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Du fait du vieillissement de la population et de la progression de l’obésité, le nombre de 

diabétiques âgés ne cesse d’augmenter.  

Le diabète est un véritable problème de santé publique. En effet, la chronicité de celui-ci 

associé à une prise en charge non optimale peut engendrer des complications sévères et 

handicapantes.  

Chez le sujet âgé, le diabète peut précipiter la survenue d’un état de fragilité et de 

dépendance. La qualité de prise en charge des diabétiques âgés est donc primordiale. 

Cependant, même si la Haute Autorité de Santé préconise un suivi régulier et adapté du sujet 

atteint de diabète, les modalités de suivi et de prise en charge chez le sujet âgé sont très peu 

codifiées. 

Chez les sujets jeunes, les objectifs glycémiques et d’hémoglobine glyquée sont clairs. Chez 

les plus âgés, ceux-ci varient en fonction de l’état général du patient ainsi que de ses 

comorbidités. 

La prise en charge de ces diabétiques âgés doit s’appuyer sur l’évaluation gériatrique qui 

prend en compte toutes les composantes du diabète mais aussi du mode de vie. Les objectifs 

thérapeutiques varient en fonction de la qualité du vieillissement du sujet diabétique.  

Nous nous sommes donc interrogés sur la réalité de la prise en charge du diabétique âgé. 

Quels sont les traitements les plus souvent utilisés? Quel est le taux d’utilisation de la 

Metformine ? Quel est l’impact du diabète sur la démence et la dépression des patients âgés ? 

Quel objectif de prise en charge doit-on se fixer en fonction du profil de chaque patient ? 

 
Ce travail a pour objectif de faire un état des lieux concernant la prise en charge du diabétique 

âgé de plus de 75 ans et de ses complications sur un centre de référence au moment de son 

admission à l’hôpital. 

Nous nous intéresserons également à la prescription de Metformine chez les patients âgés, 

ainsi qu’aux liens éventuels du diabète avec la démence du sujet âgé. 

 

 

 

 

  



22 
 

 

PREMIERE PARTIE :  
 
Diabète du sujet âgé 
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1. EPIDEMIOLOGIE DU DIABETE DU SUJET AGE 
 

1.1 La prévalence du diabète en France 
 

La France compte 3 millions de diabétiques traités pharmacologiquement en 2012 : 92% 

d’entre eux sont diabétiques de type 2, 5% ont un diabète de type 1. Les 3% restants sont 

atteints d’un diabète indéterminé. Parmi eux, 15% sont insulinodépendants et 85 % ne le sont 

pas. [3] 

Le diabète demeure un problème de santé publique majeur. En effet, on dénombre à ce jour 

parmi les 4,5% de diabétiques que compte la population française,  400 000 diabétiques qui 

s’ignorent [3]. 

A âge égal, il existe une inégalité entre les hommes et les femmes puisque cette prévalence est 

de 6,5% pour le sexe masculin et de 4,5% pour le sexe féminin [3]. 

D’après la Fédération Française des diabétiques, cette maladie est socialement inégale. Elle 

affecte davantage les populations les plus défavorisées, celles touchées par le surpoids et 

l’obésité qui demeurent des facteurs de risque indéniables de survenue d’un diabète de type 2.  

La disparité régionale est également présente dans la prévalence du diabète. En 2012, les trois 

régions les plus touchées par le diabète étaient le Nord, le Nord-Est et les départements 

d’outre Mer (DOM). (Figure 1) 
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Figure 1 : "Prévalence du diabète traité pharmacologiquement standardisée sur la population 

française 2012 par département en 2012, France" [3] 

La Lorraine fait partie de ces zones très fortement touchées puisque son taux de prévalence du 

diabète est d’environ 5%. 

D’autre part, parmi ces 3 millions de diabétiques traités et indépendamment du lieu 

géographique, la tranche d’âge des 75-79 ans constitue un pic avec une prévalence de 16,31% 

en 2012, suivi par les 70-74 ans (15,52%) et la tranche des 80-84 ans (15,29%) (Figure2) 

 

 

Figure 2 : Prévalence du diabète traité pharmacologiquement selon l’âge et le sexe en 2012, 

France 

 

http://www.invs.sante.fr/beh/2014/30-31/zoom/zoom_Art1-Tab1.html
http://www.invs.sante.fr/beh/2014/30-31/zoom/zoom_Art1-Tab1.html
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L’étude ENTRED [1] réalisée entre 2007 et 2010, constituée d’un échantillon représentatif de 

100 000 diabétiques traités le confirme puisque l’âge moyen des patients est de 66 ans et que 

25% d’entre eux sont âgés de plus de 75 ans. D’autre part, 23% des sujets de plus de 85 ans 

ont bénéficié d’un diagnostic récent de diabète (moins de 5 ans).  

L’étude PAQUID [2], quant à elle, basée sur une cohorte populationnelle constituée en 1988, 

a suivi 3777 sujets âgés de 65 ans et plus dans 75 villes et villages de Gironde et de 

Dordogne. Elle a montré une prévalence du diabète de 10% à 65 ans. Ce taux augmente avec 

l’âge, atteignant 20% chez les plus de 75 ans. 

À l’estimation de la prévalence du diabète traité pharmacologiquement, il convient d’ajouter 

la prévalence du diabète diagnostiqué et non traité pharmacologiquement ainsi que celle du 

diabète non diagnostiqué.  

 

1.2 L’incidence du diabète en France : 

 

En 2007, 83% des personnes diabétiques traitées pharmacologiquement bénéficiaient d’une 

prise en charge à 100% pour ALD. L’incidence du diabète en France est donc déduite de ces 

données. 

Les admissions en ALD pour diabète de 2000 à 2006 des trois principaux régimes de 

l’Assurance maladie montrent que sur l’année 2006, 178 000 nouvelles demandes d’ALD 

pour diabète ont été effectuées en France. Les disparités régionales sont retrouvées puisque le 

taux le plus élevé est à nouveau mis en évidence dans le Nord-Est.  Le taux standardisé 

d’incidence est plus élevé chez les hommes que chez les femmes et il augmenterait avec l’âge 

jusqu’à 64-75 ans.  

Entre 2000 et 2006, à structure d’âge comparable, les taux d’incidence ont augmenté de 21 % 

 

1.3 Mortalité liée au diabète :  

 

L’analyse des certificats de décès permet d’étudier la mortalité de la population en France et 

les comorbidités qui ont directement contribué au décès. 
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D’après l’INVS, plus de 32 000 décès étaient liés au diabète en 2006, soit 6,1 % de 

l’ensemble des décès survenus en France. 2.2% des certificats de décès mentionnaient le 

diabète comme  cause initiale du décès. [3] 

L’âge moyen au décès, lorsque celui-ci était lié au  diabète, était de 78 ans et était plus élevé 

chez les femmes que chez les hommes (81 ans versus 75 ans) [3] 

D’autre part, la mortalité toutes causes confondues et à âge égal, était plus élevée chez les 

personnes diabétiques. (ratio de mortalité de 1,45 [1,37-1,52]) [3]. 

 

1.4 Vieillissement de la population : 
 

Dans les vingt prochaines années, une augmentation de plus de 40% du nombre de 

diabétiques est attendue. D’après l’INSEE, le vieillissement de la population y contribue 

largement. L’allongement de la durée de vie dans les années futures ne fait qu’accentuer le 

phénomène. En effet, même si l’espérance de vie se stabilisait à son niveau de 2005, le 

nombre de personnes âgées de 65 ans ou plus constituerait 30% de la population.  
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2. CONSEQUENCES DU DIABETE SUR LA PERSONNE AGEE 
 

2.1 Définition du patient âgé : 
 

Selon l’Organisme mondial de la santé (OMS), une personne est considérée comme âgée une 

fois passé l’âge de 65 ans. 

