude se donne pour but d'établir un bilan de la prise en charge des patients

diabétiques suivis au CHNYO par l'évaluation de l'équilibre glycémique et la recherche des

complications.
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II. GENERALITES

1. LE DIABETE SUCRE

1.1. Définition

Le diabète sucré, selon la définition de l'OMS, est un état d'hyperglycémie chronique

résultant de l'interaction de plusieurs facteurs. Les facteurs génétiques et ceux liés à

l'environnement ont été le plus souvent évoqués (50).

1.2. Régulation de la glycémie: rappel physiologique (3, 72)

La glycémie à chaque moment est un équilibre entre la quantité de glucose qui entre dans le

sang et la quantité de glucose qui le quitte par unité de temps;

Les entrées étant représentées par les apports alimentaires et par les apports hépatiques par la

voie de la glycogénolyse et la néoglycogenèse,

Les sorties étant représentées par l'utilisation du glucose au niveau des tissus (muscles,

cerveau, glandes) et par la mise en réserve sous forme de glycogène hépatique et de

triglycérides.

Deux systèmes concourent à la régulation:

Le système hypoglycémiant: l'insuline secrétée par les cellules ~ des îlots de

Langerhans.

Le système hyperglycémiant : les hormones thyroïdiennes, les catécholamines, les

glucocorticoïdes, la somatohormone, le glucagon, la sécrétine et la gastrine.

Chez le sujet diabétique, un déséquilibre entre les voies cataboliques et les voies anaboliques

dans le métabolisme général va être à l'origine des perturbations atteignant:

• Les glucides avec une hyperglycémie, conséquence du défaut de captation et la mauvaise

utilisation cellulaire du glucose, et une néoglucogenèse hépatique accrue qui va tenter de
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compenser la carence cellulaire en glucose. Le diabétique se présente comme un sujet en état

de jeune glucidique permanent.

Quand l'hyperglycémie dépasse le seuil rénal de glucose Cl a mmol), la glycosurie apparaît

génératrice d'une polyurie osmotique avec polydipsie compensatrice.

• Les lipides: La mobilisation des acides gras du tissu adipeux vers le foie conduit à

l'amaigrissement. Au niveau du foie, l'excès d'acides gras et leur catabolisme provoquent:

une inhibition de la lipogenèse,

une inhibition de la glycolyse,

une activation de la néoglycogenèse, le tout accompagné d'une synthèse accrue de

cholestérol et de triglycérides, d'une cétogenèse accrue avec élimination de corps

cétoniques dans les urines.

• Les protéines: Au niveau desquelles un catabolisme intense avec accroissement de

l'uréogenèse va majorer l'amaigrissement et induire une polyphagie. Ces perturbations,

lorsqu'elles se prolongent sont à l'origine de l'athérosclérose généralisées, des

microangiopathies.

1.3. Épidémiologie

1.3.1. Prévalence

Le diabète sucré est une des maladies chroniques les plus répandues sur la planète (plus de

100 millions de cas répertoriés dans le monde) (6). Des données récentes révèlent qu'il y a

entre 120 et 140 millions de diabétiques dans le monde et que leur nombre pourrait doubler

d'ici l'an 2025 (69). En Afrique, la prévalence du diabète sucré semble varier entre 1% à

l'Ouest et 3% pour le Maghreb (24).

Au Burkina Faso une étude réalisée à Koudougou sur 1000 sujets en 1985 a permis d'estimer

le taux à 2% dans cette région. Une projection rapide à tout le pays trouverait 200.000

diabétiques(20).
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1.3.2. Répartition selon l'âge

Dans la plupart des sociétés industrialisées l'incidence du diabète augmente progressivement

au cours de la vie adulte (70). Le diabète sucré est exceptionnel chez le nouveau-né. On admet

aux USA chez les enfants de moins de 15 ans que la proportion de diabétique est de 112500

(37). Chez le sujet âgé, le diabète devient de plus en plus fréquent. Il semblerait que bientôt

près des trois quarts des diabétiques auront plus de 65 ans et 15% plus de 85 ans (10).

En Angleterre, la prévalence du diabète de type 1 a été estimée à 0,22% avant l'âge de 16 ans

et une étude aux États-Unis a suggéré une prévalence de 0,26% dans une proportion âgée de

moins de 20 ans (29).

] .3.3. Répartition selon le sexe

Le diabète est généralement un peu plus courant chez la femme que chez l'homme. En Europe

et en Amérique du Nord, un rapport sexe féminin / sexe masculin de ],4 est habituel (7]).

D'après l'OMS, pour la France, ] ],8 hommes sur ]00.000 décèdent de diabète contre

]8,8 femmes sur] 00.000 (37).

1.4. Classification

Plusieurs classifications ont été proposées. Nous retiendrons celle proposée par le comité

d'experts de Diabetes Care (1997) (28).

Tableau 1 : Classification du diabète sucré

• Diabète type]

• Diabète type 2

.Autres diabètes spécifiques

• Diabète gestationnel

• Altération de l'homéostasie glucidiQue
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1.4.1. Diabète de type 1 ou diabète insulinodépendant (DID)

Le diabète insulinodépendant est caractérisé par une carence absolue en insuline liée à une

destruction des cellules ~ des îlots de Langerhans.

Il débute habituellement avant l'âge de 40 ans. Le début des symptômes est brutal avec soif,

faim, mictions fréquentes, augmentation de l'appétit et perte de poids. De façon

caractéristique, l'insulinémie est basse ou indétectable avec tendance à la cétose. Le

traitement par l'insuline est impératif.

1.4.2. Diabète de type 2 ou diabète non insulinodépendant (DNID)

Le diabète non insulinodépendant est caractérisé par la combinaison d'une résistance à

l'insuline et d'un déficit (relatif) de la sécrétion d'insuline. Il n'y a pas de destruction des

cellules du pancréas.

Le début se situe généralement après trente ans chez un malade présentant typiquement une

surcharge pondérale. Les symptômes sont moins aigus que dans le diabète insulinodépendant

et le diagnostic est fréquemment fait lors d'une glycémie systématique chez un malade

asymptomatique. L'insulinémie est normale ou haute en valeur absolue. Les malades porteurs

d'un diabète non insulinodépendant ne développent pas d'acidocétose.

Si l'on peut obtenir une perte de poids, le régime peut constituer le seul traitement. En cas

d'échec de la diététique, les malades répondent aux sulfamides hypoglycémiants, mais à un

degré souvent insuffisant pour contrôler le diabète. Pour cette raison, de nombreux malades

présentant un diabète non insulinodépendant sont traités par l'insuline.

Ici le facteur héréditaire joue un rôle important dans plus de la moitié des cas. Des antécédents

sont retrouvés dans la famille. Lorsqu'un parent est diabétique, 20% des enfants deviendront

diabétiques avant l'âge de 60 ans et 40% le deviennent au cours de leur vie. Le diabète

apparaît avant l'âge de 60 ans chez plus de 50% des enfants dont les deux parents sont

diabétiques et chez 20 à 40% des frères et sœurs d'un sujet diabétique (67).
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1.4.3. Les autres formes spécifiques du diabète

Ce sont les diabètes secondaires dont les causes sont évidentes. Il s'agit d'un ensemble

hétérogène d'affections du pancréas exocrine, d' endocrinopathies, de diabètes

médicamenteux ou chimiques et d'affections génétiques. Ils apparaissent au cours ou au

décours de certaines affections et sont donc rattachés à un événement précis. Nous

évoquerons les cas les plus fréquemment rencontrés:

Pour les affections pancréatiques: ce sont les pancréatites chroniques calcifiantes dues

à des désordres nutritionnels (alcoolisme exagéré, dénutrition) qui sont responsables

du diabète.

Pour les hépatopathies : ce sont les hépatites chroniques telles que les cirrhoses avec

atteinte importante de la glande qui sont à l'origine du diabète.

Pour les endocrinopathies : le diabète est dû à la sécrétion exagérée d'hormones

diabétogènes tels que le glucagon et l'hormone de croissance.

Pour la thérapeutique diabétogène : certains médicaments (œstroprogestatifs,

corticoïdes, diurétiques) induisent plus une intolérance au glucose qu'un diabète vrai.

1.4.4. Diabète gestationnel

C'est une intolérance aux hydrates de carbone détectée chez la femme enceinte généralement

après la 24ème semaine de grossesse et qui disparaît avec elle.

Il faut rappeler qu'un diabète vrai peut se déclarer durant une grossesse et persister ensuite. La

femme porteuse d'un diabète connu avant la grossesse ne souffre pas d'un diabète de la

grossesse mais bien d'un diabète de type 1 ou 2 selon le cas.

1.4.5. Altération de l'homéostasie glucidique

Elle est souvent observée chez les sujets ayant des antécédents d'hyperglycémie chronique,

les sujets obèses ayant maigri, les sujets ayant présenté des hyperglycémies au cours de

certains états ou syndromes: infarctus du myocarde, traumatisme et infection graves.
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1.5. Etiopathogénie

1.5.1. Pathogénie du diabète insulinodépendant (29, 23,46, 50, 58)

Lorsque le diabète insulinodépendant se déclare la plupart des cellules p des îlots de

Langerhans sont détruites par un processus auto immun génétiquement programmé. Plusieurs

événements sont impliqués dans la pathogénie:

Premièrement, il doit exister une susceptibilité génétique au développement de la maladie;

Deuxièmement un élément de l'environnement déclenche habituellement le processus chez

des individus ayant une susceptibilité génétique (infection virale, agents non infectieux) ;

La troisième étape est une réponse inflammatoire du pancréas appelée insulite ;

La quatrième étape est une transformation des cellules p qui ne sont plus reconnues comme

« soi» mais considérées par le système immunitaire comme des cellules étrangères ou « non

soi ».

La cinquième étape est le développement de la réponse immunitaire des îlots à ce stade

considérés comme non soi, les anticorps apparaissent et agissent en association avec les

mécanismes d'immunité cellulaire. Cela conduit à la destruction des cellules p et à

l' apparition du diabète.

a) Génétique

Le terrain génétique de susceptibilité du diabète insulinodépendant est lié principalement

(mais non exclusivement) aux régions HLA (DR et surtout DQ) du chromosome 6.

Il survient préférentiellement chez les sujets:

- HLA: D4 - DR4 - BIS - C3 - A2 avec un risque relatif de 4 à 5 par rapport aux non

porteurs,

- HLA : D3 - DR3 - D8 - Al avec un risque relatif de 3 à 4 par rapport aux non porteurs,
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- hétérozygotes DR3/DR4 ont un risque cumulé de lO à 20, 20 à 40 pour certains auteurs.

Les mécanismes de transmission ne sont pas clairs, en terme d'hérédité mendélienne, le

diabète insulinodépendant serait polygénique.

Selon Scheem A. et Coll. (58), pour un sujet dont le frère ou la sœur est diabétique, le risque

de devenir diabétique est estimé à :

30% s'il est HLA identique,

5% s'il est HLA haplo-idem,

inférieur à 1% s'il ne présente pas l'antigène HLA commun avec le sujet atteint.

b) Facteurs environnementaux

bl- L'étiologie virale (29)

Elle a été initialement évoquée en raison des variations saisonnières de l'incidence du diabète.

Les infections virales pourraient induire le développement d'un diabète par deux

mécanismes: attaque inflammatoire directe ou induction d'une réponse immune.

Les virus souvent incriminés sont les virus ourlien, de l'hépatite, de la mononucléose

infectieuse, de la rubéole congénitale et le coxsackie virus.

b2- L'étiologie non infectieuse (29, 50, 71)

- Des études ont évoqué le rôle possible de l'exposition au lait de vache ou aux produits

laitiers dans le diabète auto-immun.

- Des substances ont été identifiées comme ayant une cytotoxité directe pour les cellules p: la

streptozotocine, les nitrosamines, l' alloxane, la radenticide.

- Au cours du diabète pancréatique, il y a une altération fonctionnelle de la cellule p par des

mécanismes multifactoriels: la consommation de manioc dans un contexte d'insuffisance

d'apport en protéine avec carence en acides animés soufrés serait à l'origine du diabète. Cela

se fait par l'accumulation de dérivés cyanogènes toxiques entraînant pancréatite et

calcification.
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c) Facteurs immunologiques

Le rôle du système immunitaire dans la destruction des cellules p aboutissant au DID est

important. En effet, cette maladie est souvent associée à d'autres endocrinopathies auto­

immunes telles que l'insuffisance surrénale, la thyroïdite de Hashimoto, la maladie de

Basedow et l'anémie de Biermer. Au cours du DID, il y a une réaction d'insulite avec

infiltration lymptocytaire des îlots pancréatiques. Cette destruction auto-immune des cellules

Pfait intervenir à la fois des mécanismes d'immunité humorale et cellulaire, ce dernier étant

le plus important.

1.5.2. Pathogénie du diabète non insulinodépendant (DNID)

a) La génétique

Le diabète non insulinodépendant est une maladie familiale dont les modes de transmission

sont inconnus à l'exception du diabète de la maturité du sujet jeune (MODY) qui se transmet

sur un mode autosomal dominant.

