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Liste des abréviations

ACCORD : Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes
ADA : American Diabetes Association
ADO : AntiDiabétiques Oraux

ADVANCE : Action Diabetes and Vascular disease preterax and diamicron modified release
Controlled Evaluation

AGGIR : Autonomie, Gérontologie et Groupe Iso Ressources
AGS : American Geriatrics Society

ALFEDIAM : Association de Langue Frangaise pour I’Etude du Diabéte et des Maladies
métaboliques

AOMI : Artériopathie Oblitérante des Membres Inférieurs

DCCT : Diabetes Control and Complication Trial

DFG : Débit de Filtration Glomérulaire

DIMORA : Diabetes Mellitus in the nursing home

DMLA : Dégénérescence Maculaire Li¢e a ’Age

DTSQ : Diabetes Treatment Satisfaction Questionnaire

DREES : Direction de la Recherche, des Etudes, de I’Evaluation et des Statistiques
EASD : European Association for the Study of Diabetes

EDIC : Epidemiology Diabetes Interventions and Complications

EDWPOP : Europen Diabetes Working Party for Older People

EHPAD : Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes
ENTRED : Echantillon National Témoin Représentatif des personnes Diabétiques
GDS : Geriatric Depression Scale

GIP : Glucose-dependant Insulinotropic Peptide

GIR : Groupe Iso-Ressource

GLP-1 : Glucagon-Like Peptide-1

HAS : Haute Autorité de Santé

HbAlc : Hémoglobine glyquée

HTA : Hypertension Artérielle

IDF : International Diabetes Federation
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IDM : Infarctus du Myocarde

IMC : Indice de Masse Corporelle

INSEE : Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques
InVS : Institut de Veille Sanitaire

IQUARE : Impact de la démarche Qualit¢ sur 1’évaluation des pratiques et le déclin
fonctionnel des Résidents en Ehpad

IRCT : Insuffisance Rénale Chronique Terminale
MMSE : Mini Mental State Examination

MNA : Mini Nutritional Assessment

NPH : Neutral Protamine Hagedorn

OMS : Organisation Mondiale de la Santé

PSP : Plan de Soins Personnalisé

QdV : Qualité de Vie

REIN : Réseau Epidémiologique et Information en Néphrologie
SFGG : Société Francaise de Gériatrie et Gérontologie
SF-12 v2 : Short Form 12 health survey version 2

SU : Sulfamide hypoglycémiant

UKPDS : United Kingdom Prospective Diabetes Study
USLD : Unité de Soins de Longue Durée

VADT : Veterans Affairs Diabetes Trial
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Présentation du sujet
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[.  Le Diabe¢te et les spécificités du sujet agé
A.  Définition et épidémiologie
1. Définition

Le diabéte est une maladie chronique due a I’atteinte du métabolisme du glucose dans
I’organisme. 1l survient lorsque le pancréas ne produit plus assez d'insuline ou lorsque
l'organisme n'est pas capable d'utiliser efficacement l'insuline qu'il produit. Il en résulte une
concentration accrue de glucose dans le sang.

Selon 1’Organisation Mondiale de la Santé¢ (OMS), le diagnostic de diabéte est posé devant la
présence de deux glycémies a jeun supérieures ou égales a 1,26 gramme par litre (g/l) ou
d’une glycémie aléatoire supérieure a 2g/l. Ces seuils ont été définis en référence aux taux a
partir desquels peuvent survenir des complications microvasculaires'.

o . . . 2
Le diabete comprend plusieurs entités regroupées en deux grandes classes” :

- Le diabéte de type 1 qui se caractérise par une production d’insuline insuffisante due a
la destruction des cellules béta du pancréas. Le diabéte de type 1 survient
habituellement avant 35 ans avec un pic a 1’adolescence mais peut survenir a tout age.
I1 représente environ 10% des diabetes.

- Le diabéte de type 2 se caractérise, lui, par une insulinorésistance (utilisation
inadéquate de I’insuline par l’organisme) associée a une insulinopénie relative
(sécrétion insuffisante d’insuline compte tenu du niveau de la glycémie). Le diabéte de
type 2 est découvert le plus souvent a 1’age adulte. Les personnes les plus a risque sont
les personnes obeses, présentant une anomalie du métabolisme glucidique et ayant des
antécédents familiaux de diabete de type 2. Il représente environ 90% des formes de
diabete.

2. Prévalence du diabéte

a) Données en France et dans le monde

L’OMS estimait qu’en 2014 environ 422 millions d’adultes de plus de 18 ans vivaient avec un
diabéte dans le monde alors qu’ils n’étaient que 108 millions en 1980°.

Cette multiplication par quatre du nombre de cas en trente ans s’explique par la conjonction
de différents phénomenes : I’accroissement démographique d’une part et I’augmentation de la
prévalence mondiale du diabete d’autre part. Ainsi, entre 1980 et 2014, la population
mondiale a augmenté d’environ 60% tandis que la prévalence de personnes diabétiques a
doublé, passant de 4.7% a 8.5% de la population mondiale.

Cette forte augmentation de la prévalence concerne surtout le diabéte de type 2°. En effet, la
physiopathologie de ce diabéte est particulierement liée aux facteurs environnementaux et
notamment aux modifications du mode de vie (sédentarité, suralimentation...) qui ont
accompagné la mondialisation. Ainsi, il est intéressant de mettre en paralléle 1’augmentation
de la prévalence du diabete avec celle de I’obésité qui a également plus que doublé entre 1980
et 2014%,
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En France, on retrouve également une augmentation de la prévalence du diabéte. Selon
I’Institut national de Veille Sanitaire (InVS), la prévalence du diabéte traité
pharmacologiquement s’établissait en 2000 & 2.6%, soit 1.6 millions de personnes’ contre 5%,
soit 3.3 millions de personnes en 2015°.

Cette prévalence est plus élevée chez les hommes (5.44%) que chez les femmes (4.68%)°.
Elle est également plus ¢levée dans les départements d’outre-mer et dans certaines régions de
métropole comme le Nord et le Nord-Est. Cette répartition géographique laisse apparaitre que
la prévalence du diabéte est plus élevée dans les régions les plus défavorisées au plan
socioéconomique.

Comme a I’échelle mondiale, I’augmentation de la prévalence du diabéte en France s’est faite
parallélement a 1’augmentation de la prévalence de I’obésité. Ainsi en France en 2012, prés de
7 millions de personnes souffraient d’obésité soit 15% de la population avec une
augmentation de la prévalence de I’obésité de 76,4% entre 1997 et 20127,

Cette forte relation entre obésité et diabéte a notamment été retrouvée dans 1’étude ENTRED
2007* ° (Echantillon national témoin représentatif des personnes diabétiques). Cette étude
visait a décrire les caractéristiques et I’état de santé des personnes diabétiques de type 1 et 2
vivant en France, grace a un échantillon représentatif de patients agés de dix-huit ans et plus.
Dans la population étudiée, 39% des personnes étaient en surpoids et 41% obeses. Une autre
enquéte, menée par I’Institut national de la statistique et des études économiques'® (Insee),
montrait que la prévalence du diabéte était 5,5 a 6 fois plus élevée chez les hommes et les
femmes obéses par rapport a ceux et celles de corpulence normale.

En plus de I’augmentation de la prévalence de 1’obésité’, d’autres facteurs participent a cette
augmentation de la prévalence du diabéte en France. On retrouve ainsi le vieillissement de la
population'' qui prédispose physiologiquement & la genése de cette maladie. On peut
également citer I’allongement de I’espérance de vie des diabétiques en lien avec une
meilleure prise en charge globale de leur diabéte et des autres maladies associées, notamment
cardiovasculaires’.

b) Chez le sujet age

Il est difficile de définir clairement 1’age a partir duquel une personne peut étre considérée
comme agée. Selon ’'OMS'?, une personne est agée & partir de 60 ans. En France, le seuil de
65 ans a longtemps été retenu par les autorités de santé car correspondant a I’age du départ a
la retraite. L’age n’est cependant qu’un indicateur partiel pour définir une personne agée et ce
seuil de 65 ans est devenu moins pertinent avec 1’accroissement de 1’espérance de vie et les
progres en matiere de santé.

Dans son rapport « Vivre ensemble plus longtemps'® » publié en juillet 2010, le Centre
d’analyse stratégique propose ainsi de faire la distinction entre :

- les « personnes agées » (ou les « ainés ») désignant les personnes de plus de 75 ans
chez qui I’état de santé se dégrade durablement avec I’apparition de vulnérabilités plus
ou moins intenses,

- le « grand age » désignant les personnes de plus de 85 ans ou le risque de perte
d’autonomie s’accroit fortement.

Cette définition a été reprise dans un rapport de la Haute Autorité de Santé (HAS) en 2015'.
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En France, I’Association de Langue Francaise pour 1’Etude du Diabéte et des Maladies
Métaboliques (ALFEDIAM) et la Société¢ Francaise de Gériatrie et Gérontologie (SFGG)
proposent une définition de la personne gée, graduelle en fonction de ’état de santé'. Ils
considérent ainsi comme « agée » une personne de 65 ans polypathologique ou de plus de 75
ans.

Les résultats de 1’enquéte ENTRED ont permis de montrer que, de maniére générale, la
population diabétique francaise est agée. En effet, la moyenne d’age des diabétiques est de 65
ans avec une médiane a 66 ans et un quart des diabétiques ont plus de 75 ans. Ces résultats
sont concordants avec ceux de I'InVS. Ainsi selon un rapport de 2013°, le pic de prévalence
du diabéte chez les Frangais est retrouvé dans cette population gériatrique avec une
prévalence du diabéte atteignant 20% chez les hommes et 14% chez les femmes agés de 75 a
80 ans.

L’¢tude ENTRED retrouve également que, dans la majorité des cas, les personnes diabétiques
sont atteintes d’un diabéte de type 2 (92%). Chez les personnes de plus de 65 ans, le diabéte
de type 1 devient méme marginal, correspondant & moins de 1% des diabétiques’. Cette méme
enquéte met en évidence que 1’ancienneté moyenne du diabéte de type 2 est de onze ans®.

Cette longue durée d’évolution expose ainsi ces patients a de potentielles complications.

3. Mortalité liée au diabéte

Le diabéte expose a un excés de mortalité. Cette surmortalité, déja décrite dans la littérature'®,
est retrouvée apreés analyse de la mortalité dans la cohorte ENTRED 2001 sur la période
2002-2011. Ainsi, I’excés de la mortalité globale des personnes diabétiques par rapport a la
population générale serait de 55% chez les hommes et de 63% chez les femmes'”.

Une étude récente de 'IDF '® (International Diabetes Federation) estime ainsi qu’en 2015,
dans le monde, environ 5 millions de décés étaient attribuables au diabéte parmi les adultes
agés de 20 a 79 ans ce qui représente prés de 13% des causes totales de décés. En
comparaison, le nombre combiné de décés liés aux maladies infectieuses les plus mortelles'”
avoisine les 3 millions (Virus de I’Immunodéficience Humaine : 1.2 million/an ; tuberculose
1.5 million/an et paludisme 0.4 million/an).

En France en 200920, le diabete aurait été imputé, directement ou indirectement, dans environ
6,3% des déces, a un dge moyen de 79 ans (81 ans chez les femmes et 76 ans chez les
hommes).

Ce chiffre pourrait toutefois étre un peu plus €levé comme le souligne une étude ayant analysé
les causes de décés de la cohorte ENTRED 2001%'. Dans cette étude, les auteurs retrouvaient
que 35% des certificats de déces, survenus chez des patients diabétiques, mentionnaient le
diabéte comme directement ou indirectement responsable du déceés. Cependant, pres de la
moitié des certificats portant une mention de cardiopathie ischémique, de maladie
cérébrovasculaire et/ou d’insuffisance rénale ne mentionnaient pas le diabéte dans les causes
du décés. En considérant ces affections comme liées au diabete, les auteurs font I’hypothése
que le diabéte ne serait donc pas rapporté, a tort, dans 20 % de déces supplémentaires. Selon
cette ¢tude, en France, ce serait donc pres de 50% des déces de personnes diabétiques qui
seraient au moins en partie imputables au diabete.

22



Cette hypothése d’une sous-estimation de la mortalit¢ imputable au diabéte est également
rapportée dans une étude récente réalisée aux Etats-Unis™”. Les auteurs y ont analysé les
causes de déces survenus dans deux grandes cohortes regroupant au total plus de 300 000
personnes représentatives de la population adulte américaine. Ils estiment ainsi, apres analyse,
que le diabéte aurait une implication dans pres de 12% de I’ensemble des déces survenus dans
ces cohortes soit pres de trois fois plus que ce que rapportent les chiffres officiels au niveau
national. En extrapolant ces chiffres a 1’échelle du pays, cela ferait du diabete la troisieme
cause de mortalit¢ aux FEtats-Unis contre la septiéme cause officiellement reconnue
actuellement.

B. Physiopathologie du diabete

l. La glycorégulation

Le glucose est I’'une des principales sources d’énergie des cellules et la source d’énergie
exclusive des hématies et des neurones.

La consommation de glucose est continue afin de permettre le bon fonctionnement de
I’organisme. Pour cela, la glycémie doit étre maintenue autour d’une valeur de consigne
d’environ 1g/L23. En dehors des périodes d’apports alimentaires, le glucose doit donc étre
renouvelé a partir d’un stock mis en réserve dans les organes de stockages (foie, muscles,
tissus adipeux).

L’équilibre de la glycémie est régulé par deux groupes d’hormones®. Les hormones
anaboliques dont la principale est 1’insuline qui agit notamment en phase post-prandiale
lorsque la glycémie est élevée. Elle permet le stockage du glucose sous forme de glycogene
ou de lipides. Les hormones cataboliques ou «de stress » parmi lesquelles figurent le
glucagon, I’adrénaline, les glucocorticoides et I’hormone de croissance, permettent, elles, la
libération de glucose en période de jeline grace a la glycogénolyse ou a la néoglucogénese.

Une autre classe d’hormones intervient dans ce systeme de glycorégulation. Il s’agit des
incrétines’. Les incrétines sont des hormones gastro-intestinales libérées lors de la prise
alimentaire et de 1’absorption des nutriments. Il en existe deux chez I’homme : le glucose-
dependent insulinotropic peptide (GIP) sécrété par les cellules K du duodénum et le glucagon-
like peptide-1 (GLP-1) sécrété par les cellules L de I’iléon et du cdlon.

En post-prandial, les incrétines vont intervenir sur les cellules béta et alpha du pancréas en
stimulant la sécrétion d’insuline et en diminuant la sécrétion de glucagon. Le GLP-1 a
également pour effet d’augmenter la sensation de satiété et de ralentir la vidange gastrique ce
qui permet de limiter I"’hyperglycémie postprandiale.

2. Physiopathologie et spécificités du sujet agé
Les deux types de diabete sont des pathologies correspondant a une dysfonction des

mécanismes de glycorégulation. Chez les sujets agés, il s’agit presque toujours de diabete de
type 2.
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Le diabéte de type 1 est caractérisé par une carence absolue en insuline due a la destruction
des cellules béta du pancréas et donc responsable d’une hyperglycémie chronique®.

Le diabete de type 1 peut survenir a tout age mais il apparait le plus souvent avant 35 ans avec
un pic a I’adolescence. Il est donc peu fréquent dans la population gériatrique. Ainsi dans
I’étude Entred 2007°, le diabéte de type 1 représentait 54% des formes de diabéte avant 45 ans
contre moins de 1% au-dela de 65 ans.

Le diabéte de type 2 est une maladie plurifactorielle responsable d’une hyperglycémie
chronique. Cette hyperglycémie est due a une diminution de la capacité captage du glucose et
a une production hépatique excessive liées a une diminution de 1’insulinosécrétion
(insulinopénie) et de ’insulinosensibilité®® (insulinorésistance).

L’insulinopénie relative est caractéris€ée par une insuffisance de sécrétion d'insuline compte
tenu du niveau de la glycémie. Ce trouble, présent dés le début de la maladie, est évolutif et
s'aggrave avec l'dge et la durée du diabéte. Il peut conduire au maximum a un diabéte
insulinonécessitant.

L'insulinorésistance se caractérise par l'incapacité de l'insuline a obtenir une réponse
maximale au niveau de ses organes cibles :

* au niveau du muscle : elle se traduit par un défaut de captation musculaire du glucose,

* au niveau hépatique : elle provoque un accroissement de la production hépatique de glucose,
* au niveau du tissu adipeux : elle se traduit par une lipolyse accrue et une élévation des acides
gras libres circulants.

Chez les sujets agés, plusieurs mécanismes physiologiques, responsables d’une atteinte de la
glycorégulation et donc d’une diminution de la tolérance glucidique, expliquent leur
propension a développer un diabéte.

Tout d’abord, le vieillissement favorise 1’atteinte du caractére pulsatile de la sécrétion de
I’insuline. Cette atteinte se couple également a un déficit de 1I’insulinosécrétion et au
développement d’une insulinorésistance périphérique musculaire.

En condition physiologique optimale, I’insuline est sécrétée de maniere pulsatile et
ordonnée”’ avec :
- Des oscillations rapides toutes les 8 a 15 minutes qui inhibent la production hépatique
de glucose,
- Des oscillations lentes toutes les 60 a 140 minutes qui stimulent 1’utilisation du
glucose plasmatique.
Ces deux types d’oscillations sont altérés chez le sujet 4gé, diminuant ainsi le métabolisme du
glucose™. De plus, il existe une diminution de la sensibilit¢ de I’insuline aux hormones
intestinales GIP et GLP-1 ce qui entraine une moindre stimulation de I’insulinosécrétion en
réponse a I’hyperglycémie (ibid).

Avec I’age, on constate également une modification de la répartition de la masse grasse. La
proportion de la masse adipeuse périphérique sous-cutanée tend a diminuer au profit de
I’adiposité viscérale®®. Parallélement, les adipocytes ont une moindre capacité a stocker les
lipides. Ces modifications physiologiques favorisent le stockage des lipides dans des tissus
non adipeux (muscles, foie, pancréas, cceur...).

Cette accumulation ectopique de lipides, y compris en 1’absence d’obésité, induit des
altérations métaboliques par production de métabolites lipidiques : on parle de lipotoxicité.
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Cette lipotoxicité diminue les activités d’oxydation et de phosphorylation mitochondriales. A
travers cette atteinte mitochondriale, ce sont les capacités fonctionnelles des organes qui sont
altérées.

Chez la personne agée, cette atteinte fonctionnelle se traduit notamment par la diminution de
’utilisation musculaire du glucose, ce qui participe au développement de 1’insulinorésistance.
Au niveau du pancréas, ’atteinte fonctionnelle induite par la lipotoxicité participerait a
I’apparition d’un déficit de I’insulinosécrétion.

D’autres facteurs renforcent ¢également le développement de 1’insulinorésistance
physiologique liée a I’age. Parmi eux il faut noter la perte de masse musculaire (sarcopénie),
la sédentarité ou encore 1’obésité.