 

Le vieillissement est souvent décrit comme une succession de processus physiologiques et 

psychologiques qui modifie la structure et les fonctions de l’organisme à partir de l’âge mûr. 

Il est la résultante des effets intriqués de facteurs génétiques et de facteurs environnementaux 

auxquels est soumis l’organisme tout au long de sa vie. Il s'agit d'un processus lent et 

progressif. 

 

2.2 Fragilité de la personne âgée : 

 

2.2.1 Définitions 

 

En gériatrie, le concept de fragilité est primordial dans la prise en charge de tous les patients. 

La fragilité peut s’envisager comme un état d’équilibre précaire entre des facteurs médicaux 

et des facteurs sociaux. 

Le vieillissement de chacun est ainsi particulier. Les personnes âgées constituant un groupe 

hétérogène de par leur vécu, leur état de santé actuel et leur entourage. 

 

On peut exprimer très brièvement trois grands niveaux de vieillissement : [86] 

 

Un vieillissement dit « réussi » : ce sont des sujets âgés vaillants avec des besoins médicaux 

identiques à ceux d’une population adulte non âgée. 

Un vieillissement avec dépendance : ce sont des sujets âgés présentant un profil 

polypathologique, dont des pathologies sévères pouvant fréquemment s’accompagner d’un 

handicap. 

La personne âgée fragile : ce sont des sujets âgés dont l’espérance de vie est limitée. 
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On s’interroge alors sur la définition de cette notion de fragilité. 

 

Dans le dictionnaire Larousse, la fragilité est définie comme quelque chose de fragile, qui se 

brise facilement avec un caractère vulnérable, précaire et instable. 

 

Médicalement, ce concept de fragilité gériatrique a vu le jour dans les années 1980 au Canada 

et dans le nord des Etats-Unis [4].  

 

Dans un article publié en 2001 par Fried [6], la fragilité est définie par un regroupement de 3 

ou plus des critères cliniques suivants : 

 perte non intentionnelle de poids supérieure à 4.5kilos 

 épuisement, vitesse de marche ralentie 

 faiblesse mesurée par la force de préhension 

 bas niveau d’activité physique. 

 

Senin [7] décrit la notion de fragilité comme une incapacité pour l’individu jugé fragile 

d’avoir une réponse adaptée et efficace face à une agression.  

 

Rockwood en 2005 [8] en donne une approche plus précise et couple à l’analyse faite par 

Fried en 2001 la succession de diverses altérations somatiques rendant alors le concept de 

fragilité trop fastidieux pour être utilisé en médecine clinique habituelle. 

 

La définition de la fragilité varie également en fonction des personnels, soignants ou non, 

auxquels on s’adresse. 

Pour le malade, il s’agit d’une source d’inquiétude concernant ses chances de rester en vie le 

plus longtemps possible. Pour le médecin en revanche, la fragilité implique la mise en place 

de mesures de prévention pour éviter la survenue de maladies potentiellement néfastes 

(vaccination antigrippale par exemple…). Pour l’entourage, la fragilité est souvent synonyme 

de grande dépendance pour les actes de la vie courante et d’un coût supplémentaire à la prise 

en charge pour la société [9]. 

 

L’évaluation de la fragilité est complexe car l’objectif est d’identifier des facteurs exacts et 

précis influençant le maintien des capacités physiques, intellectuelles et sociales. 
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2.2.2  Modèles de représentation de la fragilité :  

 

2.2.2.1  Le 1,2,3 de Bouchon :  

 
D’après Bouchon [10], une personne âgée décède suite à une succession de défaillances 

organiques, de pathologies chroniques et de facteurs de décompensation.  

Le facteur « 1 » représente le vieillissement physiologique des organes qui engendre la 

diminution des capacités d’assumer un effort inhabituel.  

Le facteur « 2 » représente les pathologies chroniques, comme la maladie d’Alzheimer ou le 

diabète. 

 Le facteur « 3 » enfin représente les facteurs de décompensation, c'est-à-dire tous les 

éléments pathologiques aigus qui se surajoutent à une situation physiologique de base. On 

peut citer par exemple un trouble du rythme cardiaque, une infection… 

Un schéma modélisant la décompensation fonctionnelle a été proposé par Bouchon en 1984. 

Ce raisonnement gériatrique, ou « 1+2+3 de Bouchon » est efficace pour la plupart des 

situations cliniques en gériatrie. 

 

 
 

Figure 4 : Le modèle du 1,2,3 de Bouchon [10] 

 

La courbe 1 représente les effets du vieillissement. 

La courbe 2 représente l’effet d’une ou de plusieurs maladies chroniques.  

La courbe représente le facteur aigu de décompensation. 
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2.2.2.2 Le concept de Wood :  

 

Wood a défini un concept qui détermine, selon trois niveaux d’atteinte, les causes de la 

dépendance et leur approche thérapeutique. 

L’autonomie est la capacité d’un individu à se gouverner lui-même. La dépendance en 

revanche est la nécessité d’avoir recours à un tiers pour effectuer les actes de la vie courante. 

L’entrée dans la dépendance est alors décrite, dans le schéma de Wood, comme l’interaction 

d’un ou plusieurs processus pathologiques avec le vieillissement physiologique normal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Le concept de Wood  

 

 

La déficience correspond à une anomalie survenant dans la structure ou la fonction d'un 

organe ou d'un système. Cette anomalie peut être secondaire à des maladies, des accidents ou 

au vieillissement.  

L'incapacité se définit par la perte d’une capacité fonctionnelle résultant de la déficience. Elle 

est alors  responsable d’une altération des performances ou du comportement de l'individu. 

Le handicap représente l'écart entre la performance de l'individu et ses ressources matérielles 

et sociales. Celui-ci entraîne une inadaptation sociale. 

 

 

VIEILLISSEMENT 

Niveau de la société 

 

Incapacité 

Déficience 

 

Accidents Maladies 

Niveau de l’organe 

Niveau de la personne 

Handicap 
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2.2.3  Critères de fragilité : 

 

Nous venons de citer de multiples définitions de la fragilité. Les critères de fragilité sont tout 

aussi nombreux et varient en fonction des différentes approches de la notion de fragilité qui 

sont décrites dans la littérature. 

L’évaluation gériatrique standardisée (EGS) est primordiale. Elle permet : 

 de détecter des pathologies traitables passées inaperçues, 

 de réduire le déclin fonctionnel, 

 de réduire le taux d’hospitalisation et le recours à l’institutionnalisation, 

 de diminuer de 35% la survenue d’effets secondaires médicamenteux sévères [12-13]. 

   

La perte d’autonomie et le déclin fonctionnel ne sont pas des conséquences inévitables du 

vieillissement. 

 

L’étude de Rockwood [8] montre que le risque de décès à 5 ans est multiplié par 3 et celui de 

l’entrée en institution par 9 chez les sujets les plus fragiles par rapport aux sujets plus 

autonomes. 

Tout sujet âgé doit faire l’objet d’un processus diagnostique multidimensionnel et 

interdisciplinaire, prenant en compte l’identification des différents diagnostics médicaux, ainsi 

que les ressources sociales et fonctionnelles. Son objectif est d’élaborer un projet de soin et de 

suivi à long terme réalisable, en tenant compte des besoins des patients. 