L'influence génétique est plus importante dans le diabète non insulinodépendant que dans le

diabète insulinodépendant. En effet, le risque pour les enfants et la fratrie des malades

présentant un DNID est beaucoup plus élevé: presque 40% de la fratrie et un tiers de la

descendance présentent une anomalie de la tolérance au glucose ou un diabète franc.

b) Les facteurs environnementaux (58, 38)

b1- L'obésité

50 à 80% des patients DNID ont une surcharge pondérale et plus de 10% sont obèses au

moment de la découverte du diabète. Cette dualité diabète-obésité s'expliquerait par plusieurs

hypothèses pathogéniques :

une prédisposition génétique familiale,

de plus, l'obésité induit une insulino-résistance.
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b2- Autres facteurs environnementaux

Le stress, la sédentarité, l'excès alimentaire sous forme de sucre pur ou de graisse animale

sont autant de facteurs qui favorisent la survenue de l'obésité et donc du diabète.

1.5.3. Diabètes secondaires

Ils apparaissent au cours ou au décours de certaines affections et sont donc rattachés à un

événement précis.

a) Pancréatopathie

• Pancréatite chronique calcifiante

• Cancer du pancréas.

b) Hépatopathie

• Hémochromatose.

• Cirrhose

c) Endocrinopathie

• Causes hypophysaire: acromégalie

• Cause médullo surrénalienne : phéochromocytome

• Cause cortico-surrénalienne : syndrome du cushing

• Autres causes: hyperthyroïdie, hyperparathyroïdie, glucagonome, somatostatinome.

d) Causes iatrogènes

Corticothérapie, hormones stéroïdiennes, diurétiques thiazidiques.

1.6. Diagnostic et dépistage (4)

1.6.1. Signes cliniques du diabète symptomatique

Ils sont représentés par les signes cardinaux suivants:

la polyurie, la polydypsie, la polyphagie,

l'amaigrissement surtout marqué pour le DID,

l'asthénie globale qui est: psychique, physique et surtout sexuelle.
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1.6.2. Signes biologiques

a) La glucosurie

Elle apparaît lorsque la glycémie à jeun devient supérieure ou égale à 1,80 g/l chez un sujet

dont la fonction rénale est conservée. Mais il existe des faux positifs en cas de méliturie (ce

risque est éliminé aujourd'hui grâce aux bandelettes à la glucose oxydase) et de faux négatifs

(glycémie supérieure à 1, 80 g/l avec insuffisance rénale ou seuil rénal élevé).

b) L'hyperglycémie: nouveaux critères

La valeur diagnostique admise est une glycémie à jeun sur sang vemeux total (à deux

reprises) supérieure ou égale à 1, 26 g / 1.

c) La glycémie post-prandiale

Avant l'âge de 50 ans, la glycémie sur sang veineux total 90 à 120 minutes après le début du

repas de la mi-journée est souvent inférieure à 1,20 g/l (7mmol/l). On ajoute 0,10 par

décennie au-dessus de 50 ans.

d) L'hyperglycémie provoquée par voie orale (HGP)

Elle demeure un instrument utile lorsque les résultats de la glycémie à jeun ne sont pas

démonstratifs. Elle doit être effectuée dans les conditions précises qui, seules, permettent son

interprétation (4).

Technique: Prise orale le matin àjeun de 75 g de glucose (1,75 g / kg chez l'enfant) chez un

sujet ayant au moins la heures de jeûne. L'absorption se fait en 5 minutes et l'on effectue des

prélèvements toutes les 30 minutes pendant 2 heures.

Résultats:

• Si la G à J > à 1,4 g / l, et/ou ~ 2 g / 1après 2 heures, c'est un diabète.

• Si la G à J 5 à 1,4 g / l, et comprise entre 1,4 et 2 g /1 après 2 heures, il s'agit d'une baisse

de la tolérance au glucose.
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1. 7. Les complications du diabète sucré

1.7.1. Les complications dégénératives

En moyenne, elles surviennent 15 à 20 ans après l'apparition de l'hyperglycémie patente.

Elles sont dues: soit à la microangiopathie menaçant surtout l'oeil, le système nerveux et le

rein, soit à la macroangropathie menaçant surtout l'aorte, les coronaires, les artères des

membres inférieurs et les artères cérébrales.

a) La microangiopathie

a1- La rétinopathie diabétique

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

proliférante.

• La rétinopathie simple

Plusieurs lésions peuvent être observées. Ce sont:

- une obstruction et des dilatations veineuses,

- des microanévrismes et des shunts artério-veineux,

- des hémorragies ponctuées et en amas,

- des exsudats cotonneux et des exsudats secs.

• La rétinopathie proliférante

Ici, différentes lésions sont rencontrées:

- une formation de néovaisseaux,

- une formation de brides,

- des hémorragies vitréennes.

La rétinopathie proliférante peut se compliquer de glaucome de décollement rétinien, plus

rarement d'une cataracte et des paralysies oculo-motrices.
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a2- La néphropathie

Elle est responsable d'une microalbuminurie ou d'une macroalbuminurie, pouvant aboutir à

un syndrome néphrotique et à l'insuffisance rénale.

a3- La neuropathie diabétique

Elle peut être sensitivo-motrice (les polynévrites, les multinévrites, les mononévrites) ou

végétative (l'impuissance sexuelle (50 à 60% des cas), l'éjaculation rétrograde, l'hypotension

orthostatique, la constipation ou la diarrhée, la parésie vésicale).

b) La macroangiopathie

Les lésions de macroangiopathie sont responsables:

d'une HTA,

d'une coronaropathie,

d'une artérite des membres inférieurs,

d'une insuffisance cardiaque,

d'une atteinte des vaisseaux cérébraux.

1.7.2. Les complications métaboliques aiguës

Outre les hypoglycémies, les sujets diabétiques sont exposés à deux types de complications

métaboliques aiguës majeures: l'acidocétose diabétique et le coma hyperosmolaire non

cétosique.

Pour le DID:

Hypoglycémie

Acidocétose +

Acidose lactique (rare).

Pour le DNID :

Hypoglycémie

Coma hyperosmolaire

Acidose lactique (surtout avec les biguanides)

Acido-cetose (rare).
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1.7.3. Les complications infectieuses

Les infections chez les sujets diabétiques ne surviendraient pas plus fréquemment que chez

les sujets normaux mais ont tendance à être plus graves; cela pourrait être dû à des anomalies

de la fonction leucocytaire qui accompagnent souvent un mauvais contrôle glycémique. On

distingue:

a) Les infections urinaires

Ce sont les pyélonéphrites, la bactériurie isolée et asymptomatique, la pneumaturie.

b) Les infections respiratoires

Ce sont les tuberculoses et les infections non tuberculeuses.

c) Les infections cutanéo-muqueuses

On distingue:

les infections oculaires: orgelet, kératite,

les infections ORL : otite externe maligne,

les infections cutanées : furoncles, anthrax, intertrigo des plis,

les infections génitales: candidoses.

1.8. Traitement

1.8.1. Buts

Le traitement du diabète sucré a pour but:

de supprimer les symptômes en corrigeant autant que possible l'hyperglycémie, en

évitant la cétose et en maintenant un bilan azoté équilibré et un poids normal et stable,
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d'éviter chez le sujet dont l'espérance de vie le permettrait, de développer à long terme

les complications chroniques du diabète sucré,

de limiter les incidents et les accidents entraînés par la thérapeutique elle-même,

d'apprendre au malade à connaître sa maladie et la façon de se surveiller et de se

traiter.

1.8.2. Moyens

Pour atteindre ces objectifs, plusieurs moyens thérapeutiques ont été mis en place: le

traitement proprement dit, l'éducation du malade, la surveillance de la maladie.

a) Le traitement antidiabétique proprement dit

On dispose de plusieurs médicaments mais qui ne sont pas utilisés dans tous les cas. La

prescription des médicaments chez un diabétique ne se conçoit d'ailleurs que sous une

diététique correcte.

a1- Les moyens diététiques

Le régime permet un bon contrôle de la glycémie, de corriger une obésité. Il repose sur:

l'éviction des sucres à absorption rapide; l'augmentation des glucides à absorption lente (qui

passent de 40% à 50-55% de la ration calorique journalière) et des fibres alimentaires (qui

permettent de baisser le pic d'hyperglycémie post prandiale). Il doit contenir 25 -30% de

lipides, 15-20% de protides. Les besoins caloriques doivent être adaptés au poids et à

l'activité physique.

a2- L'insulinothérapie

* Les types

Les insulines disponibles sont:

les insulines lentes dont la durée d'action dépasse 20 heures et le délai d'action 60
minutes (exemple: novolente MC®).
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Les insulines intermédiaires dont la durée d'action varie de 10 à 18 heures avec un

délai d'action de 20 à 60 minutes (exemple: NPH®).

Les insulines rapides dont la durée d'action est de 6 à 18 heures avec un délai d'action

court de moins de 20 minutes (exemple: actrapid ®).

* Les modes d'administration

Détruites dans le tractus digestif, les insulines sont généralement administrées par VOle

parentérale de façon:

- discontinue (en sous-cutané avec changements systématiques des points d'injections)

- ou continue (par pancréas artificiel à boucle fermé ou par pompes).

* Les complications

Certains incidents ou accidents peuvent survenir au cours de l'insulinothérapie :

- l'hypoglycémie,

- l'insulino-résistance (plus faible avec l'insuline humaine),

- la lipodystropthie,

- l'allergie à l'insuline.

a3- Les sulfamides hypoglycémiants (SHG)

Ils stimulent l'insulino- sécrétion.

* Les types

Plusieurs classifications ont été proposées, nous retiendrons la classification selon la durée

d'action:

- les SHG à demi-vie longue (plus de 12 heures d'action): exemple le chlorpropamide

(diabinèse®) ;

-les SHG à demi-vie intermédiaire (12 heures d'action) : exemple le glicazide (diamicron®) ;

Thèse de doctorat en médecine 21



- les SHG à demi-vie courte (moins de 12 heures d'action): exemple le glibenclamide

(daonil®).

* Les complications

La complication majeure pouvant survenir au cours du traitement est l 'hypoglycémie grave

par surdosage, insuffisance des apports alimentaires ou par interaction médicamenteuse

salicyclée, furosémide, allopurinol, Pbloquant, sulfamide, indométacine.

a4- Les biguanides

Ils augmentent la sensibilité à l'insuline, baissent la néoglucogenèse hépatique aInSI que

l'absorption intestinale du glucose.

* Les types

Seule la metformine est actuellement disponible (exemple le glucophage ®)

* Les complications

Plusieurs complications peuvent survenir:

- l'acidose lactique (chez le sujet âgé, l'insuffisant rénal ou hépatique),

- les troubles digestifs: anorexie, nausées, diarrhée.

1.8.3. Schémas thérapeutiques

a) Le diabète insulinodépendant

a1- Le régime

Les glucides sont repartis dans la journée sur trois repas et deux collations (20% le matin,

10% la collation du matin, 30% le midi, 10% au goûter et 30% le soir).

Le régime alimentaire doit comporter au moins 50% de glucides et être riche en protides chez

les sujets de faible poids. Il sera adapté au poids et à l'activité physique.
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a2-L'insulinothérapie: 0,7 à 1U/kg/j

Le schéma de l'insulinothérapie est variable en fonction de l'objectif glycémique et des

capacités du malade à adhérer au traitement. L'éducation du patient est obligatoire.

L'insulinothérapie est indiquée chez le sujet jeune, la femme enceinte, les diabétiques

menacés des complications dégénératives évolutives, les diabétiques en période d'intervention

chirurgicale et lorsque l'état général ou nutritionnel du patient est altéré.

b) Le diabète non insulinodépendant

b1- Diabétiques de poids normal

Le régime doit être normocalorique et normoglucidique.

Les SHG sont indiqués principalement chez le diabétique de poids normal en dehors des

périodes de complication.

b2- Diabétiques obèses

Le régime doit être hypocalorique. La metformine est indiquée chez le diabétique non

insulinodépendant obèse chez qui l'hyperinsulinémie et la résistance périphérique à l'insuline

sont classiques, et en l'absence des complications rénales ou hépatiques.

1.8.4. L'éducation du diabétique

Elle est essentielle à l'obtention d'un bon équilibre glycémique et à la prévention des

accidents évolutifs aigus ou chroniques. Elle doit être entreprise dès la découverte de la

maladie et tout au long du suivi du diabète.

A terme, le diabétique devrait comprendre la nécessité de la surveillance médicale et de

l'autosurveillance.
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1.8.5. La surveillance du traitement

Elle concerne le patient lui-même qui effectue des pesées hebdomadaires, et chez le

diabétique insulinodépendant une glycosurie triquotidienne et une autosurveillance

glycémique.

Elle concerne également le médecin traitant qui effectue une surveillance métabolique et

viscérale;

~ Pour la surveillance métabolique, elle est effectuée:

tous les deux mois: une glycémie àjeun et post prandiale ainsi que l'HbA1C,

tous les ans: un bilan lipidique, une uricémie.

~ Pour la surveillance viscérale, elle est effectué:

tous les deux mois un examen clinique complet,

tous les ans :- un examen ophtalmologique,

- un bilan cardio-vasculaire,

- un bilan de neuropathie et un examen bucco-dentaire,

- un bilan rénal (créatinine, protéinurie des 24 heures).

