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Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
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Introduction




Le diabéte est une maladie chronique, sa prévalence est toujours en augmentation pour

représenter un probléme majeur de santé publique. [8]

Sa prévalence dans le monde en 2017 est de 451 millions de personnes, d’ici 2045 sa

prévalence devrait passer a 693 millions dans le monde. [1]

Le diabete touche une partie active de la population et constitue un probléme sanitaire
mondial en pleine expansion. Au Maroc une enquéte nationale réalisée en 2018 par le

ministere de la santé a montré 2.5 millions de personnes sont diabétiques [9].
L’OMS prévoit qu’en 2030, le diabéte sera la 7e cause de décés dans le monde. [8]

Les codts de la prise en charge du diabéte sont élevés, en constante augmentation ce qui

plaide pour renforcer la prévention et le dépistage. [2]

Le diabéte étant une maladie dont le traitement est a vie, la prévention de différentes
complications a savoir les complications métaboliques (hypoglycémie, acidocétose, acidose
lactique), et les complications chroniques dégénératives microangiopathiques et
macroangiopathiques améliore la qualité de et le bien-étre des patients diabétiques.

L éducation thérapeutique du patient(ETP) est une notion décrite par plusieurs
organismes sanitaires tels que I"OMS, en tant quune pratique qui vise I"amélioration de la
santé des patients atteints des maladies chroniques et leur qualité de vie. Dans ce contexte,
tout comme le traitement médicamenteux, I'éducation thérapeutique constitue une pierre

angulaire et un outil indispensable dans la prise en charge et le suivi du diabete.

Dans la partie pratique, nous évaluons par le biais d’une enquéte, I’échelle des
connaissances des patients diabétiques concernant leur maladie, I’auto-soin, I’auto-vigilance,
les regles hygiéno-diététiques, I'autosurveillance glycémique, la surveillance d’hémoglobine
glyquee, le traitement antidiabétique, les modalités d’administration d’insuline, les effets
indésirables du traitement, et les signes d’hypoglycémie, d’hyperglycémie. Nous démontrons
Ci-dessous le déroulement du travail, les résultats obtenus, la discussion de ces résultats.
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A.

Diabete
Définition du diabéte :[3]

Le diabéte sucré est un trouble métabolique caractérisé par la présence d’une

hyperglycémie attribuable & un défaut de la sécrétion d’insuline ou de I’action de I’insuline,

ou des deux.

Biologiquement le diabéte est défini par :

Glycémie a jeun > 7,0 mmol/L ou > 1,26 g/L & deux reprises (A jeun = aucun
apport calorique depuis au moins 8 h).

Glycémie 2 heures apres I’ingestion de 75 g de glucose > 11,1 mmol/L ou 2g/L.
Glycémie aléatoire > 11,1 mmol/L ou 2g/L (Aléatoire a tout moment de la
journée, sans égard au moment du dernier repas).

Taux d’HbA1c > 6,5 % (chez les adultes).

Le terme « prédiabete » désigne une anomalie de la glycémie a jeun, une intolérance au

glucose ou une hémoglobine glycosylée (HbA1c) comprise entre 6,0 % et 6,4 %, lesquelles

exposent les personnes a un risque élevé de diabéete et de complications liées a la maladie.

B.

Epidémiologie du diabéte :[4]

Le diabete continue d’étre un grave probleme de santé publique.

En 2012, le diabéte était la cause directe de 1,5 million de décés dans le monde.
Selon les prédictions de I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS), en raison de
sa prévalence croissante, le diabéte pourrait étre classé comme la septiéme cause
mondiale de déces en 2030.

Les données sur les estimations de la prévalence du diabete dans tous les pays du
monde pendant trois périodes, c'est-a-dire les années 1995, 2000 et 2025 (figurel)
et (figure2).[5][6]
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Figure 1 : Prévision a 30 ans de la prévalence du diabéte chez I’adulte (> 20 ans)[5]
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Figure 2 : Prévision a 30 ans du nombre de sujets diabétiques dans le monde(> 20 ans)[5]



—A partir d’une prévalence mondiale du diabete chez I'adulte (> 20 ans) de 4,0 % en
1995, I’OMS prévoit une augmentation a 5,4 % en 2025.La prévalence est plus élevée dans
les pays industrialisés (figure 1),

— Dans le monde le chiffre doit passer de 135 a 300 millions entre 1995 et 2025,
I'accroissement du nombre des diabétiques proviendra surtout des pays en développement ou
une augmentation est prévue, de 84 a 228 millions, alors que les pays industrialisés doivent
connaitre une augmentation de 51 a 72 millions (figure 2).

— En 2019, le diabéte affecte plus de 463 millions de personnes dans le monde, alors
qu’il ne concernait que 135 millions de patients dans le monde en 1995 et que les premieres
prévisions de I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) et de I’International Diabetes
Federation (IDF) s’inquiétaient en 1995 du risque de voir le diabéte affecter 300 millions de
personnes en 2025...

—Les prévisions actuelles de ces deux organismes sont autrement plus préoccupantes
qu’elles annoncent 550 millions de patients diabétiques pour 2025 et 642 pour 2040 : 1 adulte
sur 10 sera concerne par le diabete dans un avenir tres proche, sans compter que prés de 50%
des diabétiques ne sont pas diagnostiqués au niveau mondial.[7]

—Selon les estimations de I’OMS, le taux de prévalence du diabéte dans la population
marocaine est de 12,4 %.[8]Une enquéte nationale réalisee en 2018 par le Ministere de la
Santé a montré que 2.5 millions des personnes agées de plus de 18 ans sont diabétiques et
49% meconnaissent leur maladie ; 882 000 diabétiques sont pris en charge au niveau des
établissements des soins de santé primaires.[9]

C. Laclassification étiologique du diabete sucré :
1. Diabéte type 1 (DT1) :

- DT1 représente moins de 10% des diabetes. Du & la destruction des cellules 3
des ilots de Langerhans du pancréas, conduit a un déficit quasi-total voir total de
la sécrétion de I’insuline.[10]

- 2 sous types de diabete de type 1 existent :[11]

a. Auto-immun,

b. Idiopathique,



Diabete type 2 (DT2) :
DT2 représente pres de 90% des formes diagnostiquées.
Due a une insulino-résistance accompagnée d’une carence insulinique relative

ou a une anomalie de la sécrétion accompagnée d’une insulino-résistance.[10]

Diabéte gestationnel :[10]

Est une intolérance au glucose dépistée pour la premiére fois pendant la
grossesse chez la femme enceinte.

Les autres types de diabéte particuliers : [11]

Défauts génétiques de la fonction de la cellule B du pancréas :

e Maturity-onset diabetes in the Young (MODY) 1 (chromosome 20, HNF-4a),
MODY 2 (chromosome 7, glucokinase), MODY 3 (chromosome 12, HNF-1a),
autres types de MODY plus rares.

e Mutation de I’ADN mitochondrial.

e Diabéte néonatal transitoire ou permanent.

Défauts génétiques de I’action de I’insuline :

e Lepréchaunisme.

e Syndrome de Rabson-Mendenhall.

e Diabeéte lipoatrophique.

Atteintes du pancréas exocrine :

Pancréatectomie/traumatisme

Mucoviscidose pancréatique.

Hémochromatose.

Mucoviscidose.

Endocrinopathies :

e Acromégalie.

e Syndrome de Cushing.
e Hyperthyroidie.
Médicamenteux :

e Diabete cortico-induit.



e Thiazides.
- Infectieux :
¢ Rubéole congénitale, Cytomégalovirus et autres...
- Rares formes auto-immunes :
e Syndrome de stiff-man :
e Anticorps antirécepteur a I’insuline.
- Syndromes génétiques pouvant étre associés au diabete :

e Syndrome de Down, Syndrome de Klinefelter, Syndrome de Turner.

Diabéte

géstationnel Autres diabétes

Ex: MODY

Diabéte type 1

M Diabéte Type 2 90% H Diabéte Type 1 u Diabéte gestationel & Autres diabétes
Ex : MODY

Figure 3 : Différents types du diabéte[10]




D. La physiopathologie du diabete :
Le diabéte est caractérisé par une hyperglycémie chronique résultant soit d’un défaut de
la sécrétion de I’insuline ou de son action ou des deux conjuguées. La physiopathologie a
I’origine de ce défaut, complexe et hétérogene, permet de distinguer différents types de
diabete : le diabete de type 1, le diabéte de type 2 et le diabéte gestationnel.

1. La physiopathologie du diabéte types 1 :
e Aspect génétique :[12]

Prédisposition génétique du diabete type 1 est inférieur a celle du diabéte type 2

Le DT1 est familial dans environ 10% des cas. Dans plus de 90% des cas, il n'y a pas
d'autres cas de diabéte de typel dans la famille.

Les genes HLA (systtme HLA : allele DR3/DR4) localisés sur le bras court du
chromosome 6 jouent un r6le prédominant dans la susceptibilité au DT1.

e Processus auto-immun :[13]

Insulite pancréatique avec un contexte inflammatoire auto-immun des cellules
pancréatiques par des lymphocytes T CD8+, mais aussi par des lymphocytes CD4+ ou des
macrophages et quelques cellules dendritiques.

Présence d’auto-anticorps : marqueurs de I’insulite :

»Auto- anticorps anti-insuline :

»Auto- anticorps anti-GADG5 : La glutamate décarboxylase est une enzyme présente
dans des microvésicules des cellules neuroendocrines.

»Auto-anticorps anti tyrosine phosphatase (1A-2 :Islet Antigennumber 2) : tyrosine
phosphatase (1A-2 : Islet Antigennumber 2) est une enzyme impliquée dans la régulation de la
sécrétion d’insuline.

»Anticorps anti-ZnT8 : est un transporteur de Zinc exprimé sur les cellules B et joue
un role important du fait de I’'implication du Zinc dans le stockage de I’insuline.

e Aspect environnemental :

»Par des virus : les entérovirus (Coxsackie B4) peuvent déclencher et accélérer les

dommages des cellules béta.[14]

»



»Substance alimentaire : I’introduction précoce des protéines du lait de vache, une
alimentation trop riche en céréales (riche en gluten), et la durée de I’allaitement maternel sont
de facteurs alimentaires ayant été associés au développement du DT1.[15]

»L'accouchement par césarienne.[16]

»Carence en Vitamine D : une étude effectuée a indiqué que la supplémentation en
Vitamine D s’est accompagnée d’une réduction du risque de DT1.[17]

»La dysbiose intestinale : des études effectuees Chez les souris de la souche diabétique
non obese (NOD) montrent un déséquilibre de la flore intestinale et une diminution de
certaines souches de bactéries dans [Iintestin telle que la bactérie Akkermansia
muciniphila.[18][19]

2. La physiopathologie du diabete type 2 :

e [Facteurs génétiques : une prédisposition génétique est un facteur de I’installation
du diabete type 2.[20]
e Facteurs environnementaux :

»L’0obésité et sédentarité.

»Substances toxique : Substances toxique : des polluants chimiques industriels, certains
sont classés dans la catégorie des perturbateurs endocriniens environnementaux PEE tels que :
pesticides organochlorés utilisés dans l'agriculture, phtalates, polychlorobiphényles [PCB],
bisphénol A [BPA] utiliseés dans I'industrie plastique, ou issus des déchets industriels, comme
la dioxine.[21]

e Deux mecanismes sont a I’origine du diabéte de type 2 :

L’insulino-résistance : Par augmentation de la production hépatique de glucose et

diminution de la capacité de réponse a I’insuline.

L’anomalie de I’insulino-séctrétion : Une diminution de sécrétion insulinique.

10
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Figure 4 : Corrélation entre prévalence du diabete de type 2 et production de produits chimiques aux
Etats-Unis de 1940 et 2010.[21]
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Figure 5 : Mécanismes physiopathologiques évolutifs et complémentaires, impliqués dans le diabéte
de type 2.[21]
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3. La physiopathologie du diabete gestationnel :

Le diabéte gestationnel (DG) est défini par I’Organisation Mondiale de la Santé (OMS)
comme un trouble de la tolérance glucidique conduisant a une hyperglycémie de sévérité
variable, débutant ou diagnostiqué pour la premiére fois pendant la grossesse.

2types distingués :[22]

@ Un diabéte patent, le plus souvent de type 2 (DT2), préexistant a la grossesse et
découvert seulement a I’occasion de celle-ci, et qui persistera apres I’accouchement.

@ Une anomalie de la tolérance glucidique réellement apparue en cours de grossesse,
généralement en deuxieme partie, et disparaissant, au moins temporairement, en
post-partum.

L hyperglycémie durant la grossesse est due aux hormones sécrétées : hormones
lactogéne placentaire, progestérone, cortisol, leptine et I’hormone de croissance, ce qui
favorise une résistance de I’organisme a I’insuline, produite en plus grande quantité par le
pancréas. Lorsque ce dernier n’arrive plus a synthétiser assez d’insuline, une hyperglycémie
apparait.

Les facteurs de risque principaux augmentant le risque de développer un diabéte
gestationnel sont : surcharge pondérale, age, origine ethnique, antécédents familiaux au
premier degré de DT2, antecédents obstétricaux de DG ou de macrosomie, syndrome des
ovaires poly kystiques.[23]

E. Le diagnostic biologique du diabeéte :

Criteres diagnostiques du diabéte sucré :[10]

- Glycémie plasmatique a jeun 7 mmol/l. A jeun étant défini par I’absence de prise
calorique depuis au moins 8 heures.

- Symptomes d’hyperglycémie et glycémie plasmatique aléatoire, prise a n’importe
quel moment de la journée >11,1 mmol/I.

- Les symptémes classiques d’hyperglycémie incluent la polyurie, la polydipsie et
une perte de poids inexpliquée.

- Lors d’une épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) par une

glycémie plasmatique >11,1, 2 heures apres une charge de 75 g de glucose.
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Tableau | : Caractéristiques cliniques du diabéte de type 1 et 2[23 ]

Age de survenue
Prévalence dans la
population diabétique
Début
étiopathogénicité

Physiopathologie

Association HLA
Obésité

Antécédents familiaux
Insulinosensibilité
Insulinosécrétion
Acidocétose

ADO

Insulinothérapie

Complications chroniques

Diabete type 1
Enfance et adolescence
10%

Rapide, aigu

Facteurs immunologiques et
déclenchement par les
facteurs environnementaux
Carence insulinique quasi
absolue

Oul

NON

Normale

Trés basse

Fréquente

Inefficace

Indispensable

» Pas avant 5 ans
d’évolution.