 

Les critères de fragilité principaux retrouvés au travers de la littérature et notamment de 

l’étude PAQUID [2] sont les suivants : 

 

2.2.3.1 La dénutrition : 

 

La malnutrition protéino-énergétique est fréquente chez la personne âgée. Les durées 

d’hospitalisation sont même considérablement augmentées en cas de dénutrition [14]. 

Le mini nutritional assessment tool (MNA) est l’outil de dépistage de référence en gériatrie 

pour la dénutrition. [15-16]. Il existe une forme courte de MNA basée sur des mesures 

biologiques et le poids. Celle-ci permet une évaluation très rapide, et peut malgré tout, si 

nécessaire, être complété par la version complète du MNA (Annexe 1). 
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2.2.3.2 L’évaluation fonctionnelle du degré d’autonomie :  

 

Le degré d’autonomie d’un patient est directement altéré dès qu’apparaît un déclin cognitif ou 

des troubles physiques. Des déficits dans les activités de la vie quotidienne sont associés à une 

augmentation de risque de chute, de dépression, d’hospitalisation et d’institutionnalisation 

[17]. 

Cette évaluation initiale est primordiale dans la prise en charge d’un patient gériatrique 

puisqu’elle permet d’encadrer, si nécessaire, le patient par des aides humaines et/ou des aides 

techniques. 

On distingue les activités de base de la vie courante (AVQ) et les activités instrumentales 

(IADL) (Figure 5). 

 

AVQ IADL 

- Manger  

- Se laver  

- S’habiller  

- Se coiffer/raser  

- Utilisation des W.C.  

- Continence  

- Marcher  

- Transferts  

- Utiliser le téléphone  

- Faire les courses  

- Préparer les repas  

- Entretenir la maison  

- Faire la lessive  

- Tenir son budget  

- Prendre ses médicaments  

- Utiliser les moyens de transports  

 
                 Figure 5 : Exemples d’AVQ et d’IADL 

 

Le degré d’autonomie peut être apprécié par le test psychométrique des 4 IADL (Instrumental 

Activities of Daily Living) : celui-ci utilise les capacités du patient à utiliser un téléphone, 

gérer son budget, utiliser les transports en commun et prendre ses médicaments. (Annexe 2). 

 

Sur le plan social, la grille AGGIR (Autonomie Gérontologie Groupe Iso-Ressources) est un 

autre mode d’évaluation de l’autonomie du patient. Elle est utilisée en France pour 

l’attribution de l’Allocation Personnalisée d’Autonomie (APA). (Annexe 3) 
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2.2.3.3  La marche et le risque de chute : 

 

D’après la littérature [18] et les données de l’OMS, les personnes âgées de plus de 65 ans 

présentent un risque majeur de chute. On estime que 30% des personnes de plus 65 ans 

chutent chaque année et 50% d’entre eux chutent à répétition. Parmi ces 30% de patients 

ayant chuté, 20% d’entre eux nécessiteront une prise en charge médicale dans les suites 

immédiates. 

Deux tests sont fréquemment utilisés afin d’évaluer le risque de chute : le test «Get up and 

go» [19] et celui de la « station unipodale » (figure 6) 

 

Test Risque de chute augmenté si : 

Station unipodale  

Le sujet doit se tenir sur un pied pendant 

une durée supérieure ou égale à 5 sec 

Le patient tient moins de 5 secondes sur 

chaque jambe 

« Get up and go » 

Le sujet est assis sur un fauteuil à 

accoudoirs situé à 3 mètres du mur. 

On lui demande de : 

1. Se lever 

2. Se diriger vers le mur 

3. Faire un demi-tour sans toucher le 

mur 

4. Revenir au fauteuil 

Se lève après plus d’un essai 

Ou utilise les mains pour se lever 

Ou a besoin de plus de 12 secondes pour 

parcourir 3 mètres 

Ou effectue le demi tour à petits pas et 

touche le mur 

 

Figure 6 : Get up and go Test et test de la station unipodale 
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2.2.3.4  Evaluation des fonctions cogntitives :  

 

Le déclin des fonctions cognitives est estimé à 10% parmi les personnes de plus de 65 ans et à 

environ 25% des personnes de plus de 90 ans dans la communauté [20]. 

Le déclin des fonctions intellectuelles portant sur la mémoire mais également des autres 

fonctions cognitives (les praxies, les gnosies, le langage…) peut être mis en évidence par des 

échelles d’évaluation.  

Le Mini Mental State Examination [21] (MMSE) (annexe 4), le test de l’horloge et l’épreuve 

des 5 mots de Dubois sont les plus fréquemment utilisés.  

 

2.2.3.5 Evaluation de l’humeur :  

 

La dépression de la personne âgée augmente considérablement sa mortalité. Malheureusement 

sous diagnostiquée, elle est évaluée à 13% de la population âgée de plus de 65 ans [22]. La 

Mini Geriatric Depression Scale (mini-GDS) permet le dépistage de la dépression du sujet âgé 

grâce à 4 items (Figure 7). 

Si le score à la mini GDS supérieur ou égal à 1, la probabilité de dépression est forte et on a 

alors recours à la GDS à 15 items. 

 

Vous sentez-vous souvent découragé et triste? oui / non 

Avez-vous le sentiment que votre vie est vide? oui / non 

Êtes-vous heureux (se) la plupart du temps? oui / non 

Avez-vous l’impression que votre situation est 

désespérée ? 

oui / non 

 

Figure 7 : Mini-GDS à 4 items 
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2.2.3.6 Les troubles sensoriels  :  

 

Les troubles sensoriels tout comme l’hypoacousie ou la malvoyance sont à rechercher comme 

critères de fragilité. En effet, ils occasionnent bien trop souvent des chutes ou sont une source 

d’isolement social majeur chez les plus de 65 ans. 

Parmi les causes de baisse d’acuité visuelle à rechercher, la dégénérescence maculaire liée à 

l’âge (DMLA), le glaucome, la rétinopathie notamment diabétique et la cataracte sont les plus 

courantes. 

L’hypoacousie quant à elle est souvent source de dépression et d’isolement social.  

 

2.2.3.7 La poly médication : 

 

Plus on vieillit, plus le nombre de traitements augmente du fait de l’accumulation des 

pathologies. Au-delà de 3 médicaments [23-24], les risques de surdosage et de mauvaise 

compliance augmentent de manière exponentielle. Les effets iatrogènes sont nombreux et 

peuvent mettre en péril les plus âgés. 

 

2.2.3.8 L’évaluation du contexte de vie du patient :  

 

Un maintien à domicile en sécurité nécessite l’évaluation de l’environnement du patient. Il 

convient de définir s’il existe des intervenants extérieurs (IDE, portage de repas..) mais 

également la présence d’aidants naturels et de leur épuisement. Les ressources financières 

seront décisives si le maintien à domicile devient compromis. 

 

2.3 Spécificités du diabète du sujet âgé : 
 

2.3.1 Circonstance de découverte d’un diabète et diagnostic : 

 

Peu d’études sont exclusivement dédiées au diabète du sujet âgé. Les circonstances de 

découverte d’un diabète chez un patient âgé sont très variables. 
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Dans la majorité des cas, c’est au décours d’un contrôle biologique systématique qu’est mise 

en évidence une hyperglycémie pathologique. Celle-ci peut être spontanée ou favorisée par la 

prise de traitement comme les corticoïdes [25]. 

Le métabolisme glucidique de la personne âgée suit les règles habituelles du vieillissement. 

