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RESUME  

Le diabète de l’enfant est peu décrit en Afrique. Le but de cette étude était de décrire les caractéristiques cli-
niques et thérapeutiques des enfants diabétiques suivis à Bobo-Dioulasso (Burkina Faso). 
Méthodes : Il s’agissait d’une étude transversale descriptive répertoriant les enfants diabétiques suivis dans le 

département de pédiatrie du CHU de Bobo-Dioulasso de 2010 à 2015. Les caractéristiques socio-
démographiques, les circonstances de découverte de la maladie, l’état nutritionnel des enfants, les pathologies 
associées, les caractéristiques thérapeutiques et l’évolution ont été renseignés.  
Résultats : Onze cas ont été répertoriés dont six filles et 5 garçons. L’âge moyen des enfants au moment du 

diagnostic était de 12 ans, avec des extrêmes de cinq et 16 ans. L’acidocétose était la circonstance de décou-
verte de la maladie la plus fréquente et concernait sept enfants sur 11. Un amaigrissement a été retrouvé chez 
huit patients. Quatre enfants présentaient une émaciation et trois un retard de croissance. Le délai de consulta-
tion était très variable, allant de trois mois à deux ans. La valeur moyenne de la glycémie au diagnostic de la 
maladie était de 29,3 µmol/l avec des extrêmes de 19,8 et 37,8 µmol/l. La glycosurie et la cétonurie étaient pré-
sentes chez tous les patients. Sur le plan évolutif, un bon équilibre des glycémies a été obtenu en hospitalisation 
dans 8/11 cas. L’évolution à six moins au moins a été marquée chez la plupart des patients (7/11) par la surve-
nue de complications aiguës, principalement métaboliques, des ruptures thérapeutiques justifiées généralement 
par des difficultés financières et dans un cas par un refus de compliance au traitement ; trois d’entre eux sont 
perdus de vue. Seuls quatre patients sont observants et bien contrôlés.  
Conclusion : Cette étude a mis en évidence un long délai de diagnostic du diabète de type 1 chez les enfants à 

Bobo-Dioulasso. Le coût et les contraintes (diététique, injections) du traitement en rendent l’observance parfois 
difficile, engendrant souvent des complications. 
Un bon contrôle du diabète sucré de l’enfant passe obligatoirement par une prise en charge pluridisciplinaire. Un 
programme d’éducation thérapeutique adaptée soutenu par un accompagnement psycho-social contribuerait à 
une meilleure prise en charge de cette pathologie grave.    
Mots clés : diabète de type 1, enfant, acidocétose, observance 
 
ABSTRACT : Diabetes mellitus in children: clinical aspects and challenges of care in Bobo-Dioulasso 
(Burkina Faso) 

Children diabetes is not enough described in Africa. The aim of this study was to describe the clinical and thera-
peutic characteristics of children with diabetes followed in Bobo-Dioulasso (Burkina Faso). 
Methods : This was a descriptive cross-sectional study listing the diabetic children followed in the pediatric de-

partment of Bobo-Dioulasso University Hospital from 2010 to 2015. Socio-demographic characteristics, circum-
stances of discovery of the disease, profile of patients, associated pathologies, therapeutic characteristics and 
evolution have been completed. 
Results : Eleven cases were reported including six girls and five boys. The average age of children at diagnosis 

was 12 years with extremes of five and 16 years. Ketoacidosis was the most common discovery circumstance of 
the illness and affected seven children on 11. Weight loss was found in eight patients. Four children had emacia-
tion and three had a delay of growth. The consultation period was very variable, ranging from three months to two 
years. The average glucose value in the diagnosis of disease was 29.3 mol / L with a range of 19.8 to 37.8 mol / 
L. Glycosuria and ketonuria were present in all patients. Evolutionarily, good balance blood glucose was obtained 
during the hospitalization in 8/11 cases. The evolution least six at least was marked in most patients (7/11) by the 
occurrence of acute complications, mostly metabolic, therapeutic ruptures usually justified by financial difficulties 
and in one case by a refusal to compliance treatment ; three of them were lost to. Only four patients are adherent 
and well controlled. 
Conclusion : This study has highlighted a long time diagnosis of type 1 diabetes in children in Bobo-Dioulasso. 

