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1 Introduction

Le diabete est une maladie chronique qui se carsetépar une
hyperglycémie permanente.

Il existe 2 grands types de diabete sucreé : leedégabit de type 1 qui concerne
10% des personnes diabétiques et le diabete de2tygmncerne 90% des
personnes atteintes par la maladie et touche pitpierement I'adulte de
plus de 45 ans, sédentaire et en surpoids [1].

Le diabete, en Afrique, était considéré comme uadadie des « riches ».
Cependant, force est de constater que cette iédeplus fondée. En effet, les
habitudes nutritionnelles, le mode de vie et legivies physiques
ressemblent a celles des pays industrialisés,uceexplique la transition
épidémiologique en cours dans les pays du contireéatsont les mémes
facteurs qui favorisent une forte augmentationudpads [2].

Ce changement de mode de vie influence considgranit 'augmentation
du nombre de diabétiques dans les pays en voiéwgappement [3].

Le nombre de diabétiques dans le monde était egm#013 a 382 millions
par la Fédération Internationale de Diabéete (FH})dt 80% des personnes
atteintes vivaient dans les pays a faible et mogeanus [4][5].

La majorité de ces diabétiques ont entre 40 et et 175millions de
personnes ne sont pas diagnostiquées du diabéte.

L’Afrique sub-saharienne comptaitl4,7 millions daldtiques et a enregistré
en 2011, environ 344 000 déces liés au diabétéstit des déces de toutes
causes confondues.

Les projections sur le diabete restent toujoursna@ates malgré les progres
dans la recherche sur la pathologie, les éducatamsla communication
performantes, les stratégies thérapeutiques ar@ésoD’ici 2030, le nombre
de diabétiques dans le monde passera a 551 mifmhane augmentation de
51%. L’'Afrique verra son chiffre presque doublé awme hausse de 90%.
Cette hausse doit suivre la croissance économigdémographique, ce qui
manifestement est problématique pour les payséefat moyen revenu [4].

Les statistiques internationales estiment a 3,8 %ux de prévalence du
diabéte de type 2 au Mali rapporté a la tranchged20—79 ans [4]. Cette
prévalence veut dire qu’il y a au Mali environ 2000 personnes qui
souffrent de cette affection. Ces données semi@gpt concordantes avec
I'incidence des facteurs de risque du diabéte dgsnode de vie au Mali
notamment le surpoids et I'obésité (21% chez las gk 20 ans au Mali) et la
sédentarité (19,5% chez les plus de 15 ans au[Blaliles différentes études
menées, au niveau des hopitaux nationaux, ont gogte le diabete
constituait la deuxieme cause d’hospitalisationrgade VIH sida, dans les
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services de médecine interne. La faiblesse desmsaye prise en charge, des
connaissances du personnel soignant, des actidiéésensibilisation et
d’éducation entrainent, au Mali, des fréquences caEmplications
extrémement élevées et par conséquent une morledide mortalité tres
importante due au diabéte. Le pied diabétique a&stoimplication la plus
fréquente et représente environ 60% des amputaimmgraumatiques.

Si I'on se base sur les statistigues moyennesasaias [4], I'incidence du
diabéte de type 1 est de lI'ordre de 7/100 000 surohtinent, soit 1 000
nouveaux cas par an au Mali. Malheureusement, dangays, on compte
moins de 5% de ces nouveaux cas encore en vie apraa le diagnostic de
la maladie.

Fort de ce constat alarmant, que ce soit pourdeede de type 1 ou le diabéte
de type 2, 'ONG Santé Diabete, en étroite collabon avec la Direction
Nationale de la Santé(DNS) et I'équipe du Pr SIDIBET, a développé,
depuis 2005, un programme de renforcement des itdpae prise en charge
du diabete. Ce programme s’est étendu progressiteswd le territoire
malien depuis cette période avec une méthodolagieaxes passant par:

» Le renforcement des ressources humaines pour adsun@ise en
charge au niveau de référence primaire, seconddirtertiaire du
systéme de santé malien,

» Le renforcement des structures de santé pour adsudépistage et la
prise en charge du diabete,

= Le développement d'un programme spécifigue de pmiseharge du
diabete de type 1 supporté par le programme de édération
Internationale du Diabéte « Life for A Child »,

» La structuration d'un service hospitalier de poipur la prise en
charge du diabéte a travers I'ouverture du sergieadocrinologie et
diabétologie de I'hopital du Mali.

Ce programme a également appuyé dans I'obtent®2@EL[7] :
= Un service d’endocrinologie et de diabétologie oecd (hopital
national du Mali)
— personnel formé inscrit dans un processus de FMRUJE
— 20 étudiants en DES d’endocrinologie éraAnée et 17 étudiants
en Z année
— 25 étudiants en DU de Diabétologie pour la prempemnotion
et 15 étudiants en deuxieme promotion
= 22 centres de consultations diabéete ouvertes daégigns du Mali et
le district de Bamako prenant en charge plus deé0f00patients
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Cette importante file activeau niveau des consultations, en regard de
I'insuffisance de la prise en compte du diabétesdanis les niveaux de la
pyramide sanitaire vis-a-vis du Systeme Nationalrdbrmation Sanitaire
(SNIS), ont poussé les partenaires de cette adiodéfinir des outils
d’enregistrement des données qui sontles registtes consultation
ambulatoire pour le diabéte.

Un premier travail de recherche mené par 'ONG &d@iabéte et le service
d’endocrinologie du Pr Sidibé (quitus comité étled-MPOS du 16 janvier

2012) a permis d’enregistrer quelques variablesddssiers d’enfants dans la
base de données centrale du programme Life Forill Gasée en Australie.

Méme si cet enregistrement est partiel, en preeanttompte seulement
guelgues variables biologiques et anthropométrigliespermis de produire

les premiéres données sur la cohorte de diabétdpidgpe 1 au Mali et de

montrer I'importance de la capitalisation de cesrgdes pour la qualité du
suivi de ces enfants diabétiques de type 1.

Aussi, les données issues des supports (Registtedossiers meédicaux)
doivent permettre un état des lieux du diabete aili, Mamélioration de la
gualité des soins et I'établissement de politigadutte contre le fléau. Cela
nécessite des données fiables et crédibles.

A partir de ce premier travail pilote, il seraittéressant d’étendre cette
analyse de cohorte a la population de diabétiqadgme 1 mais aussi pour la
population des diabétiques de types 2. C’est daradre que s’inscrit cette
étude.

2 Généralités

2.1 Le diabéte

2.1.1 Définition

Le diabéte sucré est une maladie chronique, qucasactérise par une
hyperglycémie permanente. La glycémie a jeun gsérgeure ou égale a 1,26
g/l (Tmmol/L) a deux reprises et/ou a 2 g/l (11mihch n’importe quel
moment de la journée [8].

2.1.2 Epidémiologie

L’incidence, qui correspond au nombre de nouveaalades apparus dans
un intervalle de temps déterminé au sein d’'une ladipn, est plus difficile a
étudier car elle nécessite des populations staplsnettant un suivi
prospectif prolongé. L’incidence annuelle en Fraesede5, 4/1 000. Jouent
probablement un réle dans cette grande prévalancette augmentation de
I'incidence :les changements de mode alimentaire, style de vie

! patients diabétiques vus en consultation régufiére
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(urbanisation des populations), une surabondamreataire qui entraine une
surconsommation et une augmentation du poids desillggmns et une
diminution trés importante de l'activité physiques populations étant de
plus en plus sédentaires. Le diabete de type @'astant plus fréquent que
I'age augmente.

Les facteurs génétiques sont certains dans le tdiatetype 1, méme s'ils
sont moins importants que dans le diabéte de typk Zoncordance entre
jumeaux ne dépasse pas 50 %. Méme si dans 90 %odegaux cas du
diabéte de type 1 apparaissent dans les famillescoraportant pas
d’autrediabete, le risque, de I'ordre de 5 % pesrdpparentés de diabétique
augmente considérablement lorsque les groupes HirA soncordants. A
I'inverse du diabéte de type 2 , les facteurs &éBenvironnement ont été
tres peu eétudiés, en dehors de certains faits ahquds comme les
incidences brutalement élevées de diabéte de type @ours d’épidémies
virales ou apres consommation de certains prodliitentaires [7].

2.1.3 Physiopathologie [8]

La physiopathologie du diabéte a longtemps étéatdquar différents auteurs.
Selon les connaissances actuelles, P Godeau @gall’ent celle du diabéete
sucré comme reésultant soit de linsuffisance, st I'inefficacité de
I'insuline. Etant donné que le glucose ne peut &usorbé par les cellules, le
diabéte se traduit par une glycémieélevéeapregepdasr Cependant, cette
hyperglycémie laisse les cellules dans un état Ediieba celui du jedne,
puisqu’elles ne peuvent utiliser le glucose en sxdans le sang. Il s’en suit
toutes les réactions que I'hypoglycémie provoquematement pour mettre
du glucose en circulation, soit la glycogénolyse, lipolyse et la
néoglucogenese. Par conséquent, la glycémie s'él@aeantage et
'organisme commence a excréter l'excés de glucasams ['urine
(glycosurie).

Lorsque le glucose ne peut servir de combustiblaulage, I'organisme
mobilise une quantité accrue d’acides gras qui gpadans le sang,
occasionnant une lipidémie ou lipémie. Dans legycages de diabéte, le taux
sanguin d'acides gras et de leurs métabolites daaaktylacétique, cétone
etc.) s’élevent de facon marquée. Les métaboliess atides gras, appelés
cétones ou corps cétoniques, sont des acides qugmng’ils s’accumulent
plus rapidement dans le sang que I'organisme neleguwtiliser ou éliminer,
le pH sanguin chute, ce qui cause la cétose, aidbaétose ; les corps
cétoniques sont alors excrétés dans l'uriogtqnurie).L’acidocétose peut
étre mortelle. Lesysteme nerveux y réagit en imatgwne respiration rapide
et profonde afin que le gaz carbonique s’évacusatg et que I'élimination
des ions A qui en découle produise une augmentation du pgusanLaissée
sans traitement, I'acidocétose perturbe l'actidtd@que et le transport de
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'oxygéne, et l'affaiblissement de l'activité nense amene le coma et la
mort.

Le diabéte sucré présente trois signes cliniqugsurs:

= Le premier, lgpolyurie, est I'excrétion de quantités excessives d’urine.
La polyurie est due a la présence dans le fil&gatlk d’'un surcroit de
glucose qui a les effets d'un diurétique osmotiquiest-a-dire qu'il
inhibe la réabsorption de I'eau par les tubulesawén La polyurie
provoque la diminution du volume sanguin et la gdsatation.
Cherchant a éliminer I'exces de corps cétoniguesgdnisme excréete
aussi de grandes quantités d’électrolytes.

En effet, les corps cétoniques ont une charge ivéget ils entrainent
avec eux des ions positifs, notamment du sodiunduepotassium.
Ledéséquilibreélectrolytiguecause des douleurs rabudes et des
vomissements, et le stress continue de s’accentuer.

= Le deuxieme signe du diabete sucré esidigdipsie, c'est-a-dire une
soif excessive. Elle est occasionnée par la déatattbn qui stimule
les centres hypothalamiques de la soif.

= Enfin, le troisiéme signe est flyphagie,une exagération de I'appétit
et de la consommation daliment. La polyphagie aqoéi que
'organisme ne peut utiliser le glucose dont il esburtant
abondamment pourvu et qu'il puise dans ses résaledipides et de
protéines pour son métabolismeénergétique.

Le diabéte de type 1 est lié a une destruction iets de Langerhans qui
conduit en quelques années a un état d’insulinepabsolue. Cette
destruction auto-immune survient chez des suj&digposés : une liaison du
complexe majeur histocompatibilité¢ HLA a été déméat et 'on connait
maintenant avec précision la nature des différgatsotypes DRqui confere
un risque accru d’apparition du diabéte de typ€dpendant, d’autresgenes
sont impliqués, ce qui fait de cette maladie, uaéadie multigénique.

La destruction des ilots de Langerhans sembled@&ttenchée par des
facteurs environnementaux : on a suspecté le ®leirds, comme les virus
Coxsakies B4, et recemment la prise de lait deevadh naissance.

Pour le cas du diabéte de type 2, normalement, okengel insulino-
sécretoired’'un sujet sain (non diabétique) estmitk, et en cas
d’augmentation des besoins, le pancréas peut face en augmentant sa
production d’insuline. Cela survient par exempbesldu développement
d’'uneobésité qui entraine une résistance a l'adaier’insuline et, doncune
augmentation des besoins en insuline. Un sujeteolaant un pancréas
sainrépondra par une hyperinsulinemie permettant dwintenir
I’'hnoméostasieglycémique, expliquant que I'on puissevent étre obeése sans
étre diabétique. Cecaractere normalement illimité mbtentiel insulino-
sécretoireexplique que, pour qu’'un diabéte sungeinrest indispensable qu’a
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I'insulino-résistance soit associée une anomali@ahcréas. Par conséquent,
le diabéte de type 2 doit étre obligatoirement m#ré comme une maladie
du pancréas, ce qui ne veut pas dire que l'insuliststance ne joue pas un
réledéterminant dans son apparition. Il existe dedbétes de type 2 dus
uniquement a une insuffisance de linsulino-séoretsurvenant chez les
sujets non obéses et n‘ayant pas, au moins au ,déingulino-résistance
marquée, et par ailleurs des patients ou l'insutégistance prédomine, dans
le cadre d’'un syndrome associant obésité abdomirtaiperinsulinisme,
hypertriglycéridémie, augmentation du risque deadials cardiovasculaires.
Cela ameneainsi a concevoir le diabete de type @2mm syndrome
hétérogene.