En dehors de tout stress, la glycémie à jeun reste la même. En revanche, le sujet âgé ne va pas 

pouvoir répondre de façon optimale à une augmentation des besoins insuliniques liée à 

l’insulino-résistance [26-27]. Dans l’hyperglycémie transitoire de stress, l’évènement 

déclenchant est habituellement au premier plan (pneumopathie, accident vasculaire 

cérébral…) 

Le critère diagnostic de diabète chez le sujet âgé le plus pertinent reste la glycémie à jeun. 

L’hyperglycémie orale provoquée (HGPO) n’a pas sa place en dépistage chez les plus âgés 

car non fiable, peu pratique et non reproductible. 

En dehors du dosage biologique, des signes cliniques peuvent faire suspecter l’apparition d’un 

diabète chez le sujet âgé. Même si l’authentique syndrome cardinal décrit chez les plus jeunes 

est rare chez le patient en gériatrie de part la diminution de la sensation de soif ainsi qu’une 

élévation du seuil rénal de réabsorption du glucose des signes de déshydratation, une 

altération de l’état général, une polyurie ou une soif doivent alerter. Des situations aigues 

comme l’apparition d’un syndrome confusionnel, une succession d’infections, les troubles du 

sommeil ou encore l’apparition d’une incontinence urinaire devraient conduire tout praticien à 

la réalisation d’une glycémie à jeun.  

Malheureusement, c’est le plus souvent à travers une complication comme la découverte 

d’une rétinopathie ou la survenue d’un accident vasculaire cérébral que le diagnostic de 

diabète est posé [28]. 

 

2.3.2 Quel type de diabète chez le sujet âgé ? 

 

Le cadre nosologique doit être posé en cas de découverte d’un diabète chez un sujet âgé. 

Les auteurs s’accordent à dire que tous les types de diabète peuvent exister, mais pour la 

clarté de l’exposé la grande majorité est représenté par : 

 

 Le diabète de type 2 (DT2) est le plus fréquent. Des antécédents familiaux même s’ils 

demeurent difficiles à évaluer sont souvent retrouvés. D’un point de vue clinique, les 

patients sont généralement en surcharge pondérale ou l’ont été.  Ce diabète de type 2 
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peut être récent ou « ancien mais de découverte récente ». Dans ce cas, la découverte 

de complications comme la présence d’une rétinopathie diabétique nous pousse à 

rechercher un DT2. 

 Le diabète de type 1 est beaucoup plus rare mais il n’est pas exclu d’en faire le 

diagnostic dans le grand âge. Néanmoins, la valeur prédictive de la positivité des 

anticorps anti-GAD et anti-ilots demeurent imprécise chez les plus âgées. [29] Par 

ailleurs, l’amélioration de la prise en charge du diabète conduit à nos consultations des 

diabétiques de type 1 « vieillis ». 

 Enfin, face au caractère poly pathologique d’une personne âgée, on se doit de penser à 

un diabète secondaire. Devant une nette altération de l’état général, la découverte d’un 

diabète doit faire suspecter une atteinte pancréatique, néoplasique entre autre. Un 

dosage de la TSH doit être effectué également de manière systématique ; des 

hyperglycémies secondaires à une hyperthyroïdie sont parfois retrouvées.  

 

2.4 Complications :  
 

2.4.1 Complications aigues : Quelles particularités chez le sujet âgé ? 

 

2.4.1.1 Coma hyperosmolaire :  

Le terme de coma hyperosmolaire non cétonique a été défini en 1957 [30]. Il est décrit comme 

l'association d'une forte déshydratation et d'une hyperglycémie sans cétose accompagnées de 

troubles de la conscience. 

C’est la complication métabolique aiguée le plus fréquemment observée chez le diabétique 

âgé. Il se définit par l'association d'une hyperglycémie supérieure ou égale à 6g/L (ou 

33mmol/L), une osmolarité plasmatique supérieure à 320 mOsm/kg et par l'absence d'acidose 

et de cétonémie [28]. Il est retrouvé, dans la majorité des cas, chez le diabétique de type 2 âgé. 

On estime que 50% des personnes touchées par un coma hyperosmolaire ont plus de 70 ans. 

Le tableau typique est celui du patient âgé, ne percevant pas la sensation de soif ou dans 

l’impossibilité de l’assouvir pour des raisons neurologiques. L’hyper-osmolarité est liée soit à 

un facteur d’hyperglycémie (iatrogène sur prescription de corticoïdes, nutrition entérale…) 

soit par toute cause de déshydratation (vomissements, diarrhées, infection…) [28-32] 

https://fr.wikipedia.org/wiki/D%C3%A9shydratation
https://fr.wikipedia.org/wiki/Hyperglyc%C3%A9mie
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Néanmoins, on retrouve en général deux ou trois causes favorisantes associées et dans tous les 

cas, un défaut de surveillance du bilan hydrique. 

Son pronostic est très péjoratif. 

2.4.1.2 Les hypoglycémies :  

L'hypoglycémie correspond à une glycémie inférieure à 0,60g/l. 

La contre-régulation glycémique est de moins bonne qualité chez les sujets âgés [28] et est 

plus inerte, c'est-à-dire qu'elle entre en jeu pour des seuils glycémiques plus bas [32]. Selon 

Blickle et coll., le risque de faire une hypoglycémie augmente avec l’âge [33].  

Les hypoglycémies s’observent tout particulièrement chez les diabétiques traités par insuline, 

sulfonylurées (sulfamides hypoglycémiants tels que glibenclamide, gliclazide, glimépiride, 

glipizide, etc.) ou glinide (répaglinide) 

L’utilisation des sulfamides en premier lieu constitue un risque majeur d’hypoglycémies. A 

cela s’ajoutent des facteurs favorisants, plus nombreux chez les plus âgés :   

Le caractère polypathologique fréquent du sujet âgé et donc un nombre de traitements plus 

important impliquent automatiquement des interactions médicamenteuses plus nombreuses, 

pouvant potentialiser l’effet des sulfamides hypoglycémiants [34]. 

Le sujet âgé présente de manière plus fréquente une fonction rénale altérée. Cette atteinte de 

la fonction rénale conduit à une accumulation de produits hypoglycémiants et ce d’autant plus 

qu’un facteur iatrogène se surajoute. L’hypoglycémie, souvent sévère, est alors inévitable. 

L’état nutritionnel est un facteur de risque important. L’hypoalbuminémie est associée à une 

augmentation de la fraction libre des sulfamides hypoglycémiants. La baisse des apports 

alimentaire s’y surajoute et favorise également les hypoglycémies [34]. 

Les signes adrénergiques initiaux passant souvent inaperçus du fait de la diminution de la 

sensibilité des récepteurs, les hypoglycémies du sujet âgé peuvent avoir une manifestation 

atypique. On doit la suspecter devant la décompensation d’une pathologie chronique ou 

l’apparition d’un syndrome confusionnel [35]. 
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Les conséquences d’une hypoglycémie chez le sujet âgé peuvent être graves : convulsions, 

accident vasculaire cérébral, infarctus du myocarde, chute, fracture, majoration du déclin 

cogntitif… [36]. 

2.4.1.3 L’acido-cétose : 

C’est une complication très rare chez le sujet âgé puisque la grande majorité d’entre eux a un 

diabète de type 2 [37]. En effet, elle correspond à l’accumulation de corps cétoniques liée à 

une carence en insuline [38]. 