C. Complications du diabéte

1. Complications aigués

Les complications aigués du diabete correspondent a des phénomenes de décompensation
métabolique.

- L’acidocétose diabétique™ - elle est la conséquence d’une carence profonde en
insuline. On la retrouve donc plus souvent dans le diabéte de type 1 (80% des cas) ou
elle peut méme en étre la forme inaugurale. L’acidocétose est plus rare dans le diabete
de type 2 mais peut survenir, notamment chez le sujet 4gé, en cas de stress aigu
responsable d’une décompensation d’organes (infarctus du myocarde, infection...). La
carence absolue en insuline est responsable d’une hyperglycémie et d’une céto-
acidose. Cela provoque une déshydratation accompagnée d’une perte ionique
responsables, sans prise en charge rapide, d’une dysfonction d’organes voire d’un
coma pouvant aboutir au déces.

Les signes d’alarme peuvent étre atténués chez le sujet agé (perte de la sensation de
soif, troubles cognitifs...), ce qui peut retarder la prise en charge.

- Le coma hyperosmolaire™ : ¢’est le mode habituel de décompensation d’un diabéte de
type 2 chez la personne agée en perte d’autonomie. Il est caractérisé par une
déshydratation massive et se définit par une hyperosmolalité (>350mmol/L) due a une
hyperglycémie majeure (>6-8g/1) et par I’absence d’acidose. Le coma hyperosmolaire
est la conséquence d’un processus auto-entretenu, 1’hyperglycémie initiale entraine
une polyurie osmotique qui, n’étant pas assez compensée (perte de la sensation de soif
et/ou incapacité a s’hydrater) entraine une hypovolémie. Cette hypovolémie contribue
elle-méme a l’augmentation de la glycémie (par diminution de la glycosurie)
maintenant ainsi la polyurie. En I’absence de réhydratation massive, la déshydratation
intense entraine des troubles de la vigilance, des dysfonctions d’organes et peut
conduire au déces.

Il est donc important de repérer les sujets a risque de déshydratation (typiquement
sujets agés de plus de 80 ans, avec des troubles cognitifs ou neurologiques et/ou
hypertendus sous diurétiques...) et les situations a risque d’engendrer le processus
hyperosmolaire. Cela inclut les situations a risque de déshydratation (vomissements,
diarrhées, hypersudation...) et celles a risque d’hyperglycémie (infections, accidents
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cardio-cérébrovasculaires, traitements corticoides...). Le coma hyperosmolaire résulte
d’ailleurs souvent d’une combinaison de facteurs associés.

L’hypoglycémie : c’est 'une des complications les plus redoutées chez les sujets agés.
Elle est définie par une glycémie inférieure a 0.7g/L>'. Cette valeur est retenue pour
deux raisons, c'est la limite inférieure de la glycémie normale mesurée a distance des
repas chez un sujet non diabétique et c'est le seuil d'activation des mécanismes de
contre-régulation activés par I'hypoglycémie.

On distingue les hypoglycémies séveres, nécessitant 1’intervention d’une tierce
personne pour étre corrigées, des autres hypoglycémies ou la personne peut se resucrer
elle-méme’’.

Les premiers symptomes de I’hypoglycémie sont des symptomes adrénergiques (ou
sympathiques). Il peut s’agir d’une faim intense, d’ une hypersudation, de palpitations,
de tremblements... Ces symptomes permettent d’alerter le patient et d’entrainer un
resucrage. Par un phénomeéne d’adaptation, ce seuil d’apparition des symptomes a
tendance a s’abaisser si le sujet présente des hypoglycémies récurrentes®”. Cela
explique que des patients puissent présenter des hypoglycémies asymptomatiques
jusqu’a des taux de glycémie trés bas. Si ’abaissement de ce seuil permet une relative
meilleure tolérance aux hypoglycémies, il entraine également une réduction de la
marge de sécurité pendant laquelle le patient peut réagir et se resucrer afin d’éviter le
coma. Ainsi, il a ét¢ démontré que la perte de perception des hypoglycémies
augmentait le risque d'hypoglycémies séveres de vingt-cing fois en cas de traitement
insulinique intensif>.

Les symptomes adrénergiques, si le resucrage n’intervient pas, sont suivis de signes
neuroglucopéniques témoignant du fait que le cerveau n’obtient plus assez de
glucose. A ce stade, les symptomes peuvent aller des changements d'humeur a la
somnolence voire au coma dans les cas les plus graves.

Les sujets agés, pour différentes raisons, sont plus vulnérables au risque
hypoglycémique :

o Tout d’abord, ce risque peut s’accroitre avec la durée d’évolution de la maladie
et le type de traitement’™. Ainsi, 1’étude UK Hypoglycaemia Study Group™ a
notamment mis en évidence que, chez les diabétiques de type 2, la fréquence
des hypoglycémies augmentait progressivement avec la durée de
I’insulinothérapie.

o Ensuite, les patients diabétiques agés percoivent globalement moins bien les
signes d’alarme neurovégétatifs®®. Cela peut s’expliquer par une moindre
manifestation de ces symptomes notamment en cas de neuropathie végétative
ou de iatrogénie médicamenteuse (B-bloquant) mais également par une
diminution de leur reconnaissance en cas de troubles cognitifs. De plus, méme
en cas de reconnaissance des hypoglycémies, les personnes agées fragiles
peuvent présenter des difficultés a se resucrer en cas de perte d’autonomie. La
combinaison de ces facteurs peut alors conduire a des symptomes
hypoglycémiques atypiques chez la personne agée. Ces symptomes peuvent
prendre la forme de troubles du comportement, de confusion ou encore
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d’agitation. Cela peut ainsi retarder le diagnostic par 1’entourage ou les
soignants.

Chez les personnes agées, la survenue d’hypoglycémies est une source de morbidité
importante. Elles peuvent é&tre responsables de chutes dont les conséquences
(fractures, immobilisation, grabatisation...) peuvent étre graves chez ces patients
fragiles’’. Elles augmentent également le risque de passages aux urgences,
d’hospitalisation et dégradent la qualité de vie*® *.

Les résultats de [1’étude «Action to Control Cardiovascular Risk in
Diabetes » (ACCORD) ont relancé le débat sur le lien entre hypoglycémies séveres et
mortalité. En effet, cette étude a été arrétée prématurément aprés qu’il a été constaté
une surmortalité chez les patients traités de maniére intensive par rapport a ceux traités
de maniére standard. Le rdle des hypoglycémies sévéres dans cette surmortalité a été
suspecté car elles étaient trois fois plus nombreuses dans le groupe intensif*. Les
résultats ont également montré que les sujets ayant présenté une ou plusieurs
hypoglycémies séveres avaient un surrisque de déces, de 41 %, par rapport a ceux qui
n’en avaient pas présenté, et ce, pour les patients du bras traitement intensif comme
pour ceux du bras traitement standard. Cependant, un lien de causalité direct entre
hypoglycémies séveres et mortalité n’a pas pu étre apporté lors de ’examen des
causes de déces. Il est ainsi possible que la répétition des hypoglycémies puisse
représenter avant tout un simple marqueur de « vulnérabilité » quels que soient le
niveau du controle glycémique ou la cause du déces.

- L’acidose lactique : Les biguanides, et notamment la metformine, ont longtemps été
suspectés d’accroitre le risque d’acidose lactique. Leur utilisation chez les patients
agés présentant une insuffisance rénale modérée était donc déconseillée. Des études
récentes remettent cependant en cause cette association « acidose lactique-biguanide »
et le risque li¢ a l'utilisation de metformine méme en cas d’insuffisance rénale
modérée*'. Ainsi, I’analyse des cas d’acidose lactique survenus dans des cohortes* **
* regroupant des milliers de patients diabétiques de type 2 n’ont pas retrouvé
d’association entre utilisation de metformine et acidose lactique. En revanche, il était a
chaque fois mis en évidence que les cas d’acidose lactique survenaient chez des
patients au terrain treés débilité et présentant des facteurs de risque d’hypoxie tissulaire
(infections,  hypovolémie, accident  cardio-cérébro-vasculaire, = mésusage
médicamenteux...). Il semblerait donc que ce soit 1’association de ce terrain fragile et
d’un événement aigu responsable d’une hypoxie tissulaire qui engendrerait I’acidose
lactique et non pas la metformine.

2. Complications chroniques

Les complications chroniques principales sont celles relatives a la microangiopathie et a la
macroangiopathie.

- La microangiopathie :

La microangiopathie est une atteinte de la microcirculation. C’est une complication
spécifique de I'hyperglycémie qui apparait a partir du seuil définissant le diabéte. L’étude
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« Diabetes Control and Complications Trial » (DCCT) a été la premicre a apporter la
preuve qu’un controle optimal et prolongé de la glycémie permettait de prévenir
I’apparition ou de retarder la progression de la rétinopathie, de la néphropathie et de la
neuropathie diabétiques®’. Le suivi de la cohorte DCCT dans 1’étude « Epidemiology
Diabetes Interventions and Complications » (EDIC) a également montré que les bénéfices
de ce contrdle était prolongé avec un effet rémanent aprés la fin de 1’étude DCCT™. La
prévention de la microangiopathie nécessitant de maintenir des objectifs glycémiques
stricts, elle concerne plutdt les sujets jeunes ou les sujets agés en bonne santé avec une
espérance de vie longue.

La rétinopathie diabétique : chez le sujet agé, elle représente la quatriéme cause
de diminution de 1’acuité visuelle aprés la Dégénérescence Maculaire Liée a I’Age
(DMLA), la cataracte et le glaucome”’.

L’hyperglycémie chronique provoque des Iésions de la membrane des capillaires
rétiniens*®. Ces lésions vont étre responsables d’un trouble de la perméabilité des
capillaires qui va entrainer les 1ésions rétiniennes : soit en provoquant un cedéme
maculaire, soit en provoquant une ischémie elle-méme responsable d’une néo-
angiogenese et d’une rétinopathie proliférante.

Les troubles visuels sont d’importants facteurs de morbi-mortalité chez le sujet
4gé™. En effet, ils peuvent étre responsables d’une perte d’autonomie (difficultés
de gestion du traitement, de la mobilité, des interactions avec les autres...) voire de
complications plus graves (dépression, chute et ses conséquences : fracture,
grabatisation...) pouvant étre une cause d’institutionnalisation.

La néphropathie diabétigue: La néphropathie diabétique, complication

spécifique du diabéte, ne s’affirme qu’aprés une biopsie rénale™.

Elle correspond a une atteinte glomérulaire provoquée par différents mécanismes :

o D’une part [‘élévation chronique de la pression _intraglomérulaire
(conséquence de D’atteinte endothéliale causée par I’hyperglycémie) qui va
entrainer une atteinte de la membrane basale des glomérules ainsi qu’une
prolifération mésangiale. A terme, cela conduit a une altération du filtre
glomérulaire et a une protéinurie qui aggrave elle-méme les 1ésions.

o D’autre part la toxicité directe du glucose sur les néphrons et notamment sur
les podocytes.

o L’ensemble de ces mécanismes active des voies de ['inflammation et de la
fibrose qui potentialisent leurs effets.

o Des facteurs génétiques et environnementaux participent également a la genése
de la néphropathie diabétique, ce qui explique qu’elle ne touche pas tous les
diabétiques.

Le risque de la néphropathie diabétique est d’évoluer vers I’insuffisance rénale
chronique terminale (IRCT). Ainsi en France, selon le rapport du Réseau
Epidémiologie et Information en Néphrologie (REIN) 2013, I’incidence de I'IRCT
causée par la maladie rénale diabétique était de 22%°', ce qui correspond a un
risque neuf fois plus élevé que dans la population non diabétique™. Cela concerne
surtout des patients diabétiques agés avec un age médian de début de dialyse de
71.6 ans™.
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Chez les personnes agées, 1’apparition d’une insuffisance rénale est un facteur de
fragilité. Cela nécessite donc une vigilance supplémentaire et peut conduire a une
adaptation du traitement antidiabétique notamment au stade de I’insuffisance
rénale sévere.

e La neuropathie diabétique: elle regroupe la neuropathie périphérique
sensitivomotrice (poly ou mononévrite) et la neuropathie autonome (gastroparésie,
hypotension orthostatique, dysfonction érectile...) qui touche les fibres neuro-
végétatives™’. 1l s’agit d’une complication fréquente du diabéte. Ainsi, elle
représenterait prés d’un tiers des polyneuropathies dans les pays occidentaux™ et
prés d’un patient sur deux en souffrirait aprés 20 ans d’évolution du diabéte™® 7.

Les neuropathies diabétiques sont fréquemment retrouvées chez les personnes
agées en raison de la longue durée d’évolution de leur diabéte. Elles peuvent
renforcer la fragilité de ces patients et altérer leur qualité de vie a travers diverses
complications telles que des difficultés a la marche, des chutes, des douleurs, une
polymédication, un état dépressif...

e Le pied diabétique: ce terme comprend les différents troubles trophiques
survenant au niveau du pied chez le diabétique (mal perforant plantaire, nécrose
d’orteil...). Il s’agit d’une complication fréquente chez les personnes atteintes de
diabéte et notamment chez les sujets agés. Ainsi, un diabétique sur quatre
présenterait un risque de survenue d’un trouble trophique du pied au cours de sa
vie™.

Les mécanismes a 1’origine des lésions proviennent de deux complications du
diabéte que sont la neuropathie périphérique et I’artériopathie’”.
L’infection peut également survenir sur une lésion et constituer un facteur
aggravant, le principal risque étant I’amputation.
En France, on estime que la moitié des amputations des membres inférieurs
réalisées est attribuable au diabete. Lorsqu’elle surviennent, elles sont réalisées
dans trois quarts des cas chez des personnes 4gées de plus de 65 ans®. Cette forte
prévalence, chez la personne agée, s’explique par les difficultés dans les soins
quotidiens, liées a la baisse de la vision, au manque de souplesse articulaire ou
encore a la présence d’une atteinte cognitive.

La macroangiopathie : elle correspond a I’atteinte des artéres de taille supérieure a
150 microns. Dans le diabéte, cette atteinte se caractérise par sa précocité
(athérosclérose accélérée), sa plus grande fréquence et sa sévérité®.

La macroangiopathie augmente le risque cardiovasculaire lié au diabéte et ce,
indépendamment des autres facteurs de risque fréquemment associés (HyperTension
Artérielle (HTA), dyslipidémie...). On estime que le risque cardiovasculaire global est
multiplié par deux a trois chez le diabétique®. Ainsi, en France, c’est prés des deux
tiers des patients diabétiques qui décédent d’une cause cardiovasculaire®. Ce
surrisque cardiovasculaire se manifeste par une augmentation de la prévalence des
atteintes coronariennes, de I’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI)
ou encore des accidents vasculaires ischémiques.
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Le lien physiopathologique entre hyperglycémie chronique et atteinte cardiovasculaire
est établi®. De nombreuses études observationnelles ont montré une corrélation forte
entre élévation de ’HbAlc et augmentation du taux de survenue d’événements
cardiovasculaires®. En revanche, la preuve de I’effet bénéfique d’un contrdle strict de
la glycémie sur la réduction du risque cardiovasculaire n’a pas été¢ apportée par les
grandes études interventionnelles randomisées menées depuis 20 ans (UK Prospective
Diabetes Study :UKPDS®, Action in Diabetes and Vascular Disease Preterax and
Diamicron Modified Release Controlled Evaluation : ADVANCE, ACCORD et
Veterans Affairs Diabetes Trial : VADT®).

Cependant, I’absence de bénéfices d’un controle glycémique strict a « court terme »
est a mettre en parallele avec les résultats apportés par le suivi prolongé de certaines
cohortes. Ainsi, le suivi prolongé de la cohorte UKPDS retrouve, a dix ans, une
réduction significative du risque d’événements cardiovasculaires majeurs (Infarctus
Du Myocarde (IDM) non fatals) et de la mortalité (toutes causes confondues) chez les
patients ayant initialement été randomisés dans le groupe « traitements intensifs »°*.
Ces résultats semblent étre en faveur d’un «effet tardif » de la réduction de
I’hyperglycémie sur le risque cardiovasculaire. Ce concept, appelé mémoire
glycémique, laisse supposer qu’un traitement intensif et précoce de la glycémie, des la
découverte du diabéte de type 2, exerce une action favorable non seulement sur les
complications microangiopathiques mais également sur les complications
macroangiopathiques.

La démence, une «nouvelle» complication du sujet 3Agé diabétique :
L’augmentation de la prévalence du diabéte associée au vieillissement de Ia
population fait émerger cette nouvelle problématique comme un enjeu majeur dans la
prise en charge du sujet agé diabétique.

Ces dernicres années, de nombreuses ¢tudes épidémiologiques et méta-analyses ont
mis en évidence une association entre diabéte et démence®. Les données de la
littérature rapportent ainsi une prévalence des troubles cognitifs deux a trois fois plus
¢levée chez les personnes diabétiques agées par rapport a des sujets a4gés non
diabétiques™ "'. Le diabéte augmenterait ainsi le risque de démence d’origine
vasculaire par 2,5 et celui de démence type Alzheimer par 1,5. Cependant il est a
noter que dans les études observationnelles, il est souvent difficile d’identifier le type
exact de syndrome démentiel en présence de facteurs de risque vasculaires présents
chez ces patients. De plus, les démences mixtes associant des atteintes vasculaires et
neurodégénératives sont fréquentes’>.

Dans I’é¢tude frangaise GERODIAB, c’est ainsi pres de 30% des 987 diabétiques
autonomes, agés de 70 ans et plus qui présentaient des troubles cognitifs a
I’inclusion”.

Les causes de ce déclin cognitif sont plurifactorielles™. Différents facteurs tels que le
terrain génétique, 1’age, les comorbidités associées au diabete (HTA, dyslipidémie) ou
encore I’insulinorésistance’ s’associeraient pour expliquer cette augmentation du
risque de démence. Méme si cela reste controversé, il semblerait également que
’hyperglycémie’® et les hypoglycémies, surtout si elles sont sévéres et répétées’’,
puissent jouer un rdle dans la pathogénese des démences. Par ailleurs, la présence de
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troubles cognitifs ou d’une démence chez un patient diabétique augmente également le
risque de développer des hypoglycémies’™.

Chez les patients diabétiques agés, il est donc important de dépister tot et
réguliérement d’éventuels troubles cognitifs afin de proposer une prise en charge
thérapeutique précoce et adaptée.

D. Prise en charge thérapeutique

1. Objectifs et recommandations

Peu d’¢tudes ont été réalisées spécifiquement sur la prise en charge thérapeutique des sujets
agés diabétiques. La plupart des recommandations actuelles sur la prise en charge du diabéte
résultent ainsi d’études menées chez des patients de moins de 65 ans.

Les ¢études DCCT chez le diabétique de type 1 et UKPDS chez le diabétique de type 2 ont
montré qu’un traitement intensif réduisait, a court terme, les complications microvasculaires
du diabete. De plus, le suivi a long terme de ces cohortes a également montré une réduction
des complications microvasculaires et macrovasculaires du diabéte. Dans ces études, les
patients diabétiques étaient jeunes et leur diabete de découverte récente.