La cause de cette affection n’est pas connue. Qudi en soit, la nature

génétique de la maladie est fortement suspectégegactudes de familles, de
jumeaux et de populations ; la nature des genesaese n’est pas connue,
méme s’il est certain qu’il s'agit d'un groupe d&dtions le plus souvent
multigéniques.

2.1.4 Classification dudiabete [8]

De la méme source, il existe deux classificatiguis loin de s’exclure I'une
de l'autre, sont complémentaires, indispensableserahle. Il s’agit de la
classification clinique et la classification étigique qui, introduite en 1997
par I'Association américaine du diabete a été emdépar 'OMS puis les
autres associations. Les diabetes suivants peétrentécrits.

» Le diabéte de type 1

Il est lié a la destruction auto-immune des ceflulangerhansiennes.
Cliniguement, il s'agit dun diabéte insulino-dépendaoti une
insulinothérapie s’impose pour des raisons vitalagr le patient. Cependant
on distingue un diabete de type 1 sans marque ddieunhunité dit
idiopathique et qui, cliniguement, ne se distingues, en général, du
diabéténsulino-dépendant.

Le diabéte de type 1 représente 10% des diabétse aianifeste par un
tableau typique conduisant a son diagnosticparp#apon brutale ou
extrémement rapide dune perte de poids, accomgaguiurine
abondante(polyurie)particulierement nocturne et ndu soif
intense(polydipsie), chez un sujet mince en gémaoahs de 30 ans.L’appétit
est conservé, voire augmenté.Une odeur particutierd’haleine, qui sent
I'acétone, peut-étredéja notée. Une recherche inatedle sucre dans les
urines avec une bandelette réactive permet de anettr évidence une
glycosurie massive, contenant par ailleurs une tifgamodérée ou déja
importante (1 a 3 croix) de corps cétoniques. lya@yhie capillaire est élevée
au-dela de 2,5¢g/1.
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Si pour une raison ou pour une autre, le diagnasst pas fait au stade
précédent, la symptomatologie s’aggrave, une irtappé s’installe,

accompagné de nausees, de vomissements, de doaledominales, de
crampes musculaires, parfois de signes de désh¥idratet finalement de
signes d’acidose.

» Le diabéte de type 2

Il associe insulino-résistance et diminution dedtilino-sécrétionendogene a
des degrés variables. Il recouvre ce qu’'on appldaitiabétenon insulino-
dépendarde I'adulte.

Ce type de diabéte représente 80 a 85% des dialseteddiagnostic est fait
de facon stéréotypée: dans la majorité des cass’dbit de la
découvertesystématique d’'une hyperglycémie anoreatonfirmé chez un
sujet ne présentant pas de symptémes et de plae#s glycémie serait fait
au cours d’un bilan soit systématique soit pré-afpére, mais est et doit étre
pratiguée chez les personnes dites a risque denidediabétique.Ce sont
celles agées de 45 ans et plus, celles qui onsurvbarge pondérale ou une
obésité, celles ayant des antécédents familiaugctdirde diabetenon
insulino-dépendant celles ayant un antécédent ou une complication
cardiovasculaire : hypertension artérielle, anténéd’infarctus du myocarde,
angor, artérite..., celles de facon générale présentsn syndrome
dysmétabolique caractérisé par une obésité abdtammae en évidence par
un tour de taille supérieure a 103cm chez 'homm&7ecm chez la femme,
une élévation des chiffres de pression artériellpégeure ou égale a
130/80mmHg, une glycémie a jeun supérieure a 1/lQuge élévation du
taux des triglycérides, entre autre ; ainsi quée agyant accouché de gros
enfants.

Toutefois, dans 10 a 20% des cas, le sujet estteymapique. C'est-a-dire
gu’outre les signes et symptdomes du syndrome dydrakque, peuvent étre
retrouvés une polyurie nocturne, une polydipsie deins quelgque cas de
diabéte en cours de décompensation, une fatigue &mnaigrissement.

Il existe tres souvent une glycosurie massive guwadois des traces ou
guantités plus notables de corps cétoniques dangilees. C’est dans ces cas
gu’il faut s’acharner a retrouver une cause a d@emsation de ce diabete
jusque-la méconnu ; les causes les plus frequeatdditétiques (le sujet ne
se savait pas diabétique). Il peut également surlas d’'un gros stress (lors
d’un deuil, une infection aigué saisonniere grippal dentaire, urinaire voire
une tuberculose) ou lors de maladie parasitaifeidEme).

Un diabéteon insulino-dépendapéut s’observer chez l'enfant (MODY),
aussi qu’'un diabetesulino-dépendanfeut survenir chez un vieillard, et
enfin, gu'aprés 10 a 20 ans de déséquilibre métpmlprofond, il est
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fréequent que I'on soit amené a traiter a lI'insulimediabétiquenon insulino-
dépendanéchappant ainsi au traitement orak(lino-requerence

= Le diabete gestationnel

Il s’agit d'un diagnostic d’attente comportant un&lérance au glucose, ou
d’'un diabete survenant ou se découvrant au coursladegrossesse
(nappartiennent pas a ce groupe les femmes conmoeesme étant
diabétiques qui deviennent enceintes). Son incelest de 3% dans les pays
développés. Dans la plupart des cas, la toléramgtuaose redevient normale
apres I'accouchement, mais le risque de développera suite un diabéte
non insulino-dépendargst triplé. Le diabéte peut persister aprés lasgsse.

= | es diabéetes secondaires

De nombreuses affections peuvent s’accompagner diahéte, mais le
nombre de cas (en dehors des diabétes corticotspdast faible par
comparaison a la grande fréquence des deux formiesipgales de diabete
(diabétes de type 1 et 2).0n peut les classer cosaihdans le tableau.
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Tableau | : Diabétes secondaires et associés

Pancréatopathies

Pancreéatite chronique (calcifié ou non)
Pancréatectomie totale
Cancer du pancréas

Endocrinopathies

Phéochromocytome (rare ; I'’hypersécrétion de cal@ahine entraing
aussi une insulino-résistance)

Somatostatine (rarissime)

Diabete du glucagonome (rarissime), il s’accompagiee Iésions
cutanées spécifiques

Acromégalie
Hypercorticisme (corticoides, plus rarement hypdrceme)

U

Diabetes iatrogenes

Corticoides (sous toutes les formes)
Diurétiques hypokaliémiants, laxatifs
Progestatifs de synthése de type norstéroide
Sympathicomimétiques (Salbutamol)
Antiprotéases utilisés dans le traitement du sida
Interféron (discuté)

Anomalies génétiques

U)

Anomalies structurales de linsuline (quelques sawservation
documentées)

Insulino-résistance primitive profonde (ces anoewlsont rares et
s'accompagnent souvent d’un acanthosisnegricans)

Anomalie ou absence de récepteurs a l'insuline
Anomalies primitives post-récepteurs

2.1.5 Diagnostic biologique [8]

La glycémie: le diagnostic biologique hors urgence du dial@&tessite la

mise en évidence d’'une hyperglycémie franche pstateé a au moins deux
reprises. La glycémie peut étre dosée a jeun,ésiode postprandiale, a
I'improviste ou apres charge du glucose.

La glycémie a jeun est depuis 1997 le critere diagque du diabete. Une
glycémie a jeun supérieure ou égale a 1,26g/l (7ingodeux reprises, ou
une glycémiesupérieure a 2g/l a un moment quel@migula journée est le
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critere retenu pour le diagnostic de diabete sans gela impliquer ipso facto
un traitement agressif [1].

Ailleurs une hyperglycémie provoquée par la voieal®er (HGPO)
sertmaintenant uniquement a identifier deux formaseures d’anomalies de
I’'hnoméostasieglycémique : l'intolérance au glucatel’hyperglycémiepost
prandiale.

Tableau Il : Criteres diagnostic du diabéte sucré

Glycémie a jeun Glycémie a n’'importe Diagnostic
guel moment
>1,2649/ >2,0g/l Diabete
<1,26g/l mais 2h apres 75mg deiabete
glucose
(HGPOY2,0q/I
2h post-glucose entre | IGT?
1,40 et 2,09/l
Entre 1,10 et 1,269/l Anomalie de la
glycémie a jeun HNJ
<1,10g/| Normal

Analyse d'urine : la recherche d’'une glycosurie, associée le ptusent a la
recherche d’'une cétonurie, avec des bandelettéste€gcest nécessaire :
positives, elles confirment I'hnyperglycémie et atémt de la profondeur de la
carence en insuline et de l'urgence nécessaire lpduaitement s’il y a de
I'acétone ; négatives, elles n’excluent en rierliabete sucré.

Hémoglobineglyquée et dosage des fructosamine$i dans le passé, ni
I’'hnémoglobine glyquée HbAL, ou mieux HbAlc, ni desage des protéines
plasmatiques totales (fructosamine)n’étaient pas detils validés de
diagnostic ou de dépistage du diabéte sucré ; Aldbpour sa part est plus
gu’unexamen de surveillance aujourd’hui. Il est aiternative au dosage du
glucose pour le diagnostic du diabete. Le comitérivationale et ADA le
recommande comme moyen de diagnostic du diabéte [9]

Place des autres examens complémentaires daregleogtic et le dépistage :
aucun examen biologique autres que ceux décriiegsus n’est nécessaire
ni mémeutile en pratique médicale courante a ce;jmsulinémie, peptide C
plasmatique ou urinaire, mesure de la résistance I'desuline,
glucagonemie...n’ont pas de place.

2.1.6 Traitement des diabetes

Le traitement doit aboutir a des changementset ddaptations de
comportement parfois radicaux, donc plus ou moifiite a obtenir. Il peut

2 Intolérance au glucose
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remettre en cause des comportements sociocultudels, habitudes, des
coutumes, des croyances de santé et l'acceptation idhvestissement

important du patient pour sa santé, au mieux agarglle soit réellement

menaceée. Ceci a également été édicté par P Gotaelamsi que ce qui suit
[8].

Les trois grands moyens thérapeutiques sont :égtifjue, les médicaments
et I'exercice physique ; ils sont interdépendastsfluencent mutuellement,

ce qui impose le recours a une stratégie de slawed étroite dont

l'autosurveillance glycémique est la clé de voute. tout suppose des
connaissances larges et précises, bases nécessaigenon suffisantes aux
changements de comportements. Cela impose a légomnante de gros
efforts de transfert de connaissances (« éducatiwmrapeutique » des
patients).

La démarche essentielle quand un traitement dwetiadoit étre institué, est
la définition chiffrée des objectifs de traitemeddi patient donné. Ces
objectifs thérapeutiquesprécis doivent étre éetitsommuniqués au patient,
ce qui constitue un contrat objectif et de moyenrge médecin, véritable

« contrat thérapeutique ». De méme, ces objesdifgent de tableau de bord
pour la surveillance et sont révisés a mesure gsitlation évolue (sociale,
age, survenue d’'une complication, ...).

La diététique du diabéete :elle differe selon qu’il s’agisse du diabéte deetyp
1 ou du diabéte de type 2, mais repose sur leslmamsnmunes.

Pour le diabéete de type 1 et le diabéte insuliatéty la ration calorique
guotidienne doit étre adapté a I'age, au sexeaetiVité physique et aux
habitudes du sujet, en un mot étre quantitativeriamet chez le sujet de poids
habituellement normal. En général, les principebake de I'alimentation du
diabétique sont : régularité d’'un jour a l'autrépartition harmonieuse des
hydrates de carbone dans le nycthémere, impossiddi sauter un repas.

La diététique du diabétique de type 2 ne se digéingas pratiguement de
celle d'un non diabétigue devant maigrir: ce régime doit d’étre
hypocalorique. Les particularités de la diététigiams le diabéte de type 2

sont : la répartition des hydrates de carbonesiclesse relative de
I'alimentation en glucides et en fibres (Iégumessssans graisse). Les
patients de plus de 70 ans ne doivent pas étri@snaitrop perdre du poids du
fait de la perte concomitante des masses muscs(sareopnie) [8].

Dans tous les cas, Selon L.Perlemuter et all daunsduide thérapeutique, le
régime doit étre hypocalorique en cas de surpoeldement, I'apport
énergétique alimentaire doit étre adapté aux besauividuels, privilégier
I'apport des glucides a index glycémique basettémlies sucres rapides, les
graisses animales (30% des calories) doivent rédeites au profit des
graisses végétales et polyinsaturées, I'alimentatot étre divisée en 3 repas
au moins [10].

Le traitement médicamenteux: il s’agit de I'insuline et des antidiabétiques
oraux(ADO)
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= |nsuline

Il est soit de source animale, extrait de pancd&aporc, mais « humanisé »
(semi synthétique) ou le plus souvent, de struckwmn@aine, préparé par le
génie geénétique (bactérie, levure), éventuellermsadlifie toujours par le
génie geneétique (analogue).