2.4.1.4 Les infections :  

 

Elles sont plus fréquentes chez la personne âgée diabétique du fait du vieillissement du 

système immunitaire, de l’altération des fonctions leucocytaires liée à l’hyperglycémie, et des 

facteurs favorisants comme la dénutrition ou la grabatisation. Les escarres et les plaies sont 

parmi  les plus à craindre.  

 

2.4.2 Rappel sur la particularité des complications chroniques chez le sujet âgé. 

 

2.4.2.1 La rétinopathie diabétique :  

La rétinopathie diabétique reste une cause majeure de malvoyance et de cécité en France. 

Environ 2 % des diabétiques deviennent aveugles et 10 % malvoyants [39]. Des lésions 

rétiniennes sont retrouvées chez près d'un tiers des diabétiques adultes américains et semblent 

plus fréquentes chez l'homme, surtout hypertendu [40].  

Les signes cliniques sont très pauvres ; au stade initial, la rétinopathie diabétique est 

asymptomatique. Le dépistage par réalisation d’un fond d’œil est  primordial. Dans tout suivi 

d’un patient diabétique, la réalisation d’un fond d’œil doit s’effectuer de façon annuelle [41]. 

Afin de minimiser son risque de survenue, un contrôle du diabète avec des objectifs 

glycémiques dans la cible est requis [42]. D’autre part, un contrôle tensionnel strict améliore 

le pronostic de la rétinopathie diabétique [43]. 

Chez la personne âgée, le tableau de rétinopathie diabétique est malheureusement souvent 

compliqué par d’autres pathologies oculaires: la cataracte, le glaucome et la dégénérescence 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Corps_c%C3%A9toniques
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maculaire liée à l’âge (DMLA). La cataracte touche 40% des personnes âgées de 75 à 85 ans 

et est deux fois plus fréquente que chez le non diabétique [28,35]. 

2.4.2.2 La neuropathie diabétique :  

La neuropathie diabétique est une complication du diabète qui se définit comme l’atteinte du 

système nerveux périphérique (nerfs qui conduisent les informations sensitives ou les 

commandes motrices) et du système nerveux autonome (nerfs des organes comme le cœur, 

l’estomac…). Elle est responsable de douleurs, de troubles sensitifs ou de mal perforant 

plantaire mais aussi d’atteinte digestive ou cardio-vasculaire. 

D’une façon globale, trois symptômes principaux la caractérisent [33] : 

 Une amyotrophie, c'est-à-dire la diminution du volume des muscles striés, est quasi 

constante chez le sujet âgé atteint d’une neuropathie diabétique. Celle-ci peut 

influencer la marche et engendrer des chutes mécaniques beaucoup plus fréquentes.  

 Comme toute neuropathie, elle est souvent accompagnée de douleurs neuropathiques. 

Celles- ci, souvent difficiles à décrire par les personnes âgées malgré les grilles 

d’évaluation, sont malheureusement trop souvent sous estimées. De ce fait, le repli sur 

soi voire même d’authentiques syndromes dépressifs peuvent être associés [45]. 

 Des troubles de la sensibilité et notamment un déficit sensitif avéré  sont à l’origine de 

complications podologiques fréquentes,  notamment de plaies sur pied diabétique. 

Le tableau le plus typique reste la polyneuropathie sensitivo-réflexe distale en chaussette. 

La réalisation d’un électromyogramme n’est pas préconisée dans le cadre du dépistage de la 

neuropathie diabétique du sujet âgé [33]. Le diagnostic est donc essentiellement clinique sur 

le dépistage des signes cliniques précédemment décrits.  

2.4.2.3 L’atteinte rénale :  

La dégradation de la fonction rénale chez le sujet âgé est plus importante du fait de 

l’accumulation des effets du vieillissement anatomique et fonctionnel du rein [28,46]. 

Indépendamment de la pathologie diabétique, les risques iatrogéniques dus à la 

polymédication du sujet âgé imposent un contrôle régulier de la fonction rénale. Le dosage de 

la créatinine est peu spécifique de la fonction rénale à cet âge [47], il est donc primordial 

d’évaluer la clairance de la créatinine selon la formule du MDRD (Modification of the Diet in 
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Renal Disease). Cette formule a été proposée par Levey en 2000 [48]. La formule de 

Cockcroft et Gault sous-estime le plus souvent la fonction rénale chez le sujet âgé et peut 

ainsi aboutir à traiter par excès des insuffisances rénales qui n’en sont pas. 

La néphropathie diabétique survient chez 20 % à 40 % des patients diabétiques de type 1 et 

chez 10 % à 30 % des patients diabétiques de type 2. [28]  Elle évolue en différents stades 

allant de la microalbuminurie à l'insuffisance rénale terminale. De 20 % à 30 % des patients 

diabétiques de type 1 ont une microalbuminurie 15 ans après la découverte du diabète. 

L'insuffisance rénale terminale survient chez 4 % à 17 % des diabétiques de type 1 après 20 

ans d'évolution de la maladie [49-50]. Il est donc primordial de réaliser un dosage de la 

microalbuminurie chez tout patient diabétique, même âgé. La mise en évidence d’une micro-

albuminurie positive doit nous inciter à maitriser les autres facteurs de risque 

cardiovasculaire.  

D’une manière simplifiée, le diagnostic de néphropathie diabétique se pose sur quatre critères 

[51] : 

 Une microalbuminurie supérieure à 30mg/24h 

 Une hypertension artérielle 

 Une diminution du débit de filtration glomérulaire (DFG) 

 L’absence d’anomalie du sédiment urinaire. 

Les bloqueurs du système rénine-angiotensine (SRA) ont un effet bénéfique sur la progression 

des néphropathies diabétiques. Les IEC (inhibiteurs de l’enzyme de conversion) ont montré 

un rôle protecteur significatif sur la micro albuminurie et l’insuffisance rénale par rapport à un 

autre traitement chez le diabétique de type 1 [52].  

Chez le diabétique de type 2, le traitement par ARA 2 (Antagonistes des Récepteurs de 

l’Angiotensine II) est un néphroprotecteur efficace dans les néphropathies diabétiques de type 

2 avec diminution du DFG [52-53]. On peut donc retenir d’une manière générale que la 

recherche de la micro-albuminurie est à la base du dépistage. Le traitement essentiel repose 

sur l’équilibre de la glycémie, de l’HTA et sur la prévention de l’aggravation de l’insuffisance 

rénale avec utilisation des IEC et des ARAII en respectant les contre indications de ces 

produits. 
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2.4.2.4 Complications  podologiques :  

Le Consensus International sur le pied diabétique [54] explique qu’un pied diabétique se 

caractérise par l’existence potentielle d’une infection, ulcération ou destruction des tissus 

profonds du pied associées à une neuropathie et/ou une artériopathie périphérique des 

membres inférieurs [54]. 

Aux États-Unis, 15 % de la population diabétique présentera au cours de sa vie une plaie sur 

un de ses pieds. En France, on estime l'incidence des ulcérations sur pied diabétique à           

2,5 %/an [55]. 

On distingue en théorie les plaies neurologiques pures (maux perforants plantaire) dont le 

mécanisme est uniquement dû à la neuropathie, les plaies ischémiques pures, dues à la macro-

angiopathie, les plaies mixtes (neuro-ischémiques) où s’associent les deux mécanismes. 

Un frein circulatoire est un facteur de non cicatrisation des plaies. L’athérosclérose et la 

rigidité de la paroi artérielle se compliquent plus rapidement d’ulcérations chez les patients 

atteints de diabète [56].  