Les études ACCORD, ADVANCE et VADT” ont été réalisées plus récemment. Leur
principe général était de comparer le taux de survenue d’événements cardiovasculaires selon
que les patients étaient soumis a un contrdle glycémique strict ou standard. Comparativement
aux études UKPDS et DCCT, les populations de ces trois études étaient plus agées avec une
durée d’évolution du diabéte plus longue. Les résultats initiaux n’ont pas montré de réduction
du nombre de complications macrovasculaires, en revanche une majoration de la mortalité et
du nombre d’hypoglycémies séveres a été observée dans le bras intensif de 1’étude ACCORD.
Pour expliquer cette surmortalité, les investigateurs ont comparé les caractéristiques des
participants du bras intensif d’ACCORD avec celui d’ADVANCE ou aucune surmortalité
n’avait été retrouvée’”. Ils ont également comparé le protocole et la stratégie thérapeutique
mis en place pour atteindre les objectifs qui avaient été fixés. Il s’est avéré que dans
ADVANCE les patients avaient au départ un diabete qui évoluait depuis moins longtemps et
était moins compliqué (moins de recours a I’insuline, HbAlc de départ plus basse). Enfin,
dans ADVANCE les objectifs glycémiques avaient été atteints plus lentement que dans
ACCORD.

Ces études mettent donc en évidence que le traitement intensif du diabete doit étre précoce
dans I’histoire de la maladie alors que chez les personnes plus dgées avec un diabéte évolué,
le controle glycémique ne doit pas étre trop agressif et doit s’attacher a éviter les
hypoglycémies. Par ailleurs, ’absence de bénéfice d’un traitement intensif, a court terme, sur
la survenue de complications cardiovasculaires n’est pas en faveur d’un controle glycémique
strict, en raison du risque hypoglycémique, chez les sujets agés ayant une espérance de vie
réduite.

Les données apportées par ces ¢études ont permis aux sociétés savantes d’émettre des
recommandations spécifiques a la prise en charge des sujets agés diabétiques. En France, en

2013, la HAS a notamment distingué™ :
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- Les personnes dites « vigoureuses », en bon état de santé. Leur cible d’HbAlc est
similaire aux adultes jeunes.

- Les personnes dites « fragiles », a 1’état de santé intermédiaire et a risque de basculer
dans la catégorie des malades. Elles sont décrites comme une population vulnérable
avec des limitations fonctionnelles motrices et cognitives et une baisse des capacités
d’adaptation. Une cible d’HbA1c¢ inférieure ou égale a 8% est recommandée.

- Les personnes dites « malades », dépendantes, en mauvais état de santé en raison
d’une polypathologie chronique évoluée génératrice de handicaps et d’un isolement
social. La priorit¢ est d’éviter les complications aigués dues au diabéte
(déshydratation, coma hyperosmolaire) et les hypoglycémies. Des glycémies
capillaires a jeun comprises entre 1 et 2 g/l et un taux d’HbAlc inférieur a 9% sont
recommandés.

Chez le sujet agé fragile ou malade, plus que des objectifs glycémiques, les objectifs généraux
du traitement doivent viser a réduire les complications aigués de I’hyperglycémie et de
I’hypoglycémie, dépister et traiter les complications chroniques, prendre en charge les
pathologies associées. Ainsi, la prise en charge du diabéte du sujet 4gé doit étre personnalisée.

2. Les modalités de la prise en charge
a) L’éducation thérapeutique

L’éducation thérapeutique est indispensable chez la personne agée diabétique et doit étre
multidisciplinaire. Sa spécificité réside dans la nécessité¢ d’éduquer également les aidants et
les soignants intervenant aupres du patient®. Cette éducation thérapeutique porte plus
particulierement sur I’alimentation, I’activité physique, le soin des pieds, la prévention et le
traitement des hypoglycémies, la surveillance des glycémies capillaires et la gestion des
situations a risque de décompensation du diabéte™.

b) Les regles hygiéno-diététiques

Elles représentent la base de la prise en charge du diabéte de type 2. Elles visent a améliorer le
controle de la glycémie mais également les facteurs de risque fréquemment associés au
diabete. Il faut :

- Prévenir le risque de malnutrition. Les sujets agés, en général, sont a risque de
malnutrition. Avec 1’age, les capacités physiologiques d’adaptation alimentaire
diminuent, pouvant conduire a des rations caloriques trop basses®. Ce risque peut étre
aggravé par des facteurs environnementaux tels que I’isolement, un mauvais état
buccodentaire, des troubles psychocognitifs ou encore des difficultés économiques.
Cela est particulierement vrai chez les diabétiques agés comme 1’ont montré Vischer
et al**. Ainsi, dans un service de gériatrie, sur 146 patients diabétiques hospitalisés,
prés des trois-quarts étaient a risque de malnutrition (Mini Nutritional Assessment®:
MNA inférieur ou égal a 23.5) sans distinction entre les personnes obéses et non-
obeses. L’autre information de cette étude était que les scores MNA étaient corrélés a
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I’HbAlc, suggérant que le controle glycémique était obtenu au prix d’une
malnutrition.

Chez le diabétique agé, méme en surpoids, il faut ainsi bannir le mot « régime » mais
plutdt parler « d’équilibre alimentaire ». Le risque, chez ces patients, serait d’aggraver
une dénutrition protéino-énergétique et d’entrainer une perte irréversible de masse
maigre®’. 1l est donc important de maintenir des apports alimentaires suffisants et
diversifiés. Pour que I’alimentation reste un plaisir, il n’est pas recommandé
d’interdire les sucres rapides. Il faut également favoriser la participation de la
personne dgée a I’élaboration de ses repas, et travailler sur les goits et les textures™.
Encourager ’activité physique. Cela peut parfois s’avérer difficile chez les sujets agés,
notamment en institution, du fait des incapacités fonctionnelles et des comorbidités
(troubles cognitifs...) associées. Il faut conseiller une marche réguliére dont le but est
de maintenir la masse musculaire et de réduire la masse grasse.

c) La prise en charge médicamenteuse

La prise en charge médicamenteuse des sujets agés est limitée par les caractéristiques propres
a ces patients. Ainsi I’insuffisance rénale, la polymédication, le risque de dénutrition, le risque
iatrogénique avec notamment le risque hypoglycémique et ses conséquences doivent étre pris
en compte avant toute prescription® .

Parmi les antidiabétiques oraux (ADO) :

La Metformine doit étre utilisée en premiére intention® . Son efficacité chez le sujet
agé a été démontrée® et cette molécule a ¢galement pour intérét de ne pas provoquer
d’hypoglycémies. Sa contre-indication formelle est I’insuffisance rénale sévére™
(Débit de Filtration Glomérulaire : DFG< 30ml/min/1.73m?).

Les sulfamides hypoglycémiants et le Repaglinide : Les sulfamides hypoglycémiants
(SU) sont présentés, selon les recommandations de la HAS, comme le choix
préférentiel lors d’une bithérapie. Cependant, ils doivent étre utilisés avec prudence
chez la personne é.gée91 du fait de leur contre-indication en cas d’insuffisance rénale
sévere et du risque iatrogéne d’hypoglycémies, important chez ces personnes
fragiles’”. Ainsi, ils ne sont pas recommandés chez les patients institutionnalisés®’. Le
Repaglinide, apparenté aux SU, a I’avantage de ne pas étre contre-indiqué en cas
d’insuffisance rénale’. En revanche, il présente également un risque hypoglycémique
non négligeable’. De plus, il n’est théoriquement pas recommandé aprés 75 ans.

Les inhibiteurs de la DPP-4 ou gliptines sont une nouvelle classe thérapeutique. Trois
molécules sont commercialisées en France : la Vildagliptine, la Sitagliptine et la
Saxagliptine. Elles ont I’avantage d’étre utilisables méme en cas d’insuffisance rénale
sévere sous réserve d’une adaptation posologique. Des essais réalisés chez des
personnes agées sont en faveur d’une efficacité similaire 4 la Metformine” et aux
SU” sur le contrdle glycémique avec respectivement une meilleurs tolérance digestive
et un risque hypoglycémique inférieur. Les Gliptines sont considérées comme un
traitement de deuxiéme intention voire de premiere intention en cas d’intolérance ou
de contre-indication a la Metformine selon les travaux du groupe « European Diabetes
Working Party for Older People » (EDWPOP™).
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- Les analogues du GLP-1 sont utilisables mais peu recommandés chez les patients agés
du fait du peu d’études et de recul sur ces traitements®. Les effets indésirables
digestifs auxquels ils exposent les patients adgés fragiles les rendent d’ailleurs d’un
intérét discutable dans cette population.

Les insulines : la mise en route d’une insulinothérapie ne doit pas étre retardée. Chez le sujet
agé fragile, I’insuline est indiquée en cas de contre-indication a la Metformine ou si cette
derni¢re, éventuellement en association avec les gliptines, ne permet pas d’atteindre les
objectifs glycémiques fixés®’. De plus, chez les patients fragiles et dénutris, I’insuline est
intéressante en contribuant a améliorer 1’état général et nutritionnel grace a son action
orexigéne®' *7. Elle peut également permettre un renforcement de la surveillance par un(e)
infirmier(e), favorisant ainsi un maintien a domicile.

Plusieurs schémas insuliniques sont possibles :

- En premiére intention, le choix d’une seule injection d’insuline basale est
recommandé. Pour cela, ’utilisation d’analogues lents (insuline Glargine ou Detemir)
est a privilégier® ®. En effet, plusieurs études ont montré que, chez le sujet agé, le
risque de survenue d’hypoglycémies était significativement moindre sous Glargine™
et sous Detemir” par rapport a I’insuline Neutral Protamine Hagedorn (NPH). La
HAS et le groupe EDWPOP recommandent de poursuivre I’association de Metformine
a D’insuline en 1’absence de contre-indication. L’association a 1’insuline des SU et du
Repaglinide se discutent en fonction du risque hypoglycémique et de ’état de fragilité
du patient. Dans D’attente des résultats d’études en cours, 1’association gliptines-
insuline n’est pas recommandée.

- En deuxiéme intention™, si les objectifs glycémiques ne sont pas atteints avec une
seule injection d’insuline basale, il faut envisager un schéma en deux injections
d’insuline semi-lente  (NPH) ou d’insulines pré-mélangées (HumalogMix ou
NovoMix). Les schémas « basal-bolus » ne sont pas recommandés chez les sujets dgés
fragiles.

3. Qualité de vie (QdV)

Plusieurs études ont retrouvé que la QdV était globalement moins bonne chez les diabétiques
que chez les non-diabétiques'® '°'. L’étude ENTRED 2007'* a apporté des informations sur
les différents aspects expliquant cette altération. Dans cette étude, la QdV a été analysée dans
un groupe de 2832 patients grice au questionnaire SF-12" (short form 12 health surveym).
Dans cette étude, les facteurs associés a un faible score de QdV mentale étaient un revenu
jugé insuffisant, D’existence d’une complication macrovasculaire, la survenue
d’hypoglycémies séveres, la dépendance pour les activités instrumentales et un soutien social
percu comme insuffisant. Les facteurs associés a un faible score de QdV physique incluaient
un revenu jugé insuffisant, 1’obésité, 1’existence d’une complication macrovasculaire, la
dépendance pour les activités instrumentales, une hospitalisation pendant I’année précédente
et un soutien social percu comme insuffisant. Ces résultats semblent indiquer que les
conséquences du diabéte, plus que la maladie diabétique elle-méme, altérent globalement la
QdV.

'le guestionnaire de qualité de vie SF-12, version courte du questionnaire de qualité de vie SF-36, analyse a la
fois les aspects physiques et mentaux de la qualité de vie.
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Dans ce sens, une autre étude'™ réalisée chez des patients diabétiques agés de soixante a
soixante-quinze ans montrait également que [’altération de la QdV était associée aux
complications chroniques du diabéte, au nombre d’hypoglycémies ainsi qu’aux syndromes
gériatriques (douleur chronique, dépression, chute, incontinence urinaire, dénutrition).

La QdV a également été évaluée dans I’étude Panorama'®qui s’est déroulée dans neuf pays
européens dont la France. Dans cette étude, la relation entre hypoglycémies, QdV et
satisfaction au traitement a été recherchée. A cet effet, les patients ont répondu au
questionnaire DTSQs (Diabetes Treatment Satisfaction Questionnaire status'®®) tout comme
les médecins qui répondaient « comme s’ils €taient » les patients. L’intérét était de voir si les
médecins comprenaient et estimaient a leur juste valeur les craintes et les attentes des patients
dans leur prise en charge. Les résultats ont montré que, si les médecins ne sous-estimaient pas
I’impact des hypoglycémies séveres sur la QdV des patients, ils sous-estimaient en revanche
I’impact des hypoglycémies non séveres. Ces résultats soulignent ainsi que I’amélioration de
la prise en charge et de la qualit¢ de vie des patients diabétiques passe également par un
renforcement de la communication médecins-patients.
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II. Le résident diabétique en FEtablissement d’Hébergement pour
Personnes Agées Dépendantes (EHPAD)

A. Les EHPAD

1. Définition

L’accueil, au sein de structures spécialisées, de personnes agées dans I’incapacité de rester a
domicile, est une problématique apparue dans notre société dans la seconde moitié du XXéme
siecle'””. Dans la société rurale d’avant-guerre, il était encore fréquent que plusieurs
générations cohabitent sous le méme toit et ¢’était alors les enfants qui prenaient soin de leurs
parents. Les personnes agées sans famille pour s’occuper d’elles pouvaient étre accueillies
dans ce qui était alors appelé des hospices.

La transformation sociétale et ’augmentation de 1’espérance de vie a ensuite vu apparaitre la
nécessité de créer de véritables structures dédiées a [’accueil des personnes agées
dépendantes. C’est dans ce contexte qu’en 1975 les hospices ont été transformés en maisons
de retraite médicalisées ou non et en unités de long séjour hospitalier. La part des maisons de
retraite médicalisées est ensuite, au fil des années, devenue majoritaire en corrélation avec les
besoins des résidents. Depuis la loi 2002-2 du 2 janvier 2002'%®, rénovant I'action sociale et
médico-sociale, les maisons de retraite médicalisées sont progressivement devenues des
EHPAD.

2. Epidémiologie

Fin 2011, environ 693000 personnes agées vivaient en institution. Par rapport a 2007, cela
représente une augmentation de 5.5%. Ce sont ainsi environ 10% des plus de 75 ans et pres de
23% des plus de 85 ans qui vivaient en institution. Parmi ces 693000 personnes, 573000 soit
plus des trois-quarts résidaient en EHPAD. Les autres résidents se répartissaient entre les
unités de soins de longue durée (USLD), les maisons de retraite non médicalisées et les
foyers-logements'®.

La population de patients institutionnalisés est composée majoritairement de femmes. Elles
représentent pres de trois-quarts de I’ensemble des résidents. Les entrées en institution sont de
plus en plus tardives. Ainsi fin 2011, I’age moyen a I’entrée en EHPAD était de 84 ans et 9
mois contre 81 ans et 10 mois en 1994,

D’une maniere générale, les résidents sont aussi de plus en plus 4gés avec un dge moyen fin
2011 s’élevant a 85 ans'® contre 82 ans en 1994.

B. Les résidents en EHPAD

1. La personne agée : du vieillissement réussi au vieillissement
pathologique

Les augmentations de 1’espérance de vie et de la prévalence des syndromes gériatriques qui
s’y associent font du vieillissement « réussi » un enjeu de santé publique majeur.
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Le vieillissement est un processus normal qui touche tous les étres vivants des le début de leur
existence. Il correspond a la résultante des effets de facteurs intrinséques (génétiques) et de
facteurs environnementaux auxquels est soumis I’organisme tout au long de sa vie.

Le vieillissement n’est donc pas une maladie mais un processus naturel. Il se caractérise par
une réduction des capacités de réserve fonctionnelle et par I’augmentation de I’incidence des
maladies chroniques. Cependant, a age égal, les personnes agées n’ont pas « vieilli » de la
méme maniére et par conséquent ne présentent pas non plus les mémes capacités'''. On
distingue :

- Le vieillissement « réussi » ou en bonne santé, retrouvé chez le sujet agé « robuste ».
C’est un vieillissement a haut niveau de fonction avec un maintien ou des atteintes tres
modérées des capacités fonctionnelles

- Le vieillissement intermédiaire qualifié¢ de « physiologique » ou « usuel ». Par rapport
au vieillissement réussi, le vieillissement usuel se distingue par une diminution de
certaines capacités non attribuable a une maladie d’organe en particulier. Il résulterait
au moins en partie d’un déconditionnement ou d’une sous-utilisation de la fonction
(exemple de la sarcopénie) ''*. Les sujets présentant ce vieillissement sont alors a
risque de se retrouver en situation de « fragilité¢ » et de basculer dans la catégorie des
malades et de la dépendance.

- Le vieillissement « pathologique ». Ce vieillissement correspond a un vieillissement
aggravé par la survenue de comorbidités (démence, troubles de la locomotion, troubles
sensoriels, affections cardiovasculaires, dénutrition, augmentation du risque de
pathologies aigués...). Cette polypathologie est a 1origine d’incapacités
fonctionnelles et de handicaps responsables de la dépendance. Ce vieillissement
correspond a celui présenté par la majorité des sujets institutionnalisés.

La notion de fragilité est un concept gériatrique qui a évolué au cours des dernieres décennies.
Alors qu’elle était autrefois synonyme de dépendance et d’incapacité, elle se présente
aujourd’hui plut6t comme un syndrome clinique.

En 2011, la SFGG en a proposé une définition'"”. Selon cette définition, en situation de
fragilité, la personne agée présente une « diminution des capacités physiologiques de réserve
qui altere les mécanismes d’adaptation au stress ». Le risque est alors 1’évolution vers la
rupture d’un état d’équilibre. Le syndrome de fragilité est un marqueur de risque de mortalité
et d’événements péjoratifs (notamment d’incapacité, de chutes, d’hospitalisation et d’entrée
en institution).

La SFGG souligne que 1’age est a considérer comme un déterminant de la fragilité mais qu’il
n’explique pas a lui seul ce syndrome. Ainsi, elle suggere qu’en agissant sur les autres
déterminants de la fragilit¢ (comorbidités, facteurs psychologiques, sociaux, économiques,
comportementaux...) cela pourrait en réduire ou en retarder les conséquences. Cela ferait
ainsi de la fragilité un processus dynamique potentiellement réversible.

Un élément clé, dans la dynamique du vieillissement, est donc cette notion de fragilité qui
correspond a un moment charniere de la vie ou un sujet peut passer d’un état de bonne santé a
une situation de dépendance. Les sujets entrant en EHPAD ont ainsi souvent dépassé ce stade
de fragilité pour entrer dans celui de la dépendance.
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2. Caractéristiques des résidents des EHPAD

a) Dépendance

Appréhender la dynamique du vieillissement est fondamental afin de mieux prévenir ou de
mieux accompagner le processus d’entrée dans la dépendance. C’est dans cette optique que la
HAS encourage, depuis 2013, le repérage précoce de la fragilité chez les personnes agées''*.
L’objectif est ainsi d’éviter la survenue d’événements défavorables.