Il peut étre classé par durée d’action selon |&érdntes préparations. On a
I'insuline de durée d’action courte (4a 6h), intédiaire (12 a 18h) et
prolongée (24 a 36h). La durée d’action dépend/de tle préparation : durée
d’action intermédiaire obtenue par la présencerdeamine (insuline NPH
ou de zinc dans les préparations d’insuline pratend.es analogues d’action
« ultracourte » (Humalog® et Novorapid®) commencdetr effet 30
minutes plutdt que leur homologue «rapide ». listégalement des
mélanges prémixés d’insuline d’action rapide etnmediaire en proportions
variables (insulines biphasiques), allant de 10-58%asuline d’action
rapide.

De nombreux facteurs influencent la cinétique ddapson et détériorent une
reproductibilité déja tresmédiocre d’action, d’'uatipnt a l'autre et chez le
méme patient : site et profondeur d’injection, tegbhe de piqdre, chaleur
locale. Aussi, une injection trop profonde, dontramusculaire, sera-t-elle
génératrice d’hypoglycémie par absorption trop dapila méme insuline
rapide faite dans la cuisse plutdt que dans I'aledowerra son effet prolongé
de 1a 2 heures [8].

L’insulinothérapie est la base du traitement dibélia de type 1 mais aussi
du diabéte de type 2 déséquilibré. Pour le premas, la dose totale
d’insuline est d’environ 0,7 a 0,8 U/Kg /24h. Cetligse peut étre inférieure
(0,5U/J par exemple) lorsque le diabéte est régénerve en insuline encore
notable). Cependant, les besoins varient en famc@l'activité physique et
de l'alimentation ; c’est la raison pour laquele sont différents pendant la
journée et pendant la nuit.Ainsi, le schéma idédlidsulinothérapie est celui
gui reproduit lI'insulinosécrétion physiologique savoir un apport basal qui
permet de maintenir une glycémie aussi proche qssilple de la normale
entre les repas et un apport supplémentaire diimsau moment de chaque
repas, afin d’assimiler les glucides apportés jadimentation, en évitant les
pics d’hyperglycémie postprandiaux. Trois techngdénjection quotidienne
sont connues : celle de 4 ou 5 injections, cell& dajections et celles de 2
injections. Cette derniere est réservée a destisiisaparticulieres : malade
n'acceptant que des contraintes minimales, lorsgsienjections ne peuvent
étrefaites que par une tierce personne matin et €& schéma permet
rarement d’obtenir une HbAlc < 7%. On choisit alansmélange d’analogue
ultrarapide + NPH, en sachant qu’avec ces dernieest parfois difficile
d’obtenir une glycémie acceptable a midi, en raistenla courte durée
d’action des analogues rapides. D’'une maniere généon injecte 2/3 de la
dose quotidienne le matin et 1/3 le soir[10].

Neutral Protamine Hagedorn
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» Les antidiabétiquesnon insulinique: ADO et autres

Quand la diététigue seule n’a pas suffi a normalesglycémie du diabéte de
type 2, ce qui est le cas dans la grande majoagads, le choix se porte
d’abord vers les ADO, biguanides ou sulfamidescawee préférence pour
les biguanides en premiére intentionchez les swgtnt une surcharge
pondérale, vers les sulfamides hypoglycémiantsa sglycémie initiale est
forte, et chez les patients minces ou ayant un&eamdication a la prise de
biguanides(infarctus du myocarde, insuffisancegnalinsuffisance
hépatique). L'inefficacité d’'un médicament prisseahduit le plus souvent a
la prescription d'une combinaison des deux clast&checavére d’'une
combinaison, I'’échecimmédiat ou plutét secondapees plusieurs annéees
d’efficacité décroissante (par épuisement panaéatprogressif et passage a
I'insulino-requérance), peut conduire la prescoiptid’'une insulinothérapie
[8].

La metformine est le traitement de premiere intentiC’est un biguanide a
action antihyperglycémiante, due a l'augmentatiom ld sensibilité a
I'insuline du tissu hépatique. Elle s’administre2esu 3 prises quotidiennes
pendant ou apres le repas. La dose maximale gemtidiest comprise entre
2 550 et 3 000 mg en 3 prises. La metformine ne jendais d’hypoglycémie,
ni de prise de poids. Ses effets secondaires santpdssibilité de
troublesdigestifs (nausées, crampe abdominalerhéi@y surtout si elle est
administrée avant les repas, et le risque d'acidzsgique en cas
d’insuffisance rénale ou hépatique et dans lestsitins d’hypoxie tissulaire
(insuffisance cardiaque, respiratoire, infarctugrucarde récent, etc.).

Le passage a linsuline est suggéré sur un amsggnent avec fonte
musculaire; une asthénie ; une cétonurie importante polyuropolydipsie,
une glycémie> 39 ; la survenue d’une insuffisar@malemodérée a sévere ;
une ischémie tissulaire sévére. Classiquemeriggitd’un diabéte de type 2
traité depuis plusieurs mois ou années par dearsigés hypoglycémiants
et/ou la metformine et/ou des incrétino-mimétiques.

L’insulinothérapie est mise en route dans troisaristances principales :

- Lorsque I'objectif n'est pas atteint depuis plusgemois. C'est le
cas lorsque I'HbAlc est >7% a deux contrdles sisifsegspaces
de 3 mois ;

- Lorsqu’apparaissent les signes de décompensaties.s@nes
traduisent une insulinopenie, par épuisement s@mét des
cellules B du pancréas ;

- En cas d’'insuffisance rénale contre indiquant |BOA
- En cas de grossesse ;
- En cas d’existence de complications dégénératives.
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Tableau Ill * : Traitement du diabéte de type 2 [10]

HbAlc TRAITEMENT Objectif
d’'HbAlc
< 6% RHD <6 %
Entre 6 et 6,5 % malgrévionothérapie par metformine (0o« 6,5 %
les RHD IAG en cas de contre-indication)

> 6,5 % malgré lesBithérapie : Metformine+SH ou IAG< 6,5 %
RHD et la monothérapieou  SH+IAG  (si  metformine
maltolérée ou contre-indiquée)

> 7 % malgré les RHDTrithérapie ou insuline + Metformine< 7 %
et la bithérapie + autres ADO

> 8 % malgré les RHDInsuline + Metformine + autres ADO <7 %
et la trithérapie

2.1.7 Complications du diabete[8]

Les complications du diabéte peuvent se manifésteurt terme (aigue) ou a
long terme (chronique).

Les complications aigues résultent des désordrésbmiégues, soit évolutive,
soitiatrogéne.Ainsi leshypoglycémies une des complications aigues du
diabéte sont la contrainte inévitable et la plubwée du diabétique insulino-
traité, méme si elles ne sont habituellement pager@uses, sauf dans les
situations a « risque » (sports extrémes, travailéchafaudage etc.). Elles
sont une complication rare et potentiellement grdeela prescription de
sulfamides hypoglycémiants ou de la co-ingestioriotiee dose d’alcool. Le
seuil d’hypoglycémie se situe, selon les auteus@ou 0,5g/I.

Les symptébmes de I'hypoglycémie peuvent étre madguand ils permettent
au patient de les corriger lui-méme, en moins dembbutes, par l'auto-
absorption de 10-15g de sucre.

Au préalable, la riposte végétative de I'organispnécede I'apparition des
signes de neuroglucopenie.

Ainsi, les symptbmes de [I'hypoglycémie I|égéresongs| a Ila
neuroglycopénie(fatigue, vue trouble, lenteur @éétion, parole lente et
confuse)et a la riposte neurovégétative et horneon@aleur, sueur,
tremblement, faim, tachycardie). Elle est plus s&veguand en I'absence de
réactions adaptées de la part du patient, elle @eifeste sous forme de
troublesde type psychiatrique, pseudo-ébrieux guidaisent I'entourage a
faire avaler une boisson sucrée(15g de sucre danvewe d'eau ou
équivalent). L’hypoglycémie est jugé trésséverengusurvient un coma avec
ou sans sueurs profuses, avec ou sans convulsicaigssées ou généralisées,

* IAG : Inhibiteur des Alpha-glucosidases ; SH :famiides Hypoglycémiants ; ADO : Antidiabétique oral
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véritableépilepsiemétabolique imposant l'injectiparentérale de glucagon
voire du sérum glucose.

La céto-acidoset I'hyperosmolaritésont souvent associées. Dans tous les
cas, le mécanisme principal initial fait intervemin déficit en insuline.La
stimulation démesurée de la cétogenese crée leacitose, I'hyperglycémie
crée I'’hyperosmolarité. Suivant la dominance dend’'uwou de l'autre des
conséquences, on décrit donc les tableaux dedaacédose diabétique ou du
coma hyperosmolaire.

Par opposition a la cétose simple initiale, onmiefa céto-acidose comme
une cétose accompagnée d'un pH sanguin veineuxigaféa 7,25 ou
artérielinférieur a 7,30 nécessitant une hosp#abs.

En phase de cétose simple, qui peut durer de geelhgaures a quelques
jours, les symptdmes se limitent a une fatigue, amarexie, une soif et une
polyurie. A ce stade, le patient doit s’alarmemtcoler la présence de corps
cétonique dans les urines et adapter son traitefBanphase de céto-acidose,
le symptome qui ne manque jamais est la polypnaeiabse, généralement
ample et profonde. Elle est un indicateurtresfidkdd’intensité de I'acidose.
Les troubles de la conscience se limitent sansesigrologique focalisé et
se voient dans 10% des cas. La déshydratation, téymep majeur, est
globale, extracellulaire mais surtout intracelltdailes autres symptdmes
fréquents sont des douleurs abdominales , une WNastidn cutanée
surtout faciale et une hypothermie relative, potivanasquer une
hyperthermie infectieuse. La cétose doit étre diatiguée immédiatement au
lit du malade en utilisant les bandelettes réastisemi-quantitatives, sur
urines habituellement. La glycémie sur bandeledtsiie entre 3 et 7g/l. Ces
éléments doivent suffire pour commencer immediatd le traitement.

Le coma hypersosmolaire, dans sa forme pure, est 10 fois moins fréquent
gue la ceto-acidose diabétique, et de bien plusraigapronostic compte tenu
du type de patients concernés. Il est définit per yperglycémie supérieure
a 6g/l, une osmolarité supérieure a 350 mmol/l awrepH supérieur a 7,2. |l
survient généralement chez des sujets diabétigasesawpn insulino-
dépendantsméconnus. La déshydratationrésulte a@mjagaison d’'une cause
telle que la prescription de médications hyperglyiedits ou une infection et,
d’'un apport en boisson insuffisant, du fait de €agle I'isolement, de la
détérioration de la conscience ou d’'une réanimatagpropriée.

Le tableau clinique, installé tres progressivemgahéralement sur plusieurs
jours, voire plusieurs semaines, est celui d'unande déshydratation
intracellulaire avec troubles profond de la consoge souvent hyperthermie,
d’abord a diurése conservé puis avec oligo-anude ipsuffisancerénale
fonctionnelle et hypotension. L’hyperglycémiedégastargement 6g/l.

L’hypernatrémie est habituelle, reflétant une osritd souvent supérieure a
400mmol/l. La cétose est absente ou modérée.L’'évalest mortelle dans
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50% des cas du fait de I'age et du décubitus. Lapdoation la plus

fréquente est 'oedémeceérébral par traitement tegpde de I’hyperosmolarité
plasmatique du fait d’'un retard obligatoire derection au niveau tissulaire
cérébral entrainant un appel d’eau intracellulaires autres complications
sont l'atélectasie pulmonaire, une phlébite, desvalsions et déficits

neurologiques centraux.

L’ acidose lactique n’étant pas spécifiqgue au diabéte, est définiadpa taux
plasmatiques de lactates supérieurs a 7mmol/l epHirartérielinférieur a
7,25. Elle est devenue plus rare avec le meilleamiement des biguanides,
mais elle reste un accident gravissime. Les biglesnen excés,généralement
du fait d’'une mauvaise élimination liee a une ifisahce rénale et/ou
hépatique bloquent la néoglucogenese, ce qui ertame accumulation de
lactates. Ces derniers par le biais de I'acidoeat entrainer une anoxie qui
va aggraver I'hyperlactatemie. La phase prodromigstesouvent limitée a
une altération de I'état général, une fatigue et demmpes musculaires,
notamment abdominales et thoraciques. Le tableahliétst celui d’'une
acidose métabolique gravissime avec collapsus wiearLe pH est souvent
inférieur & 7, la glycémie et les corps cétonigpesvent étre normaux. Le
bilan hydro-€électrolytique révele un trou profondiamique(différence entre
la somme des cations sodium, potassium et celles atgons chlore,
bicarbonate et protéine). Le traitement reposdascorrection de I'acidose et
des troubles hémodynamiques, et surtout sur wadgsdi qui traite a la fois
I'acidose et épure I'organisme des biguanides ractés. Il est raisonnable
de ne pas prescrire de biguanides en cas d'@&teégatique mémepotentielle
(alcoolisme), mais surtout rénale, mémepotenti@lentre-indication des
biguanides aprés 70 ans).

Les complications a long terme (chroniques) dudtialse manifestent par des
micro-angiopathies et des macro-angiopathies.