La surveillance du traitement dont l'évaluation fait l'objet de notre travail sera abordée dans

le chapitre suivant.
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2. SURVEILLANCE DU DIABETE SUCRE.(3)

Le bilan biologique de surveillance du diabète sucré permet d'apprécier l'équilibre

glycémique, d'ajuster la thérapeutique ou de rechercher des signes d'aggravation du diabète

sucré. Outre les dosages urinaires (glucosurie, acétonurie), les dosages sanguins sont

régulièrement effectués par tous les diabétiques: ce sont la glycémie, l'HbAI C.

2.1. La glycémie

Paramètre le plus souvent demandé, la glycémie est un élément fondamental du diagnostic, du

pronostic et de la surveillance du traitement au cours de l'évolution du diabète. Il est

indispensable de disposer de dossiers cumulatifs car une glycémie n'a de sens que par

comparaison aux taux précédents.

Le dosage peut se faire par des méthodes chimiques qui utilisent des réactifs pour la plupart

corrosifs et de spécificité mauvaise. Il faut préférer à ces méthodes anciennes des techniques

enzymatiques à la glucose oxydase couplée à une peroxydase ou à la catalase, ou la méthode à

l'hexokinase encore plus spécifique.

Chez un sujet à jeun depuis plus de 10 heures et ayant reçu dans les jours précédents une

alimentation équilibrée en glucides (2500 à 3000 callj), la « fourchette de normalité» se situe

entre 4 et 5,25 mmolll pour la méthode à l'ortho-tolmidine et pour n'importe laquelle des

méthodes enzymatiques. Ainsi se définit la « glycémie de base ».

On ne parlera d'hypoglycémie que pour une valeur répétée à plusieurs examens, inférieure à

2,75 mmol/l. On évoquera l'hyperglycémie diabétique dès que la valeur de base dépasse

habituellement 6 mmol/l.

Le dosage du glucose plasmatique constitue une urgence technique et médicale. En effet, ses

valeurs extrêmes correspondent presque toujours à des situations cliniques dramatiques qui

appellent une urgence thérapeutique.

C'est ainsi qu'une glycémie au-delà de 16,5 mmolll fait redouter un coma diabétique. D'un

autre côté, une hypoglycémie parfois essentielle est tout aussi redoutable.

Thèse de doctorat en médecine 25



2.2. L'hémoglobine glyquée (HbA1C)

Un bon suivi du traitement du diabète sucré ne peut être réalisé de nos jours sans le dosage de

l'HbAIC. En effet, son taux permet une bonne appréciation de celui de la glycémie et la

glycosurie des six à huit dernières semaines. Quand on connaît le rôle toxique et les différents

effets déletères du glucose, on conçoit fort bien que seul le contrôle à long terme de la

glycémie peut permettre d'améliorer voir de prévenir les complications du diabète sucré.

Ces complications sont fortement liées à la glycosylation non enzymatique (glycation) des

protéines plasmatiques et tissulaires. Dans le cas de l'hémoglobine, la glycation se fait par

fixation d'une molécule de glucose sur le groupement NH2 terminal de la valine au niveau de

la chaîne ~ de l'hémoglobine.

L' HbA1C est dosée par une technique de chromatographie liquide haute performance

entièrement automatisée utilisant une colonne échangeuse de cations (65).

* Valeur sémiologique de l'HbAIC

Les taux moyens d'HbAIC trouvés chez les sujets normaux se situent entre 5 et 6%. Ces taux

augmentent avec l'état de déséquilibre du diabète sucré (45). Le pourcentage d'HbAIC dans

les hématies reflète la concentration moyenne cumulée du glucose plasmatique. Par

conséquent, sa mesure chez les diabétiques est un indicateur et une véritable mémoire de

degré de l'hyperglycémie durant la période qui a précédé la mesure. Le taux d'HbAI C est non

dépendant de l'âge du malade, de l'ancienneté du diabète, de la présence de complication, du

sexe, du type de diabète et de l'existence de facteurs génétiques. Il est sans rapport avec le

taux de glycémie mesuré au moment où on effectue sa détermination.

En pratique un taux d'HbAIC entre 5 et 7% témoigne d'un excellent contrôle; des valeurs

entre 8 et 9% reflètent un équilibre encore acceptable. Des chiffres supérieurs à 9% traduisent

un mauvais équilibre chronique.

Ainsi les avantages essentiels de l'HbAIC sont de disposer de données rétrospectives

quantitatives sur l'équilibre du diabète sucré, de prédire la survenue des complications et de

surveiller trimestriellement les malades sur un paramètre objectif.
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Les inconvénients de cette mesure sont à connaître :

l'HbA 1C ne constitue pas un moyen de dépistage du diabète sucré (21) car de faible

sensibi lité,

l'HbA1C ne dépiste pas les hypoglycémies et le caractère instable du diabète sucré,

Le taux d'HbAIC est liée à la durée de vie de l'hématie, toute hémorragie ou

hémolyse entraînant un renouvellement accéléré des hématies diminue ce taux

d'HbAIC qui ne fournit plus un reflet représentatif de l'équilibre glycémique tandis

que la polyglobulie, la grossesse, la thalassémie augmentent ce taux (25). D'où

l'intérêt du dosage de la fructosamine en présence de ces affections.
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1. ENONCE

De nombreuses publications parues dans les revues médicales africaines font état de l'urgence

d'améliorer la prise en charge des diabétiques en milieu africain (45). Le dépistage de masse

du diabète n'étant pas prioritaire dans ces régions, il importe d'améliorer le traitement et la

surveillance des patients actuellement suivis pour cette affection, faute de quoi, les

complications qui surviennent inéluctablement, aggravent de nombreux problèmes déjà posés.

Le diabète sucré est une maladie chronique qui nécessite une surveillance stricte et régulière.

Pendant de nombreuses années, l'efficacité du traitement du diabète a été suivie par l'analyse

des symptômes (telle que la fréquence des levers nocturnes) et la mesure de la glycosurie par

technique semi-quantitative. Mais le seuil rénal de glucose situé à 1,80 g/l ne permet pas

d'apprécier un bon équilibre glycémique. Par ailleurs, en cas de néphropathie, le seuil rénal de

glucose s'élève; de même, les symptômes peuvent être trompeurs en cas d'infection urinaire.

Actuellement, la plupart des malades chez lesquels un traitement à l'insuline est nécessaire

surveillent leur équilibre et modifient leur traitement en fonction des glycémies capillaires

qu'ils effectuent (29). Le but du traitement est de se rapprocher le plus possible de l'état

physiologique (de la glycémie normale) et de réduire la survenue des complications. Pour ce

faire, l'auto-contrôle glycémique avec adaptation quotidienne du traitement permettra

d'approcher ce but. Mais cet auto-contrôle reste difficile à réaliser dans notre contexte du fait

de la pauvreté, de l'éducation insuffisante des patients, de l'absence des structures de prise en

charge adéquate. Ces difficultés font du traitement optimal du diabète actuellement préconisé

(avec un objectif glycémique le meilleur et le plus durable: 0,8 à 1,2 g/l et une HbAIC

normale ou supérieure de 10 à 15% de la normale) un idéal illusoire quasi impossible à

réaliser pour la majorité des patients (20).

De plus, le rôle primordial de la normalisation glycémique n'est plus à démontrer dans la

prévention des complications. Deux études d'intervention (Diabetes Control and

Complications Trial (DCCT) et United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)),

menées sur de larges cohortes de patients diabétiques et pendant une longue durée ont apporté

la preuve de l'efficacité de l'équilibre glycémique ou de la presque normoglycémie pour

prévenir et retarder l'apparition et le développement des complications microvasculaires et
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macrovasculaires du diabète de type 1 et de type 2. Aussi, chez les diabétiques de type 1

(DCCT), une réduction de l'HbAIC de 2% entraîne une réduction de 75% pour les lésions

rétiniennes, de 34% pour les néphropathies et de 71% pour les neuropathies. Chez les

diabétiques de type 2 (UKPDS), toute réduction de 1% de l'HbA1C entraîne une réduction de

la mortalité liée au diabète de 25% et des complications microvasculaires de 33% (69).

L'objectif de toute prise en charge de diabétiques est d'obtenir donc une normoglycémie ou

une glycémie et ou une HbA 1C la plus proche possible de la normale.

Quel est l'état de l'équilibre glycémique des malades suivis au CHYNO ?

Quelles sont les morbidités associées et les complications observées?

Quelles améliorations doit-on apporter?

Telles sont les questions auxquelles notre étude se propose de répondre.
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II. OBJECTIFS DE L'ETUDE

1. OBJECTIF GENERAL

Evaluer l'équilibre glycémique des patients diabétiques suivis au Centre Hospitalier National

Yalgado OUEDRAOGO.

2. OBJECTIFS SPECIFIQUES

a) Décrire les caractéristiques socio-démographiques des patients.

b) Déterminer la moyenne des glycémies àjeun (G à J).

c) Déterminer la moyenne des HbA 1c.

d) Rechercher les aspects évolutifs notamment les différentes complications survenues chez

les malades sous traitement.

e) Apprécier la qualité de l'équilibre glycémique à partir des paramètres précédents.

f) Identifier les facteurs intervenant dans l'équilibre glycémique.
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III. METHODOLOGIE

1. CADRE DE L'ETUDE

Notre étude s'est déroulée dans le service de médecine interne du Centre Hospitalier National

Yalgado Ouédraogo, hôpital de référence du pays. C'est un service pluridisciplinaire recevant

des malades de plusieurs spécialités: endocrinologie, neurologie, néphrologie, hématologie.

La prise en charge des diabétiques est l'une de ses principales activités.

2. TYPE ET PERIODE D'ETUDE

Notre travail est une étude rétrospective descriptive étendue sur 4 ans du 1er janvier 1996 au

31 décembre 1999 .

3. MATERIELS

• Critères de sélection

L'étude a concerné les dossiers des malades diabétiques anciennement connus ou découverts

lors de l'étude et suivis dans le service de médecine interne. Le diagnostic du diabète a été

posé devant une glycémie à jeun supérieure à 1Agil (7,7 mmol/l) constatée à deux reprises

selon les critères de l'OMS (1985) (50).

N'ont pas été pris en compte dans l'étude :

les dossiers incomplets,

les patients dont le diabète était de découverte récente (inférieure à six mois).

4. COLLECTE ET ANALYSE DES DONNEES

La collecte des données a été effectuée grâce à une fiche élaborée à cet effet. Pour chaque

patient, ont été étudiées :

• Des données socio-démographiques :

l'âge, le sexe, la profession, la résidence, le niveau de scolarisation.
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• Des données cliniques:

Le type de diabète sucré, son ancienneté.

La date et le mode de découverte de la maladie.

Le nombre d'hospitalisation.

La notion d'hérédité diabétique et son degré.

Des éléments de l'examen clinique ainsi que les complications observées surtout cardio­

vasculaires et neurologiques avec étude des réflexes ostéotendineux, de la sensibilité

superficielle et profonde.

L'établissement du morphotype actuel et antérieur par l'indice de masse corporelle (IMC)

ou Body mass Index (BMI) qui est égal à :

Poids (kg)

IMC=

[Taille (m))2

Ainsi, plusieurs classes ont été définies:

• Le déficit pondéral: IMC < 20 chez l'homme et < 19 chez la femme.

• Le poids normal: IMC [20-27[ chez l'homme et [19-25[ chez la femme.

• L'excès pondéral: IMC [27-30[ chez l'homme et [25-30[ chez la femme.

• L'obésité: IMC ~ 30 chez l'homme et ~ 30 chez la femme.

L'existence de facteurs de risque cardio-vasculaire: l'HTA, l'hypercholestérolémie, la

consommation d'alcool et de tabac, ainsi que des pathologies associées telles que

l'hyperuricémie, l'asthme, l'hyperthyroïdie, l'insuffisance rénale chronique, une

rétrovirose.

La survenue d'accidents évolutifs: la notion de coma hyper ou hypoglycémique et

d'infections sévères.
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L'appréciation du suivi des patients: ont été considérés comme:

• Suivis régulièrement: les patients qui ont eu au moins deux consultations par an à

partir du début de suivi.

• Perdus de vue, ceux qui ont eu une seule consultation ou une seule hospitalisation

sans suite.

• Suivis irrégulièrement: les autres cas ou ceux qui ont eu moins de deux

consultations par an à partir du début du suivi.

- L'étude du mode alimentaire: ont été considérés comme ayant une:

• Bonne observance du régime, : les patients qui ont avoué supprimer les sucres

d'absorption rapides et mesuré les quantités de féculents à consommer par repas;

• Mauvaise observance du régime: ceux qui n'ont pas supprimé les sucres

d'absorption rapide et/ou ont consommé les féculents à volonté.

- L'étude des traitements suivis:

Le type de médicaments utilisé: insuline, SHG, métformine.

L'assiduité:

• la bonne observance de traitement a été retenue chez les patients qui n'ont jamais

fait d'interruption thérapeutique.

• la mauvaise observance du traitement: ceux qUI ont eu des interruptions

thérapeutiques occasionnelles ou fréquentes.