= Complications a
prédominance micro-
angiopathique.

F. Les complications du diabete :

1. Complications métaboliques du diabéte :

1.1.

Hypoglycémie :[24][25]

Diabete type 2
Adulte
90%

Variable, souvent insidieux
Facteurs nutritionnels,
sédentarité

Carence insulinique variable
qui s’aggrave dans le temps
NON

Fréquente

+++

Diminuée

Variable

Rare

Efficace

20% des cas

= Déja présente dans 30%
des cas au moment du
diagnostic.

= Complications a
prédominance macro-
angiopathique.

—C’est une complication fréquente et dangereuse car elle peut rapidement mettre en jeu

le pronostic vital du patient. Le seuil de glycémie retenu pour conclure a une hypoglycémie

est différent selon la littérature : 0,70 g/l (3,9 mmol/l) pour I’American Diabetes Association

(ADA) ; 0,54 g/l (3,0 mmol/l) pour I’Agence européenne du médicament (European

Medicines Agency, EMA), ou encore 0,72 g/l (4,0 mmol/l) pour la Canadian Diabetes

Association (CDA).

—Cette complication peut survenir chez les diabétiques de type 1 comme de type2.
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—L’hypoglycémie se caractérise par I’apparition de symptobmes autonomes ou
neuroglycopéniques.

Tableau Il : les symptomes autonomes etneuroglycopéniques.[25]

Neurogene (autonome) Neuroglycopénique
Tremblements Difficultés de concentration
Palpitations Confusion

Transpiration Faiblesse

Anxiété Somnolence

Faim Altérations de la vue
Nauseées Troubles de I"élocution
Picotements Maux de téte

Etourdissements

- La prise en charge de I’hypoglycémie repose sur le re-sucrage du patient par 15g de
glucose sont nécessaires pour produire une hausse de la glycémie d’environ 2,1
mmol/L en 20 minutes et un soulagement suffisant des symptdmes chez la plupart
des patients. L’administration de 1 mg de glucagon par voie sous-cutanée ou
intramusculaire produit une hausse importante de la glycémie (de 3,0 a 12,0 mmol/L)

en 60 minutes

- FEtiologies des hypoglycémies :[26]

= Erreur de posologie, type insulinique et le moment d’injection de I’insuline.

=  Posologie trop élevée des ADO : Sulfamides, Glinides.

= Meédicaments hypoglycémiants ou potentialisant les hypoglycémiants: AINS,
AVK, fibrates; antibiotiques sulfamides, miconazole, allopurinol, I1EC,B-
bloquants, quinine, salicylés a forte dose:

= Activité physique inhabituelle ou trop intense par rapport a la dose insulinique.

= Insuffisance rénal chronique : réduction de I’élimination des médicaments.

» Insuffisance heépatique : diminution de la métabolisation des meédicaments
hypoglycémiants.

=  Alimentation insuffisante et inadéquate.

=  Prise de toxiques (alcool, tabac, tétrachlorure de carbone...).
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1.2. Acidocétose :[27][28][29]

L’acidose et la cétose résulte d’un déficit partiel ou complet en insuline, combiné a

une augmentation des hormones de contre-régulation : catécholamines, glucagon,

cortisol et hormone de croissance.

Cette complication présente plus chez les patients diabétiques type 1 que chez les

diabétiques types 2.

Critére de diagnostic biologique :

Hyperglycémie (glucose plasmatique >13,8 mmol/l).
Cétonurie+++

Glycosurie+++

pHY (< 7.25)

bicarbonatesy (<15mmol/I)

Etiologies :

Déficit inaugural, un patient lors de la présentation inaugurale du diabete.

Un patient diabétique connu, sous-dosé en insuline ou arrét volontaire de
I’insulinothérapie.

Association a une thérapeutique inadapté (médicaments hypoglycémiants) :
corticothérapie, B-mimétiques.

Stress (infections, traumatisme, troubles gastro-intestinaux),

Absence de formation a I’autogestion du diabéte

—Physiopathologie :

Une insulinémie basse et un taux élevé des hormones de contre-régulation donne une

hyperglycémie, cette derniere est due a :

%

L4l

La diminution de la pénétration cellulaire du glucose
La glycogénolyse hépatique
La néoglucogenése hépatique+++.

Augmentation de la voie de la lipolyse avec libération d’acides gras libres
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qui vont étre oxydésenacétyl-coenzyme A qui sera utilisé pour la cétogenése
hépatique a I’origine de la cétose.

— Les 3 acides cétoniques sont [I’acide acétoacétique,l’acide béta-
hydroxybutyrique et I’acétone produit par décarboxylation de I’acide

acétoacétique.

= Signes clinique :
= Polydipsie, polyurie, perte de poids, crampes nocturne, troubles visuels, discrete
dyspnée, trouble digestifs (nausées, vomissements), polypnée de Kussmaul,
Haleine avec odeur caractéristique d’acétone inhalée, déshydratation globale,

trouble de la conscience voir coma.

- Laprise en charge et traitement :
=  Traitement du déficit en insuline et de I’hyperglycémie : insulinothérapie.
= Correction du trouble hydro électrolytique :
v" Si acidose sévére : bicarbonate isotonique 14%o.
v’ Réhydratation par sérum physiologique 9%o.
v" Apport en potassium KCI IV aprés correction de I’acidose.
= Traitement du facteur déclenchant : Antibiothérapie
= Surveillance clinique et biologique : conscience, diurese, cétonurie, tension
artérielle, glycémie capillaire, fréquence cardiaque et respiration, ECG,

jonogramme.
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Figure 6 : Physiopathologie de I’acido-cétose. (Signes cliniques en jaune, désordres
hydroélectrolytiques en mauve).[2]
1.3. Coma hyperosmolaire :[29][30]

- Présente une complication aiguée et grave, début d’installation insidieux
(plusieurs jours). Cette complication est plus fréquente dans le diabete types 2 que
dans le type 1.

- Le coma hyperosmolairese traduit par une déshydratation sévére, et une
osmolarité élevée, avec absence de production des corps cétoniques.

- Critére de diagnostic biologique :

= Glycémie trés importante > 33mmol/L.

= Hyperosmolarité sérique >320 mOsm/kg
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Bilan urinaire : glycosurie massive avec absence de cétonurie.
Etiologies :

Déficit en insuline

Stress physique : Infections, infarctus du myocarde, accident vasculaire cérébral,

chirurgie.

Déshydratations : Vomissements, Diarrhée.

Médicaments : Corticoides, Diurétiques, Psychotropes,Propranolol, Inhibiteurs

caciques.
Physiopathologie : la carence en insuline donne une hyperglycémie, cette derniére
provoque une déshydratation sans avoir une production des corps cétonique, c’est
pour cela la physiopathologie du coma hyperosmolaire est la déshydratation.
Signes cliniques :

Polydypsie, polyurie, faiblesse,

Déshydratation (intra et extracellulaire),

hypotension, tachycardie,

altération de I’état de conscience
Prise en charge et traitement :

Traitement d’un facteur déclenchant

Traiter les hyperglycémies : insulinothérapie.

Réhydratation intense : sérum physiologique NaCl 9%eo.

Equilibrer les électrolytes : en fonction des résultats de I’ionogramme.

Prévention des complications et une surveillance clinique et biologique.

1.4. Acidose lactique : [31][32]

L’acidose lactique est une complication inhabituelle mais de mauvais pronostic,
survient chez les diabétiques types 2 traités par les biguanides (Metformine) en
présence d’une insuffisance rénale, insuffisance hépatique, insuffisance cardiaque
aboutissant a I’accumulation d’acide lactique.
Physiopathologie :[33]

L’acide lactique issu du catabolisme anaérobie du glycose est repris dans la

néoglucogenese hépatique et rénale via le cycle de Cori :
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Figure 7 : Cycle de Cori[33]

= La metformine inhibe la néoglucogénese a partir des substances, dont le lactate,
favorisant ainsi une augmentation des lactates.

= L’insuffisance rénale engendre une diminution d’élimination des lactates a
I’origine d’une acidose ainsi que celle de la metformine.

— Etiologies :

= Baisse de débit cardiaque: état de choc (cardiogénique, hémorragique ou
septique)

= Anomalies de I’hémoglobine, anémie sévere, hypoxémies séveres, asphyxie :
baisse de I’oxygeéne.

= [ntoxication a I’oxyde de carbone et au cyanure

= Intoxication alcoolique,

= |nsuffisance hépatique,

= Prise de biguanide,

— Prise en charge et traitement :[34]

= Dialyse en urgence pour la normalisation de la lactatémie et la metformine
plasmatique.

= Réhydratation

= Alcalinisation par bicarbonate de sodium.

= Avec mesures des surveillances : ECG, PA ...
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Complications chroniques dégénératives du diabete : [35]

On distingue essentiellement des complications microangiopathiques
(rétinopathie, néphropathie, neuropathie) dues a des atteintes des petits vaisseaux.
et des complications macroangiopathiques dues a des atteintes des moyennes et
grandes artéres, pouvant donner des maladies coronaires telles que I’angor,
infractus, d’artériopathie oblitérante des membres inférieur (AOMI), AVC et
d’HTA.

Le développement de ces complications est du a un déséquilibre glycémique et la
durée d’évolution de la maladie.

L’ensemble de ces complications chroniques dégénératives est du a
I’hyperglycémie qui provoque des modifications structurelles des composantes
protéiques des membranes et des organelles cellulaires, par la glycation,
provoquant par conséquence, une agression des cellules endothéliales et une
épaississement des membranes basales et une hyperviscosité, cette hyperglycémie
génére également des radicaux libres entrainant des lésions et des

dégénérescences cellulaire.

2.1. Les produits de glycation avancees (AGE) :[36]

Les AGE pour (advanced glycation end-products) ont un réle capital dans I’apparition

des lésions micro-vasculaires et macro-vasculaires du diabete, appelés également

glycotoxines.

+ La source des produits de glycation avancée :

Apports exogene : dans la peau de canard roti, les gateaux, la sauce de soja et les

boissons a base de cola.

Apports endogéne par :

La glycation est une réaction non enzymatique entre un ose (glucose, galactose,
fructose) et la fonction amine libre (lysine, arginine) d’une protéine ou
apolipoprotéine. La condensation d’un groupement aminé et d’un groupement
carbonyl donne la formation d’une base de Schiff, suivie d’un réarrangement
moléculaire conduisant aux produits d’Amadori, ensuite formation de produits

intermédiaires et finalement formation des AGE.
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- La glycoxydation, le glyoxal ou le meéthylglycoxal sont formés par auto-
oxydation du glucose ou de dérivés glycolipidiques et réagissent avec les
groupements aminés libres (lysine ou arginine) des protéines pour former des
AGE.

- La voie des polyols avec I’intervention d’enzymes telles que I’aldose-réductase
ou la sorbitol-déshydrogénase permet la formation de produits intermédiaires a
la formation d’AGE.

protéine
; GLYCATION
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Glucose ._\.‘_'L_., Basede ___, Produits Produits de
Schiff d'Amadori glycation intermédiaire

\@g %

4
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protéine
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&

Glyoxal
Méthylghyoxal...

Figure 8 : Les trois voies conduisant a la formation des AGE[36]

2.2. La rétinopathie diabétique :

L’incidence de la rétinopathie est plus élevée en cas de diabéte de type 1 que de diabéte

de type 2. [37]

Il s’agit de la premiere cause de la cécité dans le monde. Les facteurs de risque de la

rétinopathie diabétique sont : la durée d’évolution du diabéte, qualité du contrble glycémique,

hypertension artérielle non controlée (HTA), dyslipidémies. Le risque d’avoir une rétinopathie est

multiple par plus de 4 apres 20 ans de diabéte et de I’hémoglobine glyquée HbAlc > 9%, ainsi le
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risque de rétinopathie est multiple par 2 chez les diabétiques hypertendus. D’autres facteurs de
risque de la rétinopathie sont identifiées dans la littérature mais restent a discutés tels que:
variations hormonales au cours de la puberté, grossesse, anémie, apnées de sommeil, utilisation
deglitazones, micro-albuminurie, consommation d’alcool, hypothyroidies, I'inflammation,
dysfonction endothéliale, déficience en vitamine D.[38]

2.3. La néphropathie diabétique : [39]

Le diabéte est la premiére cause d’insuffisance rénale. La néphropathie diabétique (ND) se
définit par la présence d’une macroalbuminurie (Albuminurie > 300 mg/24 H), une augmentation
de la filtration glomérulaire et une diminution de débit de filtration glomérulaire (DFG).

La prévalence de la néphropathie diabétique touche 30% des diabétiques de type 1 et
15-20 % des diabétiques de type 2.

Les facteurs de risque pour développer la ND sont : I’hyperglycémie, hypertension
artérielle, le tabagisme, hypercholestérolémie, protéinurie, excés d’apport en protéine et en
graisse.

L’hyperglycémie engendre pathogéneése de la ND par différents mécanismes, par :

»La formation des produits de glycations avancées (AGES) qui se fixe sur le collagene
de la membrane basale glomérulaire, sur les cellules mésengiales endothéliales et les
podocytes et induit la production des cytokines et des facteurs inflammatoires et de
croissances cellulaires telles que le VEGF (Vascular endothelial growth factor), le TGF-
B (Transforming growth factor beta) qui engendrent une extension de la matrice mesengiale,
une glomérulosclérose et une augmentation d’albuminurie.

»Un phénomeéne inflammatoire issu de la génération de radicaux libres par les voies du
stress oxydatif.