Les micro-angiopathies désignent les complications spécifiqgues du diabéte
qui atteignent les petits vaisseaux capillaired’elgsemble de I'organisme,
mais dont I'expression est surtout importante aeau des yeux et des reins.
Ces complications sont graves pour des raisongiéomelles évidentes mais
aussi pour le poids financier et social qu’ellepliquent. Enfin, pour des
raisons qui ne sont pas entierement compriseqdi@mpon d’'une protéinurie
s'accompagne dun excés de mortalité par accideoronarien.
L’épidémiologie des complications micro-angiopatleg n'est pas
homogeneselon les organes menacés. Ainsi tousateEn{s sont-ils menacés
par la survenue d’'une rétinopathie ou une néphinigrabdérée. Mais le
risque de complication que I'on pourrait appeler
« maligne »(rétinopathieproliferante et néphromathiqgui  conduiraient
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respectivement a la cécité et l'insuffisance réeaminale en I'absence de
traitement adapté) ne touche que 10 a 30%des tmtien

Les complications ophtalmologiques ayant une ingra# certaine dans le
diabete sucré sont :

» Le glaucomegénétiquement plus frequemment associée au diakéte
dépistage est systématique au cours de tout exapigalmologique ;

= La cataracte plus fréquente, plus précoce et plus rapidemesitiive
chez le sujet diabétique; elle n'a le plus souvantune autre
caractéristique ; des formes explosives ou rapidér@eolutives chez
le sujet jeune sont exceptionnelles ;

» Les paralysies oculomotriceggii font partie de la neuropathie
diabétique ;

= La rétinopathie diabétique qui est en fait la complication
ophtalmologique la plus redoutée ; elle constituge uwes toutes
premierescauses de cécité de lI'adulte dans lesipaystrialisés, apres
les maculopathiesséniles.

C’est la premiére cause de cécité entre 30 et $0Las facteurs qui prédisent
le risque de voir apparaitre une rétinopathidéligue sont avant tout la
durée du diabéete et la qualité du contrbleglycémigmais également la
pression artérielle et la qualité du traitement I'tigpertension artérielle
(HTA), I'existence d’'une néphropathie avec protéiaue type du diabete.

Dans lanéphropathie, la prévalence de la protéinurie est comparalde &s
diabétiquesinsulino-dépendantet non, mais I'évoiutivers linsuffisance
rénale terminale est 10 fois plus fréquente damkaleéte insulino-dépendant.
La néphropathie est 1,7 fois plus fréquente chezhlemmes que chez les
femmes.L’incidence de la néphropathie tend actonelteé a décroitre dans le
diabéte insulino-dépendant, peut-étre du fait d’'melleure prise en charge
initiale, d’'un traitement plus précoce et plusicefte de I'HTA, et d'un
meilleur traitement antidiabétique.

Les lésions anatomiques élémentaires incluent arsgipsementprécoce de la
membrane basale glomérulaire et de la matricemédangne hyalinose des
arteres glomérulaires afférentes et efférentes fardivement, et seulement
chez certains patients, une glomerulosclérosem&dangnodulaire
(Kimmestiel-Wilson). A ces anomalies s’associentv@&nt des Iésions moins
spécifigues de sclérose interstitielle d’originehismique et de néphrite
interstitielle chronique d’origine infectieusenfly a pas de corrélation stricte
entre I'importance des |ésions anatomiques etdpsds cliniques.

Le premier stade de la néphropathié;albuminuriques’installe des la
découverte du diabete. Il associe une hypertroghid’ordre de 20%, une
augmentation de 20 a 40% de la filtration glomérelat du flux plasmatique
rénal, et surtout unenicro-albuminuriglépassant 20 a 30mg/24H, d’abord
intermittente puis permanente. Celle-ci doitétraspdéréenon comme un
marqueur de susceptibilité mais comme un signe opeec de
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néphropathie,encore que seulement 50% environ dd&enfs micro-
albuminuriques évolueraient vers la protéinuriengarente. Sa prévalence
varie de 5 a 40%.

Le stade de néphropathie clinique est atteint lardg protéinuriedépasse 0,5
g/24H ou l'albuminurie 300mg/24H. La protéinuriepermanente, tend a
s’aggraver inexorablement, avec parallelement, ridéstionréguliere de la
filtrationglomérulaire. Celle-ci doit toujours étegpréciée par le calcul de la
clairance de la créatininémie par la formule dekCuouft :
C(ml/min) _ 140—age(année)xpoids(Kg)xXK

(1)

creatininemie(umol/l)

avec K=1,25 pour ’lhomme et 1 pour la femme. Sirizatinine est exprimée
en mg/l, il faut en multiplier le chiffre 8,8 pouwbtenir en pmol/l. la
creéatininémie est, en effet, un tresmédiocre malgejuger la fonction rénale.

L'importance de la protéinurie peut étre resporsabiun syndrome
néphrotique. A ce stade, I'équilibre glycémiquaetaut le contrble de 'HTA
peuvent encore avoir un effetbénéfique.

Le stade de l'insuffisance rénale terminale estithalblement atteint une
dizaine d’année aprés l'apparition de la protémdranche, qui, elle, tend
alors a diminuer. La prise en charge néphrologigtadfgle a la prise en
charge diabétologique doit étre organisé des querdatininémiedépasse
200 mol/l.

Neuropathie

Les deux formes de neuropathie diabétique, pérlgpnéret végétative, sont
essentiellement d’origine métaboligue sans que Hecgssus en soit
parfaitement connu. Le substratum anatomique eresstntiellement une
atteinte axonale, post ganglionnaire, associéa umocepsus de
démyélinisation/rémyélinisation segmentaire.

Les  manifestations tardives de  neuropathiepérigbéri sont
extrémementfréquentes : 50% des diabétiques onsigass de neuropathie
périphériqgueaprés 25 ans d’évolution deleur maladlie prévalencedes
neuropathies diabétiques est, elle aussi, fonagsentiellement de la durée
du diabéte, et de la qualité du contréle glycémique

La neuropathie végétative est égalementfréqueraas 3es formesséveres,
elle peut étre redoutablement invalidante (diarrhéemissement d'une

gastroparesie, hypotension orthostatique), altdeerqualité de la vie

(impuissance), et avoir un caractere pronosticdaxl{neuropathie autonome
cardiaque).

Les macro-angiopathies, c’est-a-dire essentiellement [I'athérome, est
responsable de 15 a 20% des admissions pour et coronarienne en

unité de soins intensifs, et est la cause prineipl@ mort chez les patients

diabétiques.Les troubles artériels périphériquest sparticulierement
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fréquents, et I'ischémie est en grande partie mesgdale, avec la neuropathie
et les infections, de l'entité connue sous le n@rdgied diabétique ». La
fréequence des accidents vasculaires cérébraux (&A¢t@galement augmenté
ainsi que celle des autres pathologies vascul@mésentérique, etc.).

Leursmanifestions cliniques correspondent a celéelathérome chez le non-

diabétique, avec pour seule particularité leurs ghandes fréquences, gravité
et précocité. En outre chez le diabétique, lemhdsid’athéromateuses des
arteres de gros et moyen calibre s’ajoutent desngsdes artérioles qui

augmentent la diffusion et la distalitédes att@n#gnsi que des lésions
diabétiques spécifiques notamment de capillaropathide neuropathie, qui

souvent modifient la symptomatologie, aggravenprienostic et rendent les

indications thérapeutiques plus difficiles. Parras atteintes, on peut citer
celle du :

= Cceur: l'atteinte cardiaque est la cause majeure deati@rtchez les
diabétiques insulino-dépendant et non insulino-ddpet. Dans prés
d'un quart des cas, l'insuffisance coronariennedans pres de la
moitié des cas l'infarctus du myocarde sont clietgpent silencieux. Il
faut donc penser a ce dernier devant des symptociesits tels une
augmentation des besoins en insuline, un déséauilitexpliqué du
diabéte avec cétose, une dyspnée d’effort, un extidmbolique, ou
guelquefois seulement des nausées. L'infarctus dwcarde du
diabétique est généralement de plus petite taitl@is se complique
souvent d’insuffisance cardiaque, notamment chefetame, et de
troubles du rythme, probablement en raison desdeagation aux
|ésions coronariennes d’'une cardiomyopathie ischéensecondaire a
des infarctus anciens passées inapercus et de aldres lésions de
base : la cardiomyopathie diabétique spécifiquelaetneuropathie
cardiaque.

= Cerveau: les accidents athérothrombotiques(mais non h&gimues)
sont 2 a 6 fois plus fréquents chez le sujet diqgbét La seule
particularité anatomique serait l'existence de tpetfoyers de
ramollissement plus nombreux que chez les sujatsdrabétiques. La
seule speécificité clinique est la fréquence plusande chez la
femmeagée et le pronostic plus mauvais que chearlediabétique, en
particulier en cas d’hyperglycémie importante.

= Membres inférieurs: I'artérite des membres inférieurs est fréquente :
50% des diabétiques ont une artériteapres 20 awoldtion, et 50%
des amputations pour artérites sont faites chezsugds diabétiques.
Les lésions sont souvent de révélation plus tardluefait de la
coexistence fréquente d'une neuropathie. Elle @pdi souvent a
I'étiologie du pied diabétique « mixte» associathémie, neuropathie
et infection. Deux tableaux cliniques peuvent atdividualisés :
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- La claudication intermittente dont le siege de lauldur et
I'examen clinigue confirme le sieége lésionnel, quécise un
examen écho-Doppler fait préférentiellement sotwtef

- L’oblitération compléte se traduit par une doul€errepos, ou
plus souvent d’emblée par un trouble trophiquenggane seche
d’'un orteil, nécrose séche du talon, classiquersenpied froid
hyperalgique aux téguments atrophiques et dépilés.

Le suivi du diabétique doit donc tenir compte noas pseulement de
I'équilibre glycémique mais aussi de la survenuea®plications aigues ou
chroniques, quelquefois inévitable, par la suraetke des parametres
cliniques, biologiques et anthropométriques.

2.2 Le dossier du patient

Parmi les nombreuses propositions de définitiorddssier patient, celle du
Professeur FH. ROGER-France semble adaptée : eskedl médical est une
mémoire écrite des informations cliniques, biologs, diagnostiques et
thérapeutiques d'un malade a la fois individuelleatlective, constamment
mise a jour ».

Le dossier du patient a différentes composantemtgriagissent entre eux, il
s’agit notamment du dossier médical, du dossierimdiratif, du dossier
infirmier etc. Il devient un outil indispensablargermettant non seulement
le suivi du malade, I'enseignement, la recherclé®aluation mais aussi une
approche juridique (document médicolégal).La coumsdtn d’'un dossier
meédical, pour ne s’intéresser qu’'a ce dernier,tm@s un luxe. Cela reléve
d’'une obligation pour le praticien et I'établissethele santé pour chaque
malade pris en charge. Il y est classé et conddhans minimum [11] tandis
gue la charte du malade précise les modalités esacu malade a son
contenu [12], le code de déontologie veille au @esplu contenu et & sa non
divulgation : le secret médical [13].

Le dossier du patient garantirait sa sécurité,, @ggtore important vue qu’il
s’agit d’'une pathologie chronique comme le diabetggore faut-il que ce
dossier soit de qualité via des critéres : critévaluant la tenue globale
(archivage, identification, qualité des écrits,gorgtions), criteres évaluant
les informations enregistrées lors de l'entréetépi évaluant la facilité
d’utilisation du dossier et la satisfaction deiligateur entre autre.
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Le dossier patient
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maladie

Figure 1 : Les composantes du dossier patient.

Le nombre croissant de patients diabétiques, lanatité de cette pathologie,
la durée de vie des patients motivent a une medigestion de la prise en
charge des diabétiques en tenant compte de lavplus- d’une meilleure
gualité des dossiers(registres et dossiers dams oas) voire un passage au
dossier patient informatisé (DPI).

Le probléeme de gestion des systemes d’informateons des pays a ressources
limités comme le Mali résiderait dans I'insuffisende documentation de ces
systemesd’information (information incorrecte, imf@tion incompléte,
manque de concordancedes données, manque deirstioct, de standard,
I'insuffisance d’identification des patients, abserd’enregistrement unique
du malade, ), une insuffisance de connaissancguldss de bonne pratique,
une adaptation faible aux normes internationaldseeautres. Cependant,
aujourd’hui, beaucoup de bailleurs de fond etlg®writés locales parient sur
une implémentation accélérée des solutions tecgitples pour la meilleure
gestion des systemes d’'information [14].

Le choix de ces systemes, technologiques, a I'éceleest basé sur des
solutionsinformatiques Open Soutce

5 Code source accessible
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3 Objectifs

3.1 Obijectif principal

Etudier les moyens d’amélioration de la prise esrgl des diabétiques.

3.2 Obijectifs spécifiques

= Analyser les caractéristiques de la cohorte glotaldiabétiques,

= Evaluer le niveau de complétude des registres, dizssiers de
consultation,

= Créer une base de données numeériques des dossiargistres de
consultations des diabétiques.

4 Méthodologie de I'étude

4.1 Matériels

Les matérielsutilisés pour I'étude étaient les sugale collecte des données
(Registres de consultation de diabétologie et lessidrs des patients
diabétiques), des ordinateurs, des régles, dasstyldes étiquettes.

Les registressont le principal support de suivi du diabétigie enregistrent
des variables indispensables a cet effet. Cesblas sont administratives
(Nom, Prénom, Ages, Sexe, Profession) ; anthropiopés (Poids, Taille,
Tour de taille, tour de hanche, IMC) ; biologiquéslycémie, Hbalc,
acétonurie, Microalbuminurie) ; clinique (type dealmkte, tension artérielle),
facteurs de risque (Tabagisme, alcoolisme, séd&htar complications
(neurologique, urologique, rétinopathie, pied diaje...).