L’institutionnalisation survient le plus souvent dans les suites d’une complication aigué
survenue chez un patient en état de fragilité. En 2011, ¢’est ainsi plus d’un tiers des nouveaux
entrants en EHPAD qui sont arrivés a la suite d’un séjour dans un établissement sanitaire'*’.
Ce chiffre illustre bien la rupture d’un état d’équilibre fragile par laquelle les patients entrent

souvent dans la dépendance.

Les sujets vivant en EHPAD sont donc majoritairement dépendants. Une publication récente
rapporte ainsi que 89% des résidents peuvent étre considérés comme dépendants'' (groupe
iso-ressources [GIR]* estimé de 1 a 4) contre 13% des personnes du méme 4ge vivant a
domicile''®. Dans les EHPAD, ce sont environ 55% des résidents qui peuvent étre considérés
comme trés dépendants'® (GIR 1 et 2).

b) Polypathologie

Ce fort taux de dépendance est associ¢ aux pathologies multiples dont souffrent souvent les
résidents d’EHPAD. Ainsi fin 2011, ils cumulaient en moyenne 7.9 pathologies. Les
personnes les plus dépendantes sont aussi celles qui réunissent le plus de pathologies''’. Les
résidents GIR 1 et 2 ont en moyenne 8.6 pathologies contre 5.7 pour les GIR 5 ou 6, pas ou
peu dépendants.

Parmi ces pathologies, on retrouve une forte prévalence des affections neuropsychiatriques.
Elles concernent 91% des résidents qui les cumulent le plus souvent''’. Ainsi, 49% des
résidents présentent un syndrome démentiel, 40% un ¢tat dépressif et 35% des troubles
chroniques du comportement. Les autres affections fréquentes sontles affections
cardiovasculaires (79% des résidents), les affections gastroentérologiques et ostéoarticulaires
(60%), les affections uro-néphrologiques (50% dont 40% d’incontinence) ou encore les
troubles de la marche (42%). Enfin, preés d’une personne sur cinq est grabataire ou en fin de
vie (dont deux tiers des résidents GIR 1).

La prévalence du diabete en EHPAD est estimée a environ 20%, ce qui correspond a celle
retrouvée dans la population générale dans cette tranche d’ége118 % En revanche, en EHPAD
les résidents diabétiques sont plus souvent insulinotraités (1,3 a 2,3 fois plus fréquemment''®),
ce qui semble traduire une pathologie diabétique plus évoluée avec plus de comorbidités.

c) Polymédication
Les pathologies dont souffrent les personnes institutionnalisées entrainent bien souvent une

polymédication. Cette polymédication, méme si elle peut étre 1égitime, peut aussi engendrer
des effets indésirables et des interactions médicamenteuses. Selon 1’enquéte EHPA 2007

’la grille AGGIR permet d’évaluer le degré de dépendance d’une personne agée.
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réalisée par la Direction de la recherche, des études, de I’évaluation et des statistiques (Drees),
la consommation moyenne de médicaments est de 6,6 par jour chez les résidents d’EHPAD.
Ce chiffre est croissant avec le nombre de pathologies. Ainsi, le nombre de médicaments
consommeés quotidiennement est de 5,3 pour les résidents qui ont de une a quatre pathologies,
de 6,7 pour ceux qui cumulent de cinq a huit pathologies, de 7,6 pour ceux qui en ont de neuf

a douze et enfin 8,1 pour ceux qui ont treize pathologies ou plus'".

d) Deénutrition

La dénutrition est également un facteur de fragilit¢ fortement retrouvé chez les résidents
d’EHPAD. Ainsi, 35% des résidents auraient un indice de masse corporelle (IMC) inférieur a
21 contre seulement 15% des personnes du méme age vivant a domicile''®. Dans une étude
récente, Lilamand et al."** ont montré que, chez 773 sujets 4gés institutionnalisés, seulement
25% avaient un statut nutritionnel normal défini par un score a 1’échelle Mini Nutritional
Assessment version courte'>' (MNA-SF) supérieur a 11. Ils ont également montré, aprés un
suivi d’un an de cette cohorte, qu'un score bas au MNA était significativement prédicteur de
mortalité.

e) Evénements indésirables et mortalité

La grande vulnérabilit¢ des résidents en EHPAD se retrouve également a travers deux
chiffres : le nombre de passages aux urgences et le taux de mortalité. Ainsi en 2011, au moins
20% des résidents s’étaient rendus au moins une fois aux urgences. Parmi eux, trois sur dix y
étajent allés plusieurs fois''’. La mortalité est ¢galement beaucoup plus importante en
EHPAD que dans la population générale du méme age. Selon une étude réalisée en 20138,
un patient sur cinq décede I’année de son entrée dans 1’établissement. Ainsi, comparée a la
population générale du méme age, la fréquence des déces en 2013 pour les résidents entrés en
EHPAD dans I’année était respectivement 9 a 16 fois plus élevée chez les 65-74 ans, prés de 6
fois plus élevée chez les 75-84 ans et 2 a 3 fois plus élevée chez les 85 ans et plus.

L’espérance de vie des résidents en EHPAD, par rapport a la population générale du méme
age, est donc plus courte. La durée moyenne de sé¢jour en EHPAD est ainsi de 2 ans et 4 mois

. . \ A N109
(deux tiers des sorties correspondant a des déces) .

C. Prise en charge du diabétique en EHPAD
l. Constat actuel
a) Polypathologie et polymédication

Les résidents d’EHPAD sont donc une population particulierement fragile et vulnérable du
point de vue médical. En France, comme en Europe, environ 20% de 1’ensemble de ces
résidents sont atteints de diabéte''®. En comparaison avec les autres résidents, les diabétiques
présentent souvent un nombre de comorbidités supérieur ainsi qu'une polymédication plus
importante, ce qui fait d’eux une population particulierement a risque de survenue de
complications.
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Ainsi, dans ’étude Shelter'** qui s’est déroulée dans huit pays européens dont la France, il a
été retrouvé un pourcentage de résidents diabétiques de 21.8%. Ces résidents avaient un age
moyen de 82.3 ans et étaient des femmes dans 73.8% des cas. Ils avaient une polymédication
significativement plus importante avec une moyenne de 8,2 traitements différents contre 6,8
pour les non diabétiques. Ils présentaient également plus de comorbidités que les autres
résidents et notamment plus de maladies cardiovasculaires (coronaropathie, insuffisance
cardiaque, HTA, Accident Vasculaire Cérébral (AVC)) et d’atteintes rénales chroniques.

b) Risque hypoglycémique

Un des principaux risques auquel est exposé le résident diabétique est le risque
hypoglycémique. Ce risque concerne principalement les patients traités par insuline et
insulinosécréteurs. Aux Etats-Unis, une étude a ainsi montré que D'insuline et les
insulinosécréteurs oraux étaient responsables de 25% des hospitalisations en urgence pour
accident iatrogéne chez les personnes de 65 ans et plus'>. Cela place ces traitements en
deuxiéme position, derriere les antivitamines K, parmi les médicaments les plus responsables
d’accidents iatrogéniques nécessitant une hospitalisation. Chez les résidents d’EHPAD, le
risque hypoglycémique est potentialisé par les nombreuses comorbidités dont ils sont souvent
atteints. Ces comorbidités, [’alimentation parfois aléatoire ou encore la moindre
reconnaissance des signes cliniques peuvent favoriser la survenue d’hypoglycémies.

Les hypoglycémies ne sont pas anodines chez ces patients fragiles. En effet, elles
augmenteraient notamment le risque de chutes, de fractures, le nombre de passages aux

124 125 . . s o C . 104 126
urgences et participeraient ainsi a I’altération de la qualité de vie .

Le risque hypoglycémique des résidents en EHPAD, lié a la iatrogénie médicamenteuse, a été
exploré dans le projet IQUARE'® (Impact de la Démarche Qualité sur I’évolution des
pratiques et le déclin fonctionnel des résidents en Ehpad)'?’. En utilisant les données de
I’¢tude IQUARE, de Souto et al. ont class¢ 1076 résidents diabétiques en deux groupes en
fonction de leur « risque hypoglycémique » : soit les résidents étaient classés dans le groupe a
risque d’hypoglycémies s’ils étaient sous insulines, sulfamides hypoglycémiant ou
repaglinide, soit ils étaient classés dans le groupe non a risque d’hypoglycémies s’ils étaient
traités par d’autres classes d’antidiabétiques (metformine et gliptines principalement). Il a
ensuite été relevé chez I’ensemble des résidents diabétiques, quatre types d’événements
indésirables potentiellement induits par des traitements a risque d’engendrer des
hypoglycémies :

- 1) passages aux urgences dans les 12 mois précédents ;
2) chutes lors de la semaine précédente ;
3) antécédents de fractures de la hanche, du poignet ou des vertebres ;
4) incapacités dans les activités de la vie courante.
Les résultats retrouvaient que les résidents du groupe a risque d’hypoglycémies avaient
présenté plus de passage aux urgences que les résidents du groupe non a risque
d’hypoglycémies. Les auteurs proposent plusieurs explications a cette différence. Le moindre
recours aux urgences dans le groupe non a risque d’hypoglycémies pourrait s’expliquer par
une moindre survenue d’hypoglycémies et de leurs conséquences et par le possible effet
protecteur de la metformine sur le risque de survenue d’événements cardiovasculaires.
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La iatrogénie des traitements a risque d’hypoglycémies en EHPAD a également été retrouvée
dans d’autres études. Ainsi, I’étude Dimora (Diabetes mellitus in the nursing home)'®® a
montré que les patients atteints de démence sous sulfamides hypoglycémiants étaient neuf fois
plus a risque de présenter un épisode d’hypoglycémie sévere par rapport & ceux traités avec
d’autres classes médicamenteuses. Lapane et al.'? ont retrouvé une augmentation du risque
de chutes chez des résidents de maisons de retraite aprés introduction de sulfamides

hypoglycémiants.

Ces résultats sont donc en faveur d’une révision et d’une éviction, autant que possible, des
traitements a risque hypoglycémique chez ces patients fragiles.

c) Controle glycémique intensif

Il apparait dans plusieurs études que de trop nombreux résidents diabétiques en EHPAD
seraient sur-traités.

Le risque encouru par ces patients fragiles n’est pas anodin puisque cela les exposerait a un
risque hypoglycémique accru. De plus, il semblerait qu’un controle glycémique intensif ne
prévienne pas la survenue d’événements indésirables en lien avec le diabéte (acidocétose,
infections, chutes, hospitalisations et passages aux ulrgences)13 0,

Chez les patients diabétiques institutionnalisés, le contrdle glycémique intensif est souvent
obtenu du fait de 'utilisation d’agents antidiabétiques a risque d’hypoglycémies (insuline,
SU, repaglinide), notamment en cas d’insuffisance rénale. En France, Bouillet et al.’! ont
retrouvé que, chez 100 résidents diabétiques vivant en EHPAD, plus de la moitié (54%)
avaient une HbAlc <7,5% et qu’un tiers avaient méme une HbAlc < 6.5%. Cette étude
mettait également en évidence que chez les patients qui avaient une HbAlc <6.5%, ce
contrdle intensif était obtenu du fait de I'utilisation d’insuline et/ou de SU chez plus de trois-
quarts des patients traités.

Ces résultats sont concordant avec ceux d’une large étude de cohorte menée chez plus de
15000 vétérans diabétiques américains'*%. Les résultats de cette étude retrouvaient que les
patients de plus de 75 ans étaient plus a risque d’étre traités de maniere intensive (HbAlc
<7%). De plus chez les patients traités de maniere intensive, vivre en institution augmentait le
risque de recevoir un traitement par insuline ou SU.

Une étude suédoise a également fait le constat qu'un grand nombre de résidents diabétiques
institutionnalisés étaient en situation de surtraitement. Ainsi dans cette étude, Sjoblom et al.'*
ont retrouvé que, sur 98 patients diabétiques, 40 recevaient un traitement antidiabétique alors
qu’ils avaient une HbAlc <6%. Devant ce constat, ils ont réalisé un arrét ou une réduction des
traitements antidiabétiques chez 32 de ces patients (8 patients ayant été exclus).
L’intervention consistait en un arrét de tous les ADO et de I’insuline en cas de doses
inférieures a 20 unités par jour. Pour les doses d’insuline supérieures a 20 unités par jour, les
quantités d’insuline étaient divisées de moitié. Sur ces 32 patients, 4 ont di reprendre leur
traitement en raison d’hyperglycémies, 2 sont décédés et 2 autres ont souhaité sortir de
I’é¢tude. Au total, cet arrét ou cet allégement des traitements antidiabétiques, chez ces
personnes en situation de surtraitement, s’est avéré étre un succes pour I’ensemble des
patients ayant terminé I’étude, soit dans 75% des cas. Lors de 1’étude, le suivi de ’'HbAlc a 0,
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3 et 6 mois montrait une HbAlc moyenne pour I’ensemble des patients a 5,2%, 5,8% et 5,8%
respectivement.

Ces résultats sont donc en faveur de la faisabilité, en sécurité, d’un arrét ou d’un allégement
des traitements antidiabétiques chez les résidents institutionnalisés surtraités.

2. Recommandations

Peu de recommandations ont été¢ émises sur la prise en charge spécifique des sujets agés
diabétiques et institutionnalisés. La plupart concernent ainsi les sujets agés « en général ».

Les sujets agés ont bien souvent un diabéte ancien, compliqué de nombreuses comorbidités et
ils sont plus vulnérables au risque iatrogénique. Cela a conduit les sociétés savantes et les
autorités de santé a proposer des recommandations adaptées a ces patients.

L’ American Geriatrics Society (AGS) en 2003 a été I’une des premiéres sociétés savantes a
recommander le concept d’individualisation de la prise en charge du diabéte sur la base de
I’espérance de vie. Les recommandations stratifiaient alors les objectifs glycémiques selon le
fait que les patients avaient une espérance de vie supérieure ou inférieure a cing ans'>*.

Dans les années 2000, les nombreuses publications relatives a la surmédication et au risque de
iatrogénie médicamenteuse chez les personnes dgées diabétiques, ont également conduit la
plupart des autres grandes organisations de santé a établir des recommandations sur la prise en
charge de ces patients fragiles. Ainsi, I’American Diabetes Association (ADA) et I’European
Association for the Study of Diabetes (EASD) ont préconisé¢ une personnalisation des
traitements et des objectifs glycémiques en fonction des comorbidités des personnes agées™ .
Dans ce sens, en 2014, ’ADA incorpore dans ses recommandations'> des propositions de
stratification des diabétiques agés selon leur état de santé. Selon que cet état est considéré
comme « bon », «intermédiaire » ou « pauvre », les cibles glycémiques (HbAlc) proposées
sont respectivement de 7%, 8% et 8,5%. Encore plus récemment, dans des recommandations
spécifiques aux patients institutionnalisés, I’ADA recommande de ne plus fixer d’objectifs
d’HbAlc pour les patients en fin de vie mais plutét de prévenir les symptomes de
l’hyperglycémi6136.

En France, dans ses derni¢res recommandations, la HAS propose également des objectifs
glycémiques stratifiés selon 1’état de santé des personnes agées*’. Chez les personnes dites
« vigoureuses » en bon état de santé, les cibles d’HbAlc sont similaires aux adultes jeunes
c’est-a-dire inférieures a 7% tandis que chez les personnes dites « fragiles » et « malades » les
cibles recommandées d’HbA 1c sont respectivement inférieures ou égales a 8% et a 9%.

Un travail, sur la prise en charge du diabete chez les personnes agées de 70 ans et plus, a été
réalisé par le groupe European Diabetes Working Party for Older People (EDWPOP)Y. Les
résultats ont conduit a I’élaboration de recommandations allant également dans le sens d’une
prise en charge individualisée et globale des patients. Ainsi, Sinclair et al.*” recommandent
une évaluation annuelle globale du statut fonctionnel du patient aux niveaux physique,
cognitif et affectif. Chez les patients fragiles et notamment ceux institutionnalisés, il est
préconisé d’éviter autant que possible les traitements ayant un risque hypoglycémique. Il est
¢galement recommandé d’établir des objectifs thérapeutiques adaptés a 1’dge et aux
comorbidités.
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3. Le plan de soins personnalisé

Dans la continuité¢ des travaux du groupe EDWOP, un groupe d’experts du nord-est de la
France a émis des recommandations concernant spécifiquement la prise en charge du diabéte
en EHPAD"’. Ces experts recommandent notamment, préalablement & la mise en route d’un
traitement antidiabétique, de mettre en place un plan de soins personnalis¢ (PSP) afin de
mieux répondre aux besoins de chaque patient.
En effet, chez ces patients dont I’espérance de vie moyenne est de moins de 3 ans, la
préservation de la QdV et la prévention du risque de survenue de complications aigiies du
diabete priment sur I’obtention d’un contréle glycémique intensif, inutile et possiblement
dangereux.
Dans le cadre de la réalisation du PSP, il est proposé de répartir les résidents diabétiques agés
en trois groupes. Chaque groupe ayant des cibles glycémiques propres :
- le groupe 1 correspondant a des sujets peu dépendants et/ou porteurs de troubles
cognitifs 1égers : objectifs d’HbAlc allant de 7,6 a4 8,5% ;
- le groupe 3 correspondant a des sujets grabataires ou en fin de vie et/ou porteurs de
troubles cognitifs majeurs : aucune cible d’HbA 1¢ précisée ;
- le groupe 2 correspondant a une population intermédiaire qualifiée de fragile :
objectifs d’HbAlc 8,0 a 8,5%.
Afin d’obtenir ces cibles glycémiques, un algorithme thérapeutique simple, adapté de Sinclair
et al.*’, a été proposé. Ce dernier exclut la mise en place de régimes antidiabétiques afin de
prévenir la dénutrition et la sarcopénie et préconise le maintien d’une activité physique quand
elle est possible. Cet algorithme recommande en premicre intention [’utilisation de
Metformine possiblement couplée a des gliptines. Si les objectifs ne sont pas atteints avec
I’association Metformine et gliptine, il convient d’envisager une insulinothérapie
éventuellement couplée a de la Metformine. Les SU et les glinides ne sont pas exclus mais
sont a considérer en seconde intention du fait de leurs risques hypoglycémiques.

La mise en place, au sein des EHPAD, d’un PSP pour la prise en charge du diabéte reste
difficile. En effet, si la conception d’un PSP est simple sur le plan théorique, sa mise en
pratique et sa promotion aupres des différents personnels intervenant au sein des EHPAD
(médecins, infirmicr(e)s, aides-soignant(e)s..) sont difficiles et donc rarement réalisées.