Les résultats ont été appréciés sur les contrôles réguliers de la glycémie et de l'hémoglobine

glycosylée et l'équilibre glycémique a été jugé:

par la moyenne des glycémies à jeun:

- bon: si la glycémie à jeun < 1,5 gll,

- moyen: si la glycémie à jeun [1,5 - 2 gll[,

- mauvais: si la glycémie à jeun ~ 2 g/l.

par la moyenne des hémoglobines glyquées :

- bon: si l'HbAIC < 7%,

- moyen: si l'HbAIC [7-9%],

- mauvais: si l'HbAIC > 9%.
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• Données paracliniques

Schématiquement ont été faits:

une glycémie tous les trois mois,

une HbA 1c tous les six mois,

et une fois par an, les facteurs de risque cardio-vasculaire (cholestérol,

triglycérides), le bilan de retentissement (fond d'œil, PU/24H , créatininémie,

ECG).

Après avoir codé le questionnaire, les données ont été saisies et analysées sur le logiciel

Epi-Info version 5.0.

La comparaison entre les proportions a été faite grâce au test de Chi2. Le seuil de

signification retenu pour l'ensemble des comparaisons était de 5%.
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IV. RESULTATS

1. CARACTERISTIQUES GENERALES DE LA POPULATION ETUDIEE

Du 1er janvier 1996 au 3 J décembre 1999,485 diabétiques ont consulté dans le service de

médecine interne du CHNYO de Ouagadougou:

427 ont été suivis (88,1 %),

58 ont été perdus de vue (11,9%).

1.1. Répartition selon le sexe

Les 427 diabétiques suivis comprenaient 197 hommes soit 46,1 % et 230 femmes

soit 53,9%. Le sexe ratio était de 0,85.

1.2. L'âge et le sexe

La moyenne d'âge de J'ensemble des diabétiques suivis était de 50,2 ans. Elle était de

48,4 ans chez les femmes et de 52,2 ans chez les hommes. Les ex.trêmes étaient de 13 à

77 ans. La répartition des patients en fonction des t.ranches d'âge est représentée par la

figure 1. Elle montre une prédominance des classes d'âge de 41 - 50 ans et 51 - 60 ans.
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1.3. La profession

Les fonctionnaires étaient les plus représentés avec 40,8%, et les ménagères représentaient

26,5% des patients, Les élèves et étudiants, les commerçants, les cultivateurs et les retraités

étaient faiblement représentés, Le secteur informel était constitué de coiffeuses, menuisiers,

couturiers, restaurateurs et soudeurs,

La représentation graphique des différentes professions nous donne la figure 2.
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Figure 2: Répartition des patients selon ln profession (Il =385)

J.4. Le niven Il de scolarisation

Le niveau de scolarisation a été précisé chez 205 patients,

80 patients (70,2%) étaient des scolarisés du niveau primaire, secondaire et supérieur.

La figure 3 montre la répartition des patients selon le niveau de scolarisation,
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Figure 3 : Répartition des patients selon le niveau de scolarisation (n == 114)

1.5. La résidence

Les renseignements sur le lieu de résidence ont pu être retrouvés chez 144 patients.

La plupart des patients résidaient dans la province du Kadiogo 109 (75,7%), les autres

provinces étaient représentées dans 35 cas (24,3%).

1.6. Le délai d'évolution de la maladie à l'entrée de l'étude

Le délai d'évolution connu du diabète à l'entrée de l'étude était habituellement court. JI était

inférieur à 5 ans dans 77,7 % des cas.

La figure 4 nous montre la répartition des patients selon le délai d'évolution.
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Figure 4 .. Répartition des patients selon le délai d'évolution (11 =400).

1.7. Le type de diabète sucré

Le DNID était le plus représenté: 382 cas (89,5%). Nous avons recensé 31 cas de DIO (7,3%)

et six cas de diabète gestationnel Cl ,4%).

Les diabètes étaient secondaires dans quatre cas (0,9%). Il étaient secondaires à une

pancréatopathie (un cas), à une hyperthyro'idie (deux cas), à une hémochromatose (un cas).

Les autres types de diabète étaient représentés par un cas de diabète "MODY", trois cas

d'intolérance au glucose.

Thèse de doctoral en médecine 39



J.8. L 'hérédité diabétique

Les dorUlées sur l' hérédi té diabétique étaient disponi bles chez 292 patients. 97 patients

(33,2%) ont eu un ou plusieurs parents diabétiques à des degrés divers.

Le tableau II nous montre que le plus souvent (60,9 % des cas), il s'agissait d'ascendant cUou

de descendant direct.

Tableau Il : Répartition des parents diabétiques selon le degré d'affiliation.

PARENT DIABETIQUE Effectif Pourcentage

père/mère 54 55,7

fils/fi Ile 5 5,2

frère Isœur 29 29,9

tan te/oncle 9 9,3

Total 97 100

1.9. L'état pondéral

66,2% des patients avaient un poids supérieur à la nonnale. L'obésité concernait 37,6% des

patients et dans 54,6% des cas, les femmes.

La répartition des patients selon J'état pondéral et le sexe est représentée par la figure 5.
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Figure 5: Répartition des patients seloll l'état pondéral et le sexe, n = 114 (Hommes);
11 =141 (Femmes).
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1./0. Type de traitement suivi

Le régime alimentaire étall suivi par tous les diabétiques. 11 était utilisé seul dans 22,5% des

cas, associé à l'insuline dans 16,4% des cas, et aux antidiabétiques oraux dans 61,1 % des cas.

La figure 6 montre la répartition des patients selon le type de traitement.

18

27,9

o régime seul • INSULINE OSHG Ométformine .SHG + metformlne

Figure 6 : Répartition des patients se/on le type de traitement (11 == 427).

/.11. AU/l'es désordres métaboliques associés

Une hyperuricémie supérieure à 70mg/l à été décelée chez 45 patients (22,8%),

Une hypertriglycéridemie supérieure 1,5g/l chez 16 patients (15,1 %),

Une hypercholestérolémie supérieure 2g11 chez 24 patients (18,5%).

2. ASPECTS EVOLUTIFS

2.1. Le suivi

2.1,1. Type de suivi

254 patients (52,4%) ont eu un suivi régulier (plus de deux consultations par an à partir du

début de leur suivi).

58 patients (1 t ,9%) ont été perdus de vue,

173 patients (35,7%) ont eu un suivi irrégulier (les autres cas).
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2.1.2. Durée de suivi.

La durée moyenne de suivi était égale à 2,1 ans avec des extrêmes allant de l à 4 ans. Tous les

diabétiques ont été suivis pendant une année au moins. Au bout de la 4~me année, seulement

141 patients ont été suivis.

La figure 7 montre la répartition des patients selon la durée de suivI.
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Figure 7 : Répartition des patients selon la durée de suivi.

2.1.3. Les consultations

La fréquence des consultations a été de 0 à 12 par an avec une moyenne de 2,62 consultations

par an. La fréquence des consultations la plus importante était rencontrée au cours de la

première année de suivi, la plus basse au cours de la troisième année.

La répartition des consultations selon la durée de suivi est représentée par le tableau 1II.

Tableau III : Répartition des consultations selon la durée suivi.

Durée de suivi Moyerme des consultations

1 an 3,69

2 ans 2,62

3 ans 1,94

4 ans 2,26
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2.1.4. Les hospitalisations.

a). Fréquence des hospitalisations

294 patients (73,1 %) ont toujours été suivis de façon ambulatoire, 108 (26,9%) ont dû être

hospi tal isés dont 21 patients plus de deux fois, cinq patients quatre fois ou pl us.

b). Motifs d'hospitalisations.

Le déséqui 1ibre du diabète étai t le mati f d'hospi talisation le pl us important (35,2% des cas).

Les divers motifs d'hospitalisation étaient représentés par des interventions chirurgicales

(césarienne, adénomectomie).

La figure 8 nous donne la répartition des patients selon le motif d'hospitalisation.
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Figure 8 : Répal'fition des patients selon le motifd'hospitalisation (11 ~).
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2.2. Les complications du diabète

2.2.1. Résultats globaux

De façon isolée, l'HTA était la complication la plus fréquente (27,2 %) suivie de la

neuropathie diabétique (19,7 %). Le coma hypoglycémique, l'infarctus du myocarde, l'artérite

des membres inférieurs, étaient les moins fréquentes.

Le tableau IV nous donne le récapitulatif des complications observées chez 292 patients. Un

même patient a pu présenter plusieurs complications.

Tableau IV : Les complications du diabète sucré (résultats détaillés)

Complications Effectif Pourcentage

coma acido-cétosique 13 2,4
Métaboliques

coma hypoglycémique 3 0,6

Cutanées 48 9,0

urinaires 16 3

pulmonaires 14 2,6
Infectieuses

gynécologiques 13 2,4

üRL et stomatologiques 08 1,5

digestives 03 0,6

Macroangiopathie coronaropathies 14 2,6

AMI 15 2,8

AVC 05 0,9
Dégénératives

Microangiopathie rétinopathie 54 10,1

neuropathie 105 19,7

néphropathie· 48 9,0

HTA 145 27,2

Autres cataracte 26 4,9

glaucome 04 0,7

TOTAL 534 100
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Les complications microangiopathiques étaient les plus fréquentes (38,8% des cas). Le

tableau V présente les résultats globaux des complications du diabète sucré.

Tableau V : Les complications du diabète sucré (résultats globaux)

Complications Effectif Pourcentage

Métaboliques 16 3

Infectieuses 102 19 ,1

Microangiopathiques 207 38,8

Macroangiopathiques 34 6,4

HTA 145 27,1

Autres 30 5,6

Total 534 100

2.2.2. Complications métaboliques.

Les complications métaboliques se répartissaient en coma acidocétosique (81,25% des cas) et

en coma hypoglycémique (18,75% des cas).

2.2.3. Complications infectieuses.

Les complications infectieuses les plus fréquentes étaient représentées par les infections

cutanées (47%) et les infections urinaires (15,7%).

Le tableau VI donne le récapitulatif des complications infectieuses.

Tableau VI : Répartition des complications infectieuses

Infections Effectif Pourcentage

Cutanées 48 47

Urinaires 16 15,7

Pulmonaires 14 13,8

Gynécologiques 13 12,8

ORL et stomatologiques 8 7,8

Digestives 3 2,9

Total 102 100
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a) Les infections cutanées

Les infections cutanées se répartissaient comme suit:

- Les abcès (56,2%)

Les furonculoses (27,1 %)

- Les panaris (8,3%)

L'érysipèle (4,2%)

Les divers (4,2%) étant représentés par les intertrigos et les leishmanioses

cutanées.

b) Les infections urinaires

Parmi les 16 infections urinaires rencontrées, Il ont bénéficié d'une uroculture dont les

résultats sont les suivants:

Le tableau VII montre la répartition des germes rencontrés au cours des infections urinaires.

Tableau VII : Répartition des germes rencontrés au cours des infections urinaires

Germes Effectif Pourcentage

Eschérichia-coli 5 45,4

Staphylocoque doré 1 9,1

Klebsiella 2 18,2

Streptocoque 1 9,1

Candida 2 18,2

Total 11 100
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2.2.4. Les lésions macroangiopathiques

Il s'agissait des complications cardiaques et des complications vasculaires.

Le tableau VIII donne la répartition des complications macroangiopathiques.

Tableau VIII: Répartition des complications macroangiopathiques

Complications Effectif Pourcentage

macroangiopathiques

Angine de poitrine 13

IDM 1 41,2

AMI 15 44,1

AVe 5 14,7

Total 34 100

a) Les complications cardiaques

a1- L'atteinte coronarienne

• L'angine de poitrine

Elle a été suspectée 13fois à l'ECO de repos. Il s'agissait d'une ischémie myocardique

silencieuse et les signes électrocardiographiques rencontrés étaient, une ischémie sous

épicardique (8 cas) et des troubles diffus de la répolarisation (5 cas).

• L'infarctus du myocarde

Un seul patient a présenté un infarctus du myocarde cliniquement symptomatique avec

douleur thoracique,dyspnée et onde Qde nécrose électrique.

a2- Les autres atteintes cardiaques

En dehors de l'atteinte coronarienne, d'autres complications cardiaques ont été observées: la

défaillance cardiaque, des troubles du rythme et de la conduction, une cardiopathie neurogène
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- La défaillance cardiaque

Dix patients ont présenté une insuffisance cardiaque pendant la période d'étude dont 8 cas

d'insuffisance cardiaque gauche avec dyspnée d'effort et hypertrophie ventriculaire gauche

électrique. Dans 2 cas, l'insuffisance cardiaque était globale avec œdème des membres

inférieurs, turgescence jugulaire, reflux hépato-jugulaire associés aux signes gauches.

Six d'entre eux présentaient une hypertension artérielle.

- Les troubles du rythme et de la conduction

Nous avons répertorié 7 cas d'extrasystoles ventriculaires polymorphes, un cas de bloc

auriculo-ventriculaire du premier dégré.