Les dossiesont un ensemble de documents physiques qui retlackate de
découverte du diabéte, les examens physiques, giojoles et
anthropometrique du patient. Pour une personnentttale diabéte, ils
contiendronttoutes les informations liées aux sdiégolution des patients et
permettra de compiler toutes les informations en hvec les complications
du diabeéte.

Les ordinateurs ont permis I'enregistrement et I'analyse des desné

Les regles graduéesaidaient a se repérer entre les lignes des registr

Les stylo®taient utilisés pour marquer les pages a l'areétadsaisie d’'une
période donné.

Les étiquettesétaient utilisées sur chaque registre. Elles ignaent sur le
numéro du registre, sa provenance, la date de débsdisie et de fin de dudit
registre.
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4.2 Méthode

4.2.1 Type et période d’étude

Il s'agit d’'une étude rétrospective descriptive riéucohorte de patients
diabétiques enregistrés entre feJanvier 2012 et le 31 Mars 2013.

4.2.2 Lieu et population d’étude

Notre étude a étéréalisée a ’Agence Nationale&lésanté et d’Informatique
Médicale (ANTIM). La population d’étude concerne lgatients enregistrés
dans les registres de consultation et les dosgiersdiabétologie de
15structures de santé du Mali. Il s’agissait dureede santé de référence de
la commune 1, 2, 3, 4, 6, de Sikasso, Koulikordj,K#gou, Kayes, Mopti et
les hépitaux de région de Sikasso, Ségou, Kayddagiti.

4221 Criteres d’inclusion

- Patients diabétiques de type 1 ayant été enregistnécours de la
période d’étude et ayant réalisé au moins une utiati®n au cours de
cette méme période,

- Patients diabétiques de type 2 ayant été enregisa@ cours de la
période d’étude et ayant réalisé au moins une di@atisun au cours de
cette méme période.

4222 Critéeres de non inclusion
- Patients diabétiqgues de type 1 ou 2 enregistrés miayant réalisés
aucune consultation

- Patients enregistrés en dehors de la période @&é&ticen dehors des
centres de santé concernés

4.2.3 Déroulement de I'étude
L’étude s’est déroulée sur 10 mois, de Mai 2013¢wariEr 2014. Elle s’est
déroulée en plusieurs phases :
= Envoie d'une lettre aux directions régionales desémté pour la
récupération des supports de collecte de donnéda piS,
= Récupération des anciens registres et envoi desenau registres
vierges aux structures concernées par I'étude ;
= Récupération des dossiers de diabétiques ;
» La saisie des données et
= L’analyse des données.

Les données recuelillies dans les supports réporadent variables définies
dans le masque de saisie. Puis, les agents de kaigilités, sous clause de
confidentialité, ont saisi I'ensemble des donnésss: données administratives
(Nom, Prénom, age, sexe, profession, region, streicanitaire), des données
meédicalesnotamment celles anthropométriqgues (Poldslle, Périmétre
abdominal), biologiques (Glycémie, HbAlc, Acétoeruilicro albuminurie),
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évolutives en termes de complications(neurologiquardiovasculaire,
urologique).

Le critere de jugement principal choisi est I'édui de I'HbAlc car ce
parametre biologique est le plus important a amgtiohez les diabétiques. I
est relié a la survenue de complications micro atrotrangiopathiques et,
n'est pas soumis a des variations a court terme.@mmexe 1 : description
des variables).

Les criteres secondaires sont le profil de la fitwive des diabétiques, la
complétude des données et les données clinicogiples comme la
glycémie, le statut pondéral, la tension artérielle

4.2.4 Aspects éthiques

Etude des risques et des avantages sociaux.

Cette étude concernait les registres de suivi dbéde qui se voulait évaluer
la complétude de remplissage desdits registrea etélation d’'une base de
données. L’étude a permis le recueil des informatimominatives y compris,
contenu dans ces registres et les stocker dansaseede données.

Des risques de perte des registres lors des erdagptions pouvaient
survenir, toutefois des dispositions nécessairesent/ été prises pour les
éviter. Il s’agissait, a la réception de chaquesteg, de I'étiqueter (centre de
provenance, numéro de registre, date de début efindde saisie), de
I'enregistrer dans une feuille de calcul. Ceci pettait de savoir a tout
moment I'état de saisie du registre :en attenteoeins ou fini.

Une fois la saisie terminée, les registres étamtoyé a I'ONG Santé
Diabéte suivi d’'un bordereau d’envoi cosigné paANITIM et SD.

Bénéfices pour la communauté

La base de données fournit des informations imptetasur le nombre de
diabétique suivi dans le cadre du programme masialie donne un apercu
sur le profil du diabéte au Mali avec différentépartitions (par sexe, région
etc.). Elle peut donc aider énormément dans ledégfies de lutte contre le
diabete.

Bénéfices pour les diabétiques

L'utilisation de la base de données peut amélideerqualité des soins
administrés aux diabétiques grace a l'implémentatitiérieur de dossier
médical informatisé avec ses valeurs ajoutées de, ste tracabilité,
d’accessibilité et donc de sécurité pour le malade.

Bénéfices pour le systéeme de santé
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Dans une seconde phase de |'étude, cette base rieéedo pourra étre
informatisée dans des dossiers vierges créégda ki progiciel OpenClinic
permettant d’obtenir des dossiers informatisés pesirpatients diabétiques
maliens.

Minimisation des risques

Dans cette étude, des informations sensibles sorgstrées. Toutefois,
aucune divulgation des données nominatives et suttenteu lieu. Les
informations recueillies ne font pas I'objet detpge ou d'utilisation ailleurs
gue le cadre de I'étude.

Toute I'équipe de recherche intervenant directentlamis I'étude ont signé
une clause de confidentialité leur engageant &otsple secret médical.

Au préalable, I'équipe a obtenu le quitus du cordiéghique de la Faculté de
Médecine et d'Odontostomatologie du Mali (FMOS)usole n°
2013/49/CE/FMPOS du 9 Mai 2013(Annexe 3).

425 Les variables secondaires

Les variables primaires nous renseignent sur deméds quelques fois
brutes, parfois peu informatives. Cependant, laterprétation et/ou parfois
des calculs gqu’elle impliqgue permettent de mieuprépié les parameétres
enregistrés d’ou les variables secondaires. llitstagamment du :

= Statut pondérdiquis’apprécie a partir les valeurs de I'NjCelles-
mémes déduites du poids et de la taille. Le stadadéral peut donc
étre : maigre (IMC <18,5), poids normal (IMC entt8,5 et 24,9),
surpoids (IMC entre 25-29,9), obésité (IMC entre48) ou obésité
morbide (IMC>40).

= Type d’obésité abdominalguis’apprécie par le rapport du tour de
taille et du tour de hanche et le sexe. Elle ptnat @e type « obésité
androide ou gynoide » selon les valeurs du RagdditH.
TT/TH < 0.80 chez la femme et <0.95 chez 'homnauivéaut a une
obésité gynoide.
TT/TH > 0.80 chez la femme et >0.95 chez 'hommeivayt a une
obésité androide.
Il aurait une corrélation avec la survenue de carapbns
cardiovasculaires et métaboliques.

= Statut de I'équilibre de HbAlqui est fonction de la valeur de cette
variable. Nous distinguons 3 statuts de HbAlc :ebent équilibre
(HbAlc entre 6 et 6,5%), bon équilibre (HbAlc erdr® et 7%) et
mauvais équilibre (HbA1c>7%).

= Statut tensionned’apprécie par les chiffres de la PAS et de la PlA®
statut peut étre hypertendu (PAS>130mmHg ou PAD>8Bq),

® Normes OMS
" IMC= Poids/Taillé avec Poids en Kg et Taille en m
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normotendu (PAS<130 mmHg et PAD<90 mmHg) ou hypiden
(PAS<9 et PAD<7).

= Statut glycémiquequi, également s’apprécie par les chiffres de la
glycémie capillaire. 3 statuts glycémiques se imtistent comme suit :
hypoglycemique  (<0,70g/l), normoglycémique (entre ,700
1,10g/l),hyperglycémique (>1,10g/l).

= Profil du diabétiqupermet de regrouper les diabétiques qui ont des
ressemblances vis-a-vis de certaines variables.firgdité est de
dégager la tendance des diabétiques retrouvéagit de regrouper les
diabétiques par sexe,par I'équilibre de HbAlc, Ipastatut pondéral et
le statut tensionnel. Ce croisement permet d'ifienti90 profils
possibles en fonction des modalités des 4 variables

Nombre de profil étant égal au produit des modalitle chaque
variablesexe =2 x statutHBA1C =3 x statuthta=3 x statutparatEs <==>2 x 3x 3 x 5= 90

Ce croisement de variables est applicable aux ticales qui ont les 4
variables renseignées, ailleurs, I'absence d’infdgrom sur au moins
une seule variable rend inapplicable le test. Agesiains diabétiques
peuvent ne pas étre inclus dans les profils.

4.2.6 Gestion des données

Les données sont enregistrées dans un masque sie @&ir annexe 2 :
Extrait du masque de saisie)prétesté et validé $musgiciel Statistical
Package for SocialSciences SPSS Version 18. Chaque enregistrement
comporte I'ensemble des informations sur le digéti Un contrdle pendant

la saisie et apres la saisie a permis de nettegeintohérences dans la base
de données.

Une base de données de 85l16enregistrements eet deslia saisie des
données. Une exportation en formatsv est faite en vue d'une
implémentation dans une application de gestionadsidr patient informatisé.

Un identifiant (ID) a été attribué a chaque patiafm d’éviter les doublons
dans la base de données. Ces ID permettent dderdleffectif exact de la
file active et de déterminer la fréquence de cdasah pour un patient
diabétique donné.

Les observations principales (enregistrements skndblon) ont ainsi été
tiréesaléatoirement (n= 3529). La statistique detee (effectif, minimal,
maximal, moyenne, écart-type, Chi 2, T-test) aa@igiquée a cet échantillon
et I'évaluation des données manquantes a été. fags statistiques
univariéesdécrivent les données manquantes. Amsi ghaque variable, on
peut apprécierle nombre de valeurs non manquargesnombre et
pourcentage de données manquantes. Pour les earigmntitatives, on peut
également déterminer la moyenne, I'écart type, tambre de valeur
extrémement élevées ou basses.
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La méthode d’analyse des données manquamest (MCARrar EM
(Prédiction-Maximisation) est basée sur I'hypothgse le motif des valeurs
manquantes ne dépend pas des valeurs des données.oGette condition
est connue sous le terme \daleur manquante completement aléatoireou
MCAR. Elle procede a une imputation des valeurs martgeaavec 25
itérations par défaut. Suite a cette estimatior, mmputation multiple a été
faite sur les valeurs manquantes pour une estimdes analyses statistiques
tout en reprenant la mémedémarche descriptiveadile lactive.

5 Résultats

5.1 Caractéristiques de la file active

Durant la période d’étud&516 consultations ont été enregistrées pour une
file active de 3523iabétiques repartis entre les 15 structures déésan
concernés par I'étude.

Le sexe féminin est le plus représenté avec 70,@btre 29,8 % de sexe
masculin. Le sexe ratio est de 2,3 en faveur demifes.

L’age moyen de la file se situe autour de 53 ames avm minimum de 6 ans et
un maximum de 99ans (NA= 131).

La taillede la file active (NA=1232) varie de 09 a 2,02m avec une

moyenne de 1,66m et le poids (NA=806) des diabétiquarie de 14Kg a
160Kg avec une moyenne de 72,6 Kg.

Le centre de santé de référence de la commune regisné le plus grand
nombre de diabétiques (N=914) majoritairement mPIEE en femme=(
68%). Le centre de santé de référence de Kayesqudre, est faiblement
représenté avec un effectif de 22 diabétiques.(®&né : Tableau de
répartition des diabétiques par structure de santé)
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Structures de santé

Figure 2 : Répartition de la file active de dialmtes par sexe et par structure de santé

51.1 Caractéristiques des mesures anthropométriques gBptaille, IMC)

L’obésité augmente le risque de comorbidité et daetaiité. Toutefois, il
ressort du tableau IV suivant que 37,1% des diabési de la file active ont
un poids normal et 21,5% ont une obésité.

Tableau 1V : Distribution du statut pondéral en fonction duesex

Sexe

Statut pondéral (n=2582) Masculin_ Féminin Total
Maiare Effectif 64 51 115

g % 25 20 45

: Effectif 382 577 959
Poids Normal % 14.8 22 4 371
SUrboids Effectif 246 647 893
P % 9,6 251 34,9
Obésité Effectif 85 467 552
% 3,3 18,2 21,5

, ., . Effectif 5 49 54
Obésité Morbide % 0.2 1.9 21
Total Effectif 782 1791 2582

% 30,4 69,6 100
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5.2 Caractéristiques biologiques (HbAlc, Glycémie, Miavalbuminurie,
Acétonurie)

Les examens biologiques, importants dans le didgnoke suivi et la
surveillance de la survenue des complications dbede étaient faiblement
reparties.

HbAlc, excellent indicateur de I'équilibre du ditdh&omme décrit plus haut
était, toutefois, tres peu utilisé dans notre dibtive, soit seulement par 7,5%
des diabétiques (n=265). Parmi ceux ayant bénéfleiéce test,la grande
majorité avait un mauvais équilibre du diabéte 184), pour seulement 15,9%
ayant un équilibre satisfaisant (Excellent equdibt bon équilibre). La valeur
moyenne de 'HbAlc se situait a 9,6%.