L’objectif de notre travail va étre de mettre en pratique un PSP inspiré de celui proposé par
Benetos et al."*’ afin d’optimiser la prise en charge des résidents diabétiques de deux EHPAD
vosgiennes a Raon-1’Etape et Senones.
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Introduction

La prise en charge du diabéte de la personne agée est devenue, depuis quelques
années, un véritable enjeu de santé publique. Le nombre de diabétiques n’a, en effet, jamais
6té aussi important qu’aujourd’hui, que ce soit en France® ou dans le reste du monde’.
L’augmentation de la prévalence du diabéte dans notre société est plurifactorielle. Elle
s’explique notamment par le vieillissement de la population, qui prédispose au diabéte en
raison de la moindre tolérance glucidique associée a 1’age™, mais également par d’autres
facteurs comme 1’augmentation conjointe de "obésité* et de la sédentarité favorisées par notre
mode de vie. Cette « épidémie » de diabéte touche particulierement les sujets agés. Ainsi en
France, le pic de prévalence du diabéte est observé chez les personnes agées de 75 a 80 ans
avec une prévalence s’établissant respectivement a 14% chez les femmes et a 20% chez les
hommes®. Les données de la cohorte ENTRED’ permettent d’ailleurs d’estimer que la moitié
des diabétiques francais a plus de 65 ans et prés d’un quart a plus de 75 ans.

Les patients diabétiques agés différent des plus jeunes sur de nombreux points. Ainsi,
ils présentent majoritairement un diabéete de type 2 et cumulent souvent plus de comorbidités,
notamment cardiovasculaires®. Une autre spécificité des sujets agés réside dans leur grande
hé‘[érogénéité113 " En effet, a ages équivalents, les personnes agées ne présentent pas
forcément les mémes capacités de réserves fonctionnelles. On peut ainsi distinguer les sujets
agés robustes présentant un vieillissement réussi, les sujets malades ou dépendants dont le
vieillissement est pathologique et enfin les sujets agés au vieillissement intermédiaire a risque
de basculer dans la catégorie des sujets malades.

Un des principaux enjeux, chez les sujets agés diabétiques, est d’adapter leur prise en
charge thérapeutique aux bénéfices escomptés et aux risques encourus. Des recommandations
ont donc été¢ émises afin d’aider les thérapeutes dans la prise en charge spécifique de ces
patients*® 1% **_ Leur niveau de preuve reste cependant plus faible que pour les patients plus
jeunes et peu s’intéressent spécifiquement aux patients institutionnalisés.

Les Etablissements d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes (EHPAD)
sont devenus en quinze ans le mode d’hébergement en institution le plus fréquent. Ainsi sur
les quelques 700000 résidents institutionnalisés en France, plus des trois-quarts le sont en
EHPAD'”. Ces structures accueillent une population qui est le plus souvent malade et
dépendante. L’age moyen des résidents est de 85 ans et leur espérance de vie réduite,
inférieure & trois ans'®. Comparativement a la population générale du méme 4ge vivant a
domicile, ces patients présentent une polypathologie''” et une polymédication'” plus
importantes. Ils sont également souvent & risque de dénutrition''® ' et cumulent les
incapacités fonctionnelles'. Ces caractéristiques sont particuliérement retrouvées chez les
20% de résidents diabétiques que comptent les EHPAD''® 22, Un des risques inhérents 4 la
prise en charge de ces résidents diabétiques est celui du surtraitement'*', qui les expose & de
potentielles complications iatrogéniquesm 12 Les hypoglycémies comptent ainsi parmi les
complications aigués les plus fréquentes du diabéte du sujet institutionnalisé¢'>* '*°,

En 2011, le groupe European Diabetes Working Party for Older People (EDWPOP)
mené par Sinclair et al.*’ a émis des recommandations pour la prise en charge des sujets
diabétiques agés de 70 ans et plus. Dans la continuité de ce travail, un groupe d’experts du
nord-est de la France a émis des recommandations spécifiques a la prise en charge du diabéte
en EHPAD"’. Ces experts rappellent que 1’objectif premier, dans la prise en charge de ces
résidents, doit étre de préserver autant que possible leur qualité de vie. Il n’est ainsi plus
indiqué voire délétere de fixer des objectifs glycémiques stricts semblables aux patients plus
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jeunes. En effet, une thérapie intensive, ayant pour objectif de prévenir les complications
chroniques du diabé¢te, n’a plus lieu d’étre chez ces patients dont I’espérance de vie est
réduite. Ainsi, c’est donc la prévention des complications aigu€s de 1’hyperglycémie comme
de I’hypoglycémie qui doit motiver I’usage ou non de traitements antidiabétiques. Dans cette
optique, ce groupe d’experts recommande la mise en place, dés I’entrée en institution, d’un
plan de soins personnalisé (PSP). Lors de la réalisation de ce PSP, il est proposé de répartir
les résidents en trois groupes en fonction de leurs capacités fonctionnelles. Ces trois groupes
ont des objectifs glycémiques et donc des hémoglobines glyquées (HbAlc) cibles différents.
Afin d’atteindre ces objectifs, un algorithme thérapeutique simple adapté de Sinclair et al.”’
est proposé. Il privilégie ainsi 1’usage des traitements les moins a risque d’hypoglycémies et
proscrit les régimes antidiabétiques.

Bien que clairement défini en théorie, le PSP est rarement mis en place en pratique.

L’objectif de notre étude était de mettre en place, dans deux EHPAD, un PSP inspiré
de celui proposé par ce groupe d’experts. Notre hypothése était que cela devait permettre une
optimisation de la prise en charge des résidents diabétiques en diminuant le nombre de
résidents surtraités et en réduisant le risque hypoglycémique.

M¢éthodes
» Type d’étude :

Il s’agit d’une étude quasi-expérimentale de type séries chronologiques. L’objectif principal
de cette ¢tude est d’évaluer I’effet de la mise en place d’un PSP sur la prise en charge des
résidents diabétiques de deux EHPAD. Le critére de jugement principal permettant d’évaluer
I’effet de la mise en place du PSP est le nombre de patients recevant un traitement
antidiabétique. Les critéres secondaires sont les taux d’HbAlc et la survenue ou non de
complications avant et apreés la mise en place du PSP. Les objectifs secondaires sont
I’évaluation de la qualité de vie des résidents diabétiques et de la satisfaction des infirmier(e)s
quant a leur prise en charge de ces résidents avant et apres la mise en place du PSP. Cette
étude s’est déroulée entre aofit 2016 et mai 2017 dans deux EHPAD & Raon-1’Etape et
Senones dans les Vosges. L’inclusion des résidents a eu lieu entre aolit et novembre 2016. La
durée de 1’étude pour chaque résident était de 6 mois.

» Population de I’étude :

Les critéres d’inclusion étaient : €tre un résident institutionnalis€ au sein d’un des deux
EHPAD de Senones et Raon-1"Etape et présenter un diabéte traité ou non.

Les criteres d’exclusion étaient le refus de la mise en place du PSP par le médecin traitant ou
le diabétologue en charge du suivi du résident et le non-respect du PSP dans les suites de sa
mise en place.
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» Matériels et procédure :

Préalablement au début de I’étude, les différentes caractéristiques de la population ont été
recherchées.

Pour chaque résident inclus dans 1’étude, les données épidémiologiques (age, sexe) ainsi que
la durée de I’institutionnalisation ont été recherchées dans les dossiers médicaux. Le nombre
de traitements et de pathologies actives a été recueilli. Au plan biologique, la derniere HbAlc
et la créatinine étaient recherchées dans les dossiers. En 1’absence de biologies récentes, un
bilan sanguin a été réalisé. La fonction rénale de chaque résident a été estimée en utilisant la
formule de Cockroft & Gault.

Dans le cadre de la mise en place du PSP, une évaluation gériatrique standardisée de chaque
résident a été réalisée au début de I’étude.

Cette ¢valuation comprenait tout d’abord une évaluation du degré de dépendance
fonctionnelle réalisée avec la grille AGGIR' (Autonomie,Gérontologie et Groupe Iso-
Ressources) qui permet de mesurer 1’autonomie physique et psychique. En fonction des
résultats de cette évaluation, les patients sont répartis en six groupes, dits « iso-ressources »
(GIR). Si cette évaluation GIR avait plus de six mois au début de 1’étude ou si 1’état de santé
des résidents s’était récemment dégradé, une nouvelle évaluation était réalisée.

Une évaluation du statut nutritionnel avec recherche de la présence ou non d’un régime
antidiabétique, une évaluation du poids et de I'Indice de Masse Corporelle (IMC) ont été
réalisées. Le risque de dénutrition a été évalué a 1’aide de I’échelle Mini Nutritional
Assessment™ (MNA). En cas de risque de dénutrition retrouvé chez un résident, une
consultation diététique était demandée.

Une évaluation cognitive par 1’échelle Mini Mental State Examination (MMSE) et une
évaluation de I’humeur par la mini Geriatric Depression Scale (GDS) ont été réalisées. En cas
de troubles de I’humeur, une consultation auprés de la psychologue de la structure était
demandée. Une évaluation de la qualité de vie grace a 1’échelle Short Form-12 version 2 (SF-
12v2) a été réalisée.

Chez chaque résident diabétique les éléments suivants ont également €t recherchés :

- La capacité de marcher. Si la marche était possible, la mesure de la vitesse de marche
complétait 1’évaluation. Une prise en charge kinésithérapeutique de la marche était
demandée si besoin.

- Le risque cutané, évalué¢ grace a I’échelle de Norton. Une prévention du risque
d’escarres était mise en place si besoin.

- Le statut diabétique. Pour ce faire, le type de diabéte ainsi que la présence ou non d’un
suivi spécialisé par un diabétologue ont été recherchés. La connaissance du diabéte par
les résidents eux-mémes a été évaluée selon le fait qu’ils savaient ou non en étre
atteints et connaissaient ou non leur traitement antidiabétique. Quand cela était
possible, 1’évaluation de la satisfaction des patients quant a leur traitement
antidiabétique a ¢été réalisée en utilisant le questionnaire Diabetes Treatment
Satisfaction Questionnaire (DTSQ) Status. La présence ou non de traitement
antidiabétique ainsi que sa surveillance (nombre de glycémies capillaires par jour ou
par semaine) ont été recherchées tout comme la présence ou non de complications
chroniques spécifiques du diabete (rétinopathie diabétique, neuropathie diabétique,
néphropathie diabétique, 1ésions des pieds et amputations des membres inférieurs).

- La présence et le nombre de complications. Si les patients étaient institutionnalisés
depuis plus de six mois, la présence de complications aigués survenues le semestre
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précédant la mise en place du PSP (hypoglycémies, hyperglycémies, plaies ou
escarres, chutes, passages aux urgences et infections ayant nécessité une
antibiothérapie) a été recherchée.

Au début de [’étude, nous avons instauré chez chaque patient un PSP avec [’accord du
médecin traitant et du diabétologue en cas de suivi conjoint.

Les patients et leurs familles ont été¢ informés de 1’étude par les médecins coordonnateurs des
deux EHPAD. IIs ont de nouveau re¢u une information lors de la réalisation des différentes
¢évaluations. Le refus de participer de certains patients a été respecté.

Ce PSP répartissait les résidents diabétiques en trois groupes selon leurs capacités
fonctionnelles et leur degré de fragilit¢. Chaque groupe se voyait attribuer des objectifs
d’HbAlc:

- Le groupe 1 correspondait aux résidents peu dépendants, sans troubles cognitifs ou
avec des troubles cognitifs 1égers. Cela correspondait principalement aux résidents
classés GIR 4, 5 ou 6. Les objectifs d’HbA 1c étaient compris entre 7,5 et 8,0%.

- Le groupe 3 correspondait aux résidents trés dépendants, grabataires ou en fin de vie
et ceux présentant des troubles cognitifs séveres. Cela correspondait principalement
aux résidents classés GIR 1. Les objectifs d’HbAlc étaient compris entre 8,5 et
10,0%.

- Le groupe 2 comprenait les résidents présentant un état de fragilité intermédiaire non
identifiés aux groupe 1 et 3. Cela correspondait principalement aux résidents classés
GIR 2 et 3. Les objectifs d’HbAlc étaient compris entre 8,0 et 8,5%.

Pour atteindre ces objectifs, les traitements antidiabétiques oraux (ADO) utilisables étaient
ceux présentant peu de risque d’hypoglycémies. Il était donc possible d’utiliser les biguanides
et les gliptines. Les sulfamides hypoglycémiants (SU) et le Repaglinide étaient de fait
proscrits. Les insulines utilisées en premicre intention étaient les analogues de I’insuline lente
du fait de leur facilité d’utilisation et de leur moindre risque hypoglycémique. En deuxiéme
intention, il était recommandé d’utiliser les insulines lentes et les insulines pré-mélangées. 11
était proscrit d’utiliser des insulines rapides ou ultra-rapides. L’ensemble des patients sous
analogues de I’insuline lente recevaient leur injection quotidienne le matin.

Les surveillances des glycémies capillaires ont été réévaluées et uniformisées. Les patients
sous ADO ou sans traitement n’avaient plus de réalisation de glycémies capillaires a titre
systématique mais uniquement en cas de survenue de complications ou d’événements aigus.
Les patients sous analogues de 1’insuline lente bénéficiaient d’une surveillance biquotidienne
une seule fois par semaine ou tous les jours en cas de complications aigué€s ou de situations a
risque de déséquilibre glycémique. Les patients sous insuline en deux injections par jour
bénéficiaient d’une surveillance biquotidienne.

Nous avons réalisé une surveillance et une adaptation thérapeutique, si nécessaire, a trois
mois et a six mois. Un suivi biologique avec dosage de ’HbAlc, de la créatinine avec
estimation de la fonction rénale et de I’albumine était réalisé a trois et six mois. L’atteinte ou
non des objectifs thérapeutiques guidait les adaptations, nécessaires ou non, du traitement
antidiabétique. La présence de complications aigués survenues durant les 6 mois ayant suivi la
mise en place du PSP (hypoglycémies, plaies ou escarres, chutes, passages aux urgences et
infections ayant nécessité une antibiothérapie) a été recherchée.
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L’évaluation de la satisfaction au traitement a été réalisée en utilisant les questionnaires
DTSQ Status et Change a la fin de I’étude. La qualité de vie des résidents a également été
réévaluée en fin d’étude par le questionnaire SF-12 v2.

Avant et apres la mise en place du PSP, un questionnaire de satisfaction de la prise en charge
des résidents diabétiques a été rempli par les infirmier(e)s des deux EHPAD.

L’ensemble de ces évaluations a été réalisé par nous-méme a I’exception de 1’évaluation, par
la grille AGGIR, du degré de dépendance fonctionnelle effectuée par les ergothérapeutes des
deux structures.

» Analyses statistiques

Les données sont décrites par des pourcentages et effectifs pour les variables qualitatives et
par des moyennes, écarts types, médianes, quartiles et valeurs extrémes pour les variables
quantitatives.

Des comparaisons ont été effectuées en utilisant le test du Chi-2 ou test exact de Fisher pour
les variables qualitatives et le test de Wilcoxon pour les variables quantitatives afin de
comparer les données initiales des deux EHPAD.

Des tests de Mac Nemar et des rangs signés de Wilcoxon (sur échantillons appariés) ont été
utilisés pour évaluer les comparaisons de parameétres entre les deux différents temps d’étude.

Le seuil de significativité est fixé a 5%.
Le logiciel utilisé est le logiciel SAS 9.4.

Résultats

» Caractéristiques démographiques et données en pré-intervention :

La population de I’étude est composée de 47 résidents diabétiques : 24 résidents ont été inclus
dans ’EHPAD de Senones et 23 ont été inclus dans celle de Raon-I’Etape. Au début des
inclusions, en aotlt 2016, la prévalence du diabete dans ces deux établissements était de 19%
(44 résidents sur un total de 232). 3 nouveaux résidents institutionnalisés sur la période d’aoft
a novembre 2016 ont ¢galement été inclus pour une durée de 6 mois.

2 résidents ont été exclus de ’analyse des données a la suite du non-respect du PSP.
L’analyse porte donc sur une population totale de 45 résidents. Les principales
caractéristiques de cette population sont décrites dans les tableaux 1, 2, 3 et 4.

Sur ces 45 résidents, 24 résidaient dans ’EHPAD de Senones et 21 dans ’EHPAD de Raon-
I’Etape. Les 2 résidents exclus de I’analyse des données résidaient dans I’EHPAD de Raon-
I’Etape. Le premier s’était vu prescrire un sulfamide hypoglycémiant et le second de
I’insuline rapide. Ces prescriptions avaient été effectuées par leur médecin généraliste traitant.

La population étudiée était composée a 71% de femmes, d’un dge moyen de 86.3 ans. La
durée moyenne de séjour était de 30 mois. Selon la classification de la grille AGGIR, 95,6%
des résidents pouvaient étre considérés comme dépendants (GIR 1 a 4) et prés de la moiti¢
(48,9%) comme tres dépendants (GIR 1 et 2). L’analyse des antécédents médicaux retrouvait
un nombre important d’affections cardiovasculaires, neuropsychiatriques et ostéoarticulaires.
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Les résidents diabétiques étaient ainsi atteints en moyenne huit pathologies actives et
cumulaient pres de neuf traitements différents.

L’évaluation gériatrique standardisée retrouvait que les trois-quarts des résidents présentaient
des troubles cognitifs modérés a séveres (75,6%) et la moitié avait un probable trouble de
I’humeur. Un tiers des résidents était dans 1’incapacité de marcher. Deux tiers étaient a risque
de dénutrition ou en mauvais état nutritionnel et deux tiers également présentaient un risque
d’escarre moyen a élevé.

Concernant le statut diabétique, seuls 13,3% des résidents savaient €tre atteints de diabete et
connaissaient leur traitement. Il est a noter que 40% ignoraient méme en étre atteints. Ces
résidents étaient majoritairement suivis par leur médecin généraliste. Ainsi, seuls 18% des
résidents bénéficiaient d’un suivi par un diabétologue. Prés des trois-quarts des résidents (33
sur 45) bénéficiaient d’un traitement antidiabétique avant la mise en place du PSP. Sur les 33
résidents traités, 54,5% étaient sous ADO (33% des résidents traités étaient sous SU ou
Repaglinide, 24% étaient sous Metformine et 6% sous gliptines) et 63,6% étaient sous
insuline (48,5% sous analogue de I’insuline lente, 15,1% sous insuline semi-lente ou mixte et
9,1% sous insuline rapide).

La présence de complications spécifiques du diabéte n’a été retrouvée que dans les dossiers
médicaux de 7 résidents sur 45 soit chez 15,6% de la population étudiée.

L’HbA 1c moyenne des résidents diabétiques avant la mise en place du PSP était de 6,8%
Afin de réaliser des analyses statistiques en regroupant les données des résidents de ces deux
EHPAD, la comparabilité des données initiales des résidents de chaque EHPAD a été réalisée
sur leurs principales caractéristiques.