The costs and constraints (diet, injections) of the treatment make adherence difficult, often causing complications. 
Good control of children diabetes mellitus necessarily requires a multidisciplinary management. A suitable thera-
peutic education program associated to psycho-social support would contribute to a better management of this 
serious disease. 
Key words: type 1 diabetes, child, ketoacidosis, observance 
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INTRODUCTION 
Le Diabète de type 1 est la maladie auto-
immune la plus fréquente chez l’enfant. Sa 
prévalence est très variable en fonction des 
régions du monde et il y aurait à travers le 
monde, environ 500 000 enfants de moins de 
15 ans vivant avec la maladie [1]. Si son épi-
démiologie est bien connue en occident, il n’en 
est pas de même en Afrique où il est souvent 
considéré à tord ou à raison comme rare. 
Pourtant, le rôle reconnu des infections (no-
tamment virales) [2, 3] dans la genèse de cette 
maladie à déterminisme polygénique pourrait 
laisser imaginer une grande exposition des 
enfants vivant dans des contextes favorables à 
des maladies infectieuses de tout genre. A 
travers 11 cas, les auteurs décrivent l’âge et 
les circonstances de découverte, les patholo-
gies associées et les difficultés de prise en 
charge du diabète de l’enfant dans un contexte 
de ressources limitées. 
 
PATIENTS ET METHODES 
Ont été inclus dans cette étude, les enfants 
pris en charge pour un diabète sucré dans le 
département de Pédiatrie du Centre Hospitalier 
Universitaire (CHU) de Bobo-Dioulasso au 
cours des 6 dernières années (2010 à 2015) 
chez lesquels le diagnostic de diabète sucré a 
été posé. 
Le département de pédiatrie du CHU de Bobo-
Dioulasso est le centre de référence pour les 
enfants de la région ouest du pays qui compte 
environ cinq millions d’habitants.  
L’examen des dossiers médicaux et des re-
gistres de consultation a permis le recueil des 
données.   
Les circonstances de découverte de la mala-
die, les pathologies associées, l’évolution im-
médiate et les difficultés liées à la prise en 
charge ont été renseignés.  
Le poids et la taille étaient les paramètres an-
thropométriques mesurés. Le Z-score de 
l’Indice de Masse Corporelle (IMC) pour l’âge a 
permis l’évaluation de la corpulence et celui de 
l’indice taille/âge (T/A) celle de la croissance 
staturale. Un Z-score inférieur à -2 Déviations 
Standards (DS) signe un déficit et celui-ci est 
sévère si le Z-score est inférieur à -3DS. 
Les glycémies étaient dosées sur du sang 
veineux prélevé chez des patients à jeun.  
 
 
RESULTATS 
Onze patients dont six filles et cinq garçons ont 
été répertoriés, soit un sex-ratio de 0,8.  
L’âge moyen des enfants au moment du dia-
gnostic de leur diabète était de 12 ans avec 
des extrêmes de cinq et 16 ans. Seuls deux 
patients étaient âgés de moins de 10 ans. 

Presque tous les enfants étaient scolarisés ; 
un seul ne l’était pas pour des raisons socio-
économiques. Aucun antécédent de diabète 
n’a été retrouvé chez les ascendants ou dans 
la fratrie des enfants.  
 
L’acidocétose était la circonstance de décou-
verte de la maladie la plus fréquente et con-
cernait sept enfants sur 11. Les signes cardi-
naux du diabète sucré (syndrome polyuro-
polydipsique, amaigrissement) étaient le motif 
de consultation pour les autres. Parmi ces 
derniers, le délai de consultation était très va-
riable, allant de trois mois à deux ans avec une 
moyenne de huit mois. La notion 
d’amaigrissement a été retrouvée chez huit 
patients. Une fillette de 11 ans présentait une 
cachexie prononcée associée à un retard de 
croissance important. Elle pesait 11 kg pour 
une taille de 112 cm (figure 1). 
 