» AGEsdysrégule I’activité enzymatique de (eNOS) endothelial nitricoxide synthase,
qui va altérer la production et la disponibilité de (NO) oxyde nitrique. Ce dernier va donner

une hyperfiltration avec une dysfonction endothéliale au niveau glomérulaire. [40]

22



Produits de Expansion de la matrice
glycations mesaglale glomérulosclérose
avancées (AGE) 1 Perméabilité

Microalbuminurie
Macroalbuminurie
| DFG

Néphropathie
diabétique

Figure 9 : Physiopathologie de la néphropathie diabétique[40]

2.4. Laneuropathie diabetique :

Le diabete sucré est la cause la plus courante de neuropathie,

Les facteurs de risque de neuropathie sont: I’hyperglycémie, le tabagisme, I’alcool,
I’age, la présence d’une AOMI, carences nutritionnelles et vitaminiques.

La neuropathie est le résultat d’une accumulation des produits avancées de la glycation
et qui vont provoquer une dénaturation des glycoprotéines du systéme nerveux et une
dégénérescence axonale et une démyélinisation. [41][42]

2.5. Pied diabétique :[43][44]

Le pied diabétique (PDB) est un probléme majeur de santé publique avec un taux
d’amputations de membres inférieurs toujours trés élevé méme dans les pays de haut niveau
socioéconomique.

Définition du pied diabétique (PDB) : ulcérations ou destructions et infections des tissus
profonds du pied associées a une neuropathie et/ou une artériopathie périphérique des
membres inférieurs chez le diabétique. Le test au monofilament de 10 g présente le test de
dépistage d’une neuropathie permet de déterminer I’échelle de sensibilité cutanée du patient

diabétique.



Figure 10 : Test au monofilament 10 g.[44]

Une plaie mineure du pied est a I’origine de 85 % des amputations chez le diabétique.
La plaie du pied a une cause micro-traumatique telles que :les chaussures inadaptées, les corps
étrangers dans la chaussure, I’hyperkératose, les ongles blessants, des plaies par outil de
pédicurie métallique, les mycoses (intertrigo avec fissure surinfectée par bactérie), les
brilures (thermiques chimiques), les traumatismes divers et les cedemes (frottements dans
chaussures trop serrees).

3. Complications du diabéte gestationnel : [45][46]

Le diabete gestationnel peut donner des complications maternelles, ainsi des
conséquences feetales et néonatales, comme il peut donner des complications a long terme
chez la femme et chez I’enfant.

# Les complications maternelles :

Le DG provoque chez la femme enceinte une hypertension artérielle (HTA) gravidique,
cette HTA peut évoluer vers une éclampsie. Les facteurs de risque de I’'HT A sévére sont I’age
et un IMC élevé. Augmente également le taux de césarienne a cause de la macrosomie pour
éviter chez le nouveau-née dystocie des épaules, fracture claviculaire, lésion du plexus
brachial), et chez la mére le risque de déchirures périnéales, de lésions cervico-vaginales et

d’hémorragies du post-partum.
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4 Les complications feetales et néonatales :

Le DG non équilibré augmente la morbidité feetale, engendre également la macrosomie,
cette derniere est définie par un poids de naissance a terme supérieur & 4 ou 4.5 kg. Les
facteurs de risque de la macrosomie sont t I’age maternel, I’obésité, la prise de poids durant la
grossesse, la multiparité, le statut socio-économique bas, I’4ge gestationnel et le niveau
glycémique.

Les nouveau-né de mere diabétique présentent des complications métaboliques telles
que des hypoglycémie< 0.30g /L, une hypocalcémie, une hyperbilirubinémie (un taux de
bilirubine > 120 mg/L), et une polyglobulie due a un hématocrite élevé (> 65-70 %).

Le DG donne de nouveau-né prématurés issues d’une naissance survenant avant 37 SA,
peut étre due a une hypertension artérielle ou a une pré-éclampsie.

+ Les complications a long terme :

Une femme qui a développé un DG a un risque élevé pour développer un diabéte type 2
dans les années suivantes. Les enfants nés de mere diabétique (DG) présentent un risque
d’obésité dans I’enfance et de diabéte de type 2 a I’age adulte.

G. Traitement du diabeéte :

L’objectif du traitement de diabéte est de maintenir la glycémie proche a la normale, de
maintenir I’HbALlc a moins de 7,5 %, et d’éviter la survenue des complications dégénératives
a long terme ainsi améliorer la qualité de vie des patients diabétiques.[47]

1. L’insulinothérapie :
1.1. Les différents types d’insuline : [48]

#+ Insuline de courte durée d’actions rapides :

» Les analogues de I'insuline d’action rapide :
- Insuline aspartate (Novorapid), insuline glulisine (Apidra), insuline lispro
(Humalog).
- Forme d’insuline : solution.
- Début d’action : 15 minutes
- Pic d’action : 30 a 90 minutes aprés I’injection.

- Durée d’action : 2 a 5 heures.
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Figure 11 : Les analogues de I’insuline d’action rapide [48]

> Les insulines d’action rapide :
- Actrapid, Umuline rapide, Insuman.
- Forme d’insuline : solution.
- Début d’action :30 a 60 minutes
- Pic d’action : 2 & 4 heures.

- Durée d’action : 5 a 6 heures.

Umuline Rapide
Actrapid
Insuman Rapid

T 1 T T T T T
OH 0H30 2H 4H 6H 8H 10H

Figure 12 : Les insulines d’action rapide[48]
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<+ Insuline de durée d’action_intermédiaire : (Insuline rapide associée a une

protéine, protamine) : NPH : Neutre Protamine Hagedorn.

Forme d’insuline : suspension.
Début d’action : 1 heure
Pic d’action : 4 a 6 heures.

Durée d’action : 12 heures.

Umuline NP

NI E
Insuman

6H 12H

Figure 13 : Insuline de durée d’action intermédiaire[48]

+# Insuline durée d’action prolongée :

Forme d’insuline : solution, présentent une durée d’action différente.
Durée d’action de 18h : Insuline détémir :Levemir.
Durée d’action de 24h : Insuline glargine : Lantus, Toujeo, Abasaglar.

Durée d’action de 42h : Insuline deglutec : Tresiba

Figure 14 : Insuline durée d’action prolongée[48]

27



#+ Insuline pré mélangées: mélange d’insuline rapide et d’insuline NPH ou

mélange d’analogue rapide et d’analogue rapide associé a ma protamine.
- Mixtard, Novomix, Humalogmix,Umiline.
- Début d’action : 30 minutes.
- Pic d’action : 1 a 12 heures.
- Durée d’action : 16 a 18 heures.
1.2. Les differents schémas d’administration d’insuline :
% Schéma d’administration basal bolus :
- L’administration d’une insuline ou analogue d’insuline rapide avant chacun
des trois repas principaux.
- Et une insuline d’action intermédiaire le matin et soir.

- Ou bien un analogue d’insuline lent une fois par jour le soir.
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Figure 15 : Schéma d'insulinothérapie basal-bolus.[49]
% Schéma a 2 injections par jour :
- Administration d’une insuline d’action rapide ou analogue d’insuline rapide
et d’insuline d’action intermédiaire 2 fois par 24 heures avant le petit

déjeuner et le diner.

28



*

\

o) B )2 ) &
@i’ g& “e %\:_9 @

5% ) &

\

© Véronique Richard
Figure 16 : Schéma d’insulinothérapie a 2 injections. [49]

Schéma a 3 injections par jour :

- Administration d’une insuline d’action rapide ou analogue rapide et
d’insuline d’action intermédiaire ou analogue intermédiaire avant le petit
déjeuner et le diner.

- Et une insuline d’action rapide ou analogue rapide avant le diner.
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Figure 17 : Schéma d'insulinothérapie a 3injections. [49]

1.3. Effets indésirables de I’insuline :[50]

+

Les hypoglycémies : dues a des accidents thérapeutiques liés soit a un mésusage
de I’insuline, une éducation insuffisante ou une mauvaise compréhension. Les
symptomes d’hypoglycémie apparaissent a une valeur de glycémie inférieure a
0.3 g/L (1.65 mmol/l),
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Se caractérise par des épisodes d’agitation. Nervosité, vertiges, sensation de faim,

sueurs, tremblements, anxiété, tachycardie et palpitations et parfois un coma.

"8

1.4.

La lipodystrophie : est une Iésion de tissu adipeux observable au niveau de site

d’injection de I’insuline, cette lésion provoque un retard de la résorption de

I’insuline provoque par la suite une hypoglycémie.[50]

Allergie a I’insuline : est une complication rare survenant dans 5 a 10 % des
cas.[52]
Transplantation des ilots de langerhans comme nouvelle approche

thérapeutique : [53][54]

Le diabéte type 1 est une maladie chronique et qui présente des complications
a long terme, est I’un des grands défit de la médecine du XXle siécle. la
découverte de I’insuline en 1920 et le départ de I’insulinothérapie provoque
une diminution de ces complications, mais ce traitement présente un risque
d’hyperglycémie sévere.

La greffe d'lots de Langerhans est une alternative intéressante pour rétablir
un métabolisme physiologique du glucose.

La technique de I’allo-transplantation des ilots de langerhans débute par un
prélévement du pancréas d’un donneur en mort cérébrale, I’acheminement de
I’organe vers le laboratoire. Isolement débuté par dissection du pancréas puis
digestion

enzymatique ; cette opération s’effectuer a 37° dans une chambre de
digestion. Le digestat est purifié par une centrifugation ce qui permet
I’isolement des ilots du reste du pancréas. Les ilots obtenus sont transplanté
dans les veinules présinusoidales via la veine porte par ponction percutanée et

trans-hépatique.
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Figure 18 : Technique s’isolement des ilots de langerhans[53]

2. Les antidiabétiques oraux :
Les différentes classes des antidiabétiques oraux :
+ Biguanides :[55]

Dans cette classe on trouve 3 molécules: la metformine, laphenformine, et la
buformine. Les 2 derniéres molécules ont été retirées du marché car elles provoquent
I’acidose lactique sévere.

La metformine reste le leader du marché, c’est un alcaloide issu d’une plante médicinale
Galegaofficinalis.

- Mode d’action spécifique : inhibition de la production hépatique de glucose.
- Avantages : longue expérience, faible codt, pas de prise de poids, n’entraine
pas d’hypoglycémie
- Inconvénients : intolérance digestive (dyspepsie et diarrhée) et risque
d’acidose lactique.
+ Sulfamides hypoglycémiants :[55]

Dans cette classe on trouve 3 molécules : Gliclazide, Glimépride, Glipizide.

- Mode d’action spécifique : stimule I’insulinosécrétion des cellules B des Tlots
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de Langerhans du pancréas
- Avantages : longue expérience, faible co(t,
- Inconvénients : risque d’hypoglycémie, prise de poids.
4+ Glinides :[55]
Dans cette classe on trouve 2 molécules : Répaglinide, Natéglinide.
- Mode d’action spécifique : Augmentation de I’insulino-séctretion.
- Avantages : action rapide et courte.
- Inconvénients : risque d’hypoglycémie,

+ Inhibiteurs des a-glucosidases :[55]

Dans cette classe on trouve 3 molécules : Acarbose, Voglibose, Miglitol.
- Mode d’action spécifique : Ralentissement de I’absorption intestinale des
glucides, par inhibition des a-glucosidases (intestins)
- Avantages : pas d’hypoglycémie, pas de prise de poids.
- Inconvénients : Intolérance digestive, efficacité plus faible.
+ Thiazolidinediones (Glitazones) :[55]
Dans cette classe on trouve 2 molécules :Pioglitazone (retirée en France), Rosiglitazone

(limitée aux Etats-Unis).

- Mode d’action spécifique : Augmentation de la sensibilit¢ a I’insuline.
Glitazones sont des agonistes de PPARy : augmente I’adipogenése et inhibe la
néoglucogenese.

- Avantages : Pas d’hypoglycémie, Meilleure durabilité

- Inconvénients : Prise de poids, Risque d’insuffisance cardiaque, Fractures
osseuses, Cancer de vessie.

4+ Inhibiteurs de la DPP-4 (gliptines) :[55]
Dans cette classe on trouve Smolécules : Sitagliptine, Saxagliptine, Vildagliptine,

Linagliptine,Alogliptine.
- Mode d’action spécifique : Potentialisation de I’insulinosécrétion Inhibition
de la sécrétion de glucagon.
- Avantages : Pas d’hypoglycémie, Pas de prise de poids, Maniabilité, Bonne

tolérance.
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- Inconvénients : Codt plus élevé
4+ Inhibiteurs des cotransporteur sodium-glucose de type 2 SGL T2 (gliflozines) :[55]

Dans cette classe on trouve 3molécules : Canagliflozine, Dapagliflozine, Empagliflozine.
- Mode d’action spécifique: Inhibition de la réabsorption du glucose
(glucoserie).
- Avantages : Pas d’hypoglycémie, Perte de poids, Baisse de PA
- Inconvénients : Co(t plus élevé, Infections uro-génitales, Déplétion volémique.

Sulfonylurées Inhibiteurs des
& glinides alpha-glucosidases
T insulinoséerétion | absorption des glucides

Glitazones
Inhibiteurs de la DPP- 1 insulinosensibilité

T insuline ; | glucagon

/

Inhibiteurs «
SGLT2
T glucosurie

Metformine
| production de glucose

« ] cellules a-pancréatigues ; f : cellules B-pancréatiques ; DF P-4 ; dipeptidylpeptidase IV ; SGLT2 :
co-transporteur sodium-glucose de type 2.

Figure 19 : lllustration des sites et des mécanismes d’action principaux des différentes classes
d’antidiabétiques oraux.[55]
Les étapes de la stratégie médicamenteuse hypoglycémiante sont :[56]
— La monothérapie : cette premiére étape repose sur la metformine en premiere
intention. Si intolérance ou CI, I'utilisation d’un sulfamide hypoglycémiant est
préconisée. D’autres alternatives sont possibles par répaglinide ou par les

inhibiteurs des alphaglucosidases.
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Si I’objectif glycémique n’est pas atteint malgré une monothérapie passage a la
bithérapie.

— La bithérapie par :

e Metformine + sulfamide hypoglycémiant.

¢ Si metformine non tolérée ou contre-indiquée :

Sulfamide hypoglycémiant + inhibiteurs des alphaglucosidases,
Sulfamide hypoglycémiant + inhibiteurs de la DPP-4.
Sulfamide hypoglycémiant + insuline,

Sulfamide hypoglycémiant + analogues du GLP-1

¢Si intolérance ou contre-indication aux sulfamides hypoglycémiants, d’autres

bithérapies peuvent étre proposés :

Metformine + inhibiteurs des alphaglucosidases ou,

Metformine + inhibiteurs de la DPP-4,

Metformine + insuline,

Metformine + analogues du GLP-1

e Si échec la bithérapie passage a la trithérapie.