-La cardiopathie neurogène

Une hypotension orthostatique a été observée chez deux patients. Elle était modérée avec des

signes fonctionnels mineurs. Six cas de tachycardie sinusale isolée ont été enregistrés.

b) Les complications vasculaires

bl- L'artérite des membres inférieurs (AMI)

L'artérite des membres inférieurs était la plus fréquente des complications

macroangiopathiques. Il y avait 15 cas ( 44,1 %) d'AMI avec claudication intermittente dont

10 gangrènes

b2- Les accidents vasculaires cérébraux (AVC)

Nous avons recensé 5 cas d'AVe dont 3 sont survenus après une poussée hypertensive. L'âge

moyen des patients était de 45 ans.

c) L'hypertension artérielle (HTA)

Elle n'entre pas dans le cadre des complications du diabète en tant que tel, mais constitue un

facteur de risque de l'athérosclérose susceptible de favoriser l'AVC, et l'IDM, et surtout elle

est un facteur d'aggravation de la microangiopathie.
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Elle a été rencontrée dans 145 cas (27,1 % des complications). Il s'agissait d'une HTA

maligne (tension artérielle diastolique 212)dans quatre cas, d'une HTA modérée (tension

artérielle diastolique] 10-12[ )dans 16 cas, d'une HTA bénigne (tension artérielle diastolique

<=10) dans 125 cas.

L'HTA était associée à une néphropathie 15 fois, à une rétinopathie 22 fois, à l'issuffisance

cardiaque 6 fois.

2.3.5'. Complications microangiopathiques :

a) Complications oculaires:

93 patients ont présenté une atteinte oculaire et la rétinopathie diabétique a été la plus

fréquente (54 cas soit 58%). Il s'agissait d'une rétinopathie diabétique de degré variable. Chez

7 malades, elle était au stade de rétinite proliférante s'accompagnant deux fois de décollement

de rétine.

Chez 47 malades, la rétinopathie était au stade 1.

Le tableau IX dOlme la répartition des résultats de l'examen ophtalmologique.

Tableau IX : Répartition des résultats de l'examen ophtalmologique

Résultats ophtalmologiques Effectif Pourcentage

Rétinopathie stade 1 47 20,2

Rétinopathie stade II 7 3

Rétinopathie hypertensive 9 3,9

Cataracte 26 12,2

Glaucome 4 1,8

Normal 139 59,9

Total 232 100
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b) Compl ications neurologiques

Les complications neurologiques étaient présentes dans 105 cas (75,4%). Il s'agissait d'une

neuropathie sensitivo-motrice dans 88 cas (83,8%), et d'une neuropathie végétative dans 17

cas (l6,2%).

L'impuissance sexuelle était la neuropathie végétative la plus rencontrée (64,7% des cas).

La répartition des différents types de neuropathie végétative est représentée par la figure 9.

11,8

o Impuissance sexuelle

• Gastroparésie

o Retention d'urine

o Hypotension orthostatlqua

• Mal perforant plantaire

Figure 9: Répartition des patieltts selon le type de neuropatltie végétative (%), 11 =17.

c) Les atteintes rénales

Nous avons recensé 48 cas d'atteinte rénale chez nos patients.

cl- L'insuffisance rénale

Le dosage de l'urée et/ou de la créatininémie a été réalisé chez 226 patients. Nous avons

observé 20 cas (8,9%) d'insuffisance rénale (créatininémie ~ 130 I1mol/l, et/ou azotémie

~ 10mg/l).

Le tableau XI montre la répartition des patients selon le taux de la créatininémie.

Tableau XI : Répartitîon de la créatininémie

Créatininémie (mg/I) Effectif Pourcentage
0-10 134 60,9
l 0~20 69 3 J,4
20-30 11 5
30-40 5 2,3
40-50 1 0,4
Total 220 100
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Le tableau XII montre la répartition des patients selon le taux de l'azotémie.

Tableau XII : Répartition de l'azotémie

Effectif Pourcentage

AZOTEMIE (G/L)
0-0,3 146 64,6

0,3-0,6 68 30,1

0,6-0,9 9 4

0,9-1,20 2 0,9

>1,2 1 0,4

Total 226 100

c2- La protéinurie des 24h

Elle a été recherchée chez 138 patients. Elle a été ~ 300 mg/24 heures dans 33 cas soit 24%.

Parmi les 48 patients présentant une atteinte rénale, 33 avaient une protéinurie

~ 0,3 g/24h.

La protéinurie était isolée 13 fois soit 39,4%. Il Yavait un syndrome néphrotique dans 3 cas

(9%).
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3. EQUILIBRE DU DIABETE

3.J. Equilibre du diabète par la moyenne des glycémies à jeull

3.1.1. Glycémie lors de la découverte du diabète

La moyenne de la glycémie lors de la découverte du diabète était de 16,85 mmolll avec des

chiffres maximum de 50 mmoU! .

3.1.2. Equilibre glycérnique durant la période de suivi

La glycémie moyenne durant la période de suivi était de 8,04 mmal/I avec des chiffres

maximum de 21,7 mmolll et minimum de 3,17 mmol/\. La médiane était de 7,41 mmoUI et

l'écart-type de 2,55 mmoi/l.

L'équilibre glycémique était:

bon (G à j < 1,5 g/I) dans 62,3 % des cas,

moyen (G à j : 1,5 à 2 g/I) dans 24,5 % des cas,

mauvais (G àj > 2 g/l) dans 13,2 % des cas.

La différence est statistiquement significative (p < 0,05).

La figure 10 montre la réparti tion de J' équili bre glycémique des patients.
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Figure JO: Répartition de l'équilibre glycémique par la moyenne des G à J (%).
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3.1.3. Evolution de l'équilibre glycémique selon les années de suivi

On note une augmentation du taux de bons résultats avec une baisse des mauvais résultats

d'équilibre glycémique. Par contre l'équilibre glycémique moyen n'a pas varié au cours du

suivi des malades.

Mais ces évolutions ne sont pas statistiquement significatives avec respectivement au test de

Chi2, une valeur de p = 0,24; 0,61 et 0,97.

La figure Il montre la répartition de l'équilibre glycémique selon les années de suivi.
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Figure 11 : Evolution de l'équilibre glycémique selon les années de suivi
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3.1.4. Selon le type de traitement

La figure 12 montre la répartition de l'équilibre glycémique en fonction du type de traitement
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Figure 12 : Répartition de l'équilibre g/ycémique selon/e type de traitement

L'équilibre glycémique n'était pas le même selon te type de traitement. La différence est

statistiquement significative (valeur de p;;;; 0,01). Les patients ayant présenté un bon équilibre

glycémique ont été ceux trailés par le régime seul et par la metformine. Les équilibres

glycémiques moyen et mauvais ont été plus importants au cours du traitement par

l'association SHG + metformine, par l'insuline et par les SHG.
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3.1. 5. Selon l'état pondéral

La répartition de l'équilibre glycémique selon l'état pondéral est représentée par la figure 13.

70 65 65,1

60

50
<Il
01
rg 40 DObèsesç;
<Il
0

.Non obèses~ 300
a.

20

10 .

0

Bons Moyens Mauvais

Figure 13 : Répartition de l'équilibre glycémique seloll l'élat pondéral

Les résultats d'équilibre glycémique ont été sensiblement les mêmes chez les obèses que chez

les non obèses. Cette différence n'est pas statistiquement significative (valeur de p = 0,94).
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3.1.6. Selon l'observance du traitement

La répartition de l'équilibre glycémique selon l'observance du traitement est représentée par

la figure 14.
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Figure 14 : Répartition de l'équilibre glycémique selon l'observance du traitement

La bOMe observance du traitement a donné des taux plus élevés de bon équilibre glycémique.

La différence est statistiquement significative (valeur de p = 0,0004).

Cependant, la mauvaise observance du traitement a occasionné des taux plus élevés de moyen

et mauvais équilibres glycémiques. Les patients ayant une bonne observance du traitement ont

été mieux équilibrés.
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3.1.7. Selon l'observance du régime

La répartition de l'équilibre glycémique selon l'observance du régime est représentée par

figure 1S.
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Figure 15 : Répflrtition de l'équilibre g/ycémique se/oll l'observance du régime

La bonne observance du régime a dorUlé des taux plus élevés de bon équilibre glycémique. La

différence est statistiquement significative (valeur de p = 0,034).

Cependant, la mauvaise observance du régime a occasionné des taux plus élevés de moyens et

mauvais équilibres glycémiques. Les patients ayant une bonne observance du régime ont été

mieux équilibrés.
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J.l.8. Selon le sexe

La figure 16 montre la répartition de J'équil ibre glycémique selon le sexe.
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Figure 16 .. Répartition de l'équilibre glycémique selon te sexe

Les bons résultats ont été les plus importants quelque soit le sexe. Ils ont été plus marqués

chez les hommes. Mais cette différence n'est pas statistiquement significative (valeur de

p = 0,5]).
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3.1.9. Selon la fréquence des consultations

La figure 17 montre la répartition de l'équilibre glycémique selon la fréquence des

consultations.
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Figure 17: Répartition de l'équilibre glycémique selon lafréquellce des consultations

L'équilibre glycémique n'était pas le même selon la fréquence des consultations. La

di fférence est stati stiquement signi ficative (valeur de p = 0,01).

Plus la fréquence des consultations augmente plus le taux de bons résultats augmente, plus le

taux de mauvais résultats diminue.
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3.2. Equilibre du diabète par la moyenne des hémoglobines glyquées

3.2.1. L'équilibre glycémique durant la période de suivi

L'HbA le moyenne durant la période de suivi était de 8,48% avec des chiffres maximum de

18,79% et minimum de 3,05%. La médiane étai t de 7,41 % et l'écart-type de 3,19%.

L'équil ibre glycémique était;

bon (HbA1C < 7%) dans 42,5% des cas,

moyen (HbA 1C : 7-9%) dans 23,3% des cas,

mauvais (HbA 1C > 9%) dans 34,2% des cas.

La différence est statistiquement significative (p < 0,05).

La figure 18 montre la répartition de l'équilibre glycémique par la moyenne des HbA 1C.
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Figure 18 : Répartition de l'équilibre glycémique par fa moyenne des HbAIC (%).
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3.2.2. Evolution de l'équilibre glycémique selon les années de suivi

Le taux de bon résultat augmente au cours de la deuxième année de suivi puis baisse pour

revenir au taux initial au cours des années suivantes. Il en est de même pour le mauvais

équilibre glycémique.

L'équilibre glycémique moyen connaît une évolution contraire, il baisse la deuxième année de

suivi puis remonte progressivement pour atteindre le taux de bon résultat à la quatrième année

de suivi. Mais ces évolutions ne sont statistiquement significatives avec respectivement au

test de Chi2, une valeur de p = 0,67 ; 0,66 et 0,93.

La répartition de l'équilibre glycémique selon les années de suivi est représentée par la figure

19.
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Figure 19 : Répartition de l'équilibre glycémique selon les années de suivi.
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3.2.3. Selon le type de traitement

La figure 20 montre la répartition de l'équilibre glycémique selon le type de traitement.
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Figure 20 : Répartition de l'équilibre glycémiqlle selon le type de traitement

L'équilibre n'était pas le même selon le type de traitement. La différence est statistiquement

significative (valeur de p = 0,0047). Le régime seul et la metfonnine ont apporté les plus

importants taux de bon équilibre glycémique et les plus bas taux de mauvais équilibre

glycémique. Par contre l'association SHG + metformine, l'insuline, les SHG ont apporté par

ordre de fréquence décroissante les plus importants taux de mauvais équilibre glycémique.
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3.2.4. Selon J'état pondéral

La figure 21 montre la répartition de l'équilibre glycémique selon l'état ponderal.
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Figure 21 : Répartition de l'équilibre gJycémique selon l'état pondéral.

Les bons résultats ont été plus importants chez les obèses que chez les non obèses. Mais la

di fférence n'est pas statistiq uement significative (valeur de p =0,51).
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3.2.5. Selon l'observance du traitement

La répartition de l'équilibre glycémique selon l'observance du traitement est représentée par

la figure 22.
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Figure 22 : Répartition de l'équilibre glycémique selon "observance du traitement

La bonne observance du traitement a donné des taux plus importants de bon équilibre

glycémique. Cette différence est statistiquement significative (valeur de p = 0,003).
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3.2.6. Selon l'observance du régime

La répartition de l'équilibre glycémique selon l'observance du régime est représentée par la

figure 23.
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Figure 23 : Répartition de l'équilibre glycémiqlle seLon l'observance du régime

La bonne observance du régime a occasionné de meilleurs taux de bons résultats. La

différence est statistiquement significative (valeur de p = 0,01).

3.3. Facteurs intervenant dans l'équilibre glycémique

Au tenne de ces résultats, nous pouvons identifier certains facteurs intervenant dans

l'équilibre glycémique dans notre contexte:

.:. Facteurs influençant positivement l'équilibre glycémique :

Le traitement par la metformine ;

Le traitement par le régime seul;

L'augmentation de la fréquence des consultations;

La bonne observance du traitement;

La bonne observance du régime.
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.:. Facteurs influençant négativement l'équilibre glycémique :

Le traitement par l'insuline;

Le traitement par l'association sulfamides hypoglycémiants-metformine ;

La réduction de la fréquence des consultations;

La mauvaise observance du traitement;

La mauvaise observance du régime.