 
Figure 1 : fillette de 11ans (patiente 9) présen-
tant une cachexie révélant un diabète de  
type 1 
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Le tableau I est un récapitulatif des paramètres anthropométriques, des Indices de Masse Corporelle 
(IMC) correspondants ainsi que des Z-scores de ces différents paramètres pour chaque patient. Ainsi, 
quatre enfants (soit 36,4%) présentaient une émaciation qui était sévère (Z-score IMC<-3DS) dans 
trois cas. Un retard de croissance existait chez trois (27,3%) patients dont deux cas sévères (Z-score 
T/A<-3DS). Chez deux patients, le retard de croissance et l’émaciation coexistaient. 

 
 
Tableau I : Paramètres anthropométriques des enfants diabétiques suivis au CHU de Bobo-Dioulasso au 
moment de la découverte de leur maladie  
 

Patients Sexe Âge  
(années) 

Poids 
(kg) 

Taille 
(cm) 

IMC 
(kg/m

2
) 

Z-score 
taille/âge (DS) 

Z-score IMC/âge 
(DS) 

1 F 5 17 103 16,0 < -1  entre 0 et 1 
2 M 8 18 105 16,3 < -3 entre 0 et 1 
3 M 15 49 168 17,4 0 < -1 
4 M 14 45 165 16,5 entre 0 et 1 < -1 
5 F 15 52 167 18,6 entre 0 et 1 entre -1 et 0 

6 F 10 16 119 12,3 < -2 < -2 
7 M 14 33 154 13,9 < -1 < -3 
8 M 16 42 168 14,9 entre -1 et 0 < -3 
9 F 11 11 112 08,8 < -3 < -3 
10 F 12 25 135 13,7  entre -1 et 0 < -1 
11 M 12 43 156 17,7 1 entre -1 et 0 

F = Féminin 
M = Masculin 
IMC = Indice de Masse Corporelle 
DS = Déviations Standards 
 

 
La recherche d’auto-anticorps n’a pu être faite du fait d’une insuffisance de notre plateau technique.  
 
La valeur moyenne de la glycémie au diagnostic de la maladie était de 29,3 µmol/l avec des extrêmes 
de 19,8 et 37,8 µmol/l. La glycosurie et la cétonurie étaient présentes chez tous les patients. 
L’hémoglobine glyquée (HbA1c) dosée chez sept patients était en moyenne de 12,5%, avec des ex-
trêmes de 12 et 13,1%. 
 
Deux patientes (5 ans et 16 ans) présentaient chacune un vitiligo débutant à la découverte du diabète. 
Un garçon de huit ans souffrait d’un ulcère gastrique ; le dépistage de Helicobacter pylori n’avait pas 
été fait.  
 
Tous les 11 patients ont été hospitalisés lors du premier contact qui a permis le diagnostic de leur 
pathologie. Ils ont bénéficié d’une insulinothérapie conventionnelle après la prise en charge des com-
plications. La durée moyenne d’hospitalisation était de 18 jours avec des extrêmes de 10 et 32 jours 
(tableau II).  
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Tableau II : Synthèse des aspects cliniques et des obstacles à la prise en charge de 11 enfants suivis pour diabète sucré au CHU de Bobo-
Dioulasso (Burkina Faso) 

Pa-
tient 

 

Sexe et 
âge au 
diagnostic  
 

Circonstances de 
découverte du dia-
bète 

Croissance et 
corpulence à 
la 1

ère
 consul-

tation 

pCo-
morbidité 

Durée première 
hospitalisation 
(jours) 

Evolution en per et 
post-hospitalisation 
immédiate 

Ancienneté 
du diabète 

Parcours médical et 
difficultés de la prise 
en charge 
 

Devenir du pa-
tient 
 

11 Féminin 
5 ans 

Acidocétose normales vitiligo 17 Glycémies normales 
au bout de 2 se-
maines  

6 ans Suivi irrégulier du fait 
d’une indisponibilité des 
parents ; mauvaise ob-
servance du traitement ; 
3 hospitalisations pour 
coma acidocétosique 