— La trithérapie : les schémas thérapeutiques suivants peuvent étre proposes :

e Association metformine + sulfamide hypoglycémiant + inhibiteurs des
alphaglucosidases.

e Association metformine + sulfamide hypoglycémiant + inhibiteurs de la DPP-4.

e Metformine + sulfamide hypoglycémiant + insuline.

e Metformine + sulfamide hypoglycémiant + analogues du GLP-1.

Etapes thérapeutiques de la stratégie médicamenteuse hypoglycémiante d’aprés la
recommandation ADA 2019[57]

Selon les dernieres recommandations dans la prise en charge thérapeutique du diabéte
type 2 propose de privilégier les agonistes du GLP-1 et SGLT2 chez les patients insuffisants

cardiaques et/ou insuffisants rénaux.
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Figure 20 : Recommandation de I'ADA revues en 2019 : American Diabétes Association.[57]
H. Les examens de suivi :
Une étude transversale qui a été faite au Maroc, sur 215 patients diabétiques de type 1
(DT1) et 502 patients diabétiques de type 2 recrutés par des médecins généralistes et des
spécialistes en endocrinologie-diabétologie a montré les résultats suivants :
— 34% a 64% des diabétiques n’ont jamais dépisté les complications.
— Un diabétique sur quatre n’a jamais bénéficié d’un dosage d’HbA1c du diabéte.
— 20.8% des diabétiques type 1 et 30.9% des diabétique type 2 présentent un taux
d’HbAlc < 7%.

— 0.6% des diabétiques type 1 et 0.4% des diabétiques type 2ont un taux d’HbAlc < 7,
une pression artérielle systolique < 130mmHg et diastolique < 80mmHg, taux LDL-
cholestérol < 1,00 g/I.
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—32% des diabétiques type 1 et 11% des diabétiques type 2 s’absente de leur travail a
cause de leur maladie. [58]

Cette étude a montre des insuffisances en matiére de prise en charge du diabete.

Les patients diabétiques doivent pratiquer et suivre un ensemble des régles, des
examens et un mode de vie adéquat, afin d’éviter et prévenir les complications du diabéte
telles que : les complications micro et macrovasculaires, hypoglycémies, hyperglycémies,
acidocétose.

& Auto-surveillance glycémique :

—L’autosurveillance glycémique (ASG) permet aux patients diabétiques de surveiller et
d’évaluer leur glycémie et adapter les posologies du traitement, ainsi de surveiller les effets
des médicaments hypo-glycémiants. L’ASG est divisée en 3 phases: préparation,
prélevement, lecture. L’appareil d’autosurveillance est constitué de 3 parties: un auto-
piqueur, d’une bandelette, et d’un lecteur de glycémie. [59]

& Surveillance de I’hémoglobine Alc (HbAlc) :

—L’HbAlc est un paramétre de diagnostic du diabéte, d’évaluation du statut
glycémique, ainsi un indicateur pronostic du risque des complications chroniques du
diabete. [60]

—HbALc issue d’une fixation non enzymatique irréversible d’oses sur des sites précis de
la molécule d’hémoglobine (le groupe carbonyle du sucre réagit avec le groupe amine de
I’acide aminé). L’accumulation d’HbAlc dans les globules rouges pendant les 120 jours de
leur durée de vie présente une archive des variations de I’équilibre glycémique des mois qui
précede le dosage. Il existe plusieurs techniques de dosage de I’hnémoglobine Alc telles que :
la chromatographie liquide haute performance CLHP, technique immunologique et
I’électrophorese capillaire. [61]

— Il existe des causes ou le dosage d’HbALc est non interprétable telles que :

o0 Causes hématologiques : Hémoglobinopathies : thalassémies, et hémoglobines S,
C, E, D, et F, et des anomalies des érythrocytes (sphérocytose).

0 Les situations qui surestiment le dosage de I’'HbAlc :
v Hypertriglycéridémie,
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v Insuffisance rénale/hyperurémie (Hbcarbamylée),

v Déficit en fer, vitamine B12, folates,

v' Splénectomie,

v Abus d’opiacés, d’alcool ou d’acide acétylsalicylique, hyperbilirubinémie,

v' Présence d’hémoglobine feetale (Hbf),

v’ Ethnie (Africain/Africain-Américain).

0 Les situations qui sous-estiment le dosage de I"'HbAlc :

v" Vitamines C et E,

v' Maladie hépatique chronique,

v' Hémodialyse,

v' Hémolyse,

v Transfusion sanguine,

v Présence d’HbS et C,

v' Splénomégalie,

v' Médicaments : dapsone, antiviraux, interféron, fer, EPO...
v' Grossesse.[61][62]

Dépistage systématique des complications dégénérative par : faire un dosage annuel de
I’albuminurie ou de la protéinurie pour évaluer le risque rénale et notamment le risque
cardio-vasculaire, [63]examen cytobactériologique des urines (ECBU) qui présente un
examen clé dans le prévention des infections urinaire chez les patients diabétiques vu
I’immunodépression du au diabete. [64]L’examen ophtalmologique pour dépister les
complications oculaires du diabete, et un bilan lipidique pour dépister éventuelle

dyslipidémie.[65]
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I1. Education thérapeutique du patient :
A. Définition :[66]

Selon ’OMS, I’éducation thérapeutique du patient vise a aider les patients a acquérir ou
maintenir les compétences dont ils ont besoin pour gérer au mieux leur vie avec une maladie
chronique.

= Elle fait partie intégrante et de facon permanente de la prise en charge du patient.

= Elle comprend des activités organisées, y compris un soutien psychosocial,
congues pour rendre les patients conscients et informés de leur maladie, des soins,
de I’organisation et des procédures hospitaliéres, et des comportements liés a la
santé et a la maladie. Ceci a pour but de les aider (ainsi que leurs familles) a
comprendre leur maladie et leur traitement, collaborer ensemble et assumer leurs
responsabilités dans leur propre prise en charge dans le but de les aider a
maintenir et améliorer leur qualité de vie.

L’émergence de I’éducation thérapeutique est due a des facteurs économiques,
sociologiques, et épidémiologiques.[67]

= A I’échelle économique : la littérature montre que I’ETP diminue le codt de la
prise en charge des maladies chroniques par une baisse du nombre des visites aux
urgences, du nombre et de la durée des hospitalisations, et des arréts de travail.

= A I’échelle sociologique : les patients désirent savoir, informer, connaitre sa
maladie et son traitement. Recherchent également des informations a partir des
différentes sources (internet, presse, radio...).

= A I’échelle épidémiologique : le vieillissement de la population et I’augmentation
de I’espérance de vie provoque un accroissement de la durée d’évolution des
pathologies chroniques, ce qui conduit a I’introduction d’un plan d’éducation
thérapeutique du patient.

B. Les objectifs de I’éducation thérapeutique :

L’ETP a pour objectif :[68][69]

= L’objectif n’est plus lutté contre la maladie mais plutdt vivre avec la maladie,

accompagner le patient et promouvoir la santé.

= D’aider les patients qu’ont des maladies a prendre soin d’eux-mémes.
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Former le patient pour qu’il acquiere un savoir-faire adéquat afin d’arriver a un
équilibre entre sa vie et le contréle optimal de sa pathologie.

Permet aux patients d’augmenter ses connaissances, ses compétences, de lui faire
prendre conscience de son diagnostic, prendre des décisions vis-a-vis de sa
maladie, de son traitement.

Permet aux patients d’étre réellement partenaire de soin pour la prise en charge de
sa santé a long terme.

Permettre au patient et sa famille & trouver un nouvel équilibre dans leur vie
quotidienne.

L’objectif spécifique de I’ETP est I’acquisition du patient des compétences

d’autosoins et des compétences d’adaptation.[70]

Tableau I11 : Les compétences d’autosoins et d’adaptation.

Les compétences d’autosoins Les compétences d’adaptation

-Soulager les symptémes.

-Prendre en compte les résultats d’une
autosurveillance, d’une automesure.

-Adapter des doses de médicaments

-Acquérir des maodifications du mode de vie
(équilibre diététique, activité physique...)
-Impliquer son entourage dans la gestion de la
maladie, des traitements

-Prévenir des complications de sa pathologie

-Se connaitre soi-méme, avoir confiance en soi.
-Savoir gérer ses émotions et maitriser son
stress.

-Développer un raisonnement créatif et une
réflexion critique.

-Prendre des décisions et résoudre un probléme.
-S’observer, s’évaluer et se renforcer.

C. Les acteurs de I’éducation thérapeutique :[71]

% Les bénéficiers de I’ET : toute personne souffre d’une maladie chronique quel

que soit son age, le type, le stade et le développement de sa maladie.

Et également son entourage est concerné par I’ETP tel que les parents, le

conjoint, les enfants, une personne de confiance...

« Les professionnels de I’ETP doivent étre obligatoirement des professionnels de

santé, qui vont former une équipe pluridisciplinaire (médecins, pharmaciens,

infirmiéres, diététiciens...). La composition de I’équipe dépend principalement

de la pathologie concernée. Les professionnels de santé qui réalisent I'ETP

doivent avoir acquis des compétences en ETP grace a une formation spécifique.
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D. La démarche d’éducation thérapeutique : [72][73]

La démarche thérapeutique comporte 3 étapes.
++ La réalisation d’un diagnostic éducatif :
= "Le diagnostic éducatif est la premiere étape de la démarche d’éducation qui
permet d’appréhender différents aspects de la personnalité du patient, d’identifier
ses besoins, d’évaluer ses potentialités, connaitre le patient de maniére globale, de
prendre en compte ses demandes dans le but de proposer un programme
d’éducation personnalisé."
= Une étude a montré que le fait d’avoir une vision holistique du patient permet
d’améliorer son observance thérapeutique.
= Le diagnostic éducatif a pour objectif de mise en place d’un climat de confiance

entre le patient et le soignant.

Quea lui est-il arrive

: 4 T
récemment 7 Que sait-il

| Evénements

Connaissance I
Que sait-il faire 7

Croyance

Compétence

De guai a t-il pewr,
honte etc?

Emotion
par exemple :

Qe croit-il7?

Geste
thérapeutique

Etat viscéral

Facteurs
exogénes

Que désire-il 7 Quelles sont ses

Que ressent-il7 Quelle estsa ressources 7
' motivation 7 ik N—

Figure 21 : Le diagnostic éducatif[73]
« La définition avec le patient un programme personnalisé :
= Cette phase spécialement importante, car elle est le résultat d’'une confiance entre le
soignant et le patient qui émettent ensemble des idées, des propositions et des idées pour
développer un programme d’éducation thérapeutique adéquat a la situation du patient.

< La mise en place de séance d’éducation: sous forme des seéances éducatives,

collectives, Elles font appel a des techniques et des outils pédagogiques variés.
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Travail pratique : Etude
sur I’évaluation des connaissances
du patient diabéetigue a 'THMIM-V
Rabat
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|. Introduction :

L’éducation thérapeutique des patients est une clé fondamentale ; tend a prendre une
place de plus en plus importante dans les systémes de soins. Elle a pour but d’aider les
patients a acquérir des compétences dont ils ont besoin pour comprendre, gérer leur maladie et
améliorer leur qualité de vie. Nous avons réalisé une étude étalée sur une année, intéressant
200 patients diabétiques suivis au centre du diagnostic et ceux qui sont hospitalisés au service
d’endocrinologie diabétologie de I’hdpital Militaire d’Instruction Mohammed V-RABAT.

L’objectif général de ce travail de thése est d’évaluer les connaissances du patient
diabétique a I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V RABAT.

Les objectifs spécifiques :

o,

% Evaluer les connaissances du patient diabétique sur :
- Sa maladie (son diabéte)
- L’auto-soin et I’auto-vigilance.

- Les regles hygiéno-diététiques : activité physique réguliere, arrét du tabac, soins

préventifs des pieds, hygiéne corporelle.
= Auto surveillance glycémique
- Surveillance de I’hémoglobine Alc (HbALc).
= Les complications du diabéte : microangiopathies et macroangiopathies.
- Son traitement antidiabétique.
= Les modalités d’administration de I’insuline.
- Les effets indésirables du traitement.

= Les signes d’hyperglycémie et d’hypoglycémie.
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1. Matériel et Méthode

A. Preésentation du site de I’enquéte :

Service d’endocrinologie et le centre de diagnostic de I’hopital militaire d’instruction
Mohamed V.

B. Méthodologie de I’étude :
1. Type et durée de I’étude :

Notre travail est sous forme d’une enquéte épidémiologique transversale prospective
descriptive et analytique sur un an, au niveau du centre de diagnostic et le service
d’endocrinologie diabétologie de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V — RABAT

Période de I’étude : du janvier 2020 au décembre 2020.

2. Population cible et échantillonnage :
La population cible est constituée des personnes répondant aux critéres suivants :

»Critéres d’inclusion :
- Les patients diabétiques qui consultent au niveau du centre de diagnostic.

- Les patients diabétiques hospitalisés au sein du service d’endocrinologie
diabétologie de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V — RABAT.

»Critéres d’exclusion :

- Toutes personnes non diabétiques ou non consentante.
3. Matériel utilisé : Questionnaire

Le questionnaire est constitué de 4 parties (Annexe N°1).

» Premiére partie contient des informations sur le patient

» Deuxiéme partie contient des informations sur la maladie (diabete).

» Troisieme partie contient des informations sur I’hygiéne de vie et les

connaissances relatives a la maladie.

» Quatriéme partie contient des informations sur I’éducation thérapeutique.
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4. Méthodes de collecte des données :

- La collecte de données a été faite par un questionnaire bien détaillé destiné aux

patients.