Aucune p-value n’étant inférieure a 0.05, il a été considéré que les EHPAD étaient
comparables du point de vue des données initiales et les données ont donc été fusionnées afin
de répondre a I’objectif principal.
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Tableau 1. Données démographiques et évaluation gériatrique standardisée a MO

Age a l'inclusion
EHPAD
Senones
Raon-I'Etape
Durée du séjour dans I'EHPAD (a I'inclusion), en mois
Sexe
Femme

Homme

Autonomie : GIR (Groupe-Iso-Ressource)

abh wN -

Trouble de I’humeur : mini GDS
Mini-GDS = 0
Mini-GDS > 1
Non réalisable (du fait des troubles cognitifs)

Fonction cognitive : MMSE sur 30 en 4 classes
MMSE <10
MMSE entre 10 et 20
MMSE > 20
Non réalisable : (du fait des troubles cognitifs)

Marche
Marche absente
Marche possible

Vitesse de marche en métre/seconde

Risque cutané : échelle de Norton sur 20, en classes
Risque d'escarre élevé : score <13
Risque d'escarre moyen : score entre 13 et 16
Risque d'escarre faible : score >16

Risque nutritionnel MNA global sur 30, en classes
Mauvais état nutritionnel : score <17
Risque de malnutrition : score entre 17 et 23.5
Etat nutritionnel normal : score >23.5
Non fait car dépistage normal

N  %/moy ET* médiane Q1 Q3 min max
45 86,3 7,0 89,0 84,0 91,0 69,0 96,0
24 53,3
21 46,7
45 30,7 34,0 26,0 6,0 39,0 0,0 139,0
32 71,1
13 28,9
5 11,1
17 37,8
6 13,3
15 33,3
2 4.4
24 53,3
15 33,3
6 13,3
7 15,6
21 46,7
11 24,4
6 13,3
15 33,3
30 66,7
30 0,7 0,4 0,6 0,5 1,0 0,25 2,0
17 37,8
14 31,1
14 31,1
10 22,2
20 444
2 4.4
13 28,9

* écart-type
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Tableau 2. Antécédents médicaux des résidents

N 9%/moy ET* médiane Q1 Q3 min max
Nombre de pathologies actives 45 7,8 2,5 8,0 6,0 9,0 3,0 15,0
Diabéte de type 2
45 100,0
Dyslipidémie
20 44,4
Obésité
13 28,9
Insuffisance rénale chronique
32 71,1
HTA
40 88,9
Coronaropathie
12 26,7
Troubles du rythme : ACFA
15 33,3
Insuffisance cardiaque
17 37,8
Autres pathologies
cardiovasculaires (nombre)
1 10 22,2
2 2 4,4
3 1 2,2
Broncho-Pneumopathie
Chronique Obstructive
8 17,8
Autres affections
bronchopulmonaires (nombre)
0 42 93,3
1 3 6,7
Affections ostéoarticulaires :
ostéoporose, arthrose, autres
pathologies (nombre)
0 23 51,1
1 16 35,6
2 6 13,3
Syndrome démentiel
39 86,7
AVC/AIT
15 33,3
Autres affections
neuropsychiatriques (nombre)
0 31 68,9
1 14 31,1
Autres pathologies actives :
endocriniennes, digestives,
urologiques, visuelles,
néoplasiques... (nombre)
0 24 53,3
1 11 24,4
2 7 15,6
3 3 6,7
* écart-type
Tableau 3. Traitements des résidents avant I'étude (en nombre de médicaments)
N %/moy ET* médiane Q1 Q3 min max
Nombre de médicaments M0 45 8,6 2,6 9,0 7,0 10,0 3,0 16,0
Nombre de médicaments 45 1,0 0,8 1,0 0,0 1,0 0,0 3,0
antidiabétiques
Nombre de médicaments a visée 45 3,4 1,5 4,0 3,0 4,0 0,0 7,0
cardiovasculaire
Nombre de médicaments 45 0,9 0,8 1,0 0,0 1,0 0,0 3,0

psychotropes

52



N %)/ moy ET* médiane Q1 Q3 min max
Nombre de médicaments a visée 45 1,1 0,9 1,0 0,0 2,0 0,0 4,0
digestives
Nombre de médicaments 45 0,9 0,8 1,0 0,0 1,0 0,0 3,0
antalgiques
Nombre d'autre médicaments 45 1,3 1,1 1,0 0,0 2,0 0,0 4,0
* écart-type
Tableau 4. Statut diabétique avant I'étude (N=45)
N %
Connaissance par le patient de son diabéte et de son traitement
Ne sait pas s'il a du diabéte ou non 18 40,0
Sait qu'il a du diabéte mais ne connait pas son traitement 21 46,7
Sait qu'il a du diabéte et connait son traitement 6 13,3
Présence d’un traitement antidiabétique
33 73,3 (100)
Présence d’un traitement antidiabétique oral :
18 40,0 (54.5)
Gliptines
2 4,4 (6.7)
Biguanide (Metformine)
8 17,8 (24.2)
Glinide (Repaglinide)
5 11,1 (15.2)
Sulfamide hypoglycémiant
6 13,3 (18.2)
Présence d’'un traitement antidiabétique par insuline
21 46,7 (63.6)
Analogue de I'insuline lente
16 35,6 (48.5)
Insuline rapide
3 6.7 (9.1)
Insuline semi-lente ou mixte
5 11,1 (15.2)
Surveillance de la glycémie capillaire avant le début de I'étude
Pas de surveillance systématique 18 40,0
1 fois/jour 4 8,9
2 fois/jour 15 33,3
3 fois/jour 4 8,9
2 fois/semaine 1 2,2
1 fois/semaine 3 6,7
Suivi spécialisé par un diabétologue
8 17,8
Complications spécifiques du diabéte : présence d'au moins une complication notifiée dans dossier
7 15,6
Neuropathie diabétique
3 6,7
Rétinopathie diabétique
4 8,9
Néphropathie diabétique
1 2,2
Amputations des membres inférieurs
1 2,2
Pied diabétique (mal perforant plantaire)
3 6,7
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» Caractéristiques démographiques et données lors de I’intervention
Lors des trois premiers mois de I’étude, 5 résidents sont décédés et 3 autres sont décédés entre
trois et six mois. La recherche des causes de déces ne retrouvait pas de lien avec une
complication aigué¢ du diabéte. Les analyses statistiques ont donc été réalisées chez 45
résidents a MO, 40 résidents a M3 et 37 résidents a M6.

A la suite de la mise en place du PSP, les 45 résidents ont été répartis en trois groupes. 16
résidents (soit 35,6%) étaient dans le groupe 1, 24 résidents (soit 53,3%) étaient dans le
groupe 2 et 5 résidents (soit 11,1%) étaient dans le groupe 3. Des adaptations thérapeutiques
ont été réalisées aux trois temps de 1’étude afin que les résidents s’approchent des objectifs
d’HbA 1c correspondant a leur groupe.

Ces adaptations ont permis une diminution significative du nombre de résidents traités. La
proportion de résidents traités est passée de 73,3% avant mise en place du PSP a 48,9% a MO,
42,5% a M3 et 40,54% a M6 (tableau 5 et graphique 1). Les principaux traitements utilisés
¢taient la Metformine, pour les ADO, et les analogues de ’insuline lente pour les insulines
(tableau 5 et graphique 2). L’HbAlc moyenne des résidents a augmenté significativement
apres les adaptations thérapeutiques.

L’HbAlc est passée de 6,8% a M0 a 7,0% a M3 puis a 7,2% a M6 (tableau 6 et graphique 3).
Au cours de I’¢tude, le nombre de résidents ayant une HbAlc inférieure aux cibles
correspondant & leur groupe a diminué. Cela a été particulierement retrouvé chez les 33
résidents qui bénéficiaient d’un traitement antidiabétique avant la mise en place du PSP
(tableau 7). Les autres parameétres controlés au cours de I’étude (poids, fonction rénale et
albumine) sont restés stables (tableau 8).

Le nombre de complications survenues au cours des six mois précédant I’étude et au cours
des six mois de I’étude a été mesuré chez les 35 résidents pour qui ces données ont pu étre
récupérées. Au global, il n’existait aucune différence statistiquement significative entre le
nombre de complications survenues sur les six mois précédant MO et celles survenues entre
MO et M6 (Test de Mac Nemar : p-value = 1,0000) (tableau 9bis). Les complications les plus
fréquentes étaient les chutes, les infections et les plaies. Aucune complication relative a des
états d’hyperglycémie n’a été rapportée.

Concernant les hypoglycémies, 8 résidents sur 35 en ont présenté au moins une avant la mise
en place du PSP et 3 sur 45 en ont présenté apreés sa mise en place (tableau 9). Sur les six mois
de I’étude, aucun résident, dont le PSP a été respecté, n’a présenté d’hypoglycémie sévere. Le
seul résident pour lequel une hypoglycémie sévere a été rapportée, ayant de surcroit nécessité
un passage aux urgences, faisait partie des deux résidents chez qui le PSP n’avait pas été
respecté (exclus de ’analyse des résultats). Ce résident s’était vu prescrire un SU en plus de
son analogue de Dl’insuline lente. Compte tenu du faible nombre de résidents (<6) ayant
présenté des hypoglycémies apres la mise en place du PSP, il n’a pas été possible de réaliser
d’analyses statistiques sur ces résultats.

L’¢évaluation de la qualité de vie des résidents diabétiques par le SF-12v2 et ’évaluation de

leur satisfaction quant a leur traitement antidiabétique par le DTSQ status et change n’ont pas
pu donner lieu a la réalisation d’analyses statistiques. En effet, seuls 5 résidents ont été en
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mesure d’y répondre. Les autres résidents étaient dans I’incapacité d’y répondre en raison de
la présence de troubles cognitifs.

Le questionnaire de satisfaction complété par les infirmicr(e)s avant et apres la mise en place
du PSP est en faveur d’'une amélioration de la satisfaction quant a leur prise en charge des
résidents diabétiques (p=0,0033 ; Tableau 10).

Tableau 5. Statut diabétique au cours de I'étude (aprés mise en place du PSP)

N %
Groupes et objectifs d’'HbA1c attribués a MO
1 16 35,6
2 24 53,3
3 5 11,1
Présence d’un traitement antidiabétique a MO (sur 45 résidents)
22 48,9
Metformine
5 11,1
Gliptines
1 2,2
Analogue de l'insuline lente (Lantus ou Levemir)
13 28,9
Insuline semi-lente ou mixte
5 11,1
Surveillance de la glycémie capillaire mise en place a partir de M0
Pas de surveillance systématique 27 60,0
1 fois/semaine 13 28,9
2 fois/jour 5 11,1
Présence d’un traitement antidiabétique a M3 (sur 40 résidents)
17 42,5
Metformine
5 12,5
Gliptines
0 0,0
Analogue de I'insuline lente (Lantus ou Levemir)
10 25,0
Insuline semi lente ou mixte
4 10,0
Surveillance de la glycémie capillaire mise en place a partir de M3
Pas de surveillance systématique 26 65
1 fois/semaine 10 25
2 fois/jour 4 10
Présence d’un traitement antidiabétique a M6 (sur 37 résidents)
15 40,5
Metformine
4 10,8
Gliptines
0 0,0
Analogue de l'insuline lente (Lantus ou Levemir)
11 29,7
Insuline semi lente ou mixte
2 5,4
Surveillance de la glycémie capillaire mise en place a partir de M6
Pas de surveillance systématique 24 64.8
1 fois/semaine 11 29.8
2 fois/jour 2 5.4

* écart-type
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Graphique 1. Présence d'un traitement antidiabétique avant et au cours de I'étude
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Avant MO : 33/45 = 73.33% des résidents ave traitement

A MO : 22/45 = 48.89% avec traitement : diminution significative du nombre de résidents traités par rapport a avant MO (Test
de Mac Nemar : p-value = 0,0009)

A M3 : 17/40= 42.50% avec traitement : diminution significative du nombre de résidents traités par rapport a avant MO (Test
de Mac Nemar : p-value = 0,0005)

A M6 : 15/37= 40.54% avec traitement : diminution significative du nombre de résidents traités par rapport a avant MO (Test
de Mac Nemar : p-value = 0,0003)

Graphique 2. Evolution des traitements antidiabétiques au cours de I’'étude (en effectifs)
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Tableau 6. Comparaison des taux d’'HbA1c

N 9%/moy ET* médiane Q1 Q3 min max p*=*
Global (N=45)
HbA1c (%) MO 40 6,8 1,0 6,3 6,0 7,4 5,4 9,0 0,0176
HbA1c (%) M3 40 7,0 1,1 7,0 6,1 7,9 5,2 9,1
HbA1c (%) MO 37 6,8 1,0 6,4 6,0 7,4 5,4 9,0 0,0364
HbA1c (%) M6 37 7,2 1,3 7,3 6,2 8,0 4.8 10,3
Groupe 1 (N=16)
HbA1c (%) MO 16 6,6 0,9 6,2 5,8 7,3 5,6 9,0 0,1068
HbA1c (%) M3 16 6,8 1,0 6,7 6,1 7,7 5,2 8,1
HbA1c (%) MO 15 6,6 0,9 6,3 5,9 7,4 5,7 9,0 0,0259
HbA1c (%) M6 15 7,1 1,1 6,7 6,2 7,9 5,8 9,0
Groupe 2 (N=26)
HbA1c (%) MO 19 6,7 1,0 6,4 6,0 7,3 5,4 9,0 0,2588
HbA1c (%) M3 19 6,9 1,1 6,5 6,1 7,9 5,5 8,8
HbA1c (%) MO 18 6,7 1,1 6,4 6,0 7,3 5,4 9,0 0,7100
HbA1c (%) M6 18 7,0 1,3 7,0 5,9 8,0 4,8 9,8
Groupe 3 (N=5)
HbA1c (%) MO 5 7.6 1,1 7,9 6,9 8,6 6,1 8,7 NR
HbA1c (%) M3 5 8,2 1,1 8,5 8,4 8,9 6,3 9,1
HbA1c (%) MO 4 7,4 1,1 7,4 6,5 8,2 6,1 8,6 NR
HbA1c (%) M6 4 8,1 1,6 7,9 7,1 9,2 6,5 10,3

* écart type

** Tests des rangs signés de Wilcoxon

NR : non réalisable compte tenu des effectifs

Au global, les valeurs d’HbAlc a M3 et M6 sont statistiquement plus élevées qu’a MO
(respectivement p=0,0176 et p=0,0364)

Tableau 6bis. Evolution de I'HbA1lc chez les résidents ayant un traitement antidiabétique avant la mise en place

du PSP

N %/moy ET* médiane Q1 Q3 min max
HbA1c MO 33 7,0 1,0 6,9 6,2 7,5 55 9,0
HbA1c M3 29 7,4 1,1 7,7 6,5 8,1 5,2 9,1
HbA1c M6 28 7,5 1,2 75 6,2 8,3 5,8 10,3
* écart-type

Tableau 6ter. Evolution de I’'HbA1c chez les résidents sans traitement antidiabétique avant la mise en place du

PSP

N %/moy ET* médiane Q1 Q3 min max
HbA1c MO 12 5,9 0,3 5,9 5,6 6,1 5,4 6,4
HbA1c M3 11 6,2 0,7 6,1 5,6 6,3 53 7,8
HbA1c M6 9 6,2 0,9 6,3 5,6 6,5 4,8 8,0
* écart-type
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Graphique 3. Distribution des HbA1c a MO, M3 et M6 chez I'ensemble des résidents diabétiques
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HbAlc : M0 6.8% M3 7.0% M6 7.2%

Tableau 7. Taux d’'HbA1c selon les objectifs cibles

Global Patients sans traitements Patients avec traitement
avant MO avant MO
N % N % N %

MO

HbAlc en dessous des cibles 37 82,2 12 100,0 25 75,8
HbA1c dans l'intervalle cible 4 8,9 0 - 4 12,1
HbA1lc au-dessus des cibles 4 8,9 0 - 4 12,1
M3

HbAlc en dessous des cibles 25 62.5 10 90,9 15 51,7
HbA1c dans l'intervalle cible 9 22,5 1 9.1 8 27,6
HbAlc au-dessus cible 6 15 0 - 6 20,7
M6

HbAlc en dessous des cibles 23 62.2 8 88,9 15 53.6
HbA1c dans l'intervalle cible 7 18,9 1 11,1 6 21,4
HbAlc au-dessus des cibles 7 18,9 0 - 7 25.0
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Tableau 8. Suivi clinico-biologique au cours de I'étude

N %)/moy ET* médiane Q1 Q3 min max
MO (N=45)
HbA1c (%) 45 6,8 1,0 6,4 6,0 7,3 5,4 9,0
Créatinine(mg/L) 45 10,9 4.4 10,0 8,1 12,0 4,5 27,3
Clairance cockroft en ml/min 45 52,3 26,4 48,2 32,0 65,4 14,5 137,0
Absence d'insuffisance rénale 13 28,9
Insuffisance rénale modérée 22 48,9
Insuffisance rénale sévere 10 22,2
Poids 45 70,9 14,2 70,9 60,2 80,4 42,3 110,0
IMC 45 27,1 4,6 26,8 24,1 30,5 18,6 35,1
M3 (N=40)
HbA1c (%) 40 7,0 1,1 7,0 6,1 7,9 5,2 9,1
Créatinine(mg/L) 40 10,7 4.5 9,9 7,5 12,8 4,4 25,9
Clairance cockroft en ml/min 40 53,6 28,4 47,0 33,4 65,6 13,8 162,0
Absence d'insuffisance rénale 13 32,5
Insuffisance rénale modérée 20 50,0
Insuffisance rénale sévéere 7 17,5
Poids 40 71,2 14,6 72,3 59,9 80,0 42,4 110,4
IMC 40 26,8 4,8 25,9 23,7 30,4 18,1 35,4
Albumine (g/L) 40 38,0 3,9 38,7 35,6 40,3 26,1 46,5
M6 (N=37)
HbA1c (%) 37 7,2 1,3 7,3 6,2 8,0 4,8 10,3
Créatinine(mg/L) 37 10,5 4.5 9,4 7,5 12,7 4,7 24,7
Clairance cockroft en ml/min 37 53,9 26,8 47,2 39,0 68,7 14,7 145,0
Absence d'insuffisance rénale 14 37,8
Insuffisance rénale modérée 17 45,9
Insuffisance rénale sévere 6 16,2
Poids 37 71,4 14,7 72,3 59,4 79,0 41,2 108,3
IMC 37 27,1 4.7 26,5 23,9 31,0 18,3 36,4
Albumine (g/L) 37 37,6 4,1 37,6 35,0 40,2 29,0 45,8

* gcart-type
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Tableau 9. Complications survenues au cours de I'étude