Retard de crois-
sance impor-
tante : 120cm à 
11ans (Z-score 
T/A < -3DS) 

2
                       2 

Masculin 
8 ans 

Acidocétose Retard de 
croissance 
sévère, corpu-
lence normale 

Ulcère 
gastrique 

25 Glycémies normales 
au bout de 3 se-
maines  

7 ans Pas de suivi ; 5 hospitali-
sations dont 3 pour coma 
acidocétosique et 1 pour 
paludisme grave et 1 
pour pneumonie 

Retard de crois-
sance impor-
tante : 135cm à 
15ans (Z-score 
T/A < -3DS) ; 
retard scolaire 

33 Masculin 
14 ans 

Acidocétose 

amaigrissement 
Normales Néant 11 Normalisation rapide 

des glycémies au bout 
d’une semaine 

4 ans Mauvaise compliance au 
traitement (refus des 
injections d’insuline) 

Perdu de vue 
après une seule 
visite de contrôle 

44 Masculin 
15 ans 

Acidocétose 

amaigrissement 
asthénie 

Normales Néant 10 Normalisation rapide 
des glycémies au bout 
d’une semaine 

2 ans Suivi régulier ; bon con-
trôle glycémique ; 2 hos-
pitalisations pour coma 
hypoglycémique par 
surdosage intentionnel 
en insuline après des 
écarts de régime alimen-
taire 

Bonne évolution 

µ5 Féminin 
15 ans  
Non scola-
risée  

Acidocétose 

notion amaigrisse-
ment 
 

Normales  Néant 13 Normalisation des 
glycémies au bout 
d’une dizaine de jours 

4 ans Suivi régulier, mais rup-
tures thérapeutiques 
liées à des difficultés 
socio-économiques ; 
plusieurs hospitalisations 
dont 2 pour coma 

Transférée pour 
suivi en médecine 
interne 

66 Féminin 
10 ans 
 

Amaigrissement, 
polyphagie, polydip-
sie polyurie avec 
énurésie secondaire 
évoluant depuis 3 
mois 
 

Emaciation et 
retard de crois-
sance modérés 

Néant 15 Difficultés pour hono-
rer les ordonnances 
en cours 
d’hospitalisation. Pas 
de normalisation des 
glycémies ; SCAM*   

2 ans Pas de suivi Perdue de vue 
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77 Masculin 
14 ans 

Amaigrissement, 
polyphagie, polydip-
sie polyurie et asthé-
nie évoluant depuis 6 
mois 

 
Taille normale, 
émaciation 
sévère 

Néant 22 Déni de la maladie ; 
SCAM, réadmission 
en coma acido-
cétosique 1 mois plus 
tard 

2 ans Suivi régulier, bonne 
observance du traite-
ment ; gain pondéral 

Bonne évolution 
Normalisation de 
la corpulence 

88 Féminin 
16 ans 
 
 
 
 

cachexie 
d’installation pro-
gressive depuis 8 
mois 

Taille normale, 
émaciation 
sévère 

Vitiligo 16 
 
 

Normalisation des 
glycémies au bout de 
2 semaines 

1 an Suivi régulier mais rup-
tures thérapeutiques 
pour des raisons écono-
miques ; Infection uri-
naire à E. coli ; 
prise pondérale 

Equilibre glycé-
mique non satis-
faisant 

99 Féminin 
11 ans 
K 

Retard de croissance 
et cachexie depuis 2 
ans ; 
Douleurs abdomi-
nales et diarrhées  

Emaciation et 
retard de crois-
sance sévères 

Néant 32 Difficultés de prise en 
charge liées à des 
raisons socio-
économiques ; SCAM   

1 an Pas de suivi. Conviction 
de la famille d’une ori-
gine occulte de la mala-
die (ensorcellement) 

Perdue de vue 

110 Féminin 
12 ans 
 

Coma  
acido-cétosique 

amaigrissement  

Normales Néant 15 Normalisation des 
glycémies au bout de 
2 semaines 

8 mois Suivi régulier, obser-
vance bonne 

Bonne évolution 

111 Masculin 
12 ans 

Coma  
acido-cétosique 

Normales Néant 22 Normalisation des 
glycémies au bout de 
2 semaines ; troubles 
du comportement : 
infantilisation (régres-
sion psychique)  