TableauV : Distribution du statut d’équilibre hémoglobinigere fonction du
sexe.

. . Sexe
Equilibre HBA1c (n=265,s0it 7,5%) ) T Total
Masculin Féminin

R Effectif 9 15 24
Excellent équilibre<6,5%)

% 3,4 57 9,1

L Effectif 5 13 18
Bon équilibre (6,5-7%)

% 1,9 4.9 6,8

Mauvais équilibre (>706) ot 63 160 223
0

d % 23.7 60.4 84.1

Total Effectif 77 188 265

% 29,1 70,9 100

Contrairement a I'HbAlc, la glycémie reste le teistiogique le plus utilisé

dans la pratique courante en diabétologie. Airsiguasi-totalité (n=3336),
soit 94,5% de la file active a controlé sa glycamicavec une moyenne
glycémique de 1,8g/l. Il est donc de loin, le dmsde plus effectué. Les
diabétiques hyperglycémiques étaient majoritairegmeprésenté soit 79,2%
et ceux normoglycemiques représentaient 20%. L’glyp@mie, quant a elle,
se voyait dans 0,8%.
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Tableau VI : Distribution du statut glycémique en fonctionsxe

Equilibre glycémique (n=3336, soit

94,5%) Masculin ~ Féminin Total
Hypoglycémie Effectif 13 12 25
% 0,4 0,3 0,7
Normoglycémie Effectif 193 476 669
% 5,8 14,3 20,1
Hyperglycémie Effectif 768 1874 2642
% 23 56,2 79,2
Total Effectif 969 2347 3336
% 29,2 70,8 100

La microalbuminurie et la cétonurie étaient encowens réalisées dans la file
active. On comptait respectivement une réalisatierd4,2% et 5,2%. Elles
étaient négatives dans la majorité des cas avgeao@gement 96,9% et
80,4% (n=162, n=184).

Tableau VI : Distributionde lamicroabuminurie en fonction skxe

Sexe

Micro albuminurie (n=162, soit 4,6 %) ) P Total
Masculin Féminin
Positive Effectif 3 2 5
% 1,9 1,2 3,1
Négative Effectif 55 102 157
% 34 63 96,9
Total Effectif 57 105 162
% 35,8 64,2 100
Tableau VIl : Distributionde la cétonurie en fonction du sexe
Acétonurie (n=184, soit 5,2%) ) - Total
Masculin Féminin
Positive Effectif 11 25 36
% 6 13,6 19,6
Négative Effectif 52 96 148
% 28,3 52,2 80,4
Total Effectif 63 121 184
% 34,2 65,8 100
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5.3 Corrélation HbAlc et Glycémie

Tableau IX :Relation entre I'équilibre glycémique et celui deAic.

Equilibre HbAlc Equilibre glycémique
(n=242) HypoglycémiqueNormoglycémiqueHyperglycémique Total
Excellent Effectif 0 10 14 24
% 0 4,1 5,8 9,9
Bon Effectif 0 5 11 16
% 0 2,1 4,5 6,6
Mauvais Effectif 1 45 156 202
% 0,4 18,6 64,5 83,5
Total Effectif 1 60 181 242
% 0,4 24,8 74,8 100

Le tableau ci-dessus montre que les diabétiquad ayamauvais équilibre de
HbAlc et une hyperglycémie sont majoritaires daosenfile active avec

83,5%. Les tests de corrélation R de Pearson 8pdarman montrent qu’il y
a une relation entre ces 2 équilibres (p=0,12)s Bds diabétiques ont un
mauvais équilibre de HbA1c, plus ils sont hyperginiques.

5.4 Antécédent familial, tabagisme, alcoolisme et actiité physique.

Lesantécédents familiaux sont retrouvés dans 46B&bmi ceux-ci, les
diabétiques ayant les peres souffrant de la mérimlpgie étaient le plus
représenté a 23,6%.
Tableau X : Distribution de la présence d’antécédents familidu diabéte
en fonction du sexe.

Antécédentsfamiliaux(n=2338, soit Sexe Total
66,3%) Masculin ~ Féminin
Oui Effectif 294 788 1082
% 12,6 33,7 46,3
Non Effectif 427 829 1256
% 18,3 354 53,7
Total Effectif 721 1613 2338
% 30,9 69,1 100

Le tabagisme actif était retrouvé chez 1,7% debdiiques, en totalité des
hommes.
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Tableau Xl : Distribution du tabagisme dans la file active fenction du
sexe.

Sexe

Tabagisme (n=1428, soit 40,4%) Masculin  Féminin Total
Oui Effectif 24 0 24
% 1,7 0 1,7
Non Effectif 421 983 1404
% 29,5 68,8 98,3
Total Effectif 445 983 1428
% 31,2 68,8 100

Dans la file active, 99,6% ne consommait pas d@ldéarmi le pourcentage
négligeable (0,4%) de consommateur, la totalitd é&és hommes.

Tableau Xll : Distribution de I'alcoolisme en fonction du sexe.

Alcoolisme (n=1355, soit 38,2 %) e
Masculin Féminin
Oui Effectif 6 0 6
% 0,4 0 0,4
Non Effectif 419 930 1349
% 30,9 68,6 99,6
Total Effectif 425 930 1355
% 314 68,6 100

L’exercice physique était pratiqué par 58,5% déléaactive et les femmes
dominaient a hauteur de 38,8%.

Tableau XIII : Distribution de la pratique de I'exercice physicgrefonction
du sexe.

Exercice physique (n=1143, soit Sexe

32,4%) Masculin ~ Féminin Total
~ Effectif 225 444 669
% 19,7 38,8 58,5
Non Effectif 130 344 474
% 11,4 30,1 41,5
Total Effectif 355 788 1143
% 31,1 68,9 100

44



5.5 Typologie du diabete et du traitement

Le diabéte de type 2 était fortement représenté tafile active avec 92,6%
suivi du diabete de type 1(7,1%), le diabete gestael (0,2%) et enfin les
diabétes secondaires (0,1%).

M Diabéte Type 1

Diabete Type 2
M Diabéte gestationnel

M Diabéte secondaire

92,6 %

Figure 3 : Répartition des différents types de diab

Dans notre file active, 64,7% des diabétiquesemiaiin traitement connu
comparativement a 35,3% dont le traitement n’giag renseigné (n=2808).
Le traitement par ADO était majoritaire a 61,6%vsde I'insulinothérapie a
26,2%. Le traitement mixte (ADO + insuline) représdé 7,5% et les autres
traitements (régime hygiéno-diététique seule)%.,7

TableauXIV : Distribution du type de traitement dans la fibdivze.

Type de traitement (n=1922) Effectif Pourcenteidg (
ADO 1183 61,6
Insuline 504 26,2
ADO + Insuline 144 7,5
Autres (RHD) 91 4,7
Total 1922 100
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5.6 Les complications chroniques

Tableau XV :Survenue de I'hypertension artérielle chez lesétighes.

Statut tensionnel (n=3461) .Sexe . Total
Masculin ~ Féminin
Hypertendus Effectif 548 1426 1974
% 15,8 41,2 57
Normotendus Effectif 457 981 1438
% 13,2 28,3 41,5
Hypotendus Effectif 22 27 49
% 0,6 0,8 1,4
Total Effectif 1027 2434 3461
% 29,7 70,3 100

L’hypertension artérielle était présente chez 578 diabétiques et 41,5%
avait une tension artérielle normale

Tableau XVI : Survenue d'uropathie dans la file active.

Uropathie (n=206) .Sexe — Total
Masculin ~ Féminin
Oui Effectif 0 2 2
% 0 1 1
Norm Effectif 69 135 204
% 33,5 65,5 99
Total Effectif 69 137 206
% 33,5 66,5 100

Les problemes urinaires (dysurie, troubles urisa@tient quasiment absent,
99% n’avait pas d’uropathie.
Tableau XVII : Survenue de la neuropathie dans la file active.

Sexe

Neuropathie (n=235 : . Total

uropathie ( ) Masculin Féminin
oui Effectif 12 29 41
% 51 12,3 17,4
Effectif 70 124 194

Non

% 29.8 52,8 82,6
Total Effectif 82 153 235
% 34,9 65,1 100



Tableau XVIII : Survenue de la rétinopathie dans la file active.

Sexe
Rétinopathie (n=226 : . Total
inopathie ( ) Masculin Féminin
) Effectif 10 15 25
Oui
% 4.4 6,6 111
Effectif 69 132 201
Non
% 30,5 58,4 88,9
Total Effectif 79 147 226
% 35 65 100

La neuropathie et la rétinopathie étaient majogtaent absentes dans la file
active avec respectivement 82,6%(n=235) et 88192&06).

5.7 Profils diabétiques avec HbAlc comme critere de jugment

L’'HbAlc étant notre critere de jugement princidak profils de diabétiques
se dégageant de son association avec le statuéabrad le statut tensionnel
ainsi que le sexe ont pu étre appliqués a 210 tipies de notre file active. Il
ressort de cette répartition que le profil 88 estplus rependu avec 30
diabétiques (soit 14, 3%), c'est-a-dire des femrdebétiques ayant un
mauvais équilibre de 'HbAlc, une obésité morbitdygpotendue. (Annexe
5: Tableau des profils). Les profils 85 et 84 sulv ce dernier avec
respectivement 28 et 25 diabétiques.

Effectif

Profils diabétiques

Figure 4 : Distribution des profils diabétiques dala file active
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5.8 Complétudes des données des supports d’enregistrem

Les données enregistrées a partir des supportsst(esg et dossiers
diabétiques) ont été estimées en termes de cordplétBur toutes les
variables (54 variables) concernées dans notreegt2@ variables ont été
considérées comme granulaires ou indépendantekbesd@épendaient les
autres variables. Ces données peuvent étre didpsiirs d’'une consultation
de routine en diabétologie.

L’analyse statistiguesunivariées montre une largéspedsion des
donnéesincomplétes, de 0,3% a 97,8%. Celles wetatiux complications du
diabéte (rétinopathie, uropathie, dysfonctionnengeattile, pied diabétique)
étaient les plus manquantes avec un maximum podydéonctionnement
érectile a I'ordre de97,8%.L’'HbAlc manquait a 94,dé4a glycémie a 9,8%.
La date de consultation et 'age étaient les mienseignés avec seulement
0, 3% et 3,7% d’absence respectivement.

La matrice de corrélation EM (Prévision- Maximisali montre que les
valeurs manquantes sont complétement aléatoire8RWC Le motif des
valeurs manquantes ne dépend donc pas de la visutonnées. En outre, il
s'agit de dire que le manque d’information sutdex HbAlc, par exemple,
ne dépend pas de la valeur 7% (comme taux).

Les valeurs moyennes observées et celles préddes |p méthode EM
notamment de la taille, du poids, de la glycémel'ldbAlc et de la pression
artérielle sont superposables. Il n'y a pas deédbfice significative entre ces
valeurs. Elles sont successivement de 1,66m vsil;6/2,6 Kg vs 72,3Kg ;
1,89/l vs 1,8g/l. ; 9,6% vs 9,3% ; 131/81mmHg 84/81mmHg.

8 Voir tableau de la matrice de covariance en annexe
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Tableau XIX:Distribution des données manquantes par variable
indépendante

Variables 'Manquante

N Effectif Pourcentage
1 Age 3398 131 3,7
2 Date de Consultation 3520 9 0,3
3 ActivitéePhysique 1143 2386 67,6
4 Antécédent 2338 1191 33,7
5 Poids 2723 806 22,8
6 Taille 2297 1232 34,9
7 PérimetreAbdominal 1339 2190 62,1
8 Tabac 1428 2101 59,5
9 Alcool 1355 2174 61,6
10 TAS 3255 274 7,8
11 TAD 3255 274 7,8
12 Glycémie 3182 347 9,8
13 HbAlc 196 3333 94,4
14 TypeDiabéte 2907 622 17,6
15 Dysfonctionnent Erectile 79 3450 97,8
16 PiedDiabétique 244 3285 93,1
17 Reétinopathie 226 3303 93,6
18 Uropathie 206 3323 94,2
19 Etat du traitement 2808 721 20,4
20 Type de traitement 1922 1607 45,5

6 Commentaires et discussion

Notre étude était premiére dans son genre au Malidtait rétrospective et
concernait les données des diabétigues maliensrta pdas registres de
consultations ambulatoires remplis en 15 mois (dya@vier 2012 au 31 mars
2013) dans 15 structures de santé. Les donnéd3 steu2tures devraient étre
analysées mais seules celles de 15 structuregé@ulisponibles. L'étude ne
couvrait donc pas tous les centres de prise emyelthr diabéte et n’était pas
étendue dans le temps. Ces facteurs peuvent érdimite de méme que
I'absence de certaine variable dans les registwsne la tour de hanche qui,
ne permet pas le calcul du rapport TT/B316consultations ont eu lieu pour
3529diabétiques, ce qui s‘éloigne des rapportstigdige globale des centres
de prise en charge du programme SD. Toutefoisdtesées enregistrées
suscitent des commentaires et discussions.

6.1 Caractéristiques de la file active

Les femmes diabétiques dominaient dans notre diieea(70,2%). Cela peut
s’expliquer d’'une part par la forte dominance fi@smes dans la population
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malienne en général [15] mais d'autre part, deétientarité de celles-ci.Cette
prédominance féminine concorde avec les résd@Razingue MGI. [16] et

de Drago A. [17] qui ont respectivement obtenu denss études 78,6% et
73,3% de femme.