N %/moy ET* médiane Q1 Q3 min max
Dans les 6 mois avant MO (N=35)
Complications dans les 6 mois avant MO
Non 7 20,0
Oui 28 80,0
Nombre de chutes
35 1,4 1,9 0,0 0,0 3,0 0,0 6,0
Au moins une chute
16 45,7
Npmbre d'infections ayant nécessité une antibiothérapie
35 0,5 0,8 0,0 0,0 1,0 0,0 3,0
Au moins une infection
14 40,0
Nombre de plaies, escarres
35 0,5 0,9 0,0 0,0 1,0 0,0 3,0
Au moins une plaie, escarre
12 34,3
Nombre d'hypoglycémies
35 0,7 1,4 0,0 0,0 0,0 0,0 5,0
Au moins une hypoglycémie
8 22,9
Nombre de passages au SAU
35 0,1 0,4 0,0 0,0 0,0 0,0 1,0
Au moins un passage au SAU
5 14,3
Entre MO et M6 (N=45)
Complications entre MO et M6
Non 12 26,7
Oui 33 73,3
Nombre de chutes
45 1,0 1,8 0,0 0,0 1,0 0,0 8,0
Au moins une chute
18 40,0
Nombre d'infections ayant nécessité une antibiothérapie
45 0,6 0,8 0,0 0,0 1,0 0,0 2,0
Au moins une infection
18 40,0
Nombre de plaies, escarres
45 0,2 0,5 0,0 0,0 0,0 0,0 2,0
Au moins une plaie, escarre
10 22,2
Nombre d'hypoglycémies
45 0,4 1,7 0,0 0,0 0,0 0,0 10,0
Au moins une hypoglycémie
3 6,7
Nombre de passages au SAU
45 0,2 0,4 0,0 0,0 0,0 0,0 1,0
Au moins un passage au SAU
9 20,0

* écart-type
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Tableau 9 bis. Présence d'une complication avant et aprés la mise en place du PSP (N=35)

Complications Complications entre MO
dans les 6 et M6

mois avant

MO

Non Oui Total

Fréquence Non 3 4 7
Pourcentage 8.57 11.43 20.00
Pourcentage en ligne 4286  57.14
Pourcentage en colonne 42.86 14.29
Fréquence Oui 4 24 28
Pourcentage 1143 6857  80.00
Pourcentage en ligne 1429 85.71
Pourcentage en colonne 5714 8571

Total 7 28 35

20.00  80.00 100.00

Test de Mac Nemar : p-value = 1,0000

Tableau 10. Comparaison des scores de satisfaction des infirmiér(e)s entre M0 et M6

Score MO Score M6
N=17 N=17
N med Q1-Q3 N med Q1-Q3 p**
Score total sur 60 17 28 21-33 17 21 15-24 0,0033

* écart-type

Il existe une différence statistiquement significative entre le score total de satisfaction a M0 et
celui a M6 (p=0,0033) ; les infirmier(e)s semblent plus satisfait(e)s a M6 qu’a MO.
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Discussion

Dans notre ¢tude, la prévalence de résidents diabétiques est de 19% ce qui est relativement
similaire aux proportions retrouvées dans les structures d’hébergement pour personnes agées

. . 122
francaises''® et européennes'**,

Notre population est trés dgée avec un age moyen de 86,3 ans, majoritairement féminine
(71%) et particulicrement dépendante. En effet, nous retrouvons que 95% des résidents
diabétiques peuvent €tre considérés comme dépendants selon la grille AGGIR, dont la moitié
trés dépendants. Ces données sont concordantes avec celles retrouvées dans d’autres études !
122 11 s’agit de résidents ayant une polypathologie avec 7,8 pathologies actives en moyenne
par résident. Cette polypathologie explique en grande partie la polymédication de ces
résidents. Ainsi, ils prennent en moyenne 8,7 traitements différents par jour. Un risque
inhérent a cette polymédication est celui de la iatrogénie'*, d’autant plus que plus de 70% des
résidents présentent une insuffisance rénale modérée ou sévere.

Les évaluations gériatriques standardisées, réalisées chez chaque résident, ont permis de
souligner leur grande fragilité. Ainsi sur le plan de la condition physique, seul un tiers des
résidents diabétiques présente un état nutritionnel et cutané normal et un tiers est dans
I’incapacité de marcher. De plus lorsque la marche est possible, elle est souvent trés précaire
comme le montre la vitesse de marche moyenne de 0,7 métre/seconde.

Au plan neuropsychologique, il est marquant de retrouver que 85,6% des résidents
présentaient un probable syndrome démentiel avec notamment 75,6% des résidents atteints de
troubles cognitifs modérés ou séveres. En effet, selon des données récentes de la Drees sur les
sujets institutionnalisés, il est estimé que « seuls » 49% des résidents ’EHPAD présentent un
syndrome démentiel''’. Ces chiffres se rapprochent également de ceux rapportés par 1’étude
IQUARE'?". Dans cette large étude, regroupant 1076 résidents diabétiques répartis dans 175
EHPAD, un diagnostic de démence n’était retrouvé que chez 48,5% des sujets. Bien que le
faible effectif de notre étude soit une des limites a ’interprétation de ces résultats, il est
toutefois possible d’avancer I’hypothese que, d’une maniere générale, la méthodologie de ces
¢tudes a pu conduire a une sous-estimation de la prévalence des syndromes démentiels. Cette
hypothése est notamment appuyée par les données de 1’étude Gerodiab”® réalisée chez des
sujets diabétiques autonomes de 70 ans ou plus. Ainsi, dans cette étude, la réalisation d’un
questionnaire MMSE permettait de mettre en évidence que, chez les sujets inclus, le
pourcentage de patients présentant des troubles cognitifs était trois fois plus important que ce
que les données recueillies a I’inclusion ne laissaient présager.

Chez les résidents de notre étude, tout comme les incapacités physiques, la prévalence
importante des troubles cognitifs témoigne également de la fragilité¢ de cette population. Ainsi
dans notre étude, seuls 13,3% des résidents diabétiques se savaient atteints de diabéte et
connaissaient leur traitement et 40% ignoraient méme totalement en é&tre atteints.
L’importance de la prévalence des troubles cognitifs explique le fait que seuls 5 résidents ont
¢été en mesure de répondre aux questionnaires d’évaluation de la qualité de vie SF-12v2 et de
satisfaction quant a leur traitement antidiabétique DTSQ. Cela permet néanmoins de mettre en
évidence le fait que, parmi la population diabétique générale, la population institutionnalisée
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est trés particuliére et nécessite une vigilance accrue. En effet, ces résidents ne sont pour la
plupart plus en mesure de comprendre et d’intervenir activement dans la prise en charge de
leur maladie, tant au niveau thérapeutique qu’au niveau de la gestion du risque
hypoglycémique (reconnaissance et alerte).

Avant la mise en place du PSP, pres de 75% des résidents diabétiques bénéficiaient d’un
traitement antidiabétique par ADO, insulines ou en association. Ce pourcentage est proche de
celui retrouvé dans I’étude IQUARE. Concernant les ADO utilisés, les traitements a risque
d’hypoglycémie, regroupant les SU et/ou le Repaglinide, étaient retrouvés chez 33,4% des
résidents traités tandis que la Metformine et/ou les gliptines n’étaient retrouvées que chez
30,9% des résidents. Une majorité de résidents sous ADO se voit donc encore prescrire ces
traitements malgré les risques iatrogénes auxquels cela les expose. Cela peut probablement
s’expliquer par la non contre-indication de certains traitements et notamment du Repaglinide
en cas d’insuffisance rénale sévére ainsi que par la crainte liée a ’utilisation de Metformine
en cas d’insuffisance rénale modérée. La crainte ou la présence d’une intolérance digestive
liée a la Metformine, méme si elle n’a été retrouvée dans aucun dossier, peut également
expliquer la prescription relativement faible de cette molécule. Concernant les insulines
utilisées, conformément aux recommandations, ce sont les analogues de I’insuline lente qui
étaient majoritairement utilisés, chez 48,5% des résidents traités, devant les insulines semi-
lentes ou mixtes et les insulines rapides.

L’objectif de notre étude était d’évaluer I’effet de la mise en place d’un PSP chez les résidents
diabétiques institutionnalisés. Notre hypothése était que 1’attribution de cibles d’HbAlc
raisonnées, adaptées a la fragilité de chaque résident permettrait une diminution du nombre de
résidents traités avec exces. Les mesures mises en ceuvre pour atteindre ces objectifs devaient
garantir la sécurité¢ des résidents en réduisant le risque hypoglycémique tout en évitant un
exces de complications. Les résultats obtenus confirment notre hypothése. Ainsi, nous avons
observé une diminution significative du nombre de résidents recevant un traitement
antidiabétique aux différents temps de I’étude. Le pourcentage de résidents traités est ainsi
pass¢é de 73,3% avant la mise en place du PSP a 48,9% a MO0, 42,5% a M3 et 40,54% a Mé.
Sur I’ensemble des résidents dont le traitement antidiabétique avait été complétement arrété,
un seul a di le reprendre. Dans le méme temps, ’HbAlc moyenne de I’ensemble des
résidents diabétiques a augmenté de manicre significative passant de 6,8% a M0 a 7% a M3 et
7,2% a M6. Chez les 33 résidents qui bénéficiaient d’un traitement antidiabétique avant la
mise en place du PSP, ’HbAlc moyenne est quant a elle passée de 7,0% a MO a 7,4% a M3
et 7,5% a M6. Cela a permis de diminuer le pourcentage de résidents ayant des HbAlc sous
leurs objectifs cibles. Ainsi, ce pourcentage est pass¢ de 82% a 62% en moyenne chez
I’ensemble des résidents et de 75% a 52% chez les 33 résidents qui bénéficiaient d’un
traitement antidiabétique avant le début de I’étude. Cela témoigne donc de la diminution du
nombre de résidents traités en exces.
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L’interprétation des données concernant la survenue des différentes complications avant et
aprés la mise en place du PSP est difficile compte tenu de 1’effectif limité de la population de
notre étude. Cependant, il n’apparait pas de différence significative entre la survenue de
complications avant et apres la mise en place du PSP. Concernant les déceés survenus chez les
résidents diabétiques lors de 1’étude, aucun n’était dii a une complication aigué€ du diabéte.
Nous pouvons donc supposer que, si la mise en place du PSP et des mesures qui
I’accompagnaient n’ont pas permis de diminuer significativement la survenue du nombre
complications, elle n’en n’a pas non plus augmenté le risque. Comme retrouvé dans d’autres
études'™ '*', il semble donc que, chez ces patients fragiles, Iatteinte d’objectifs glycémiques
moins stricts se fasse en garantissant leur sécurité.

Concernant la survenue d’hypoglycémies en particulier, le faible effectif de résidents en ayant
présenté durant les 6 mois suivant la mise en place du PSP n’a pas permis la réalisation
d’analyses statistiques. On remarque néanmoins que chez les 35 résidents chez qui les
données ont pu étre récupérées pendant les six mois précédant la mise en place du PSP et les
37 qui ont réalisé I’étude en totalité, la proportion de résidents ayant présenté au moins une
hypoglycémie est plus faible apres la mise en place du PSP (3/37 soit 8.1%) qu’avant (8/35
soit 22.9%). 1l est ainsi possible d’émettre 1’hypothése que cette plus faible proportion de
résidents ayant présenté au moins une hypoglycémie puisse étre due a la moindre utilisation
de traitements & haut risque hypoglycémique® (SU et Repaglinide notamment). Une autre
hypothése serait que la moindre surveillance systématique des résidents traités par ADO et
analogues de I’insuline lente apres la mise en place du PSP ne nous aurait pas fait prendre en
compte des hypoglycémies asymptomatiques. Il est également a noter que la seule
hypoglycémie séveére ayant nécessité un passage aux urgences est survenue chez un des
résidents chez qui le PSP n’avait pas été respecté. Cela permet de rappeler I’intérét de
I’éviction autant que possible des traitements a risque iatrogene élevé (dans le cas cité, ajout
d’un SU a un analogue de I’insuline lente).

Un des objectifs secondaires de notre étude était d’évaluer la satisfaction des infirmier(e)s
quant a leur prise en charge des résidents diabétiques. Notre hypothese était que
I’uniformisation de la prise en charge de ces résidents, nécessitant une vigilance particulicre,
pouvait étre une aide a une prise en charge jugée satisfaisante. En effet, certaines mesures
comme [attribution d’objectifs glycémiques clairement définis, le regroupement des
injections des analogues de l’insuline lente le matin chez tous les résidents ou encore
I’uniformisation des surveillances des glycémies capillaires devaient aider a la prise en charge
des résidents par les infirmier(e)s. L’analyse des questionnaires remis a ces dernicr(e)s avant
et apres la réalisation de 1’étude semble aller dans le sens d’une amélioration de leur
satisfaction. Certaines mesures ont cependant été¢ source d’inquiétude comme la surveillance
hebdomadaire des glycémies capillaires (en dehors d’événements indésirables ou de
déséquilibre glycémique) chez les résidents sous analogue de I’insuline lente. Pour cette
raison, cette mesure n’a d’ailleurs pas toujours été respectée. Pourtant, au cours de 1’étude,
nous avons constaté qu’une surveillance quotidienne des résidents sous analogue de 1’insuline
lente n’était pas forcément gage de plus de sécurité et pouvait méme s’avérer délétere. Les
adaptations de posologies réalisées a partir des glycémies capillaires ont conduit, chez
certains patients, a des situations de surtraitement et ont notamment été responsables
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d’hypoglycémies répétées chez un résident. Il semble que les glycémies capillaires mesurées
en journée chez certains résidents diabétiques reflétent peu leur glycémie moyenne sur 24
heures. Ainsi, la glycémie de fin d’aprés-midi est souvent élevée (apres le gotter et les visites
notamment...). Un des risques est alors d’augmenter la posologie d’insuline face a des
glycémies capillaires avoisinant les 3g/l ou plus a cette période de la journée. En effet, les
résidents institutionnalisés mangent souvent peu les soirs et dinent tot, aux environs de 18
heures. Apres quoi, ils se couchent et vivent ensuite un jetine d’environ 12 heures qui rameéne
spontanément leur glycémie a des valeurs normales. Augmenter la posologie d’insuline
entrainerait alors un risque d’hypoglycémie. Il s’agit du cas d’un de nos résidents qui suite
aux surveillances glycémiques quotidiennes avait bénéficié d’une augmentation importante et
rapide de ses doses d’insuline et présentait des hypoglycémies matinales répétées. Il semble
donc qu’aprés obtention d’un équilibre glycémique sur plusieurs jours consécutifs et en
dehors d’événements indésirables nécessitant une surveillance quotidienne, la surveillance
hebdomadaire des glycémies capillaires est suffisante. Chez ces patients, les adaptations
thérapeutiques doivent ainsi étre réalisées en se basant principalement sur I’HbAlc plus
représentative du véritable équilibre glycémique.

Conclusion

Les résultats apportés par notre étude sont intéressants a plusieurs niveaux. Ils confirment la
grande fragilité¢ et la dépendance des résidents diabétiques institutionnalisés en EHPAD et
appuient la nécessité de mettre en place des mesures afin d’optimiser leur prise en charge. La
mise en place, chez I’ensemble des résidents diabétiques de deux EHPAD, d’un PSP simple et
conforme aux derni¢res recommandations s’est avérée un succes en permettant une réduction
significative du nombre de résidents traités par exces tout en garantissant leur sécurité. La
mise en place de ces PSP, en association avec les médecins généralistes et diabétologues des
résidents, aurait tout intérét a étre généralisée dans d’autres EHPAD et possiblement pour
d’autres maladies chroniques.
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En France, I’augmentation de la prévalence du diabéte fait de la prise en charge de cette
maladie un enjeu de santé publique majeur. Cette augmentation s’explique en grande partie
par les modifications de notre mode de vie et le vieillissement de la population qui
prédisposent au développement de cette pathologie. La prévalence du diabete la plus élevée
est ainsi retrouvée chez les personnes agées de 75 a 80 ans avec pres de 15 a 20% de sujets
atteints dans cette tranche d’age. En EHPAD, mode d’hébergement en institution le plus
fréquent, c’est pres de 20% des résidents qui sont atteints de diabete. Ces structures doivent
donc s’adapter et apporter une prise en charge spécifique a ces résidents qui nécessitent des
soins et une attention renforceés.

Les derni¢res recommandations des sociétés savantes et notamment de la HAS rappellent que
la prise en charge thérapeutique de la personne agée diabétique doit étre adaptée a 1’état de
santé de cette dernicre. Ainsi, si les objectifs glycémiques d’une personne agée en bonne santé
et autonome sont semblables a ceux des adultes plus jeunes, les objectifs d’une personne
institutionnalisée ne sont pas les mémes. En effet, ces résidents sont le plus souvent malades
et dépendants avec une espérance de vie réduite. Chez eux, la priorité est donc d’éviter les
complications aigués dues au diabéte (déshydratation, coma hyperosmolaire) et les
hypoglycémies.

Malgré ces recommandations, il apparait que bien souvent les résidents diabétiques
institutionnalisés sont traités avec exces. De plus, certaines molécules a risque de provoquer
des hypoglycémies, notamment parmi les ADO, sont encore trop largement utilisées. La
réévaluation des traitements antidiabétiques lors de ’entrée en institution devrait ainsi étre
systématique.

Notre étude a montré qu’il était possible de mettre en place un PSP simple et str chez
I’ensemble des résidents diabétiques d’une méme structure. Ce PSP a été bien accepté par les
résidents ainsi que par le personnel soignant et les médecins intervenant dans leur prise en
charge.

La mise en place de notre PSP au sein de deux EHPAD a permis de diminuer de maniere
significative le nombre de résidents traités avec exces. Dans notre étude, le faible effectif de
notre population n’a pas permis de mettre en évidence de diminution significative du nombre
de complications apres la mise en place de notre PSP. Il est cependant probable que la
diminution du surtraitement et la moindre utilisation de traitements a risque de provoquer des
hypoglycémies ait tout de méme permis de réduire la survenue de cette complication grave et
fréquente.

Ces résultats devraient encourager les EHPAD a mettre en place des dispositifs semblables a
notre PSP afin que leurs résidents diabétiques puissent bénéficier d’une prise en charge
optimisée. La mise en ceuvre d’une telle politique doit en revanche se faire dés le début en
concertation avec les différents intervenants (soignants, médecins) afin d’étre bien acceptée.
Ce type de dispositif pourrait également étre utilisé dans la prise en charge d’autres maladies
chroniques.
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Annexes

ANNEXE 1 : ALGORITHME DECISIONNEL

RESIDENTS DIABETIQUES

ABSENCE DE TRAITEMENT PREALABLE

A 4
| msoc o s

HbA1C DANS LES
OBJECTIFS :

Pas de traitement

Objectifs HbA1c non atteints:

Introduction d’un traitement

PRESENCE CONTRE INDICATION (CI) A LA

METFORMINE : insuffisance rénale avec DFG<30ml/min ;
insuffisance cardiaque ; insuffisance respiratoire ; insuffisance
hépatique ; pathologies gastro-intestinales

e

(4) METFORMINE + GLIPTINES

(5) METFORMINE + INSULINE
LENTE

$

4

PRESENCE D’UN TRAITE MENT PREALABLE

$

ADOen o
ADO en bithérapie ADO + Insuline

monothérapie

EN FONCTION DE ON DES OBJECTFS HbA1lc

ADO en ADOen
bithérapie : ADO +

nothérapie :
Maintien ou LETITE
passage sous Schéma par
bithérapie insuline +
par metformine
metformine + (5) si
gliptines (4) absence de
en I'absence cl
de Cl

Poursuite gliptine ou

metformine s'il
Arrét s’agit du traitement
traitement préalable.Siautre
ADO passage sous

gliptines (1) ou
metformine (3) en

fonction des Cl
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Si3 injections
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injections
Silinjection
maintien 1
injection



ANNEXE 2 : QUESTIONNAIRE INFIRMIER

Nom:

Date :

1/ Dans votre pratique, vous arrive-t-il de ne pas comprendre I’indication d’un traitement ou
d’une surveillance chez les résidents diabétiques dont vous €tes en charge ?