La plaie sur pied atteint d’une neuropathie diabétique se présente sous la forme du classique 

mal perforant plantaire, à savoir une ulcération indolore, au pourtour hyperkératosique. Il est 

généralement localisé sur les points d’hyperpression de la voûte plantaire ou de frottement.  

Une infection et une extension à l’os sous jacent peuvent se produire et provoquer une ostéite 

de contigüité. 

En cas de mise en évidence d’une plaie sur pied diabétique, la prise en charge 

pluridisciplinaire est primordiale. La Haute Autorité de la Santé (HAS) préconise, en cas de 

plaie à risque, une consultation dans les 48 heures dans un centre de référence [57]. 

Le dépistage et l’éducation de ses patients restent essentiels et permettent une diminution de 

la survenue des plaies (éviter de marcher pieds nus, éviter l’hyperkératose, avoir recours à un 

pédicure, auto-inspection des pieds…)  

Ces mesures simples permettent d’éviter la survenue de plaie et l’hospitalisation et donc toute 

la cascade de complications possibles qui en découlent dont la grabatisation, et parfois même 
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le décès. Il y a une place donc même chez le sujet âgé à l’éducation thérapeutique 

adaptée. 

2.4.2.5 Les complications vasculaires : 

Le diabète fait partie des facteurs de risque cardio-vasculaire modifiables au même titre que 

l’HTA, le tabagisme ou les dyslipidémies athérogènes. L’athérosclérose est la première cause 

de décès chez le diabétique. En cas de diabète, l’athérome est beaucoup plus fréquent, plus 

précoce et plus grave. 

On distingue l’insuffisance coronaire ; celle-ci est souvent silencieuse (neuropathie 

végétative). La douleur, qui est le premier signe d’alerte d’une souffrance notamment 

myocardique, est dans ce cas absente. De ce fait, il faudra penser à rechercher une nécrose 

myocardique devant toute décompensation aigue chez un diabétique. 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs est souvent de diagnostic tardif chez le 

diabétique puisque la douleur est souvent minorée du fait de la neuropathie [58]. Son 

diagnostic se fait par la mesure de l’index de pression systolique (IPS), rapport de pression 

cheville/bras. La mesure est effectuée en position couchée avec un tensiomètre et un appareil 

Doppler. L’IPS est défini comme normal entre 1 et 1,40 ; comme limite entre 0,9 et 0, 99 ; comme 

anormal si inférieur à 0,9. Un IPS > 1,40 est en faveur d’une incompressibilité des artères.  

D’après les recommandations de l’HAS, on ne doit avoir recours à la réalisation d’un écho-

doppler artériel des membres inférieurs chez le diabétique que si l’examen clinique est 

anormal, que les IPS sont inférieurs à 0.9, si le patient est âgé de plus de 40 ans ou que le  

diabète évolue depuis plus de 20 ans et qu’il existe d’autres FDRCV. 

La société Française de Diabétologie (SFD) en 2011 préconise qu’en cas de pied ischémique, 

l’insuffisance artérielle soit recherchée cliniquement par la recherche d’orteils froids et 

décharnés, de pouls pédieux absents, voir l’existence d’un souffle fémoral et par une mesure 

de l’IPS. 

Les accidents vasculaires cérébraux font partie des complications vasculaires du diabète [59]. 

Ils sont favorisés par l’athérosclérose et leur risque augmente en cas d’association conjointe 

avec une HTA. Ils sont souvent aggravés par l’hypoglycémie. 
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Enfin, pour être complet, il faut signaler que la sténose de l’artère rénale peut être à l’origine 

d’une insuffisance rénale chronique.  

Au total, on peut dire que dans le bilan de routine de tout diabétique, l’examen clinique du 

système cardiovasculaire et la recherche des facteurs de risque cardiovasculaire doivent être 

systématiques. La meilleure thérapeutique est préventive et repose sur le traitement de la 

maladie athéromateuse par l’éradication des facteurs de risque cardiovasculaire [59]. 

 

2.5 Prise en charge thérapeutiques : objectifs de la prise en charge en 

fonction de l’évaluation gériatrique standardisée : moyens 

médicamenteux et non médicamenteux 
 

 

2.5.1 Généralités:  

 

A ce jour, peu d’études sont dédiées spécifiquement à la prise en charge du sujet âgé 

diabétique [60]. L’étude UKPDS [61] a fait une analyse de l’impact de la prise en charge 

thérapeutique du diabète  sur la morbi-mortalité à dix ans. Cependant, un des critères 

d’exclusion de cette étude était un âgé supérieur à 65 ans… 

Il parait donc primordial d’adapter les objectifs glycémiques en fonction de l’état général et 

de l’autonomie du diabétique âgé [60]. L’évaluation gériatrique devient alors primordiale. 

Chez un diabétique âgé qui reste vaillant selon l’EGS, ses objectifs glycémiques doivent se 

rapprocher de ceux de la personne jeune, c'est-à-dire entre 6.5% et 7.5%. Ces objectifs 

doivent cependant être revus en cas de patient « fragile », avec une espérance de vie médiocre 

ou à risque d’hypoglycémie majeure. L’étude ENTRED [1] précise les critères de fragilité des 

diabétiques de plus de 85 ans : l’isolement, la diminution de l’autonomie et donc 

l’augmentation de la dépendance. Afin d’évaluer la fragilité ou non d’un patient, les gériatres 

se basent, entre autres, sur les données explicitées précédemment.  

En tous les cas, l’EGS doit permettre d’identifier trois grandes catégories de personnes âgées, 

qui sont définies comme suit par l’HAS :  
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 les diabétiques âgés « vigoureux » : état de santé correct, autonomes sur le plan 

physique et cognitif, avec une vie sociale active, 

 les personnes dites « fragiles » :  dont l’état de santé est intermédiaire. Ce sont des 

personnes âgées qui restent vulnérables, limitées dans leur autonomie par des 

déficiences cognitives et/ou motrices,  

 les personnes dites « malades » : leur niveau de dépendance est élevé. Elles sont 

souvent poly pathologiques et socialement isolées. 

 

2.5.2  Objectifs thérapeutiques : 

 

D’après l’HAS, il est recommandé d’obtenir d’une manière générale un objectif d’HBA1c aux 

alentours de 7%. Toutes les composantes thérapeutiques doivent être utilisées dans la mesure 

du possible : les règles hygiéno-diététiques (RHD), l’éducation thérapeutique et les 

traitements médicamenteux.  

Néanmoins, chez la personne âgée il est primordial d’éviter les risques d’hypoglycémies 

sévères et les objectifs d’HBA1c sont fixés en fonction en fonction de l’état de fragilité du 

sujet âgé : 

Les recommandations de l’HAS datant de 2013 concernant les personnes âgées pour la valeur 

d’HBA1c sont les suivantes :  

Pour les personnes âgées « vigoureuses », en bon état général, avec une espérance de vie 

satisfaisante, l’objectif d’HBA1c est inférieur à 7%. 

Pour les personnes âgées dites « fragiles »,  à l’état de santé intermédiaire et à risque de 

basculer dans le groupe des malades : une cible d’HbA1c inférieure ou égale à 8 % est 

recommandée. 

 

Pour les personnes âgées dites « malades », c'est-à-dire dépendantes, en mauvais état de 

santé en raison d’une polypathologie chronique évoluée génératrice de handicaps et d’un 

isolement social : la priorité est d’éviter les complications aiguës dues au diabète 

(déshydratation, coma hyperosmolaire) et les hypoglycémies ; des glycémies capillaires 
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préprandiales comprises entre 1 et 2 g/l et/ou un taux d’HbA1c inférieur à 9 % sont 

recommandés. 