L’age moyen se situe a 53 ans, ce qui pourraitpigxer par la survenue du
DT2 plus rependu aprés 40 ans, ce qui est un dgeufa de risque du
diabete. Cet age s’inscrit dans l'intervalle 4@4a® selon la FID. Les
précédents auteurs ont sensiblement obtenu le rAgmenoyen : 53,03 ans
pour Drago A. et 56,8ans pour Razingue MGI.

Le centre de santé de référence de la commune dd@l® a enregistré le
plus grand nombre de diabétique. Ce chiffre pouétag di au fait qu'il est le
seul centre a utiliser les dossiers diabétiquesr@oement aux autres centres
de prise en charge concernés par notre étude lealgeonent, du fait qu’un
médecin référent diabétologie exerce au centread& e référence de la
commune I.

6.2 Caractéristiques des mesures anthropométriques

Une grande partie des diabétiques (38,5%) avaipaids normal (IMC =
[18,5 et 24,9]). La pratique de l'activité physigpar 58,5% de notre file
active pourrait influencer positivement ce poids.

Le statut de I'obésité abdominale n'a pas été appréar les variables
permettant son calcul (TT, TH) étaient manquantassdles supports de
collecte de données.

6.3 Caractéristiques biologiques

L’équilibre glycémique sur la base de I' HbAlc étmauvais en grande
majorité(84,2%). Ce mauvais équilibre peut porter décussion sur

I’éducationdu diabétique. Ailleurs,94,4 % n’ont paalisé le testHbAlc. Ceci
serait d0 a des raisons de disponibilité du Kibletd’accessibilité en termes
de codt. Dans tous les deux cas, cette insuffispoaerait rendre moins bon
le suivi du diabétique et a long terme le diagmodti diabéte par HbAlc.

La glycémie était fréquemmentutilisée(94,5%) aveate thyperglycémie
présente chez 79,3% des diabétiques. Cela posadiaduire par la grande
disponibilité et accessibilité du glucométre maigalément son co(t
raisonnable contrairement a [I'HbAlc. L’hyperglycémitraduisant un
déseéquilibre bien que la glycémie est connue pauilugtuation fréquente,
pourrait faire discuter I'éducation thérapeutiquedibbétique.

6.4 Facteurs de risque et habitudes de vie

Le tabagisme actif et la consommation d’alcool eftdrés peu rapportés,
eventuellement lié a la crainte de la stigmatisaties patients a se déclarer
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consommateursde ces substances nocives eu égadraalité sociétale

malienne.

Plus de la moitié de la file active pratiquait umaivité physique (58,5%)

certainement liée a la forte sensibilisation pgrdesonnel soignant. Le centre
de santé de référence de Sikasso aeu le plus g@antire de diabétiques
pratiquant I'exercicephysique suivi du centre daéale référence de Ségou.

6.5 Typologie du diabéte et de son traitement

Notre file active comptait 92,6% de DT2 et 7,1% [d&1. Ceci est en
concordance avec les estimationsinternationaleseoif®MS qui, estime a
90% le DT2 et a 10 % le DT1 dans la population nialedde diabétiques. De
ce fait, par convention, le traitement par ADO @ss fréquent que celui par
I'insuline en dehors de tout cas atypique.

6.6 Profils des diabétiques

Le profil 88 était le plus représenté (14,3%). Ce sont des &srarabétiques
ayant un mauvais équilibre de I' HbAlc, une obésit#bide et hypotendue.
Ce qui veut dire qu’une attention particuliere détiteportée sur I'équilibre
del’'HbAlc et le statutpondéral. Ailleurs, les fensmavec une obeésité
morbide ont plus tendancea avoir un mauvais égeilde I'HbAlc. Ceci

laisse comprendre que d'une part, le sexe féminonstitue une

prédisposition, que l'atteinte de I'’équilibre delliAlc et un statut pondéral
normal d’autre part, est une préoccupation dan®iite active.

6.7 Complétudes des données des supports d’enregistrent

De facon générale, les données manquantes peulexqlicquer par le
manque de temps nécessaire a renseigner les suppbdu a la
disponibilittdu matériel des examens biologiquésueleur accessibilité aux
diabétiques.

Toutefois, sur les variables observées, les donn&ewuaient plus sur la
présence ou I'absence de dysfonctionnement érgbi@%). Cela pourrait
se traduire par la minorité de l'effectif (les hoesn 29,8%) qui sont
concernés par cette question mais aussi, par rdigpalente de cette
complication. Cette derniére hypothése s’appliguéabsence de données sur
la rétinopathie de 'uropathie et du pied diabétiqu

L’'absence dinformation sur I HbAlcest inquiétant94,4%) vue
I'importance de cet examen biologique, sera-t-iligageable que le Kit ne
soit pas disponible dans les centres ou qu'il sadtessible a la grande
majorité des diabétique ?

En considérant les données manquantes en génaaisant de type MCAR,
c’est-a-dire que les valeurs manquantes sont aempent aléatoires. Elles
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ne dépendent pas, par exemple, de la complexitéedrariable a enregistrer
dans le registre. Ce qui, manifestement, voudria& que I'absence de ces
informations est liée au praticien.

En marge de l'absence des données, celles cokeddément souvent
inexploitablesa cause des difficultés d’écriture. dlii pourrait étre évité par
I'utilisation d’outil adapté pour une meilleureibgité : un DPI qui oblige a
ne pas omettre certaine information capitale pa@umptise en charge du
diabétique.

7 Conclusion

Nous avons pu montrer que les diabétigues de riidreactive sont en

majorité des femmes hypotendues, mal équilibréeawiis de 'HbAlc ayant

une obésité morbide avec un age moyen autour $3nasurant 1,66m pour
72,6Kg de poids.lls sont traités par ADO pour |game.

Les registres et dossiers diabétigues ne sontgrasctement remplis ce qui
rend difficile une disponibilité de données fiabtggye de bonne politique de
santé.

Les données formatées pour une implémentation wiamspplication de DPI
a été créée et la base de données sécurisée cénfenna la modalité
prévueparnotre méthodologie.

Le constat que nous avons eu est un premier pas l&erecherche de
solutions pour une remontée de données fiables ldotérét n'est plus a
démontrer.

8 Recommandations

= Ala DNS du Mali

Initier des stratégies et moyens pour la remonge dbnnées des maladies
non transmissibles dont le diabéete par la mise kwepde registre de

consultation diabétologie actualisés et par lagpde sanction vis-a-vis des
praticiens sur la qualité et la complétude des dearenregistrées.

Motiver les médecins référents a considérer leilpdef diabétiques maliens
dans leur stratégie de prise en charge par dessese formation continue.

Initier une étude de causalité des données nomyisinées dans les registres
par les praticiens dans toutes les structures ide pn charge du diabéte et
mener une enquéte de [l'utilisation des kits de HbAlans toutes les

structures de prise en charge du diabete.Celalltoration avec les acteurs
impliqués : SD, ANTIM, CPS.
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= A I'ONG Santé Diabete

Continuer a appuyer I'amélioration du plateau tégine des praticiens
notamment en Kit pour HbAlc et le suivi des adfizitle prise en charge du
diabete avec des évaluations régulieres des doon#estées.

= AI'ANTIM

Faire des essais du dossier patient informatiséddedsetiques sur un site
pilote (CSRef Commune 1) en partenariat avec SI3 darfutur proche.

Initier des solutions de remontées d’'informationlpaéléphonie mobile.

»=  Aux médecins référents diabétologie

Porter une attention particuliere sur I'enregiskteat des données de qualité
et exploitables dans les registres et dossierpatents
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Annexes
Annexe 1 :Description des variables

Valeur Etiquette
ID 999 NA
Prenom NR Non disponible
Nom NF Non disponible
1 Masculin
Sexe 2 Féminin
999 NA
Profession 999 NA
1 CSREF C1
2 CSREF C2
3 CSREF C3
4 CSREF C4
5 CSREF C5
6 CSREF C6
7 CSREF SIKASSO
8 CSREF KOUTIALA
9 CSREF KOULIKORO
10 CSREF KATI
Structure 11 CSERF SEGOU
12 CSREF KAYES
13 CSREF MOPTI
14 MUTEC
15 HopitalRegionnal SIKASSO
16 HopitalRegionnal SEGOU
17 HopitalRegionnal MOPTI
18 HopitalRegionnal KAYES
19 Hopital du Mali
20 Hopital du point G
21 Hopital de KATI
1 Bamako
2 Koulikoro
. 3 Ségou
Region 4 Mopti
5 Kayes
6 Sikasso
. : 1 Oui
ActivitePhysique > Non
FregActPhysique 999 NA
1 Oui
Antecedent > Non

ATDFamilliaux 1 Pere




Meére

Frere

Soeur

Grands parents

Cousin(e)

Oncle

Tante

O N WIN

Autre

[EEN
o

Pére et Mére

Poids

999,

00

NA

Taille

999,00

NA

IMC

999,06

NA

PerimetreAbdo

999,0d

NA

StatutPeriAbdo

Oui

Non

Tabac

Oui

Non

Satuttabagisme

Grand fumeur

Fumeur moyen

Leger fumeur

Ne fume pas

Alcool

Oui

Non

Satualcool

Grand consommateur

Consommateur moyen

Consommateur léger

Non consommateur

Glycemie

NA

Acetonurie

Positif

Négatif

MicroAlbumin

Positif

Négatif

TypeDiabete

Type 1

Type 2

Diabéte gestationnel

Diabete secondaire

DysfoncErectile

Oui

Non

PiedDiabete

Oui

Non

GradePiedDiabete

Grade O

Grade 1

Grade 2

O
-bwl\)l—‘l\)l—‘l\)l—‘-bwl\)l—‘Nl—‘l\)l—‘ghwl\)l—‘l\)l—‘hwl\)l—‘l\)l—‘l\)l—‘

Grade 3
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Retinopathie

Oui

Non

Typeretino

Non proliférative

Proliférative

Maculopathie

Autre

NeuropathieSomatiqu

Oui

Non

Mononeuropathie

Polyneuropathie

TypeNeuroSomatiqu

11

Déficit neurologique

Autre
Oui

CompliCardioVasc

Non

Angor ou IMS

IDM

AVC

TypeCompliCarVas

AIT

AOMI

Autre

Oui

Uropathie

Non

Rétention Urinaire

TypeUropathie

Dysurie

Autre
Oui

Etattraitement

Non

ADO

Insuline

typetraitement

Mixte(ADO+Insuline)

Autre

Rapide

Intermediaire

Typelnsuline

Retard

Autre

Metformine 500

Glibenclamide

Amaryl

Diamicron

Molecule

Insulatard

Insuline Actrapid

Insuline Mixtard

Insuline+ADO

O OINOOIO|RRWINIFPIAR WINIEPIRWINIPINIPIWINEPINIPOIOGIRIWINIEPINEFP|IRWINIEPINEP[RARWINIEPLPIN|E

Glucophage
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10 Glucovance 500/2,5
11 Daonil 5mg
12 Metformine 1000
14 Glimeperide
15 HemiDaonil
16 Glidiabete
17 Irys 1mg
18 NPH
1 1 Prise/Jour
2 2 Prises/Jour
3 3 Prises/Jour
Posologie 4 4 Prises/Jour
5 1 Inj/Jour
6 2 Inj/Jour
7 3 Inj/Jour
Autre NR Non disponible
1,0 Maigre
2,0 Poids Normal
3,0 Surpoids
IMCCALCULE 2.0 Obesite
5,0 Obesité Morbide
999,0 NA
1,00 Hypertendu
2,00 Normotendu
STATUTHTA 3,00 Hypotendu
999,00 NA
1,0 Excellent equilibre (6-6,5%)
2,0 Bon équilibre (6,5-7%)
HBALCSTATUT 3,0 Mauvais équilibre (>7%)
999,0 NA
1,0 Hypoglycemique
GLYCEMIESTATUT —222 Normoglycemigue
3,0 Hyperglycemique
999,0 NA

a. Valeur manquante
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Annexe 2 : Extrait du masque de saisie SPSS