6 mois Suivi régulier, obser-
vance bonne ; prise en 
charge en pédopsychia-
trie 

Bonne évolution 

 
*SCAM : sorti contre avis médical 
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Sur le plan évolutif, une normalisation des 
glycémies a été obtenue avant la sortie de 
l’hôpital pour huit patients. Pour les trois 
autres, l’hyperglycémie persistait à la sortie, 
liée à une mauvaise observance du traitement. 
Ces patients étaient d’ailleurs sortis contre avis 
médical. L’évolution ultérieure a été marquée 
chez la plupart des patients par la survenue de 
complications aiguës principalement métabo-
liques (coma acidocétosique, coma hypogly-
cémique). Tous les enfants ont au moins six 
mois de recul avec leur pathologie. Des rup-
tures thérapeutiques sont mentionnées dans 
quelques dossiers, justifiées généralement par 
des difficultés financières et dans un cas par 
une absence totale de compliance du patient 
au traitement. Trois patients sont perdus de 
vue. Parmi les huit autres, quatre observent 
bien leur traitement et ont un diabète bien con-
trôlé. Le tableau II fait la synthèse des caracté-
ristiques cliniques ainsi que du devenir de 
chaque patient.  
 
 
DISCUSSION 
Cette revue de cas semble confirmer la rareté 
du diabète infantile dans notre contexte, avec 
11 cas en six ans. Quelques études hospita-
lières menées dans les pays arabes d’Afrique 
décrivent de grandes cohortes et rapportent 
des incidences très variables et en progression 
de 0,7 à plus de 10 nouveaux cas /100000/an 
[4-6]. Concernant l’Afrique noire, les données 
sont très parcellaires avec de petites séries 
hospitalières colligées sur plusieurs années de 
pratique [7, 8]. En plus du déterminisme géné-
tique de la pathologie, certains facteurs envi-
ronnementaux (notamment infectieux et ali-
mentaires) pourraient expliquer ces diffé-
rences. L’allaitement exclusif jusqu’à six mois 
et une alimentation de complément adaptée 
(en évitant l’introduction précoce des aliments 
trop gras et du gluten) seraient des facteurs 
protecteurs du diabète de type 1 chez l’enfant 
[9].  
 
En ce qui concerne les facteurs infectieux, le 
rôle des entérovirus dans la genèse du diabète 
de type 1 est reconnu [2]. D’autres micro-
organismes joueraient par contre un rôle pro-
tecteur. Des études épidémiologiques et des 
modèles animaux auraient en effet mis en 
évidence le rôle protecteur du microbiote intes-
tinal en général et en particulier de certains 
microorganismes tels que le virus de l’hépatite 
A (à l’origine d’infection chez la plupart des 
enfants dans les pays tropicaux) et Helicobac-
ter pylori [2]. Cependant, la fréquence de 
l’infection à H. pylori chez les diabétiques [10, 

11] ainsi que les cas de diabète de type 1 dia-
gnostiqués au décours d’une infection aiguë 
par le virus de l’hépatite A [12] contredisent 
cette théorie. 
 
Quoique le dosage des auto-anticorps n’a pu 
être réalisé dans notre contexte, certains stig-
mates d’auto-immunité comme le vitiligo 
étaient présents chez deux de nos patients, 
argumentant en faveur d’un diabète de type 1. 
Celui-ci peut en effet coexister avec d’autres 
pathologies auto-immunes dont la plus fré-
quente est la thyroïdite auto-immune [13-15]. 
Le sex ratio était de 0,8 dans notre série. Il n’y 
aurait pas de différence significative de risque 
en fonction du sexe dans le diabète de type 1, 
mais plusieurs études retrouvent une légère 
prédominance féminine [5, 6]. 
 