Selon le groupe francophone de l’ALFEDIAM-SFGG, les modalités de surveillance 

glycémique sont directement en lien avec l’autonomie du patient. 

Chez le diabétique âgé autonome, les principes sont les mêmes que le diabétique jeune :  

 Si diabète insulino-traité : contrôle de la glycémie capillaire avant chaque injection et 

recherche d’acétonurie ou de cétonémie si glycémie supérieure à 2,5g/l. 

 Si le diabète est non insulino traité : la surveillance glycémique est facultative. On ne 

surveille qu’en cas d’évènement intercurrent ou de traitement susceptible d’entrainer 

une hypoglycémie. 

En cas de perte d’autonomie : 

 Si le diabète est insulino traité : maintien du contrôle avant chaque injection. 

 Si autre traitement (hors insuline) : la surveillance glycémique peut s’effectuer une à 

deux fois par semaine. 

 

2.5.3 Moyens non médicamenteux de prise en charge :  

 

Les deux grands moyens non médicamenteux de prise en charge d’un diabétique reposent 

essentiellement sur des règles hygiéno-diététiques et l’activité physique. Cependant, chez la 

personne âgée, ces mesures doivent être adaptées et prendre en compte les capacités globales 

du patient, son état cognitif, son autonomie [28].  

Chez les diabétiques âgés, le « régime » ne doit plus viser la recherche d’un amaigrissement, 

le risque de sarcopénie étant majeur. Il faut intégrer la notion d’un état bucco dentaire altéré 

qui rend la prise alimentaire difficile. Les enquêtes alimentaires mettent souvent en évidence 

chez les sujets plus âgés des rations caloriques basses, insuffisantes en glucides, avec un 

risque de carence en oligoéléments et vitamines [63]. Il parait donc évident de ne pas 

restreindre de façon majeure la ration calorique d’un diabétique âgée, et ce d’autant plus chez 

un patient fragile à l’espérance de vie limitée [28].  
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Concernant l’activité physique, celle-ci est fluctuante en fonction des capacités physiques et 

de l’autonomie du patient. Outre l’équilibre glycémique, elle permet de maintenir un tonus 

musculaire, notamment dans l’exercice de la marche régulière mais entretient aussi un lien 

social avec l’extérieur.  

 

2.5.4 Moyens médicamenteux :  

 

2.5.4.1 Les traitements non insuliniques: 

Concernant les recommandations de prise en charge médicamenteuse orale du diabète de type 

2, celles-ci restent les mêmes que chez le patient jeune. Néanmoins, les facteurs associés, et 

surtout l’insuffisance rénale restreignent certaines prescriptions. 

 La Metformine : 

Le diabétique de type 2 âgé doit bénéficier en premier lieu d’un traitement par Metformine. 

Cela implique, bien évidemment, qu’un contrôle de sa fonction rénale soit effectué au 

préalable [28] et en l’absence de contre indication tout au long du suivi du traitement. On ne 

devrait pas dépasser une dose de 1700mg/j de Metformine chez le diabétique âgé si la 

clairance de la créatinine calculée est supérieure à 60ml/min, 850mg si elle est comprise entre 

30 et 60 ml/min. Elle ne devrait pas être utilisée en dessous d’une clairance inférieure à 

30ml/min selon une étude de Lalau et coll. de 1990 [64]. Cependant, une étude israélienne a 

observé 393 sujets diabétique de type 2 avec co-morbidités associées sur une durée de quatre 

ans.  Au moment de l’inclusion dans l étude, leur créatinine était comprise entre 130 et 

220µmol/L. Les résultats de cette étude  montrent que les patients ayant arrêté la Metformine 

ont eu une ascension de leur IMC (indice de masse corporelle) ainsi que de leur HBA1c par 

rapport à ceux qui ont poursuivi le traitement. IL n’y a eu aucun cas d’acidose lactique. Les 

auteurs de cette étude concluent donc que les patients diabétiques traités par Metformine et la 

tolérant peuvent continuer à être traités, probablement jusqu’à une valeur de créatinine de 

220µmol/L. La Metformine devra cependant être stoppée avant tout examen comportant une 

injection d’iode [65]. 

En ce qui concerne l’acidose lactique, les cas sont rares mais la mortalité est très élevée (30 à 

50%). Le facteur déclenchant le plus souvent retrouvée est l’hypovolémie. Il est donc 
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primordial de stopper le traitement chez le sujet âgé en situation d’hypovolémie 

(déshydratation, gastro-entérite aigue…) 

Néanmoins, en dépit des effets cités précédemment, la Metformine reste un traitement de 

premier choix efficace et non inducteur d’hypoglycémies. 

Dans les premiers résultats de l’étude GERODIAB [5], 68.4% des patients inclus dans l’étude 

étaient sous biguanides. 

 Les sulfamides hypoglycémiants : 

Le principal risque d’un traitement par sulfamide est l’hypoglycémie. Selon Morgan et coll., 

la mortalité toutes causes confondues des diabétiques de type 2 traités en première intention 

par un sulfamide hypoglycémiant serait 1,5 fois plus élevée que celle des diabétiques traités 

par la Metformine [66]. Ce risque est d’autant plus augmenté chez le diabétique âgé car il 

présente souvent une polymédication. Le sulfamide se lie à l’albumine dans son mécanisme 

d’action. Ceci implique des interactions médicamenteuses avec des molécules se liant 

également à l’albumine : une augmentation de la fraction libre des sulfamides et des 

hypoglycémies récurrentes. Les principaux médicaments à risque d’association avec un 

sulfamide sont les AINS (anti-inflammatoire non stéroidien), les AVK (anti vitamine K), les 

sulfamides antibactériens comme le BACTRIM®…[28].  

En cas de prescription de sulfamides, il faut également évaluer la fonction rénale. En effet, ils 

sont contre indiqués en cas de clairance inférieure à 30ml/min. 

Lorsque l’on prescrit un sulfamide chez un diabétique âgé, il faut privilégier une molécule à 

demi-vie courte, d’une durée d’action inférieure à 24 heures. En effet, l’étude UKPDS [61] a 

montré que le risque d’hypoglycémie induit par les sulfamides était moins important si les 

molécules utilisées sont à demi-vie courtes. 

Cependant, les études incluant des personnes âgées diabétiques traitées par sulfamide 

hypoglycémiants sont peu fréquentes, c’est donc à chaque prescripteur d’évaluer cas par cas 

chaque situation clinique et de déterminer la dangerosité ou non de la prescription. 

Dans l’étude GERODIAB [5], 40% des patients de l’étude recevaient un traitement par 

sulfonylurée. 
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 Les glinides :  

Il s’agit de médicaments insulino-sécréteurs à demi-vie courte dont l’élimination est 

principalement biliaire. Ils sont autorisés jusqu’à une clairance de la créatinine de 30 ml/min. 

Néanmoins, il n’y a pas d’autorisation de mise sur le marché après l’âge de 75 ans alors que 

les études publiées ne montrent pas de contre indication. 

Dans l’étude GERODIAB [5], 20.5 % des patients de l’étude recevaient un traitement par 

glinides. 

 Les inhibiteurs des alpha glucosidases : 

Ces molécules seraient intéressantes chez le sujet âgé puisqu’il n’y a pas de risque 

d’hypoglycémie. Malheureusement, la tolérance digestive est mauvaise (entre 30 et 60 % des 

cas). [67]  Ils permettent de diminuer la glycémie post prandiale et l’HBA1c. [33] 

Dans l’étude GERODIAB [5], 7% des patients de l’étude recevaient un traitement par 

inhibiteur de l’alpha glucosidase. 