•:. Facteurs n'influençant pas l'équilibre glycémique :

La durée de suivi,

L'état pondéral,

Le sexe.
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v. COMMENTAIRES - DISCUSSION

1. CRITIQUE DE LA METHODOLOGIE

Notre étude avait pour but d'évaluer le contrôle glycémique des diabétiques suivis en

consultation externe au CHNYO. Elle s'est heurtée à certaines limites et contraintes

1.1. Du type de l'étude

Notre étude étant rétrospective, nous n'avons pas pu exploiter tous les dossiers des malades

suivis en consultation externe durant la période d'étude; 45 dossiers perdus ( problème

d'archivage, ou emportés par certains malades qui veulent être sûrs de les retrouver à leur

prochaine consultation).

- Toutes les variables utiles pour notre étude n'ont pas toujours été répertoriées dans les

dossiers: les résultats de la prise de poids, de la taille ne figuraient pas dans 40% des dossiers.

- La durée de surveillance n'a pas été identique pour tous les patients.

- Pour l'appréciation des complications, l'étude a considéré les patients à un moment donné

de l'évolution du diabète et a consisté à recenser les complications. D'autres études

prospectives plus longues et mieux structurées sont à envisager pour pouvoir apprécier

l'impact de la réduction de la glycémie et de l'HbA1C sur les complications.

1.2. Des critères de sélection

- Le suivi irrégulier de certains patients(35,7%) à entraîné une irrégularité dans la surveillance

par les examens biologiques. Si tous les patients ont eu au. moins 2 fois une G à J , l'HbA 1C a

été dosée chez 120 patients (28,1 %).
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Concernant le bilan de retentissement, la protéinurie des 24 heures a été dosée chez 138

patients (32,37%), la créatininémie chez 220 patients (51,52%), l'azotémie chez 226 patients

(52,92%).Ces bilans paracliniques ont été réalisés dans des lieux différents avec des

techniques et des normes parfois différentes.

- La microalbuminurie n'étant pas disponible au Burkina Faso, l'atteinte rénale a pu être sous­

estimée.

1.3. De l'analyse des données

Les patients dans71,9 % des cas ne disposaient pas de résultats du dosage des HbAl C du fait

du coût de cet examen biologique; ces patients n'ont pu être étudiés du point de vue de

l'équilibre glycémique (par la moyenne des HbA1C).

2. CARACTERISTIQUES GENERALES

2.1. Le sexe

Notre population d'étude était à prédominance féminine, avec 53,9% de femmes. Quelques

auteurs retrouvent une prédominance du sexe féminin. Ce sont:

Akanj i (1) au Nigéria qui rapporte des proportions de 54% de femmes contre 46%

d'hommes;

Kambou (32) au Burkina FASa, dans le même service que nous, qui trouve 53,8%

de femmes contre 46,2% d'hommes;

L'OMS (50) qui rapporte une prédominance féminine dans la population générale.

Cependant d'autres auteurs trouvent une prédominance masculine:

Oviasu (51) au Nigéria rapporte 55,3% d'hommes contre 44,7% de femmes;

Yombi (73) au Benin trouve 53,4% d'hommes contre 46,6% de femmes;

Kankouan (34) et Drabo (19), au Burkina Faso et dans le même service que nous,

trouvent respectivement 61,3% et 64% d'hommes contre 38,7% et 36% de

femmes;

Levy et Coll. (40) retrouvent 59,7% d'hommes contre 40,3% de femmes.
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Nous constatons donc des résultats variables selon les auteurs. Ceci est en rapport

probablement avec les méthodologies, les modes de recrutement et la non homogénéité des

populations.

2.2. L'âge

L'âge moyen était de 50,2 ans. Ce résultat est proche de ceux de Kankouan (34) et Coulibaly

(12) au Burkina Faso, Lokrou et coll. (43) en Côte-d'Ivoire, qui trouvent respectivement un

âge moyen de 49,3 ans, 48,8 ans, et 53 ans.

Il y a une augmentation progressive de l'incidence du diabète avec l'âge, avec un maximum

entre 40 et 60 ans, puis une baisse du nombre de diabétiques après 60 ans, probablement liée à

l'espérance de vie dans notre milieu.

2.3. La profession

L'existence d'une rémunération fait que les patients sont plus disposés à vemr à la

consultation. En effet, 46,8% des patients suivis avaient un revenu fixe, et étaient constitués

de fonctionnaires et de commerçants. Néanmoins, 54,2% des patients avaient un niveau socio­

économique bas lorsqu'on considère le seul critère professionnel.

Les résultats corroborent ceux observés par Jeandel et coll. (30) au Cameroun, Lokrou et coll.

(43) en Côte-d'Ivoire, Lengani et coI1.(39) au Burkina Faso qui trouvent respectivement 41 %,

60,2% et 59,1 % de patients diabétiques à niveau socio-économique bas.

2.4. Le niveau de scolarisation

Parmi les patients SUIVIS, 70,2% étaient des scolarisés du mveau pnmaIre, secondaire et

supérieur. Le niveau d'instruction intervient dans l'observance du traitement, du régime. Il

est également responsable du fait que de plus en plus les patients prennent conscience de la

nécessité de faire suivre leur diabète. En effet, il semble plus difficile de faire assimiler les

éléments de l'éducation du diabète aux patients issus de couches sociales défavorisées.
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2.5. Le lieu de résidence

Dans notre série, la plupart des patients résidaient dans la proVince du Kadiogo,

principalement à Ouagadougou(75,7%). Ces résultats sont semblables à ceux de Kankouan

(34), Tiéno (66), Kambou (32) au Burkina Faso.

Cela pourrait s'expliquer par la proximité géographique du CHNYO, étant donné que cette

structure sanitaire se trouve à Ouagadougou, chef lieu de la province du Kadiogo. Il semble

également que la proportion de diabétiques dans les autres provinces relevant du CHNYO soit

moins élevée qu'à Ouagadougou.

2.6. Le délai d'évolution

La durée d'évolution du diabète au moment du diagnostic est relativement courte. Dans 77,2

% des cas, elle était inférieure à 5 ans. Ce taux est retrouvé par la plupart des auteurs en

Afrique: Lokrou en Côte d'Ivoire (42) , Sankale au Sénégal (55), Nébié en Côte d'Ivoire (48)

qui trouvent respectivement: 67% ; 69,9% et 69%.

2.7. Le type de diabète sucré

Le DNID était plus représenté que le DID (89,5% contre 7,3%). Cette fréquence aussi élevée

du DNID a été retrouvée dans toutes les séries :

Pichard et coll. (54) trouve 82,4% de diabètiques non insulinodépendants contre

17,6 % de diabètiques insulinodépendants.

Ouira (27) au Burkina Faso rapporte 83,1% de diabètiques non

insulinodépendants.

Vergne et coll. (68) trouve 80,8% de diabètiques non insulinodépendants.

Des cas de diabète gestationnel ont été retrouvés dans 1,4% des cas.

Nous avons noté quatre cas (0,9%) de diabète secondaire et quatre cas d'intolérance au

glucose.
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Un cas de diabète de type 2 a été noté chez un patient de 21 ans. S'agirait-il d'un MODY du

noir? Trois cas de MODY ont été décrits par P Jeandel et coll. (30) au Cameroun. Une étude

génétique aurait permis d'établir un diagnostic précis.

2.8. L'état pondéral et le sexe

Les patients ont un IMC supérieur à la normale dans 66,2% des cas. Dans notre série, nous

avons noté chez les diabétiques de sexe féminin, une fréquence plus élevée d'obésité et

d'excès pondéral (85,8%). Le même constat a été fait par Kankouan (34) et Kambou (32), qui

ont également utilisé l'IMC pour la détermination du type pondéral.

Ceci s'expliquerait par la sédentarité, et la perception même de l'obésité dans notre milieu

(symbole de joie et de bien-être social et conjugal). De plus, une prise de poids est observée

chez les femmes après la maternité. Pourtant, l'obésité est un facteur de risque prépondérant

du diabète à travers son influence sur l'insulinorésistance. Elle aggrave l'état diabétique et

dans de nombreux cas, le diabète peut être amélioré par la perte de poids.

La prise en charge du diabète doit donc inclure dans plus des 2/3 des cas la prise en charge

d'un excès pondéral. D'où l'importance du régime et de l'éducation du malade.

3. ASPECTS EVOLUTIFS

3.1. Le suivi

Bien que plus de la moitié des patients (52,4%) aient eu un suivi régulier, il persiste

néanmoins un taux important de suivi irrégulier (35,7%) et de perdus de vue (11,9%). Jeandel

(30) rapportait également 10% de perdus de vue.

Ce taux important de perdus de vue serait-il lié au refus de la maladie, au manque de moyens

financiers, à l'absence d'éducation, au décès précoce? Certains diabétiques mis au seul

régime ne jugent pas utile de revenir à la consultation.
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Toujours est-il que le risque pour ces patients est de revenir plus tard au stade de

complications. L'africain intègre mal la notion de maladie chronique dont la prise en charge

doit être continue. Par ailleurs, le coût de la prise en charge (médicaments par exemple) ne

permet pas une adhésion totale au suivi du diaqète.

3.2. Les hospitalisations

Les patients ont été hospitalisés dans 26,9 % des cas. Ce chiffre est sous-estimé du fait du

mode de recrutement des patients qui exclut les patients qui ont été hospitalisés une seule fois

sans suite, et ceux qui ont été suivis dans d'autres services (chirurgie, ophtalmologie,

urgences médicales).

Ces hospitalisations ont été motivées par la nécessité d'une équilibration, ou par la survenue

des complications.

Le déséquilibre du diabète sucré avec recrudescence des signes cardinaux constituait le

principal motif d'hospitalisation (35,2%). Lokrou (44) trouve 45,3%. Nébié (48) rapporte

39,85%.

Cependant en France, l'expérience de Diabcare a montré que 48,5% des diabétiques suivis ont

été admis à l'hôpital pour un bilan de surveillance programmée (5).

Chez nous les patients sont le plus souvent hostiles à 1'hospitalisation en raison du coût, des

conditions peu favorables et de l'image peu agréable donnée par l'hôpital. Ainsi, la majorité

des patients sont suivis à titre externe.
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3.3. Les complications

Le tableau XIII présente la répartition des complications du diabète sucré en comparaison

avec quelques auteurs en Afrique.

Tableau XIII: Répartition des compJications en comparaison avec quelques auteurs en

Afrique

COMPLICATIONS POURCENTAGES SELON LES SOURCES
Notre série 2000 Lokrou 1987 Diarra-Sahade 1992 Nébié 1993

n=427 n=665 n=587 n=120
Infectieuses 19,1 57 27,7 35,82

Macro- 6,4 16,9 10,4 10,78

angiopathiques

Micro-angiopathiques 38,8 7,5 56,9 41,02

MétaboJiques 3,0 29,7 * 3,89

Hypertension 27,1 * * 4,37

artérieHe

* : étude non exhaustive

Nous constatons une émergence des complications chroniques du diabète sucré et une baisse

des complications aiguës qui nécessite de nouvelles prises en charge. Aussi, la prise en charge

du diabétique devrait inclure celle des pathologies chroniques: cardiovasculaires, oculaires,

rénales et neurologiques.

3.3.1. Les complications métaboliques

Dans notre travail, les complications métaboliques ne représentaient que 3,0% des

complications du diabète. Il s'agissait du coma acidocétosique dans 2,5% des cas et du coma

hypoglycémique dans 0,6% des cas. Nébié (48) rapporte des chiffres identiques (3,89%).

Lokrou et coll. (44) trouvent que le coma représente 29,7% des complications du diabète avec

38% pour le coma acidocétosique et 15,2% pour le coma hypoglycémique.

Le taux relativement faible de complications acidocétosiques témoigne d'un meilleur suivi

des malades. Les interruptions thérapeutiques sont moins fréquentes. La disponibilité en
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insuline est actuellement assurée, l'éducation des populations et la formation du personnel

soignant a permis de diminuer le nombre de coma inauguraux. Le coma acidocétosique

apparaît être de loin la plus fréquente des complications métaboliques, puisqu'il était

représenté dans 81,25% des cas. Nébié (48) et Lokrou et coll. (44) rapportent les mêmes

fréquences avec respectivement 88,23% et 83,5%.

3.3.2. Les complications infectieuses

Les complications infectieuses représentaient 19,1 % des complications. Elles se répartissaient

en 6 groupes et venaient en 3ème rang de l'ensemble des complications. Ces chiffres sont

moins importants en comparaison avec ceux de Lokrou (44), Diarra (15), Nébié (48) et

Kouamé (36) et Drabo (16) qui trouvent respectivement 57%; 27,7%; 35,8%; 36,3% et

50,7%.

Les infections les plus fréquentes dans notre série étaient les infections cutanées (47%) et les

infections urinaires (15,7%).

Les infections cutanées étaient dominées par les abcès (56,2%) et les furonculoses (27, l %).

Lokrou (44) et Nébié (48) rapportent respectivement 5,1% et 7,7% de furonculoses. Ces

chiffres ont été sous-estimés car ces infections étaient souvent vues par le dermatologue.

Pour les infections urinaires, les chiffres sont situés entre ceux de Pichard (54) et Koné (35)

qui trouvent respectivement 4% et 6% et ceux de Cuisinier (13) et Diarra (15) qui trouvent

respectivement 11% et 52,98%.