- Toutes les données étaient personnellement recueillies, dans le respect des
regles éthiques et déontologiques et la confidentialité des données individuelles

est scrupuleusement assurée

= Le questionnaire était anonyme, les participants étaient libres d’adhérer ou de
ne pas adhérer a I’étude.
5. Méthodes d’analyse des données :
L’exploitation des données a eté faite par le Logiciel Excel et le logiciel
SPSS(version 21.0).
6. Considérations ethiques :
Tout au long de ce travail, nous avons veillé au respect des considérations éthiques et la
confidentialité des données individuelles, ainsi que le respect de I’anonymat pour les patients.
7. Limites de I’étude :
Vu la situation épidémiologique sanitaire de la pandémie COVID-19, le centre de
diagnostic de [I’hopital Militaire d’Instruction Mohammed V - RABAT a subi une
réorientation de ses activités durant la période de confinement, ainsi la réduction du nombre

d’hospitalisation au niveau du service d’endocrinologie.
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I11. Présentation des résultats :

A. Nombre de patients recrutés :
Le nombre de patients diabétiques recrutés lors de notre étude est de 200 patients.
B. Résultats quantitatifs :
1. Données épidémiologiques de la population étudiée :

1.1. Répartition selon le sexe :
Notre population étudiée se compose de 41.5% d’homme (n=83), et de 58.5% de femme

(n=117), le sexe ratio était de 0,70.
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Figure 22 : Répartition des patients selon le sexe.

1.2. Répartition selon I’age :

Les extrémes d’age des patients sont 15 et 84 ans, avec une moyenne d’age de 54,70 ans.
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,—|29 50%| |30.50% '
60 m15-

50 24
40 19.50% 25-
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. |
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Figure 23 : Répartition des patients selon les tranches d'Age.
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1.3. Répartition selon la ville :
Dans notre étude nous avons recruté des patients de différente ville du Maroc, dont Salé
occupe la premiere place avec 30% de patient, suivi par Rabat avec 28,50%, suivi par Témara

et Kénitra avec 7.5% chacune.
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Figure 24 : Répartition des patients selon leur ville.
1.4. Repartition selon le poids des patients :
4% de la population étudiée présente un poids de 50 a 59Kg, 19% présente un poids de 60 a
69Kg, 29% présente un poids de 70 a 79kg, 24% avec un poids de 80 a 89Kg, 16% avec un poids
de 90 a 99k=Kg, 8% avec un poids de 100 a 109Kg et 2% avec un poids de 110 a 120Kg

30% 29%
250, 24%
0% 19%
16%
15% e
10% 8%
4%
5% i %
0% [ .
50-59 60-69 70-79 80-89 90-99 100-109  110-120

Figure 25 : Répartition des patients selon le poids.
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1.5. Répartition selon la taille :
23.5% des patients présente une taille de 1.50m a 1.60m, 62% des patients avec une
taille de 1.63m a 1.78m et 14.5% avec une taille de 1.79m a 1.97m.

70,0%

62,0%

60,0%

50,0%

40,0%

30,0%

20,0%

10,0%

0,0%
1,50m/1,60m 1,63m/1,78m 1,79m/1,97m

Figure 26 : Répartition des patients selon leur taille.

1.6. Repartition selon I’indice de masse corporel (IMC) :

2% des patients présentent un indice de masse corporel inférieur de 18.5 Kg/m?, 27.5%
de la population présente un IMC de 18.50 & 24.9Kg/m*,37%de la population présente un
IMC de 24.9 & 29.9 Kg/m?, 32% de la population présente un IMC de 29.9 & 40 Kg/m? et

1.5% de la population présente un IMC supérieure & 40 Kg/m?.

40% 37,0%
35% 32,0%
30% 27,5%
<18,5
25%
m 18,50 2 24,9

20% 24,9 329,9
15% ®29,9 240
10% m>40

5% 2,0% 15%

0% -

<18,5 18,504 24,9 249a29,9 29,9a40 >40

Figure 27 : Répartition des patients selon I'indice de masse corporel.
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1.7. Répartition selon le niveau d’étude :
23.50% des patients sont analphabétismes. Parmi les patients scolarisés dans notre
étude : 17% ont un niveau primaire, 49% ont un niveau secondaire, 10.50% ont un niveau

universitaire.

10.50%

M analphabet

e
M Primaire

i secondaire

Figure 28 : Répartition des patients selon leur niveau d'étude.

1.8. Répartition selon couverture sanitaire :

13% des patients ont une couverture sanitaire type CNOPS, 85% des patients ont une
couverture sanitaire type mutuelle des forces armées royales, 1.50% des patients n’ont aucune
couverture sanitaire et0.50% ont une couverture sanitaire type RAMED (Régime d’assistance

médicale).
1.50% _\0.50%
 CNOPS
H Mtl FAR
M Non
@ RAMED

Figure 29 : Répartition des patients selon la couverture sanitaire.
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1.9. Répartition selon la notion de tabagisme :

77% des patients ne fument pas, par contre 23% des patients fument des cigarettes.

M Non

H Oui

Figure 30 : Répartition des patients selon la notion de tabagisme.

1.10. Répartition selon notion d’éthylisme :

90.50% des patients ne boivent pas d’alcool, et 9.50% des patients boivent I’alcool.

9,50%

i Non
M Oui

90,50%

Figure 31 : Répartition des patients selon la notion d'éthylisme.
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2. Etat de connaissance de la maladie et le traitement:
2.1. Type de diabete :
47.74% des patients ne savent pas leur type du diabéte, 41.21% des patients ont le
diabéte type 2, 7.54% des patients ont diabéte type 1, et 3,52% ont le diabéte gestationnel.

100 47.74%

90 41.21%

80
2 0 m diabete
S .
= gestationnel
S 60 DT1

[

S 50
S 40
o]
g 0 mDT2
=

20 1.54% m Ne sait pas

10 3.52% .

0 |
diabete DT1 DT2 Ne sait pas
gestationnel

Figure 32 : Répartition des patients selon leur type du diabéte.
2.2. Antécedents personnels :
25,50% de la population étudiée ont I’'HTA, 6,50% ont une hyperlipidémie, 4% ont
insuffisance cardiaque, 6% ont insuffisance rénale, 3,50% ont le rhumatisme, 3% ont HTA et

Hyperlipidémie, et 50% ne pressentent aucuns antécédents personnels.

120
50%
100
mHTA
80 | Hyperlipidémie
60 m Insuffisance cardiaque
m Insuffisance rénale
40 ® Rhumatisme
. 20 m HTA + Hyperlipidémie
3% 3.50% = Non
-0
Total

Figure 33 : Les antécédents personnels de nos patients.
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2.3. Antécédents familiaux :
59.50% des patients ne présente aucuns antécédents familiaux, 40.50% des patients
présentent des antécédents familiaux détaillés sur le graphique suivant.

m Cancer du sein + m Cancer du sein  m Diabete m Diabete m Diabete m goitre
Cancer d'utérus Anémie HTA
W Hyperlipidémie © insuff cardiaque B leucémie W stéatose = Non
HTA diabete hépatique
140
59.50%
120
100
80
34.50%
60
40
20
05%  0.5% 1% 150% 050  05%  05%  05%  0.5%
O T T T _ T - T T T T T T
Cancerdusein+ Cancerdu sein Diabete Diabete Diabete goitre Hyperlipidémie insuffcardiaque  leucémie stéatose Non
Cancer d'utérus Anémie HTA HTA diabéte hépatique

Figure 34 : Les antécédents familiaux de nos patients.
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2.4. Mode de découverte du diabete :

La répartition des modes de découverte est illustrée au niveau de la figure 36

30%

33.50%

13.50%

Total
Titre de I'axe

80

70

60

50

40

30

20

10

m Le patient avait tout le temps soif,et/ou tout le temps envie d'uriner
et/ou maigri

B Le patient avait tout le temps soif,et/ou envie d'uriner et/ou maigri
+ Il avait fait un malaise ou un coma,

H Le patient avait tout le temps soif,et/ou tout le temps envie d'uriner
et/ou maigri + Il avait un probléme au niveau du cceur, des artéres,
des reins,des yeux,

C

B Le patient avait tout le temps soif,et/ou tout le temps anvie d'uriner
et/ou maigri + Une analyse du sang ou d'urine effectuée pour une
autre raison(intervention chirurgicale),

E
M Le patient avait fait un malaise ou un coma

m Le patient avait fait un malaise ou un coma + Il avait un probeme au
niveau du cceur, des artéres, des reins,des nerfs,ou des yeux,

m Le patient avait un probléme au niveau du cceur, des artéres, des
reins, des nerfs ou des yeux,

1 AU COUTS OU apreés Une grossesse,

Sur analyse du sang ou d'urine effectuée pour une autre

raison(intervention chirurgicale)

m Depuis la naissance,

Depuis I'enfance + Il avait fait un malaise ou coma,

Figure 35 : Répartition des patients selon le mode de découverte du diabéte.
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2.5. Connaissance des patients sur les complications du diabéte :
51.50% des patients connaissent les complications du diabéte, 48.50% des patients ne
connaissent pas les complications du diabéte.

48.5% M Non

51.5% & Oui

Figure 36 : Répartition des patients selon la connaissance ou non des complications du diabéte.

2.6. Complications du diabéte existantes chez les patients :
Répartition des patients selon I’absence ou la présence des complications du diabete et
le type de(s) complications(s) présente.
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Total
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90

80

70

60

50

40
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10

= Aucune
mmmm Rénale
mmmm Rénale-Ophtalmologique-

Vasculair-Neurologique
mmmm Rénale-Ophtalmologique-Pied

diabétique
mmmm Rénale-Vasculaire
mmmm Rénale-Vasculaire-Cardiaque
mmmm Rénale-Pied diabétique
mmmm Rénale-Ophtalmologique
mmmm Ophtalmologique
mmmm Ophtalmologique-Vasculaire
mmmm Optalmologique-Vasculaire-

Cardiaque-Neurologique
mmmm Ophtalmologique-

Neurologique

mmmm Ophtalmologique-Cardiaque

mmmm Ophtalmologique-Pied
diabétique

mmmm Ophtalmologique-Vasculaire-
Cardiaque

mmmm Vasculaire

mmmm Vasculaire-Cardiaque

m=m Vasculaire-Cardiaque-
Neurologique

mmmm Vasculaire-Neurologique

mmmm Cardiaque
Cardiaque-Neurologique

mmmm Neurologique

Pied diabétique

Pied diabétique-Cardiaque

Linéaire (Rénale-
Ophtalmologique)

Figure 37 : Répartition des patients selon leurs complications du diabéte.
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2.7. Traitement médical :

Dans notre population étudiée : 43,40 sont traités pat les ADO, 25% par I’insuline plus

les ADOs, et 24% sont traités par I’insuline uniqguement. La metformine présente la molécule

la plus consommé chez nos patients.

249

60

50 40 30

Vildagliptine

Metformine + Vildagliptine
Metformine + Sitagliptine
Metformine + Gliclazide
Metformine

Insuline + Vildagliptine

Insuline + Metformine + Sitagliptine + Gliclazide
Insuline + Metformine + Glimépiride
Insuline + Metformine

Insuline

Gliclazide + Sitagliptine

Aucun traitement

Figure 38

: Répartition en fonction du traitement.

M ADOs
M Aucun traitement
M Insuline + ADOs

M Insuline

Figure 39

: Répartition en fonction du traitement.
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2.8. Effets indésirables du traitement :
87% des patients n’ont jamais eu des effets indésirables suite a leur traitement, et 13%
ont eu I’hypoglycémie comme effet indésirable suite a leur traitement,

13%

Figure 40 : Répartition en fonction des effets indésirables du traitement.

Parmi les 13% des patients qu’ont eu I’hypoglycémie : 38,46% sont étaient sous ADO,
38,46% sont étaient sous ADO et insuline et 23,08% sont sous insuline.

®MADO
M Insuline + ADOs

M Insuline

Figure 41 : Répartition d’hypoglycémie en fonction du traitement antidiabétique.
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2.9. Auto-surveillance glycémique :
74% des patients pratiquaient I’autosurveillancecontre26% ne pratiquaient pas l’auto

surveillance.

@ Non ®Oui

Figure 42 : Auto-surveillance glycémique chez nos patients.
2.10. Appareil personnel :

60.50% des patients possédent un appareil personnel d’autosurveillance, 39.50% des
patients ne possedent pas un appareil personnel.

140

60.50%
120

100

39.50%
80

M Total
60

40

20

Non Oui

Figure 43 : Patients possédant un appareil personnel d'ASG.
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2.11. Fréquence d’auto surveillance :
La figure 44 représente la répartition de la population en fonction de la fréquence de

I’auto surveillance.

60 26%
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Figure 44 : Fréguence d'ASG chez nos patients.

2.12. Signes d’hypoglycemie :
72% des patients connaissent les signes d’hypoglycémie, et 28% des patients ne

connaissent pas les signes d’hypoglycémie.

m Non
m Oui

Figure 45 : Evaluation de connaissance des patients vis-a-vis de I’hypoglycémie.
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2.13. Signes d’hyperglycéemie :
57% des patients connaissent les signes d’hyperglycémie, et 43% ne connaissent pas les

signes d’hyperglycémie.

m Non mOQui

43%
57%

Figure 46 : Evaluation de connaissance des patients vis-a-vis de I’hyperglycémie.

2.14. Episodes d’hypoglycémies vécu chez les patients :
47.50% des patients ont vécu au moins un épisode d’hypoglycémie, et 52.50% des

patients n’ont jamais vécu aucun épisode d’hypoglycémie.

i Non
52.50% M Oui

47.50%

Figure 47 : Répartition en fonction des patients qu’ont vécu ou non vécu les épisodes
d’hypoglycémie.
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2.15. Hypoglycémie constatée par I’autosurveillance :
Sur les 74% des patients (n = 148) pratiquant I’ASG, nous avons : 52,03% n’ont jamais
constaté des hypoglycémies avec I’ASG, et 47,97% des patients ont constaté des
hypoglycémies par I’ASG.

i Non

M Oui

Figure 48 : Répartition en fonction du nombre du patient qu'ont vécu des hypoglycémies par I'ASG.

2.16. Connaissance d’hémoglobine glyquée :
90.50% des patients connaissent I’hémoglobine glyquée, et 9.50% des patients ne

connaissent pas.

i Non

M Oui

Figure 49 : Répartition des patients en fonction de la connaissance de I’hémoglobine glyquée.
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2.17. Dosage de I’hémoglobine glyquée I’'HbAlc :
96.50% des patients ont réalisé le dosage d’hémoglobine glyquée, 2% n’ont pas fait le
dosage d’hémoglobine glyquée.