Jamais 0 1 23456 7 8 9 10 Trés souvent

2/ En comparaison avec les autres résidents avez-vous 1I’impression que la prise en charge des
patients diabétiques vous met plus souvent en difficulté ?

Jamais 01 23456 7 8 9 10 Treés souvent

3/ Au quotidien, la préparation et I’administration des traitements chez les résidents
diabétiques vous semblent-elles plus longues ou contraignantes que chez les autres résidents ?

Jamais 0 1 23456 7 8 9 10 Trés souvent

4/ Au quotidien, les soins et la surveillance des résidents diabétiques vous réclament-ils plus
de temps que chez les autres résidents ?

Jamais 0 1 23456 7 8 9 10 Trés souvent

5/ Actuellement, étes-vous satisfait(e) de [’organisation de la prise en charge des résidents
diabétiques dans 1’établissement ?

Tres satisfait(e) 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 Pas du tout satisfait(e)

6/ Avez-vous le sentiment que votre prise en charge des résidents diabétiques correspond a
vos attentes professionnelles ?

Correspond tout afait 0 1 2 3456 7 8 9 10 Ne correspond pas du tout
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ANNEXE 3 : QUESTIONNAIRES DTSQ

Questionnaire de satisfaction quant au traitement du diabéte : DTSQs

Les questions portent sur le mode de traitement que vous suivez actuellement (y compris
insuline, comprimés et/ou régime) et sur votre vécu au cours de ces derniéres semaines.
Veuillez répondre a chaque question en entourant un seul chiffre sur chaque échelle.

1. Dans quelle mesure étes-vous salisfait(e) de votre traitement actuel ?
trés satisfait{e) 6 5 4 3 2 1 lmsmé ent(e)

2. Avec quelle fréquence avez-vous eu la sensation que votre glycémie s'est
inacceptable récemment ?

la plupart du temps 6 5 4 3 2 1 n moment

3. Avec quelle fréquence avez-vous eu la sensation que votre gl ie s'est abaissée a un niveau
inacceptable récemment ?
la plupart du temps 6 5 4 O 0 & aucun moment
4. Ces demiers temps, dans quelle mesure votre convient-il ?
me convient trés bien (bﬁ 0 me convient trés mal
5. Quel est a votre avis le degré de sou votre traitement ?

trés souple 2 1 0 trés rigide

6. Dans quelle mesure QB&QN@)& la compréhension que vous avez de votre diabéte ?

0 trés mécontent(e)
7. Reoomm famedenihmémauupuwmdomlediabéteast
& 5 4 3 2 1 0 non, je ne le lui
recommanderais
absolument pas
8. Dans quelle mesure seriez-vous satisfait(e) de poursuivre votre forme de traitement actuelle ?

trés satisfait(e) 6 5 4 3 2 1 0 trés mécontent(e)

Veuillez vous assurer que vous avez entouré un seul chiffre pour chaque question.

NOT FOR USE: for review & study administration by Lemuel Gegout, ref CB 590,
DTSQs © Prof Clare Bradley 9/93. French for France 7.3.01A (from standard UK English rev. 7/94)
Health Psychology Research, Dept of Psychology, Royal Holloway, Universily of London, Egham, Surrey, TW20 0EX, UK.
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Questionnaire de satisfaction quant au traitement du diabéte (Changement) : DTSQc

Au cours des 6 deriers mois, vous avez participé A une élude sur le traitement du diabéde, Le
traitement de volre diabéte a peul-&ire élé modifié au début de 'étude. Aujourd’hul, nous
almerions savoir en quol la fagon dont vous vivez volre traitement actuel (y compris médicaments
ef régime) a changé par rapport & la fagon dont vous viviez votre iraitement avani le début de
I'dtude. Pour chaque question, veuillez indiguer dans quelle mesure vous avez constalé des
changements, en entourant un chiffre sur chacune des échelles, 5i vous n'avez constaté aucun
changement, veuillez antourer “0",

1. Dans quelle mesure dtes-vous salisfail{e) de volre traitement actual 7

beaucoup plus 3 2 1 0 -1 -2 -3 beaucoup molns
satisfait(e) & prasent iﬂﬂ% résent
2. Avec quelle fréquence avez-vous eu la sansation que votre glycémie s'est él niveau
Inaccaptable récemmant 7

beaucoup plus s 2 1 6 <t 2 Boaucoup moins
fréquemment & présent sguemmaent a présent
3. Avec quelle fréquence avez-vous eu la sensation gue votre gl ‘'esl abaissée & un niveau
Inacceptable récemmeant 7
beaucoup plus 3 2 1 (1] Oqz -3  beaucoup moins
fréquemment & présant fréquemment & présant

4. Ces derniers temps, dans quelle mesure mﬁ&;mt vous convient-il ?

me convient beaucoup 3 -2 -3  me convient beaucoup

plus & présant moins & préseant

5. Quel asl & volre avis lo degné de de volre traitement 7
beaucoup plus 2 1 V] -1 -2 -3 |beaucoup moins
souple & présent souple & présent

6, Dans quelle satisfail(e) de la compréhension que vous avez de volre diabéte 7
beaucoup plus 3 2 1 0 -1 2 -3 beaucoup moins
salisfail(#) a p t satisfait{e) 4 présent

@ asure serez-vous susceplible de recommander cette forme de traitement & une autre
wdnt le diabéte est samblable au vitre 7

plus 3 2 1 0 -1 -2 -3 beaucoup molins
le de le recom- susceptible de le recam-
mander & présent mander & présent
8. Dans quelle mesure serez-vous satisfail(e) de poursuivre votre forme de traitement actualls 7
beaucoup plus 3 2 1 0 -1 -2 -3 beaucoup moins
salisfaitie) & présant satisfait{e) & présent

Veuillez vous assurer que vous avez entouré un seul chiffre pour chaque question.

NOT FOR USE: for review & study administration by Lemual Gegout, ref CB 550,
B0 © Prof Clars 11.8.96. French for France 7.3.01A géneric o, 23.5.02 (fom standard UK English rev, 4.3 88 intro. rov. 28.2.02)
Hiratith Rmsaarch, Dapt of Prychalogy, Foyal Holloway, Unhwrsity of London, Egham, Susmey, OEX, UK,



ANNEXE 4 : QUESTIONNAIRE SF-12 v2

SF-12v2® ENQUETE DE SANTE (RAPPEL APRES QUATRE SEMAINES)
MARCHE A SUIVRE POUR L'ENTRETIEN

Cette premiére question porte sur votre santé actuelle.
Essayez s'il vous plait de répondre aussi précisément que possible.

Dans I'ensemble, pensez-vous que votre santé est... (LISEZ LES CHOIX DE REPONSES)
(Entourez un chiffre)
Excellente
Trés bonne
Bonne
Médiocre

ou Mauvaise

Vi & W N -

Maintenant je vais lire une liste d’activités que vous pourriez faire dans la vie de tous les

Au fur et & mesure que je lis chaque point, dites-moi s'il vous plait, si vous étes maintenant
beaucoup limité(e), un peu ou pas du tout en raison de votre état de santé actuel ?

2a.

« efforts modérés tels que déplacer une table, passer l'aspirateur, jouer
aux boules. limité(e) beaucoup, un peu ou pas du tout en raison de votre
état de santé actuel ? (LISEZ LES OHOIX DE REPONSES SEULEMENT ST

NUWWMWW“W”GMW.’C&
ce 3 cause de votre santé ? »)

(Entourez un chifire)
Oul, beaucoup limité(e) s 1
Oul, un peu limité(e) 2
Non, pas du tout limité(e) 3
... monter plusieurs étages par I'escalier. Etes-vous limité(e) beaucoup, un peu ou pas

du tout en raison de votre état de santé actuel ?
(LISEZ LES CHOIX DE REPONSES SEULEMENT ST

(SI LA PERSONNE INTERROGEE DIT QUELLE NE FAIT PAS CETTE ACTIVITE, DEMANDEZ : « Est-ce 3 couse
de votre santé ? »)

(Entourez un chiffre)
Oui, beaucoup limité(e) 1
Oui, un peu limité(e) 2
Non, pas du tout limité(e) 3

SF-12v2* Hoolth Survey © 1994, 2003, 2006, 2011, 2012 QualityMetric Incorporated and Medical Outcomes Trust. AS ngits reserved.
SF12% s a regstered trademork of Modics Outcomes Trut.
(SF- 1 292" Mealth Survey Sandard Interview Scrige, France))
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Les deux questions suivantes portent sur votre état physique et vos activités habituelles.

3a.

3b.

Au cours de ces quatre derniéres semaines, et en raison de votre état physique, avez-
vous accompli moins de choses que vous ne l'auriez souhaité ?

(LISEZ LES CHOIX DE REPONSES)

(Entourez un chiffre)
B T A T £ O N /LN S R AN AN I R AL "
D [ R R B A B8 p A ROV TP e PN 2
OIS o iains caon S i oy o o N B i 3
L O R A /P P A ey L O Tl P A L R DN DTN 4
O T e L via bk doiaianssssd 5

Au cours de ces quatre demiéres semaines, et en raison de votre état physique, avez-
vous dii arréter de faire certaines choses de votre travail ou d'autres activités
habituelles ? (LISEZ LES CHOIX DE REPONSES)

(Entourez un chiffre)
En permanence 1
U TS O sonmuunscananpssssaimromisimopssmsasisims o oSO NN S RN oBss e biapa 2
CHIBICTABIOND veossusnsnsonsrmsssosmpainseomissssommpsminmives s mmp oo PRSI GRS s 3
IREBNTIENR covcvucnsonmmisnsavonsvosniosesenssamssensemmavisisdsses enmaiaishan st s do L ENO SRSV SNSRI b eo 4
LTINS covnsoncnssusenvsssasshovssovenssnsorbmssiosenebsiomons s Miass s siominrse oIt e PSR 00 GSTEEONOL RO OSRIOP 5

Les deux questions suivantes portent sur vos émotions et vos activités habituelles.

4a.

Au cours de ces quatre derniéres semaines, et en raison de votre état émotionnel
(comme vous sentir triste, nerveux(se) ou déprimé(e)), avez-vous accompli moins de

choses que vous ne l'auriez souhaité ? (LISEZ LES CHOIX DE ) pp—
T D T T R T s it e i o e ol s S e A o AR A oS A 1
I ORI i Siduinialii i sias sosioesisbmssiiioaiin it iod st st o e soAs s 2
QUEIRIMIOIE w.cocsimiiossivimsrisonsrsiviisissvonrososisvutibtsinersivistsssoss

RADBMBIL ciisissscimorsoniorsinisnorsssosidisionsiorrissbhcossivmossioscns

O IR ..o iiiannninimissasa oo AP VA SO SOOIV S AP VERR oL SEIRaos b EokeLE b dabaanassbaiaaabe 5

2

S12v2® Hoalth Survey © 1994, 2003, 2006, 2011, 2012 QualityMetric Incorporated and Medical Outcomes Trust, All rights reserved.
SF-12% s a registered trademark of Medical Outcomes Trust.
(SF-12vZ* Health Survey Standard Intesview Script, France))
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Au cours de ces quatre dermiéres semaines, et en raison de votre état émotionnel
(comme vous sentir triste, nerveux(se) ou déprimé(e)), avez-vous travaillé ou eu
d’autres activités quotidiennes réguliéres moins attentivement que d’habitude ?

(LISEZ LES CHOIX DE REPONSES)

(Entourez un chiffre)
B R e e e S Ay S F A SIS LA 1
TEOE SO iicciicisisinissmmmibi i riagha e sesetts 2
MBI oo vicoisssiisiiiiiiioissiiorissiostiabom ot b s NN A e AN oA 3
IREEBIIONE ccococcossccossssssioinssnoossousosssosinsetssissi dossvboriount bussstissssissisastosendosiotosiamstpat sauassanassnsesssssd 4
DI DI i e i R A i i 5

Au cours de ces quatre derniéres semaines, dans quelle mesure vos douleurs
physiques vous ont-elles limité(e) dans votre travail ou vos activités domestiques ?
Vous ont-elles limité(e)... (LISEZ LES CHOIX DE REPONSES)

(Entourez un chiffre)
Pas du tout v SURURPOPn - 1
e o R TR . 2
Moyennement 3
e T e S e e i S LS s S S L PR - - TSR 4
OU ENOMNEMENL ......cuovsersssnsssssesssssssnssrssesssssssessssssssassassssessessersressssssssessssssasassssss 5

Les questions qui suivent portent sur comment vous vous &tes senti(e) au cours de ces
quatre derniéres semaines.

Au fur et & mesure que je lis chaque affirmation, donnez-moi s'il vous plait la réponse qui
vous sembile la plus appropriée i la fagon dont vous vous étes senti(e) ; est-ce en
permanence, trés souvent, quelquefois, rarement ou jamais ?

6a.

Au cours de ces quatre derniéres semaines, y a-t-il eu des moments oli vous vous étes
senti(e) caime et détendu(e) ?
(LISEZ LES CHOIX DE REPONSES SEULEMENT ST NECESSAIRE)

(Entourez un chiffre)
) HERVINRNENION tsn v oniopssssonssssons vonmnpmmmoisoniims st on s aes oot as A e R SNSRI SOOI 6 1
WU ORIV cescommnecopsanmassonumamanson asssssaamiiis s volis oo GAs s AN S CS el OPEE O 2
NI <o povorsvnssosssseneeropmmoansasevonsussssmuhssshonvssssmbbgass bbb qusspanen 3
IRBIITIINE covvovosous vmomousos ssonssaumsonsasssusonssasoopsn oo ssdels roms s oI Os s A AN ST ORI S NN PR 4
0L JIETEIEE cocsasmponosesnsosssssommnsnsnauvsssnnossastness s essuoss o ssooessosas S EPAVES COUEROIIONEEEISOIONEOPE LN AR SN 5

3

SF-12v2" Health Survey © 1994, 2003, 2006, 2011, 2012 QualityMetric Incorporated and Medical Outcomes Trust. AN rights reserved,
SF-12% is & registered trademark of Medical Outcomes Trust.
(S5 12v2* Health Survey Standard Interview Script, France))
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6b. Au cours de ces quatre derniéres semaines, y a-t-il eu des moments oll vous vous étes
senti(e) débordant(e) d'énergie ?
(LISEZ LES CHOIX DE REPONSES SEULEMENT 51 NECESSAIRE)

(Entourer un chiffre)
Y IO I i A A S T B : o |
DS o i i ; : S

6c. Au cours de ces quatre derniéres semaines, y a-t-il eu des moments oil vous vous étes
senti(e) triste et déprimé{e) ?
(LMLEMEMWHW?
(Entourez un chiffra)

B e e ] 3
RPN i i s b A R - ” caspispassasisinriispiare

ou m---u B R L e P L PP 5‘

7 - Au cours de ces quatre derniéres semaines, y a-t-il eu des moments oi volre état de
santé, physique ou émotionnel, vous a géné(e) dans volre vie sodiale et vos relations
avec les autres, votre famille, vos amis, vos connaissances ? Vous a-t-il géné(e)...
(LISEZ LES CHOIX DE

(Entourez un chiffre)

4
S-12v7% Health Sureey © 1994, 2003, 2006, 2011, 2012 QualityMetric Incorporated and Madical Outcnmes Trust. Al rights reserved,

SF-12% is a registered trademank of Medical Outcomes Trust.
(SF-12w* Healtth Survey Standard Intenview Script, France))
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RESUME DE LA THESE :

Introduction : L’augmentation actuelle de la prévalence du diabéte, notamment chez les sujets
agés, fait de cette maladie un enjeu de santé publique majeur. Les résidents diabétiques vivant
en Etablissement d’Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes (EHPAD) sont
particulierement exposés a un risque de surtraitement et de iatrogénie médicamenteuse. La
prise en charge de ces sujets, le plus souvent malades et dépendants, nécessite donc une
attention particuliere. Cette prise en charge doit étre globale et s’attacher a éviter les
complications aigués du diabete (déshydratation, coma hyperosmolaire) et les hypoglycémies.
Meéthodes : 11 s’agit d’une étude quasi-expérimentale de type séries chronologiques qui s’est
déroulée dans deux EHPAD, a Senones et Raon-1’Etape, sur une durée de six mois. L’objectif
de cette étude était d’évaluer I’effet de la mise en place d’un Plan de Soins Personnalisé (PSP)
chez les résidents diabétiques vivant dans ces établissements, en faisant I’hypothése que cela
permettrait une optimisation de leur prise en charge. Le PSP mis en place chez chaque
résident lui attribuait des objectifs glycémiques adaptés a son degré de vulnérabilité. Si un
traitement antidiabétique était nécessaire pour atteindre ces objectifs, les molécules aux
risques hypoglycémiques les plus faibles étaient privilégiées, leur délivrance et leur
surveillance étaient homogénéisées chez tous les résidents.

Résultats : 45 résidents ont été inclus. Au début de 1’étude, la prévalence du diabéte dans les
deux établissements était de 19%. Aux différents temps de 1’étude, nous avons retrouvé une
diminution significative du nombre des résidents prenant au moins un traitement
antidiabétique avec respectivement 73,3% de résidents avec un traitement avant la mise en
place du PSP contre 48,9% (p= 0.0009) aprés sa mise en place au début de 1’étude, 42,5%
(p=0.0005) a 3 mois et 40,54% (p=0.0003) a 6 mois. L’HbA1c moyenne a augmenté passant
de 6,8% au début de 1I’é¢tude a 7,0% (p= 0.0176) a 3 mois et a 7,2% (p= 0.0364) & 6 mois.
Nous n’avons pas mis en évidence de différence significative concernant la survenue de
complications avant et apres la mise en place du PSP.

Discussion : Dans notre €tude, la mise en place d’un PSP a permis d’optimiser la prise en
charge des résidents diabétiques en diminuant significativement le nombre de résidents traités
avec exces sans augmenter le taux de survenue de complications. Il semble également que
’utilisation préférentielle de molécules a bas risque hypoglycémique a permis de diminuer la
fréquence de cette complication. Ces résultats devraient encourager les EHPAD a mettre en
place, pour leurs résidents diabétiques, des PSP conformes aux recommandations actuelles.

TITRE EN ANGLAIS: Optimization of diabetic residents management in nursing home :
implementation of Individual Care Plan in two nursing homes in Senones and Raon-1’Etape.
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