Nom Type Largeur Uecl_male Etiquette Valeurs
1 D Numérigue 12 0 Identifiant {999, NA}...
2 Prenom Chaine 20 0 Prénoms {NR, Non di...
3 Nom Chaine 15 0 Nom {NR, Non di...
4 Age Numérigue 3 0 Age Aucun
5 Sexe Numérigue 8 0 Sexe {1, Masculin...
6 Protfession Chaine 200 0 Protession {9592, NA}...
7 CateGonsult Cate 11 0 Date de consult... Aucun
8 Structure Numérigue 8 0 Structure de sa... {1, GSREF ...
9 Regicn Numérique 8 0 District Sanitaire {1, Bamako}...
10 ActivitePhysique Numérique 8 0 Activité Physigue {1, Oui}...
11 CureeAPhysigue Numérique 8 0 Durée Avtivité P... Aucun
12 FregActPhysique Numérique 8 0 Fréquence de I'... {999, NA}...
13 Antecedent Numérigue 8 0 Antécédent du ... {1, Oui}...
14 ATDFamilliaux Numérigue 8 0 Antécedents fa... {1, Pére}...
15 Poids Numérique 8 2 Poids {992,00, NA)...
16 Taille Numérigue 8 2 Tailleenmétre  {999,00, NAJ...
17 IMC Numérigue B 2 Indice de Mass... {999,00, NAJ...
18 StatutPonderal Numérigue 8 0 Statut Pondéral {1, Maigre(=...
19 PerimetreAbdo Numérigue 8 2 Pemimetre Abd... {39%,00, NA]...
20 StatutPeriAbdo Numérigue 8 0 Obesité Abdomi... {1, Oui}...
21 TypeObesite Numérigue 8 0 Androide ou Ge... {1, Obésité ...
22 Tabac Numérique 8 0 Tabagisme {1, Oui}...
23 NembredJour Numérigue 8 0 NombreparJour  Aucun
24 Satuttabagisme Numérigue 8 0 Statuttabagique {1, Grandfu...
25 Alcoal Numeérigue 8 0 Alcoclisme {1, Oui}...
26 NembreVerre Numérique 3 0 Nombre de Verr... Aucun
27 Satualcool Numérigue 8 0 Satut aleool {1, Grand co...
28 TAS Numérigue 1 0 TA Systoligue Aucun
29 TAD Numérique 3 0 TADiastolique  Aucun
30 StatutTA Numérigue 8 0 Staut de la pres... {1, Normote...
31 Glycemie Numeérigue 5 2 Glycemie {999,00, NA}...
32 Statuglycemigue Numérigue 8 0 Equilibre glyce... {1, Hypoglye...
33 HbA1c Numérigue 8 2 Hemoglobine Gl... Aucun
34 EquilibreHbA1c Numérique 8 0 Equilibre de I'hé... {1, 6-6,5%(E...
35 Acetonurie Numérigue 8 0 Acetonurie {1, Positit}...
36 MicroAlbumin Numeérigue 8 0 Micro Albuminurie {1, Positit}...
37 TypeDiabete Numérigue 8 0 Typede Diabete {1, Type1}...
38 DysfoncErectile Numérigue 8 0 Dystonctionnem...{1, Oui}...
39 PiedDiabete Numeérigue 8 0 Presence de pi... {1, Oui}...

03/03/14 CB:C5 1/4
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Annexe 3 :Lettre d’autorisation du comité de la faculté de méd

MINISTERE DE L'ENSEIGNEMENT
SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE SCIENTIFIQUE

LR LR R AR R R R R R R R R ]

UNIVERSITE DES SCIENCES,
DES TECHNIQUE' ET DES TICHNOI.OGIIS DE IAHAKO

FACUIJI DE MEDEC!N! DE PHAIMACI! ET
D'ODONTO-STOMATOLOGIE / BP 1805

=:(223) 20225277 £1:(223) 2022 76 58
BEMAXD - MALI

N°2013/_49 (CEFMPOS

Le Président du Comité
D’Ethique de la FMPOS
Bamako, le 09 mai 2013

/ ') W Deocteur ousmane LY

Cher Docteur,

Yai le plaisir de vous informer que le Comité d'Ethique de la FMPOS approuve
définitivement votre projet de recherche intitulé : «Etude rétrospective d'une cohorte de
diabétiques maliens & partir des registres de consultations ambulatoires et des
dossiers d’hospitalisations remplis entre le 01 janvier 2012 et le 31 mars 2013 dans
20 structures de santé» ayant constaté I'effectivité de la prise en compte des différentes
recommandations faites et vous souhaite plein succés dans vos recherches,

Comid & Erhigue de la FNPOS
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Annexe 4 :Tableau de répartition des diabétiques par strecta santé

Structures de santé Sexe Total
Masculin Féminin
CSREF C1 % 28,1% 25,4% 26,2%
CSREF C2 % 9,1% 14,4% 12,8%
CSREF C3 % 2,1% 2,5% 2,4%
CSREF C4 % 2,7% 6,1% 5,0%
CSREF C6 % 6,3% 9,3% 8,4%
CSREF SIKASSO % 9,4% 10,6% 10,3%
CSREF KOULIKORO % 8,7% 4,4% 5,7%
CSERF SEGOU % 5,2% 4,1% 4,4%
CSREF KAYES % 9% ,5% ,6%0
CSREF MOPTI % 1,4% ,6% 9%
Hopital Régional SIKASSO . 1,9% 1,6% 1,7%
Hopital Régional SEGOU A)% 7,5% 4,6% 5,5%
Hopital Régional MOPTI % 4,6% 2,9% 3,4%
Hépital Régional KAYES % 10,5% 11,7% 11,3%
Hopital de KATI % 1,7% 1,3% 1,4%
Total % 100,0% 100,0% | 100,0%




Annexe 5 :Tableau des profils diabétiques

Nom du Sexe Statut HbAlc Statut pondéral Statut tensionn
rofil
Igrofil 1 Masculin | Excellent équilibre| Maigre Hypatiu
Profil 2 Masculin | Excellent équilibre | Maigre Norneodu
Profil 3 Masculin | Excellent équilibre| Maigre Hypendu
Profil 4 Masculin | Excellent équilibre| Poids Normal | Hypotendu
Profil 5 Masculin | Excellent équilibre| Poids Normal | Normotendu
Profil 6 Masculin | Excellent équilibre| Poids Normal | Hypertendu
Profil 7 Masculin | Excellent équilibre| Surpoids Hyeodu
Profil 8 Masculin | Excellent équilibre | Surpoids Nartandu
Profil 9 Masculin | Excellent équilibre| Surpoids Hytendu
Profil 10 Masculin | Excellent équilibre| Obese Hyputa
Profil 11 Masculin | Excellent équilibre| Obeése Noreradu
Profil 12 Masculin | Excellent équilibre| Obeése Hyeadu
Profil 13 Masculin | Excellent équilibre| Obésité miod | Hypotendu
Profil 14 Masculin | Excellent équilibre| Obésité miod | Normotendu
Profil 15 Masculin | Excellent équilibre| Obésité miod | Hypertendu
Profil 16 Masculin | Bon équilibre Maigre Hypotendu
Profil 17 Masculin | Bon équilibre Maigre Normotendu
Profil 18 Masculin | Bon équilibre Maigre Hypertendu
Profil 19 Masculin | Bon équilibre Poids Normal Hypotlu
Profil 20 Masculin | Bon équilibre Poids Normal Nortaodu
Profil 21 Masculin | Bon équilibre Poids Normal Hyferdu
Profil 22 Masculin | Bon équilibre Surpoids Hypotendu
Profil 23 Masculin | Bon équilibre Surpoids Normotand
Profil 24 Masculin | Bon équilibre Surpoids Hypertend
Profil 25 Masculin | Bon équilibre Obése Hypotendu
Profil 26 Masculin | Bon équilibre Obese Normotendu
Profil 27 Masculin | Bon équilibre Obeése Hypertendu
Profil 28 Masculin | Bon équilibre Obésité morbidg  gdyendu
Profil 29 Masculin | Bon équilibre Obésité morbidg  rhotendu
Profil 30 Masculin | Bon équilibre Obésité morbidg  peéytendu
Profil 31 Masculin | Mauvais equilibre Maigre Hypotken
Profil 32 Masculin | Mauvais équilibre Maigre Normotk!
Profil 33 Masculin | Mauvais equilibre Maigre Hypart
Profil 34 Masculin | Mauvais equilibre Poids Normal ypétendu
Profil 35 Masculin | Mauvais équilibre Poids Normal orhotendu
Profil 36 Masculin | Mauvais équilibre Poids Normal ypertendu
Profil 37 Masculin | Mauvais equilibre Surpoids Hypadu
Profil 38 Masculin | Mauvais equilibre Surpoids Noreradu
Profil 39 Masculin | Mauvais équilibre Surpoids Hyteerdu
Profil 40 Masculin | Mauvais equilibre Obése Hypotend

63

el



Profil 41 Masculin | Mauvais équilibre Obése Normaken
Profil 42 Masculin | Mauvais équilibre Obése Hypeden
Profil 43 Masculin | Mauvais équilibre Obésité mosbid | Hypotendu
Profil 44 Masculin | Mauvais equilibre Obésité mosid | Normotendu
Profil 45 Masculin | Mauvais equilibre Obésité mosbid | Hypertendu
Profil 46 Féminin Excellent équilibre| Maigre Hypothu
Profil 47 Féminin Excellent équilibre| Maigre Norreatu
Profil 48 Féminin Excellent équilibre| Maigre Hypemtiu
Profil 49 Féminin Excellent équilibre| Poids Normal | Hypotendu
Profil 50 Féminin Excellent équilibre| Poids Normal | Normotendu
Profil 51 Féminin Excellent équilibre| Poids Normal | Hypertendu
Profil 52 Féminin Excellent équilibre|  Surpoids Hygadu
Profil 53 Féminin Excellent équilibre| Surpoids Nart@ndu
Profil 54 Féminin Excellent équilibre|  Surpoids Hyteadu
Profil 55 Féminin Excellent équilibre| Obeése Hypaten
Profil 56 Féminin | Excellent équilibre| Obeése Nornmate
Profil 57 Féminin Excellent équilibre| Obeése Hypede
Profil 58 Féminin Excellent équilibre| Obésité maidi | Hypotendu
Profil 59 Féminin Excellent équilibre| Obésité maidi | Normotendu
Profil 60 Féminin Excellent équilibre | Obésité morbide Hypertendu
Profil 61 Féminin Bon équilibre Maigre Hypotendu
Profil 62 Féminin Bon équilibre Maigre Normotendu
Profil 63 Féminin Bon équilibre Maigre Hypertendu
Profil 64 Féminin Bon équilibre Poids Normal Hypadie
Profil 65 Féminin Bon équilibre Poids Normal Norraotiu
Profil 66 Féminin Bon équilibre Poids Normal Hypeartiu
Profil 67 Féminin Bon équilibre Surpoids Hypotendu
Profil 68 Féminin Bon équilibre Surpoids Normotendu
Profil 69 Féminin Bon équilibre Surpoids Hypertendu
Profil 70 Féminin Bon équilibre Obése Hypotendu
Profil 71 Féminin Bon équilibre Obese Normotendu
Profil 72 Féminin Bon équilibre Obese Hypertendu
Profil 73 Féminin | Bon équilibre Obesité morbide ldtgndu
Profil 74 Féminin | Bon équilibre Obesité morbide Notendu
Profil 75 Féminin Bon équilibre Obesité morbide ldyiendu
Profil 76 Féminin Mauvais equilibre Maigre Hypotend
Profil 77 Féminin Mauvais équilibre Maigre Normotien
Profil 78 Féminin Mauvais equilibre Maigre Hyperten
Profil 79 Féminin Mauvais equilibre Poids Normal péyendu
Profil 80 Féminin Mauvais équilibre Poids Normal rMotendu
Profil 81 Féminin Mauvais équilibre Poids Normal peytendu
Profil 82 Féminin Mauvais equilibre Surpoids Hypude
Profil 83 Féminin Mauvais équilibre Surpoids Noredu
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Profil 84 Féminin Mauvais equilibre Surpoids Hyeerdu
Profil 85 Féminin Mauvais équilibre Obése Hypotendu
Profil 86 Féminin Mauvais équilibre Obése Normotend
Profil 87 Féminin | Mauvais équilibre Obese Hyperiend
Profil 88 Féminin | Mauvais équilibre | Obésité morbide | Hypotendu
Profil 89 Féminin Mauvais équilibre Obesité morbide Normotendu
Profil 90 Féminin | Mauvais équilibre Obesité morbide Hypertendu

Annexe 6 : Corrélations d'EM

DateConsult Age Poids Taille IMC PerimetreAbdo TAS TAD Glycemie | HbAlc
DateConsult 1
Age ,099 1
Poids -,004 -,047 1
Taille ,001 -,093 ,194 1
IMC -,001 ,010 ,683 -,394 1
PerimetreAbdo ,078 ,153 ,745 ,034 ,496 1
TAS ,057 ,228 ,157 -,051 ,135 173 1
TAD ,019 ,119 ,207 -,022 ,140 ,202 ,579 1
Glycemie -,150 -,145 -,063 ,066 -,073 -,106 -,054 ,005 1
HbAlc -,221 -,136 -,019 -,087 ,028 -,034 -,031 -,090 420
a. Test MCAR : Khi-deux = 1612,403, DDL = 362, S#g.000

b. Echec de convergence de l'algorithme EM ené2&tions
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Serment d’Hippocrate

En présence des maitres de cette faculté, de ne#s cbndisciples devant
I'effigie d’'Hippocrate, je promets et je jure aumale I'étre supréme d’étre
fidele aux lois de I'honneur et de la probité dbesercice de la médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a l'indigenbeixigerai jamais un salaire
au- dessus de mon travail , je ne participaraucun partage clandestin
d’honoraire.

Admis a lintérieur des maisons, mes yeux verront pas ce qui Sy
passe, ma langue taira les secrets qui me serofite@t mon état ne servira
pas a corrompreles meceurs ni a favorikercrime.

Je ne permettrai pas que des considérations dgorelde nation, de race, de
parti, ou de classe sociale viennent s’interpesgre mon devoir et mon
patient.

Je garderai le respect absolu de la vie hundssda conception.

Méme sous la menace, je n'admettrai pas de famgaude mes connaissances
médicales contre les lois de 'lhumanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes magresngrai a leurs enfants
I'instruction que jai recue de leur pere.

Que les hommes m’accordent leur estime si je gilgdefa mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé decnaferes si j'y manque.

Je lejure!
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