1,50% 2%

M je ne sais pas
 Non
i Oui

Figure 50 : Répartition en fonction du dosage d'hémoglobine.

2.18. Date de dernier dosage d’hémoglobine glyquée I’'HbAlc :

80 38%
70
60

26%
50

40 17,5%

30
11%

20
6%

10
. 1,5%
0 [

pas de date Oct-Dec_2019 Janv-Fév-Mar_2020 Avr-Mai-Juin_2020 Juil-Adut-Sept_2020 Oct-Nov-Dec_2020

Figure 51 : Répartition en fonction de date du dernier dosage d'HbA1c.
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2.19. Reésultat d’hémoglobine glyquée ’'HbAlc :
50.50% des patients présentent une valeur d’HbAlc de 8% a 10%, 25.50% des patients
présentent une valeur d’HbALc de 5% a 7%, 17% des patients présentent une valeur de 11% a
14%, et 7% des patients ne présentent aucun bilan.

50.50%

25.50%

aucun bilan 5% - 7% 8% - 10% 11% - 14%

Figure 52 : Répartition en fonction des résultats de I'HbAlc.
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2.20. Objectif d’hemoglobine glyquée I’'HbAlc :
97% des patients ne connaissaient pas I’objectifd’HbAlccontre3% des patients
connaissaient I’objectif d’HbAlc.

M Non
M Oui

Figure 53 : Répartition en fonction de connaissance ou non de I'objectif d'HbAlc.

3. Etat de connaissance sur I’hygiéne de vie :
3.1. Examen et vérification reguliére des pieds :
78% des patients examinaient leurs pieds régulierement, et 22% des patients

n’examinaient pas leurs pieds.

M Non
M Oui

Figure 54 : Répartition en fonction des patients examinés ou non leurs pieds.
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3.2. Prise en charge d’une plais du pied :

Dans un cas d’une plaie du pied, 77% des patients soignent tous seuls, 12% des patients

consultent un professionnel de santé, 10.50% des patients ne savent pas quoi faire, 0.50% des

patients soignent tous seuls et consultent un professionnel de santé.

Adaptation de la glycémie en fonction de I’activité physique :

51% des patients adaptent leur glycémie en fonction de I’activité physique, et 49% des

patients ne savent pas comment adapter leur glycémie en fonction de I’activité physique.

H Le patient soigne tout seul
m Le patient soigne tout seul et consulte un professionnel de santé
I Le patient consulte un professionnel de santé

H Le patient ne sait pas quoi faire

7%

10.50% 12%

Figure 55 : Répartition en fonction d'adaptation ou non de la glycémie en fonction d'activité physique.

103
102
101
100
99
98
97
96

51%
49%
Non Oui

Figure 56 : Répartition en fonction de la PEC d'une plais du pied.
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3.3. Les patients ayant bénéficié d’un régimou des conseilsalimentairesa

cause du diabéte :

m Médecin généraliste

® Endocrinologue

m Diététicien

m Diététicien + Endocrinologue

m Diététicien + Médecin généraliste

39.50%

0 18%  16.50% 1250
9%
050% 1% % o [ N e

Total

Figure 57 : Répartition des patients ayant bénéficié d’un régime alimentaire ou des conseils pour
I’alimentation a cause du diabéte.
3.4. Vaccination antigrippale :
69.50% des patients ne pratique pas la vaccination antigrippale, 30.50% des patients
pratiquent la vaccination antigrippale.

160

69,50%

140

120

100

80

30,50%

60

40

20

Non Oui

Figure 58 : Répartition en fonction des patients pratiquant la vaccination antigrippale.
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4. Etat de connaissance sur I’éducation thérapeutique :
4.1. Usage de la medecine alternative :
86.50% des patients ne font pas appel a la médecine alternative et 13.50% des patients
utilisent la phytothérapie.

200
180 86,50%

160
140
120
100
80
60
40
20
0

Non Oui
phytothérapie

Figure 59 : Répartition de la pratique ou non de la médecine alternative.
4.2. Auto-surveillance glycemique :
73.50% des patients ont été informés sur I’autosurveillance et 26.50% n’ont été jamais

informés sur I"autosurveillance.

160
140

120

100

80
60 26,50%

40

20

0

Non Oui

Figure 60 : Répartition des patients ayant informés/non informés sur I'ASG.
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4.3. Modalité d’administration de I’insuline :
23,47% des 98 patients (49%) qui sont sous insuline n’ont été pas informé sur les
modalités d’administration d’insuline, et 76,53% des patients ont été informé sur les
modalités d’administration d’insuline.

M Patients n'ont pas été
informé sur I'administration
d'insuline,

M Patients ont été informé sur
I'administration d'insuline

Figure 61 : Répartition des patients ayant été informés/non informés sur les modalités
d'administration de I'insuline.
4.4. Intérét de I’hémoglobine glyquée HbA1lc :
81% des patients n’ont été jamais informé de I’intérét de I’hémoglobine glyquée et 19%

ont été informé sur I’intérét de I’lhémoglobine glyquée.

180
160
140
120
100
80
60
40
20
0

81%

19%

| —

Non Oui

Figure 62 : Répartition des patients ayant été informés/non informés sur l'intérét de I'HbAlc.
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4.5. Complications du diabéte :
54% des patients ont été informé sur les complications du diabete et 46% n’ont été

jamais informé sur les complications du diabeéte.

110

105

100

95

46%

90

85

80

Non Oui

Figure 62:Répartition des patients ayant été informés/non informés sur les complications du diabete.
4.6. Reégime alimentaire :
65% des patients ont été informé sur le régime alimentaire et 35% des patients n’ont été

jamais informé sur le régime alimentaire.

140 65%

120

100

80 35%

60

40

20

Non Oui

Figure 63 : Répartition des patients ayantété informés/non informés sur le régime alimentaire.
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4.7. Importance de I’exercice physique et les conseils a suivre:
56.50% des patients n’ont été jamais informés sur I’importance de I’exercice physique et les conseils
a suivre, et 43.50% ont été informé sur I’importance de I’exercice physique et les conseils a suivre.

120 56,50%

100

43,50%

80

60

40

Non Oui

Figure 64 : Répartition des patients ayant été informés/non informés sur I'importance de I'exercice
physique et les conseils a suivre.
4.8. Conduite a tenir en cas de : plaie du pied, infections, fievre, hypoglycémie.
76% des patients n’ont été jamais informé sur la CAT en cas de : plaie du pied, infections, fievre, et
24% des ont été informé sur la CAT en cas de : plaie du pied, infections, fiévre, hypoglycémie.

160

140
120

100

80

60
40

20

0
Non Oui

Figure 65 : Répartition des patients ayant été informés/non informés sur conduite a tenir en cas de:
plaie du pied, infections, fievre, hypoglycémie.
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49. Gestion des effets indésirables des médicaments :

83% des patients n’ont été jamais informé sur la gestion des effets indésirables des
médicaments, et 17% des patients en été informé sur la gestion des effets indésirables des

médicaments.

180
160
140
120
100
80
60
40
20
0

17%

|

Non

Oui

Figure 66 : Répartition des patients ayant été informés/non informés sur la gestion des effets

4.10. Connaissance du patient sur 'ETP :

73% des patients n’ont jamais entendu parler de I’ETP, et 27% ont déja entendu parler

de PETP.

indésirables des médicaments.

M Patients n'ont pas recu
I'ETP,

M Patients ont recu I'ETP,

Figure 67 : Répartition des patients en fonction de leur connaissance sur I'ETP.
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4.11. Patients ayant recu ou non d’éducation thérapeutique :

73% des patients n’ont jamais recu de ’ETP, et 27% ont recu de 'ETP.

i Non
M Oui

Figure 68 : Répartition en fonction des patients qu'ont recus ou non de I'ETP.

Sur les 27% (n = 54% qu’ont recu ’ETP nous avons 59.26% ont recu I’ETP par des
Médecin et Pharmaciens, 29.63% ont recu I’ETP par des pharmaciens.

1,85%

3,70%
~ 556%

M Infirmier

H Infirmier et Médecin
M Médecin

M Pharmacien

M Pharmacien et Médecin

Figure 69 : Répartition selon lesprofessionnels de santé qu’ont donné I’ETP aux patients.
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4.12. Vous posez des questions a votre médecin ou votre pharmacien concernant
votre pathologie ?
»58.50% des patients ont répondu par Non, et
»41.50% ont répondu par Oui

41,50%

i Non
M Oui
58,50 %

Figure 70 : Répartition des patients en fonction de ceux qui pose etquine pose pas des questions aux
Médecins/Pharmaciens concernant leur diabéte.
4.13. Les explications sur la pathologie :
Sur les 41,50% (n = 83) des patients qui posent des questions au médecin et/ou
pharmacien, nous avons :
»96.39% des patients regoivent des explications satisfaisantes.

»3.61% des patients ne recoivent des explications satisfaisantes.

3,61%

i Non

M Oui

Figure 71 : Répartition en fonction des explications satisfaisantes ou non satisfaisantes ont recu par
les Médecins/Pharmaciens a propos du diabete.
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4.14. Qu’aimerez-vous recevoir comme éducation thérapeutique par rapport au

diabete ?

m Régime alimentaire,

m Régime alimentaire + Modalité d'administration d'insuline,

m Régime alimentaire + Complications du diabéte + Gestion des effest indésirables,

m Régime alimentaire + CAT pendant I'hypoglycémie,

m Régime alimentaire + Traitement du mycoses au niveau des orteils,

m Régime alimentaire pendant le mois Ramadan + Adaptation de la posologie du traitement,
Education sur I'autosurveillance,
Symptomes d'hypoglycémie,

66%

27%

1% 150%  0.50%  0.50% 1% 0.50% 2%

Total

Figure 72 : Reépartition des patients en fonction des conseils éducatifs que nos patients & demander.
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Discussion
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A. Analyse des facteurs socio-epidémiologique de la population étudiee :

1. Repartition du diabete selon le sexe, et I’influence de I’age :

Notre population étudiée se compose de 41,50% d’homme (n=83), et de 58,50% de
femme (n=117), le sexe ratio H/F était de 0,70.

Une étude qui a été faite en France en 2015 a montré une prévalence du diabéte plus
importante chez les hommes (6,1%) que chez les femmes (4,2%), avec un sexe ratio de 1,5
(figure 75 ci-dessous). Or notre étude a montré une prédominance féminine qui est
discordante avec la littérature ; ceci peut étre expliqué par I’intérét des femmes a suivre et
surveiller leur glycémie. [74]

Les extrémes d’age de notre population étudié sont de 15 et 84 ans, avec une moyenne
d’age de 54,70. Avec un pic plus élevé chez 30,50% des patients ayant I’age de (55-64 ans).

Méme étude qui a été faite en France en 2015 a montré une prévalence du diabéte trés
élevée avec I’age, pour atteindre un pic entre 80 et 84 ans chez les femmes et entre 70 a 79

ans chez les hommes (figure75 ci-dessous). [74]

%
25

v o S

Prévalence du daibéte

L R L I Y R
o E F Y @ -@f;‘?ﬁ

B gk B b
SR

Classe d'dge (ans)
—#&— Hommes —— Femmes

Figure 73 : Répartition par age et sexe de la prévalence du diabéte traité pharmacologiquement en
France en 2015.[74]
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2. Analyse des résultats : répartition selon le poids, la taille et I’IMC.

Dans notre population étudié, 37% des patients présente un surpoids (IMC de 24,9 a
29,9), 32% des patients présente une obésité (IMC de 29,9 a 40), 1,5% ont une obésité
massive.

Notre résultat est concordant avec la littérature qui montre qu’il existe une relation
étroite directe entre I’obésité et la résistance a I’insuline : le surpoids et I’obésité sont associés
par une diminution d’adiponectine une hormone sécrétée par les adipocytes, cette diminution
d’adiponectine est associée a une insulinorésistance. L’adiponectine présente des propriétés
insulino-sensibilisatrices,  anti-inflammatoires,  antiathérogénes,  (Figure)[75]présente
également un effet antidépresseur et anxiolytique.[76]
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Figure 74 : L’adiponectine posséde des effets insulinostimulants, anti-inflammatoires et

antiathérogenes.[75]
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3. Analyse des résultats : répartition des patients selon la ville et la couverture

sanitaire :

Dans notre étude nous avons recruté des patients de différente ville du Maroc, dont Salé
occupe la premiere place avec 30% de patient, suivi par Rabat avec 28,50%, suivi par Témara
et Kénitra avec 7.5% chacune, cela s’explique par la localisation de I’h6pital militaire
d’instruction Mohamed V qui se trouve a Rabat et qu’est proche des 3 villes.

La majorité des patients (85%) recrutés ont une couverture sanitaire type mutuelle des
forces armées royales vu les prioritésaux soins donneés par I’hdpital aux militaires.

4. Analyse de résultat : répartition selon le niveau d’étude :

Notre étude montre : 23.50% des patients sont analphabétismes, 17% ont un niveau
primaire, 49% ont un niveau d’étude secondaire, 10.50% ont un niveau universitaire.