3.3.3. Les complications macroangiopathiques

Nous avons recensé 6,4% de complications macroangiopathiques. Ce taux est faible en

comparaison avec ceux de Lokrou (44) (16,9%) et Diarra (15) (10,4%).

a) Les coronaropathies

Les coronaropathies ont été recensés dans 14 cas (41,2% des complications

macroangiopathiques). Ce taux est supérieur à celui de Lokrou et Coll. qui trouvent 20%.

Thèse de doctorat en médecine 74



Les coronaropathies ont représenté 2,6% de l'ensemble des complications. Ce taux est proche

de celui de Drabo et Coll. (18) qui rapportent 2,9%.

b) L'artérite diabétique des membres inférieurs

Elle a été rencontrée dans quatre cas (44,1 % des complications macroangiopathiques et 2,8%

du total des complications). Par rapport à l'ensemble des complications, l'artérite des

membres inférieurs se situe dans la fourchette de proportions africaines où les taux varient de

0,6% pour Payer et coll. (53) à Il,8% pour Kagone (31).

c) Les accidents vasculaires cérébraux (AVC)

Nous avons noté cinq cas d'AVC (0,9% des complications et 14,7% des complications

macroangiopathiques).

Ces chiffres se situent entre ceux de Nébié (48) qui trouve 0,45% et Lokrou (44) et Charmot

(11) qui trouvent respectivement 6% et 16% d'AVC.

3.3.4. La microangiopathie

La plus fréquente des complications dans notre expérience, elle a représenté 38,8% des

complications. Ces chiffres sont situés entre ceux de Lokrou et coll. (44) 7,5% et ceux de

Nébié (48) et M Diarra (15) qui rapportent respectivement 41 % et 56,94%.

a) Les neuropathies diabétiques

Elles venaient au premier rang des complications microangiopathiques dans notre série avec

un taux de 19,7% de l'ensemble des complications. Cette fréquence est intermédiaire entre

celles de Jeandel (30) au Cameroun (16%), Buresi (8) au Rwanda (15%) et celles de Mhando

et coll. (in 54) en Tanzanie (32,4%), de Drabo et Coll. (18) (35%) au Burkina FASO, de

Lester et coll. (in 54) en Ethiopie (45%). Les lésions neurologiques ont été plus fréquentes

lorsque le taux de glycémie était supérieur à 2g/l. Ainsi, plus les chiffres glycémiques sont

élevés de façon chronique, plus la fréquence des neuropathies est élevée.
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b) La rétinopathie diabétique

Elle a représenté 10,1 % de l'ensemble des complications. Ce taux est proche de celui de

N'Guemby N'Bina (49) au Gabon (9,13%), mais est diffèrent de ceux de Pichard (54) au Mali

(3,6%) et Lok.rou (44) 1,5%. Il est différent aussi des 24,6% de Mhando et coll. (54) en

Tanzanie et des 22,4% de Nébié (48).

La plupart des patients ayant une rétinopathie ont un diabète dont la durée d'évolution est

inférieure à cinq ans en moyenne et une glycémie lors de la découverte du diabète supérieure

à 2g/l.

Dans nos conditions de travail, le délai d'apparition de la rétinopathie diabétique après le

début de la maladie est relativement court. En réalité on ne connaît pas le début du diabète

chez nous, les malades consultent le plus souvent pour la première fois lors d'une

complication de la maladie.

c) La néphropathie diabétique

La fréquence de la néphropathie a été estimée à 9,0% des complications totales. Ce taux se

rapproche de ceux de Lokrou (42) en Côte-d'Ivoire (l0%) et Sankalé (57) au Sénégal

(11,76%). Mais il est différent de ceux de Jeandel (30) au Cameroun (15%), Sow (63) au

Sénégal (19,6%) et Levy (40) au Gabon (20%). Le plus souvent (79% des cas ), les patients

sont âgés de plus de 40 ans et le diabète évolue depuis au moins 5ans. Cela semble être dû à

des chiffres glycémiques chroniquement élevés.

3.3.5. L'hypertension artérielle

L'hypertension artérielle était présente chez 27,2% des malades. Ce taux de prévalence de

l'association diabète-HTA parmi nos patients diabétiques se situe dans la moyenne générale

retrouvée dans la littérature africaine et mondiale.

En Afrique, Pichard (54) au Mali trouve 12,6%, Levy (40) au Gabon 22%, Kandjingu (33) au

Zaïre 8,63%, Siko (62) et Guira (27) au Burkina trouvent respectivement 24,6% et 24,48%.
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Jeandel (30) au Cameroun rapporte 44%. Akintewe (2) et Oviasu (51) au Nigéria et Drabo

(17) au Burkina Faso trouvent respectivement 26,8%, 40% et 29%.

En Europe, Billault (7) et Vergne (68) en France trouvent respectivement 38% et 28, 87%.

Cederholm (9) en Suède trouve II,2%. Levy (41) en Grande Bretagne trouve 39%.

En Asie, Taï-ti (64) à Taïwan trouve 30,6%. A Tahiti, Gras (26) trouve 56%.

Ces différences observées pourraient s'expliquer par certaines particularités méthodologiques.

Certaines études ne se sont intéressées qu'à une tranche d'âge de diabétiques. Celle de

Cederholm s'est menée parmi les diabétiques âgés de 47-54 ans. D'autres études se sont

intéressées à un type de diabétiques bien précis. Billault (7) a axé son étude sur les

diabétiques traités par l'insuline. Levy (41) s'est intéressé aux diabétiques non

insulinodépendants.

Les critères de diagnostic de l'HTA ont été variables d'un auteur à l'autre. Ceux de

Cederholm étaient de 170/105 mm Hg, ceux de Guira de 160/95 mm Hg. Pour notre série, ils

ont été de 145/90 mm Hg. Dans 73% des cas, l'HTA évoluait depuis moins de 5 ans.

4. EQUILIBRE GLYCEMIQUE

4.1. Equilibre glycémique moyen

4.1.1. Par la moyenne des glycémies à jeun

D'une manière générale, l'équilibre glycémique jugé par la moyenne des glycémies à jeun a

été bon dans 62,3% des cas dans notre série. Ces résultats sont situés entre ceux de Sidibé au

Sénégal (58,33%) (61), de Jeandel au Cameroun (60%) (30) et ceux de Guira au Burkina Faso

(69%) (27).

Nous avons également trouvé 13,2% de mauvais résultats d'équilibre glycémique. Gras et

Coll. à Tahiti rapportent des taux plus importants à 45% (26). Ces taux importants seraient
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liés au fait qu'il s'agissait de diabétiques non insulinodépendants dont la maladie évoluait

depuis longtemps (huit ans en moyenne) et ayant un mode d'alimentation occidental exagéré.

4.1.2. Par la moyenne des hémoglobines glyquées

D'une manière générale, l'équilibre glycémique jugé par la moyenne des HbA1C a été bon

dans 42,5% des cas. Ce taux se rapproche de ceux de l'expérience de Diabcare en France (5)

qui a trouvé des bons résultats dans 42,3% pour le DNID et 36,2% pour le DID.

Nous avons trouvé des taux de mauvais équilibre glycémique dans 34,2% des cas qui sont

plus importants que pour l'expérience de Diabcare qui rapporte 14,7% pour les DID et 12,7%

pour les DNID.

Cela pourrait être lié au fait que leurs critères de mauvais équilibre fixés ont été plus larges

(HbAIC> 10%).

Nous avons rencontré des difficultés de corrélation des résultats d'équilibre glycémique par la

moyenne des G àj et par la moyenne des HbAIC : les mêmes patients suivis, évalués par la

moyenne des G à j et par la moyenne des HbA 1C, ne présentaient pas touj ours des résultats

similaires. Généralement les résultats ont été moins bons avec l'HbAIC qu'avec la G àj.

Cette tendance pourrait s'expliquer par plusieurs raisons:

.:. Certains patients ont adopté des mesures draconiennes juste avant de faire le dosage de

leur glycémie uniquement pour venir à la consultation programmée; ceci pour faire plaisir

au médecin traitant, alors qu'ils ont pu être déséquilibrés tout le reste du temps .

•:. La G à J n'explore que la glycémie instantanée, elle ne prend pas en compte les variations

post-prandiales, celles liées à l'activité physique au cours de lajournée, ou en rapport avec

un facteur intercurrent (stress, infections ... ).

L'HbAIC explore l'équilibre glycémique sur trois mois et intègre toutes ces variables.
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4.2. Selon les années de suivi

Par la moyenne G àj, il Ya eu une croissance du taux de bon équilibre glycémique et une

baisse des mauvais résultats au cours de l'évolution. Mais l'équilibre glycémique moyen n'a

pas varié au cours du suivi.

Par la moyenne HbA1C, le bon équilibre glycémique et l'équilibre glycémique moyen

subissent une croissance (41,1 % à 54,5%) puis une décroissance (40,8% à 38,1 %), tandis que

le mauvais équilibre glycémique connaît une évolution contraire.

Mais ces évolutions ne sont pas statistiquement significatives. L'équilibre glycémique n'a pas

varié au cours du suivi des patients avec une G à J moyenne de 8,04 mmol/l et une HbA1C

moyenne de 8,48%.

Dans l'étude UKPDS (6) les patients sont restés équilibrés quelque soit l'année de suivi avec

une G à J moyen variant entre 6,7 et 7,8 mmoi/l.

Dans l'étude UKPDS, les patients non compliqués étaient exclus. Par ailleurs le protocole

strict obligeait à un meilleur suivi.

Cela suggère que des efforts sont à fournir pour motiver davantage les patients et le personnel

médical; afin de conserver les bons résultats d'équilibre et de recruter des cas de patients à

moyen et mauvais équilibre vers les bons résultats.

4.3. Selon le type de traitement

a) Le régime seul

Le régime seul a donné des bons résultats dans 88% des cas (par la G à J) et dans 63,6% des

cas (par l'HbA1C). Aucun patient sous régime seul n'a eu des mauvais résultats.

Selon l'étude UKPDS (6) seul le traitement conventionnel (par régime seul) n'a pas eu de

bons résultats glycémique avec une glycémie à jeun moyenne des patients évoluant entre 8 et

9,7 mmoi/l.
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Ces taux importants de bon équilibre glycémique sous régime seul pourraient être liés à la

présence des cas d'intolérance au glucose dans notre série. De plus, la plupart des patients

sous régime seul ont eu des glycémies peu élevées lors de la découverte du diabète; lorsque,

au cours du suivi, les glycémies restaient élevées, un traitement médicamenteux était

administré.

b) La metformine

Si dans notre expérience la metformine a donné le meilleur résultat sur l'équilibre glycémique

avec 66,7% de bons résultats (par les G à J et par les HbA 1C). Dans l'expérience Sénégalaise

(61) la glycémie à jeun ne diffère pas selon le type de traitement. Dans l'étude UKPDS toutes

les thérapeutiques employées (SHG, insuline, metformine) ont eu la même efficacité sur le

contrôle glycémique à court, moyen et long terme (6).

Cependant, la metformine a montré une supériorité à court, moyen et long terme dans la

réduction des effets iatrogènes permettant d'obtenir un bon contrôle glycémique sans prise de

poids, sans accentuation de l'hyperinsulinémie (6).

Ce meilleur résultat pourrait s'expliquer dans notre contexte par le fait que la metformine est

plus supportable en terme d'effets secondaires donc présente moins de risque d'interruption

thérapeutique avec une meilleure observance du traitement.

De plus elle ne pose pas de problème de conservation et les patients sous metformine sont

souvent obèses (plus ou moins aisés) capables d'assurer la continuité de leur traitement.

c) L'insuline et l'association SHG + metformine

L'insuline et l'association SHG + metformine ont donné les pires résultats avec

respectivement 17,2% et 15,3% de mauvais résultat (par les G à J) ; 53,3 et 53,8% de mauvais

résultats par les HbA 1C.

Ces chiffres pourraient s'expliquer par les difficultés de conservation de l'insuline et de coût

que rencontrent les patients insulinotraités ; de plus les patients sous SHG + metformine ont le

plus souvent un diabète qui évolue depuis longtemps et qui est compliqué, donc plus difficile

à équilibrer.
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4.4. Selon l'état pondéral

Les obèses et les non obèses ont eu des résultats d'équilibre très proches avec respectivement

65% et 65,1 % de bons résultats (par les G à J).

Les obèses ont été mieux équilibrés que les non obèses avec respectivement 57,2% et 43,2%

de bons résultats (par les HbA 1C). Mais la différence n'est pas statistiquement significative.

Le fait que les obèses soient aussi équilibrés sinon mieux équilibrés que les non obèses

pourrait s'expliquer par le fait que la metformine prescrite en première intention chez les

obèses a eu des bons résultats d'équilibre.

4.5. Selon l'observance du traitement et du régime

Les patients ayant une bonne observance du traitement ont été mieux équilibrés que ceux

ayant une mauvaise observance avec respectivement 75% et 49% de bons résultats par les

G à J, 85% et 50% de bons résultats par les HbAIC.