L’âge moyen au moment du diagnostic est très 
variable entre sept et plus de 15 ans [13, 14, 
16]. Il était de 12 ans dans notre étude. Cer-
tains auteurs ont suggéré une distribution bi-
modale de ce paramètre avant et après 10 
ans, avec un pic plus important à la période 
pré-pubertaire [5]. 
 
Comme dans notre série, l’acidocétose de 
sévérité variable révèle parfois la maladie [8, 
17]. Sa létalité peut être importante [8]. 
L’amaigrissement et la cétonurie constituent 
également des éléments importants du dia-
gnostic de diabète de type 1, surtout dans un 
contexte où la recherche d’auto-anticorps n’est 
pas toujours possible.  
 
Le retard de croissance peut exister à la dé-
couverte du diabète quand le diagnostic a été 
posé tardivement. Il peut s’installer au cours de 
l’évolution de la maladie quand celle-ci n’est 
pas bien contrôlée. Il est surtout la consé-
quence du défaut d’insuline. L’insuline est en 
effet un régulateur majeur de l’axe « hormone 
de croissance (GH) / Facteurs de croissance 
insuline-like (IGF) ». Elle influe sur l’expression 
des récepteurs hépatiques de la GH ainsi que 
la synthèse des protéines liées à la GH et aux 
IGF [18]. Le retard de croissance serait corrélé 
à la durée du diabète et au taux d’hémoglobine 
glyquée [19].  
De plus, les complications aiguës et chro-
niques, les difficultés à avoir un régime alimen-
taire équilibré ainsi que le stress lié aux con-
traintes de la prise en charge pourraient majo-
rer le risque de retard de croissance chez les 
enfants atteints de diabète de type 1. 
L’HbA1c est généralement à un taux élevé au 
moment du diagnostic du diabète. Certains ont 
même proposé son utilisation comme mar-
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queur qui permettrait le diagnostic précoce du 
diabète de type 1 chez les enfants porteurs 
d’auto-anticorps  [20]. 
Dans notre contexte, le dosage de l’HbA1c est 
surtout utilisé au cours du suivi du diabétique 
pour évaluer le niveau de contrôle de la mala-
die ainsi que recommandé par la fédération 
internationale du diabète [21]. Ce contrôle 
n’est possible qu’au prix d’une bonne obser-
vance du traitement. Cette observance est 
parfois difficile à obtenir pour diverses raisons. 
L’absence de couverture sociale et la faiblesse 
du pouvoir d’achat des familles ne garantissent 
pas l’approvisionnement régulier en insuline ; 
c’est le cas des enfants 5, 6, 8 et 9 dans notre 
série (tableau II). L’adaptation de l’alimentation 
de l’enfant tout en maintenant un régime équi-
libré est parfois difficile à obtenir dans des 
conditions économiques précaires.  
 
Cette précarité économique pourrait expliquer 
en partie les longs délais de consultation et les 
renoncements à la prise en charge (sorties 
contre avis médical et perdus de vue au cours 
du suivi) des patients 3, 6, 8 et 9 (tableau II). 
De plus, les croyances mystiques (cas du pa-

tient 9) et la méconnaissance de la pathologie 
retardent la demande de soins et entravent la 
compliance au traitement, exposant les enfants 
aux complications aiguës et chroniques de la 
maladie. 
 
CONCLUSION 
Cette étude a mis en évidence un long délai de 
diagnostic du diabète de type 1 chez les en-
fants à Bobo-Dioulasso. La survenue d’un 
amaigrissement doit tirer la sonnette d’alarme 
et conduire à la recherche des autres signes 
de la maladie. Le dosage de la glycémie pour-
rait s’intégrer dans les visites médicales en 
milieu préscolaire et scolaire. 
Le coût et les contraintes (diététique, injec-
tions) du traitement en rendent l’observance 
parfois difficile, engendrant souvent des com-
plications. 
Un bon contrôle du diabète sucré de l’enfant 
passe obligatoirement par une prise en charge 
pluridisciplinaire. Un programme d’éducation 
thérapeutique adaptée soutenu par un accom-
pagnement psycho-social contribuerait à une 
meilleure prise en charge de cette pathologie 
grave. 
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