De nombreuses recherches démontrent I’effet négatif d’analphabétisme sur
I’autoévaluation de la santé. [77]

Une autre étude transversale faite dans la province de Khouribga MAROC a montré les
principales barriéres a une bonne prise en charge des diabétiques qui sont le statut socio-
économique faible des patients (94%), leur niveau scolaire bas (86%), le manque de moyens
de traitement et de suivi (80%), le nombre insuffisant de diabétologues (80%), le manque de
coordination avec les structures de 2eme ligne (74%) et l'insuffisance des séminaires de
formation continue (58%). [78]

5. Analyse des resultats : Répartition selon la notion de tabagisme et d’éthylisme :

Dans notre population étudiée 77% des patients ne fument pas et 23% des patients
fument. 90% des patients ne boivent pas d’alcool et 9,50% des patients boivent d’alcool. De
nombreuses études dans la littérature ont montré qu’il existe un lien épidémiologique
indéniable et statistiquement significatif entre le tabagisme et la survenu du diabéte type 2, un
méta analyse de 24 études qui a été faite aux Etats-Unis, Japon, les pays Scandinaves incluant
1,2millions de sujets, les résultats de cette méta analyse sont trés convaincants, les sujets
fumeurs présentent une incidence du diabete supérieure a celle des sujets non-fumeurs avec
un risque relatif estimé de 1,44. Ainsi la littérature a montré que les patients fumeurs
pratiquent moins I’ASG, ne respectent pas les rendez-vous de consultation, moins actifs
physiquement, réalisent moins de test d’HbAlc. [79]
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L’Alcoolisme est également associé a une mauvaise observance aux gestes du
traitement du diabéte. [80]

B. Etat de connaissance de la maladie et de traitement :

Analyse de résultat : Type de diabete :

41.21% des patients ont le diabete type 2, ceci est confirmé dans la littérature qui
montre une prévalence importante du diabete type 2 par rapport au diabéte type 1. [81]

Analyse des résultats : Antécédents personnels, et ATCD familiaux :

25,50% de la population étudiée ont ’'HTA. Selon la littérature I’ Afrique présente le
plus grand taux de prévalence d’HTA dans le monde, ’HTA chez les patients diabétiques
type 1 est un indicateur de I’atteinte rénale et chez les patients diabétiques type 2 est une
composante du syndrome métabolique et marqueur du risque cardiovasculaire et major par
synergie le risque cardiovasculaire. En Afrique sub-saharien le diagnostic et surveillance
d’HTA posent un probléme vu inaccessibilité des mesures ambulatoire (auto-mesure) par la
majeure partie des patients et manque de sensibilisation. [82]

Une étude transversale descriptive incluant 385 patients diabétiques hospitalisés au
service d’endocrinologie du CHU Ibn Rochd de Casablanca entre janvier 2016 et janvier 2018
a montré une fréquente HTA chez le diabétique spécialement chez les patients de sexe
féminin et les sujets agés, majorant le risque de morbi-mortalité cardiovasculaire.[83]

6,50% de nos patients ont une hyperlipidémie, la littérature montre une prévalence
importante de risque cardiovasculaire chez les patients diabétiques par rapport aux patients
non diabétiques, le facteur de risque des accidents cardiovasculaire au cours du diabéte est la
dyslipidémie. Le diabéte type 1 est caracterisé par des anomalies qualitatives des lipoprotéines

(augmentation des lipoprotéines riches en triglycérides (VLDL et chylomicrons),

augmentation LDL-cholestérol, diminution de HDL-cholestérol.Le diabéte type 2 est

caractérisé par des anomalies quantitatives des lipoprotéines (augmentation des triglycérides,

diminution du HDL, LDL normal ou légérement augmenté) et qualitatives des lipoprotéines
(VLDL en grande taille, enrichies en TG ; LDL denses, de petite taille, enrichies en TG ;
augmentation de I’oxydation des LDL ;enrichissement des HDL en TG ; augmentation de la
glycation des apolipoprotéines).
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Chez les patients diabétiques il est recommandé de faire un bilan lipidique chaque
année.

4% des 200 patients ont une insuffisance cardiaque, selon la littérature il existe
plusieurs facteurs de risque des pathologies cardiovasculaire telles que I’obésité,
dyslipidémie, HTA.La cardiomyopathie diabétique "vrai" indépendante d’une atteinte
coronaire, et d’une cause classique de cardiomyopathie ne soit mise en évidence. En 1972,
Rubler et alont observé dans une étude autopsique et histologique une hypertrophie
ventriculaire gauche associée a une fibrose myocardique chez les patients diabétiques ; en
1977 Regan et al ont confirmé I’observation précédente en démontrant la présence d’une
insuffisance cardiaque chez les sujets diabétiques indépendante de toute coronopathie, HTA et
obésité. La cardiomyopathie diabétique est ainsi définie comme [I’apparition d’une
dysfonction ventriculaire gauche a I’origine d’une insuffisance cardiaque chez un patient
diabétique sans coronaropathie ou cardiopathie hypertensive, ou autre étiologie connue
d’insuffisance cardiaque.

La littérature montre que la physiopathologie de la cardiomyopathie du diabete est
complexe, s’éclaircissent peu a peu, et fait intervenir des mécanismes de remodelage
anatomique, fonctionnel, cellulaire, métaboliques et neuro-hormonaux dont les déterminants

sont multiples. [84]
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PRINCIPALES CAUSESD'INSUFFISANCE CARDIAQUE
AU COURS DU DIABETE DE TYPE 2

Obésité
Ischémie myocardique
Insulino-résistance
Cardiopathie hypertensive
DIABETE _,
CARDIOMYOPATHIE DIABETIQUE
Dyslipémie
Rétrécissement aortique
Hypertension artérielle

Figure 75 : Principales causes d’insuffisance cardiaque au cours du diabéte. [84]
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Figure 76 : Mécanismes physiopathologiques impliqués dans la cardiomyopathie du diabéte. [85]
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6% de notre population étudiée ont insuffisance renale, selon les données de la
littérature : le diabéte est devenu la premiere cause d’insuffisance rénale chronique terminale
(IRCT).[85]

3,50% ont le rhumatisme, 3% ont HTA et Hyperlipidémie, et 50% ne pressentent
aucuns antécédents personnels.

59,50% des patients ne présentent aucuns ATCD familiaux, le diabéte présente
I’antécédent familial le plus important (34,50% de la population étudiée).

1. Discussion des résultats du traitement :

Dans notre population étudiée : 43,40% sont traités pat les ADO, 25% par I’insuline
plus les ADOs, et 24% sont traités par I’insuline. La metformine (biguanide) présente la
molécule la plus consommé par nos patients.

Selon la littérature la metformine est devenue le gold standard en matiere
d’antidiabétique a cause de son efficacité, sa sureté et ses multiples bienfaits.[86]

Avec un arsenal thérapeutique riche par des nouvelles classes thérapeutiques, dont
I’objectif thérapeutique de I’ensemble de ces classes est de maintenir I’HbALc a une valeur
inférieure 7%. Itinéraire des stratégies thérapeutiques par étapes proposés au cours du diabéte
de type 2, en cas d’échec du régime et de la metformine ; les traitements complémentaires
sont soit les inhibiteurs de la DPP-4, sulfonylurées ou glinides, et agonistes des récepteurs du
GLP-1, en cas d’échec de ces molécules précédentes le recours a I’insuline basale est
indispensable ou analogue du GLP-1, et si ces médications ont échoué, le recours a I’insuline
type basal-bolus ou insuline associée aux agonistes des récepteurs du GLP-1 sont

indispensables.[87]
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Figure 77 : Itinéraire des stratégies thérapeutiques dans le diabéte type 2.[87]

2. Analyse de résultat : Connaissance des patients sur les complications du
diabeéte :

51,50% des 200 patients recrutés ont une connaissance sur les complications du diabéte
et 48,50% des patients ne connaissent pas les complications du diabéte, ceci est dut au
manque de sensibilisation sur les complications et d’éducation thérapeutique des patients
diabétiques.

3. Selon une analyse uni-variée des effets indésirables du traitement et la
gestion des effets indésirables des medicaments.

Nous avons constaté : 87% des patients n’ont jamais eu d’effets indésirables suite a leur
traitement ; et 13% ont des hypoglycémies suite a leur traitement.
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D’aprés I’analyse de nos résultats nous avons obtenu un bon nombre de patients
pratiquant I’ASG (74%), 73,50% ont éte informé sur I’ASG, 60,50% des patients possedent
un appareil personnel, 44,5% ont une fréquence d’ASG d’une a 6 fois par jour.

D’apres la littérature I’autosurveillance glycémique présente un élément indispensable
dans la prise en charge et le contrdle glycémie satisfaisant chez les diabétiques type 1 et 2.

De nombreuses études relatent ce qui suit::[88]

60% des patients américains diabétiques type 1 mesurent la glycémie moins souvent
que ce qui leur a été recommandé (3-4 fois/jour). 6% des patients ne mesurent pas leur
glycémie. Une étude montre 39% des 1076 des patients présentant un DT1 mesuraient leur
glycémie quotidiennement. 67% des patients diabétiques type 2 traités par les ADOs mesurent
1 fois par jour leur glycémie.29% des patients traités par I’insuline et 65% des patients traités
par les ADOs, et 80% des patients traités par régime seul ne mesurent pas ou mesurant moins
d’une fois par mois leur glycémie.

La littérature a montré plusieurs dimensions de la non observance des recommandations
d’ASG telles que :[88]

e Dimension cognitive : les difficultés de langage et I’'incompréhension des messages

éducationnels par les patients.

e Dimension émotionnelle : la peur de I’hyperglycémie intervienne dans le phénoméne
qui a été qualifié de « tricherie » par exemple un patient peut avoir une valeur de
glycémie élevée mais sur son carnet mentionne une valeur normale.

e Dimension invasive : la douleur au site de piqure.

e Dimension motivationnelle :I’absence de persistance a la pratique de I’ASG au
manque de motivation des patients, pas de prescription d’ASG, parfois les médecins
ne demandent pas le carnet de report des glycémies, et basant toutes leurs décisions
sur le résultat de I’'HbAlc.

e Dimension économique: le cout des bandelettes, une étude a montré une
amélioration du taux d’HbAlc et une bonne observance médicamenteuse lorsque les

patients recoivent les bandelettes gratuitement.
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Figure 78 : Les cing dimensions de non observance a I’ASG.[88]
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4. Discussion des résultats de I’hypoglycémie :

Dans notre étude 28% des patients ne connaissent pas les signes d’hypoglycémie,
47,50% des patients ont vécu un épisode d’hypoglycémie au cours des 12 derniers mois, et
sur les 74% des patients (n = 148) pratiquant I’ASG 47,97% des patients ont constaté des
hypoglycémies par I’ASG.

Ces 4 désordres glycémiques (Hyperglycémie chronique ou ambiante, la variabilité
glycémique : les fluctuations aigues ou les variations de I’homéostasie glycémique et les
variations trimestrielles de I’hémoglobine glyquée) contribuent a la genése des complications
diabétiques. Une étude a montré qu’il y a une relation entre la variabilité glycémique et la
survenue des hypoglycémies. La variabilité glycémique augmente en allant des patients
qu’ont le DT2 traités par les ADOs puis les diabétiques type 2 traités par I’insuline vers les
diabétiques type 1 traités par I’insuline, ainsi le nombre d’hypoglycémique augmente de
maniére exponentielle : une par mois ou moins chez les diabétiques type 2 traités par les
ADOs, une par semaine chez les diabétiques type 2 traité par I’insuline, une hypoglycémie par

jour chez les diabétiques type 1 traité par I’insuline.[89]
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Figure 79 : Fréguence des hypoglycémies (symptomatiques et silencieuses) chez les patients
diabétiques.[89]
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5. Discussion des résultats de I’lhémoglobine glyquée :

Nos résultats montrent que la majorité de nos patients n’ont pas un taux d’HbAlc normal
qui est recommandé par les sociétés savantes. Donc ils ont un diabéte mal équilibré et qui va
engendrer des complications du diabéte, nos résultats montrent également qu’un bon nombre des
patients ne connaissent pas I’objectif de I’'HbAlc et n’ont été pas informé sur I’intérét de
I’HbA1c. Ceci est dut au manque de la sensibilisation sur I’intérét de I’ASG et les régles hygiéno-
diététiques d’ou I’intérét de I’éducation thérapeutique qui présente une partie du traitement.

»Comparaison entre la connaissance de nos patients sur I’objectif d’HbALc et la valeur
de I’'HbALc, nous avons divisé note population étudiée en 2 types de populations :

e Population 1 (P1): Présente 25,50% (n = 51) de nos patients qu’ont une valeur
d’HbAlc inférieure ou égale a 7%.La statistique du Khi-deux de vraisemblance est de 25.932,
ddl =17, p=0.076.

e Population 2 (P2) : Présente 74.50% (n = 149) de nos patients qu’ont une valeur
d’HbAlc supérieur strictement a 7% et des patients qui ne possedent pas de bilan: Nous
avons obtenu une valeur de Khi-deux = 149.000, ddl = 42, et p = 0.000

On peut donc conclure que la connaissance des patients sur I’objectif d’HbAlc
influence sur la valeur de ’'HbAlc.

L’ analyse des données chez un effectif de notre population étudiée (n=135) (cet effectif
englobe les patients qu’ont une valeur d’Hb1Ac >7%) entre leur résultat d’HbAlc et leur
traitement a montré une valeur de Khi-deux = 936,965 ddl = 820 et p = 0.003. On peut donc
conclure qu’il existe une relation entre I’HbALc et le traitement antidiabétique. Le traitement
prescrit est significativement corrélé au taux d’HbAlc, nous avons déduit que la majorité des
patients ont échoué a atteindre le taux d’HbA;. recommandé.

6. Discussion des résultats relative au pied diabétique :

Selon la littérature : les lésions du pied sont fréquentes chez les patients diabétiques, dont les
consequences sont graves (pied diabétique, amputation, mortalité). Le pied diabétique se définit
comme un ensemble de Iésions cutanées et ostéo-articulaire au niveau du pied des patients

diabétiques, ces lésions sont en relation avec la neuropathie, I’artériopathie, et aux infections.[90]

Une étude qui a été réalisé au sein du laboratoire de parasitologie et de mycologie de
I’THMIMV de Rabat, et en collaboration avec le service de dermatologie de 'HMIMV de
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Rabat a montré un motif de consultation fréquent a cause des infections mycosique du pied
chez les patients diabétiques. La lutte contre ce fléau passe par une éducation thérapeutique
des patients diabétiques.[91]

7. Discussion des informations relatives a I’activité physique, régime
alimentaire et 'ETP :

La littérature montre qu’une activité physique est un facteur de prévention des
principales maladies chroniques mais aussi dans le cadre de leur prise en charge. L’AP chez
les patients diabétiques favorise une baisse de la glycémie, améliore la sensibilité a I’insuline,
diminue la masse grasse, améliore le bilan lipidique, diminue les facteurs de risque des
complications du diabete et améliore la qualité de vie des patients diabétiques.[92]

Les mesures hygiéno-diététiques ont pour objectif de réduire I’insulino-résistance, de
réduire les perturbations glycémiques, et lipidique. Des études ont montré que le risque de
passage d’une intolérance du glucose est diminué par des mesures hygiéno-diététiques.
L’étude UKPDS a montré une diminution d’HbAlc de 9% & 7% en 3 mois sans aucun
traitement antidiabétique. Ainsi I’efficacité de régime alimentaire diminue au fur et & mesure

avec I’évolution du diabéte type 2.[93]
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Figure 80 : Efficacité des régimes hypocaloriques en fonction de la durée d’évolution du diabete de

type 2 a partir du diagnostic.[93]
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Seulement 13.50% des patients utilisent la phytothérapie pour traiter leur diabéte. Une

étude qui a été faite au niveau de I’hopital universitaire Hassan Il de Fés (Maroc) a montré

que plus I’ancienneté du diabete est longue, plus le patient est poussé par I’insuffisance du

traitement vers la phytothérapie.[94]

Nos résultats sur I’évaluation sur les connaissances de nos patients ont montré une

insuffisance en termes d’éducation thérapeutique des patients. Sur un total de 200 patients

nous avons constaté :

81% des patients n’ont été jamais informé sur I’intérét de I’HbAlc.