Les patients ayant une bonne observance du régime ont été mieux équilibrés que ceux ayant

une mauvaise observance avec respectivement 74,5% et 60% de bons résultats par les

G à J, 84,5% et 35% de bons résultats par les HbA 1C.

Les actions à mener pour améliorer l'équilibre glycémique vont VIser à réduire les

interruptions thérapeutiques et du régime. Elles s'intègrent dans la prise en charge globale de

toute maladie chronique. Cette prise en charge devrait permettre d'améliorer le niveau de vie

des patients par la création d'activités rémunératrices et la scolarisation des patients, de

réduire le coût des médicaments et d'assurer le maintien des chaînes de froid pour la

conservation de l'insuline.

4.6. Selon le sexe

Il n'y a pas de différence d'équilibre entre les hommes et les femmes quelque soit l'année de

suivi. L'étude de Sidibe à Dakar (61) rapporte que les femmes ont été les mieux équilibrées.

Les femmes seraient-elles plus assidues dans l'observance du traitement et du régime à
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Dakar? Rencontrent-elles les mêmes difficultés que les hommes au Burkina Faso? Toujours

est-il que de plus en plus les femmes commencent à avoir des activités rémunératrices donc

sont plus disposées à faire suivre leur diabète. Cela pourrait expliquer qu'elles aient le même

équilibre glycémique que les hommes.

4.7. Selon lafréquence des consultations

Plus le nombre de consultation augmente plus le taux de bons résultats d'équilibre

glycémique est important et plus le taux de mauvais équilibre diminue. A Dakar il n'y a pas

eu de corrélation entre les glycémies et le nombre de consultation (61).

Le plus souvent, les patients qui consultent plus fréquemment ont eu à présenter une

complication et sont inquiets quant à l'évolution de cette complication. De ce fait, ils sont

plus conscients de la gravité de la maladie, viennent plus fréquemment à la consultation et

font tout (en collaboration avec le médecin traitant) pour être bien équilibrés.

4.8. Facteurs intervenant dans l'équilibre glycémique

4.8.1. Facteurs d'influence positive et négative

- Les traitements par la metformine et par le régime seul influencent positivement l'équilibre

glycémique tandis que les traitements par l'insuline et par l'association SHG-metformine

l'influencent négativement.

Les deux premiers types de traitement sont les plus adaptés à l'environnement psychologique,

culturel, familial et aux conditions socio-économiques des patients. En effet, ces derniers

soumis à ces deux types de traitement rencontrent moins de difficultés que les autres en terme

de coût, d'effets secondaires et de conservation.

- Les bonnes observances du traitement et du régime influencent positivement l'équilibre

glycémique tandis que le contraire l'influence négativement.

La plupart des patients sont motivés à appliquer ces bonnes observances, mais sont limités par

des contraintes financières, la non disponibilité des légumes (dans certaines régions et à

certaines périodes de l'année) et parfois de certains médicaments. Quand ces conditions sont

remplies, c'est la monotonie et l'amaigrissement engendrés par le régime que certains patients
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l'acceptent pas. Dans tous les cas, pour assurer une bonne observance du traitement et du

'égime, certaines conditions doivent être remplies:

• Contrairement aux autres affections, le traitement du diabète ne se confine pas à une

prescription médicamenteuse, ni à un ajustement posologique d'antidiabétiques oraux

ou d'unités d'insuline face à des taux glycémiques variables. Il nécessite surtout une

bonne éducation diabétologique avec des objectifs pédagogiques bien établis. Le

diabétique doit recevoir une information complète sur sa maladie et acquérir un savoir

faire pour son auto-prise en charge. Il doit comprendre les bases du traitement:

alimentation, hygiène de vie, médication, auto-surveillance, savoir les raisons du choix

thérapeutique.

• Par ailleurs, le traitement du diabète ne se limite pas seulement au problème de

l'hyperglycémie, mais implique une prise en charge globale où d'autres paramètres

parfois plus néfastes, doivent être normalisés (poids, tension artérielle, lipides).

- Le bon suivi médical par l'augmentation de la fréquence des consultations influence

positivement l'équilibre glycémique tandis que sa réduction l'influence négativement.

Les diabétiques qui ont une prise de conscience de la gravité des complications essayent

d'avoir un bon suivi médical, pour acquérir un savoir-faire progressivement perfectionné et

pour mieux utiliser les outils thérapeutiques.

Mais l'augmentation de la fréquence des consultations peut être compensée par

l'autosurveillance glycémique. Cette autosurveillance nécessite une connaissance théorique et

pratique suffisante et adaptée pour les prélèvements capillaires ou la lecture visuelle sur

l'appareil lecteur des taux de glycémie.

De plus, certains patients voient leur nombre de consultation par an diminuer parce qu'ils sont

très bien équilibrés.

4.8.2. Facteurs de non influence

- La durée de suivi n'a pas eu d'influence sur l'équilibre glycémique.

Cela serait-il lié à une démotivation ?

Il est essentiel de motiver les patients par une auto-prise en charge globale, par une éducation

diabétologique comprenant une autosurveillance personnalisée et souvent négociée.
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La motivation du personnel soignant (médecins généralistes, infirmiers) pourrait être

maintenue par la formation continue et l'amélioration des conditions de travail.

- L'état pondéral et le sexe n'ont pas eu d'i~fluence sur l'équilibre glycémique.

Les obèses et les non obèses, les femmes et les hommes ont-ils eu les mêmes comportements

dans l'observance du traitement et du régime? Ont-ils rencontrés les mêmes difficultés et

avantages? Ces différents aspects qui n'ont pu être examinés à l'étape actuelle de notre

recherche pourraient faire l'objet d'études ultérieures.
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VI. CONCLUSION

Cette étude rétrospective sur une période de 4 ans a permis d'évaluer l'équilibre glycémique

et de rechercher les complications présentées chez des diabétiques suivis en consultation

externe au CHNYO.

Parmi les 485 patients suivis, 58 (soit Il,9%) ont été perdus de vue; 427 ont été étudiés

(88,1 %). Tous les patients ont eu à faire un dosage régulier de la glycémie à jeun et seulement

120, celui de 1'hémoglobine glyquée .

Les patients étaient à niveau socio-économique bas dans 54,2% des cas et provenaient surtout

de la zone urbaine. Il s'agissait le plus souvent d'un diabète non insulinodépendant et le

diabète évoluait depuis moins de cinq ans dans 77,7% des cas. La moyenne d'âge était de

50,2 ans et le sexe ratio de 1,2 en faveur des femmes.

Sur le plan évolutif, la fréquence des consultations était de 2,1 par an et le déséquilibre du

diabète était le principal motif d'hospitalisation. Les complications les plus fréquentes ont été

les complications chroniques microangiopathiques, notamment les neuropathies, suivies de

l' hypertension artérielle et des complications infectieuses.

Au total, l'équilibre glycémique respectivement par la moyenne des glycémies à jeun et par la

moyenne des hémoglobines glyquées a été:

bon dans 62,3% et 42,5% ;

moyen dans 24,5% et 23,3%;

mauvais dans 13,2% et 34,2%.

Sur le plan thérapeutique, la metformine a apporté le meilleur résultat ainsi que le traitement

par régime seul. L'insuline et l'association sulfamide hypoglycémiant-metformine ont donné

les pires résultats.

L'équilibre glycémique a été le même chez les obèses que chez les non obèses. Il n'y a pas eu

de différence d'équilibre significative entre les hommes et les femmes

La bonne observance du traitement et du régime ainsi que l'augmentation de la fréquence des

consultations amélioraient positivement l'équilibre glycémique.
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VII. SUGGESTIONS

Au terme de cette étude, nous formulons les suggestions suivantes:

~ Aux diabétiques

De s'organiser (en associations, mutuelles) :

Pour un achat groupé des médicaments afin de réduire les coûts

Pour gérer des jardins de légumes pour diabétiques;

Pour faire des contrôles réguliers et groupés de la glycémie et surtout de l'HbA 1C ;

Pour bénéficier d'une meilleure éducation par les spécialistes.

Ceci en vue d'améliorer la bonne observance du traitement et du régime.

~ Aux praticiens

Systématiser le dosage régulier de l'HbAIC ;

Motiver les patients à faire un suivi médical régulier en améliorant l'accueil et la

disponibilité;

Encourager les diabétiques à s'organiser;

Mettre en place une base de données à partir des dossiers médicaux sur ordinateurs

avec mention effective de tous les résultats;

Remettre à chaque diabétique une fiche de suivi où seront mentionnées les données

minimales fixées par les experts en diabétologie de notre pays.

~ Aux autorités sanitaires

Promouvoir l'informatisation des services du CHNYO afin de pennettre la mise en

place d'une base de données pour diabétiques;

Améliorer la gestion au niveau du laboratoire du CHNYO afin de permettre la

réalisation des examens complémentaires;

Améliorer l'accessibilité financière des médicaments et des examens paracliniques aux

diabétiques;

Former davantage des spécialistes, notamment en diabétologie ;

Promouvoir la création du centre national de référence pour diabétique en vue d'une

réduction du coût de la prise en charge.
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FICHE D'ENQUETE

PRISE EN CHARGE DU DIABETIQUE
F,VAT ,TT ATTON nR T,'F,OTTTT JRRF, (;T ,VrF,MTOTTR

Numéro de fiche /--/--/--/

1 - RENSEIGNEMENTS GENERAUX.

Numéro du dossier /--/--/--/--/

Nom Prénom Age .

Profession:

Fonctionnaire 0 Commerçant 0 Militaire 0

Etudiant/ElèveD Informel (mécanicien, artisan, petit vendeurtJ

Retraité 0 MénagèreD Sans profession 0

Résidence : Province : .
Ville 0 Village 0

Niv. d'étude: Non scolarisé

II - ANTECEDENTS

Primaire Secondaire Supérieur

Alcool Tabac Cola

Y'a+il des diabétiques dans votre famille? Oui Non ..

Père Mère Frère Sœur Autre ..

III. HISTOIRE DU DIABETE

Date de découverte du diabète .
Type de diabète sucré: DNID DIO Diabète gestationnel
Diabète secondaire : préciser. Autre .

Type de traitement: Régime seul
Insuline SHG Metformine
Autre .

Nombre d'hospitalisations : Causes .

Nombre de consultations en : 1996 1997 1998 1999 .
Suivi régime: " , .
Suivi du traitement: ..



IV -EXAMEN CLINIQUE.

1 - Constantes

POIDS TAILLE TA
1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4

96
97
98
99

2 - Recherches de complications

2. 1.- Retinopathie
1996 1997 1998 1999

F.O.

2.2 - Néphropathie:
1996 1997 1998 1999

Azotémie:
Créatininémie:
PU/24 H:
Echographie rénale:

2.3 - Neuropathie : 1996 1997 1998 1999
Multinévrite 0
Polinévrite 0
Neuro-végétative 0
Type

2.4 - Compi. infectieuses: 1996 1997 1998 1999
Anthrax 0
Abcès 0
Erysipèle 0
Autre

2.5 - Cardio-vasculaires: 1996 1997 1998 1999
HTAD
IDM 0
Angor 0
AMI 0
EcoD



V. BILAN PARACLINIQUE

1996 1997 1998 1999

1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4 1 2 3 4

Glycémie

HbAIC

Azotémie

Créatimine

Globu.

Blancs

Uroculture

Echo.

Rénale

ECG
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EVALUATION DE L'EQUILIBRE GLYCEMIQUE A PARTIR
D'UNE ETUDE SUR 427 DIABETIQUES SUIVIS PENDANT

4 ANS AU CENTRE HOSPITALIER NATIONAL
YALGADO OUEDRAOGO

RESUME

Cette étude rétrospective sur quatre ans, a permis d'évaluer l'équilibre glycémique chez 427
diabétiques suivis en consultation externe au Centre Hospitalier National Yalgado Ouédraogo.

Les patients étaient à niveau socio-économique bas dans 54,2% des cas, et provenaient de la
zone urbaine dans 75,7% des cas. 70,2% d'entre eux étaient scolarisés. Le plus souvent le
diabète évoluait depuis moins de cinq ans, et il s'agissait d'un diabète non insulinodépendant
(89,5%).
L'âge moyen était de 50,2 ans et le sexe ratio de 1,2 en faveur des femmes. Les complications
microangopathiques étaient les plus fréquentes suivies de 1'hypertension artérielle et des
complications infectieuses.

Au total, l'équilibre glycémique respectivement par la moyenne des glycémies à jeun et par la
moyenne des hémoglobines glyquées a été:

bon dans 62,3% et 42,5%;
moyen dans 24,5% et 23,3% ;
mauvais dans 13,2% et 34,2%.

Sur le plan thérapeutique, la metformine a apporté le meilleur résultat ainsi que le traitement
par régime seul. L'insuline et l'association sulfamide hypoglycémiant-metformine ont donné
les pires résultats.

Il n'y a pas eu de différence d'équilibre glycémique statistiquement significative entre les
obèses et les non obèses d'une part, et entre les hommes et les femmes d'autre part.

La bonne observance du traitement et du régime ainsi que l'augmentation de la fréquence des
consultations amélioraient positivement l'équilibre glycémique.

Mots clés: Diabète; Equilibre; Glycémie; Hémoglobine glyquée ; Evaluation; Evolution.
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