23,47% des 98 patients qui sont sous insuline n’ont été pas informé sur les modalités
d’administration d’insuline.

35% n’ont été jamais informé sur le régime alimentaire.

56,50% n’ont été jamais informé sur I'importance de I’exercice physique et les
conseils & suivre.

76% n’ont été jamais informé sur la CAT en cas de palie du pied, infections, fievre.
83% n’ont été jamais informé sur la gestion des effets indésirables des médicaments
antidiabétiques.

73% des patients n’ont été jamais entendu parler de I'ETP.

73% n’ont jamais regu de 'ETP.

58.50 ne posent pas des questions a leur médecin et/ ou pharmacien a propos de leur

maladie.
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Notre étude a permis de ressortir un certain nombre de lacune et d’insuffisance a propos
des connaissances, et du savoir-faire des patients diabétiques de notre population étudiée. Ces
insuffisances influencent négativement sur I’équilibre glycémique et la prise en charge

globale du diabete.

Le diabéte est une maladie chronique qui doit étre bien gérer a fin d’éviter ses
complications. Tous les patients diabétiques doivent subir une éducation thérapeutique afin de
devenir acteur de leur maladie et d’étre plus autonome. L’éducation thérapeutique permet aux
patients et/ou leur entourage de comprendre la maladie et les traitements, collaborer aux soins,

prendre en charge leur état de santé et conserver et/ou améliorer la qualité de leur vie.

A notre connaissance, il n’existe pas une pratique médicale d’ETP sur le diabéte, malgré
qu’il existe un programme national de prévention et de lutte contre le diabéte qui a pour
objectif de réduire la morbidité et la mortalité liées aux complications dégénératives du
diabéte, d’équiper les structures de prise en charge des diabétiques au niveau provincial pour
faciliter I’accessibilité aux soins, de standardiser la prise en charge des diabétiques a I’échelle
nationale par I’élaboration des référentiels thérapeutiques pour enfants et adultes, de mettre en
place un programme d’éducation thérapeutique standard des diabétiques, et d’organiser des
campagnes de communication a large échelle sur les facteurs de risque du diabéte, et le

dépistage précoce du diabete.

Au final, nous recommandons d’intégrer la notion d’éducation thérapeutique dans le
cursus universitaire dans toutes les facultés de médecine et pharmacie du royaume et en

formation continue pour tous les professionnels de sante.
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Résumes

Titre : Enquéte relative a I’évaluation des connaissances du patient diabétique au sein de

I’Hopital Militaire d” Instruction Mohammed V — RABAT.

Auteur : Nezha EL KHELF

Mots clés: Education thérapeutique, diabéte, HbAlc, Autosurveillance glycémique,

mesures hygiéno-diététiques.

L éducation thérapeutique du patient est une pratique décrite par plusieurs organismes
sanitaires tels que I"Organisation Mondiale de la Santé, qui vise I"amélioration de la qualité de vie
des patients atteints des maladies chroniques telle que le diabéte.

L’objectif de cette étude est d’évaluer les connaissances du patient diabétique sur : Sa maladie, les
regles hygiéno-diététiques, auto surveillance glycémique, surveillance de I’hémoglobine Alc (HbALc),
les complications, son traitement antidiabétique, les modalités d’administration de I’insuline, les effets

indésirables du traitement, les signes d’hyperglycémie et d’hypoglycémie.

Il s’agit d’une enquéte épidémiologique transversale prospective descriptive et analytique
sur un an, au niveau du centre de diagnostic et le service d’endocrinologie diabétologie de
'HMIMV - RABAT.

Le recueil des données a été fait grace a un questionnaire.

L’étude a intéressée 200 patients, nous retrouvons 58.5% de femme, le sexe ratio était de
0.70, une moyenne d’age de 54,70 ans, 15% ont une complication ophtalmologique, 43,40% sous
ADO, 25% sous insuline et ADOs, et 24% sous insuline uniquement, 13% ont eu I’hypoglycémie
comme effet indésirable suite a leur traitement, 26% ne pratiquaient pas I’autosurveillance,
39.50% des patients ne possédent pas un appareil personnel d’ASG, 28% des patients ne
connaissent pas les signes d’hypoglycémie, 47.50% des patients ont vécu au moins un épisode
d’hypoglycémie, 67.50% ont une valeur d’HbA1c supérieur a 7%, 73% des patients n’ont jamais
recu de ’ETP.

L’intérét de cette étude était de démontrer I'importance de I’éducation thérapeutique des patients
diabétiques et de justifier pleinement le développement de programmes d’éducation thérapeutique visant

a accompagner les patients dans la prise en charge médicamenteuse de leur diabéte.
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SUMMARY

Title : Survey on the evaluation of the diabetes patient knowledge in the training
military hospital Mohamed V - Rabat.

Author :Nezha EL KHELF

Keywords : therapeutic education, diabete, HbAlc, self-monitoring of blood glucose,
lifestyle and dietary measures.

The therapeutic education of the patient is a practice described by several sanitary
organisms such the world health organization which aims to improve the quality of life of the
patients with chronic diseases such the diabete.

The purpose of this study is to evaluate the diabetes patient knowledge with respect to :
His disease, the rules of lifestyle and diet, self monitoring of blood glucose, haemoglobin
monitoring Alc (HbAlc), complications of diabetes, his antidiabetic treatment, the
procedures of administration of insulin, the side effects of treatment and signs of
hyperglycemia and hypoglycemia.

This is a descriptive and analytical cross-sectional epidemiological survey over one year
at the center of diagnostic and the diabetology endocrinology service of the HMIMV- Rabat.

The data collection was done through an enquiry.

The study involved 200 patients, 58.5% are women , the sex ratio was 0.70, an average
age of 54.70 years old, 15% have an ophthalmic complication, 43.40% are on ADO, 25% are
on insuline and ADOs, and 24% are uniquely on insuline, 13% had hypoglycemia as a side
effect due to their treatment, 26% do not practice self-monitoring, 39.50% do not have a
personal equipment of ASG, 28% do not know the signs of hypoglycemia, 47.50% have at
least experienced hypoglycemia,67.50% have a value of HbAlc bigger than 7%, 73% have
never received ETP.

The interest of this study was to demonstrate the value of the therapeutic education of
the diabetes patient and to justify development programs about therapeutic education which
aims to assist the patients in the drug management of their diabete
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ANNEXE N°1

Fiche d’évaluation relative a I’Education Thérapeutigue du Patient DIABETIQUE

Ce questionnaire est anonyme, les participants sont libres d'adhérer ou de ne pas adhérer a
I'étude.

Informations sur le patient :

1. SEXE :-Hommel |- Femmel IVille : ......ocoviiiiiiiiiiie

2. Quelest votre age ? [ [

3. Quel est votre poids actuel ? LI ,[ITaille :L.JLJ ,[Jindice de masse corporel :[1[] ,[]

4. Quel est votre niveau d’étude ? Analphabetel |  Primaire [|Secondairel lUniversitaire ]

5. Disposez-vous d’une couverture sanitaire ? ouil | Non [

e Siouilaguelle ? Mutuelle FAR [ AULTES T oo

Informations sur la maladie et le traitement :

6. Quel type de diabéte avez-vous ?

e Diabétetype 1: ]
e Diabéte type 2 : ]
o Autre: L PIECISEN &,
e Ne sait pas ]
7. Avez-vous des antécédents personnels ?
e Nonl]

o OUIl LI LeSQUENIES 2 -

8. Avez-vous des antécédents familiaux ?
e Nonl]
o OUILL LESQUEIIES 2 =

9. Notion de tabagisme :

e Ouil! Non LIFréquence s =......ov.vevee oo,
10. Notion d’éthylisme :

e Ouil! Non LIFréquence s =......ov.vevee oo,
11. Mode de découverte du diabete ?

e  Parce que vous aviez tout le temps soif, et/ou tout le temps envie d’uriner et/ou maigri
e  Parce que vous avez fait un malaise ou un coma

e  Parce que vous aviez un probléme au niveau du cceur, des artéres, des reins, des nerfs ou des yeux

(I I R O B

e Au cours ou aprés une grossesse —persiste t-il actuellement ? ouil_ Non[|  Ne sait pas
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12.
13.

14.

15.

16.

17.
18.

19.

20.

21.

e  Surune analyse de sang ou d’urine effectuée pour une autre raison (Intervention chirurgicale ... )D
®  AULIES, PréCISEr & ..vivuiitiiniitiiiiit et e

Connaissez-vous les complications du diabéte ? ouill Nonll
Avez-vous des complications du diabéte ?

e Aucune l
e Rénale l
e Ophtalmologique ]
e Vasculaire l
e Cardiaque ]
e Neurologique ]
e Pied diabétique ]

Actuellement étes-vous traité (e) pour le diabete par quel médicament ?

Avez-vous eu des effets indésirables suite a votre traitement : ouil_INonl
ST OUILL 1ESUEIS 2 & e

Faites-vous I’auto surveillance glycémique a votre domicile ? ouil ] Non[]

—  Si oui, avez-vous un appareil personnel ?
ouil| Non[_!

—  Si oui, combien faites-vous de glycémie ? ljour /semaine /mois

Connaissez-vous les signes d’hypoglycémie ? ouil] Nonl[!

Connaissez-vous les signes d’hyperglycémie ? ouil ] Nonl!

Au cours des 12 derniers mois, avez-vous vécu au moins un épisode d’hypoglycémie (tremblement, paleur de
visage, ...etc.)
ouil_INon[_

Avez-vous déja constaté avec votre auto-surveillance glycémique que vous aviez fait des hypoglycémies sans vous
en apercevoir ?

e Oui O
e Non l
e Je ne fais pas d’auto-surveillance glycémique ]
e Jene sais pas ]

Avez-vous déja entendu parler de I’hémoglobine glyquée, encore appelée HbAlc ?

ouill Nonl] Ne sait pasl
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22. Avez-vous déja fait un dosage de I’hémoglobine glyquée ?
ouil] NonlJ  Nesait pas_

—  Si oui, de quand date votre dernier dosage d’hémoglobine glyquée ? Mois/.../.../Année/.../...I...]...]

—  Si oui, connaissez-vous votre dernier résultat d’hémoglobine glyquée ? Ouil_

— Connaissez-vous I’objectif de votre HbAlc : Ouil Non[l  Ne sait pasl|

Information sur I’hygiéne de vie :

23. Examinez-vous ou faites-vous examiner régulierement vos pieds?  Ou iLl  Nonll

24. Sivous avez une plais du pied qui apparait, que faites-vous ?

e Je me soigne tout(e) seul(e) ]
e Je consulte un professionnel de santé ]
e Jene sais pas ]
25. Savez-vous comment adapter votre glycémie en fonction de I’activité physique ? oui [ Non [
26. Vous a-t-on déja donné par écrit, un régime alimentaire ou des conseils pour votre alimentation a cause de votre
diabéte ?
e Non ]

e Qui, si oui, qui vous les a donnés 2L
~  Un diététicien O
—  Un endocrinologue ||

—  Un médecin généralistel |
—  Drautre(s) personnes(s), PreCISEZ : ....uuurvueeurineeisiieeinie et eineinennns

e Je ne sais pas. ]

27. Pratiquez-vous la vaccination antigrippale ?  Ouil] Non[_
Informations sur I’Education Thérapeutigue :

28. Vous fait appel & la médecine alternative? ~ Ouil]  Non[J
e Si Oui, Vous utilisez quelle méthode ?

0 Phytothérapie : Si OUi PréCiser: ......cocvvvvvviiiiiieeennn,
o Acupuncture :

0 Piqures d’abeille :

O  AULIES . it

29. Avez-vous été informé sur :
e L’auto-surveillance glycémique ? ouil ] Nonl

e  Connaissez-vous les modalités d’administration de I’insuline ? ouil]  Nonl[]
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e L’intérét de I’hémoglobine glyquée ou HbA1c ? oui ] Nonll

e  Les complications du diabéte (sur yeux, cceur, reins, nerfs, pieds) ? oui [] Nonl
e Le régime alimentaire ? ouil]  Nonl
e  L’importance de I’exercice physique et les conseils a suivre durant I’EP ? oui[] Nonll
e Le traitement antidiabétique : insuline ou antidiabétiques oraux ? oui [] Nonl
e  Conduite a tenir en cas de : plaie du pied, infections, fievre, hypoglycémie ? oui L] Nonl
e Lagestion des effets indésirables des médicaments ? oui [l Nonl

30. Vous avez déja entendu parler de 'ETP?  Ouil ] Non[_

31. Vous recevez une Education Thérapeutique ? ouil_ Non[_

Si oui ; par qui ?

e Pharmacien []
e Médecin []
e Infirmier []

32. Vous posez des questions a votre médecin ou votre pharmacien concernant votre pathologie ? oui L/ Non [

33. Si oui, vous recevez des explications satisfaisantes sur votre pathologie ? oui [l Non[]

34. Qu’aimeriez-vous recevoir comme éducation thérapeutique par rapport au diabéte ?
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