 Les glitazones :  

Ces traitements ont été retirés du marché français en 2011 en raison d’un risque de néoplasie 

de vessie rapporté pour la pioglitazone. Cependant, d’autres pays les utilisent. 

Une étude a été menée sur une cohorte de 1 491 060 patients diabétiques sous traitement 

médicamenteux spécifique, âgés de 40 à 79 ans. Elle porte sur une période allant de 2006 à 

2009 [31]. Elle montre une association significative entre l’exposition à la pioglitazone et 

l’incidence du cancer de vessie. 

 Les inhibiteur des dipeptidyl peptidase 4 (DPP4) et les analogues du glucagon-like 

peptide-1 (GLP1) : 

La gliptine ou inhibiteur de la dipeptidyl peptidase-4 est une enzyme qui inactive les 

incrétines : glucagon-like peptide-1. L'inhibition de la DPP-4 entraîne une augmentation 

importante de la concentration de GLP-1 qui provoque une augmentation de la sécrétion 

d'insuline et une diminution de la sécrétion de glucagon. Très peu d’études existent 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Inhibiteur_enzymatique
https://fr.wikipedia.org/wiki/Dipeptidyl_peptidase-4
https://fr.wikipedia.org/wiki/Enzyme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Incr%C3%A9tine
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucagon-like_peptide-1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Insuline
https://fr.wikipedia.org/wiki/Glucagon
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concernant l’utilisation de ces molécules chez la personne âgée. Un des avantages résiderait 

dans le faible risque d’hypoglycémie associée [33]. 

Dans l’étude GERODIAB [5], 14.1% des patients de l’étude recevaient un traitement par 

inhibiteur de la DPP4 et 5.4% par GLP1. 

 
2.5.4.2 Les insulines :  

 

L’insuline a été découverte en 1922 et a révolutionné la prise en charge des patients 

diabétiques insulinopéniques. 

Il existe quelques indications indiscutables à l’introduction d’un traitement par 

insulinothérapie. Le diabète de type 1 est la première cause de recours à une insulinothérapie. 

Elle peut également être indiquée de façon temporaire lors d’un épisode aigu intercurrent. Et 

enfin, elle se prescrit en cas d’échec d’équilibre glycémique sous traitement non insulinique 

chez le diabétique de type 2 insulinopénique.  

Ses objectifs sont de reproduire au maximum l’insulinosécrétion physiologique et d’éviter les 

hypoglycémies. Elle doit être adaptée en fonction du type de diabète, de l’âge du patient et 

des objectifs thérapeutiques.  

Elles se distinguent principalement en fonction de leur pharmacocinétique et de leur durée 

d’action : 

 Les analogues rapides, 

 Les insulines rapides humaines, 

 Les insulines semi-lentes, encore appelées NPH (Neutre Protamine Hagedorn), 

 Les analogues lents. 

 

Chez la personne âgée, la difficulté réside dans la capacité ou non d’autonomiser le sujet à la 

réalisation des injections. Il faut surtout s’interroger sur les capacités cognitives du patient à 

effectuer les surveillances de glycémies capillaires en vue de l’adaptation du traitement.  

Plusieurs schémas sont possibles en fonction du type d’insuline prescrit qui vont conditionner 

le nombre d’injections journalières ainsi que le risque d’hypoglycémie.  

Une  prescription d’infirmière à domicile pour surveillance et réalisation des injections ainsi 

que pour l’adaptation du traitement doit être évoquée à chaque consultation ou sortie 

d’hospitalisation en fonction des capacités personnelles du patient. 
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2.6. Diabète et dépression :  
 
 
Les symptômes dépressifs concernent environ 15% des sujets de plus de 65 ans et les épisodes 

dépressifs majeurs 3% de la population de plus de 65 ans [69]. 

Néanmoins la dépression est largement sous évaluée chez le patient âgé. Les symptômes 

dépressifs sont souvent banalisés ou interprétés comme une caractéristique d’un vieillissement 

physiologique. Des échelles d’évaluation comme la GDS (Geriatric Depression scale) existent 

et sont de bons outils de dépistage pour les symptômes dépressifs du sujet âgé. [69] 

Il semblerait que le diabète ait un lien avec les syndromes dépressifs. En effet, la survenue 

d’une dépression est deux fois plus forte chez les diabétiques que dans la population des non 

diabétiques. L’étude PAQUID [2] montre que 21,3% des diabétiques sont déprimés contre 

12,7% chez les non diabétiques. Une étude [70] incluant 187 diabétiques en 2006 a révélé que 

41,2% des diabétiques de l’étude présentaient un épisode dépressif majeur (EDM) et qu’une 

dysthymie était présente chez 27,8% des patients. Cette étude révèle également que la 

prévalence de l’épisode dépressif majeur est inversement proportionnelle à l’ancienneté du 

diabète (figure 8) et que presque la moitié des patients présentant un épisode dépressif majeur 

était traitée par une association ADO et règles hygiéno diététiques et que 31,5 % des 

diabétiques dysthymiques de l’étude étaient traités par de l’insuline. (Figure 9). 

 

Figure 8: Distribution des épisodes dépressifs majeurs selon l’ancienneté du diabète en 

années d’après Tazi [70] 
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Figure 9 : Distribution des épisodes dépressifs majeurs selon le type de traitement d’après 

Tazi [70]. 

Presque la moitié des patients avec EDM ou des troubles dysthymiques présentaient dans 

cette étude des complications chronique du diabète et notamment une neuropathie diabétique 

[70]. 

Le travail de Verny et de ses collaborateurs tend à démontrer que la présence d’une 

dépression chez le diabétique est associée à une augmentation de la fréquence des 

complications ophtalmologiques et macro-angiopathiques [28]. En effet, l’équilibre 

glycémique est moins bon, l’HBA1c est augmentée en moyenne de 1% comparativement aux 

diabétiques sans trouble thymique. 

L’association d’un diabète et d’une dépression diminue fortement l’autonomie des plus de 65 

ans pour les actes de la vie courante [28]. 

Il existe donc une relation bidirectionelle entre diabète et dépression. La dépression a un effet 

négatif sur le contrôle glycémique et donc la survenue de complications. La prise en charge 

thymique du diabétique âgé est donc primordiale. Les échelles d’évaluation gériatrique de la 

dépression doivent nous aider à la dépister. Les traitements possibles sont nombreux mais la 

duloxétine, un inhibiteur de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline est une bonne 

alternative puisqu’elle possède à la fois une indication pour le traitement des EDM et pour 

celui de la neuropathie diabétique périphérique.  
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2.7. Diabète et fonctions cognitives:  
 

Il semblerait que le diabète contribue largement à une dysfonction cognitive de gravité 

variable chez le sujet âgé. Sont impliquées les variations de la régulation glycémique (hyper et 

hypoglycémies). En effet, une cohorte de femmes âgées de 65 à 99 ans a été suivie pendant 6 

ans. Dès l’inclusion dans l’étude, les femmes diabétiques avaient des facultés cognitives 

moins bonnes que les non diabétiques. Le déclin de ces facultés est plus important chez les 

diabétiques que chez les non diabétiques, surtout pour une antériorité de diabète supérieure à 

quinze ans [28-71]. 

Les données de la littérature rapportent d’autre part que la prévalence d’une démence chez le 

sujet âgé est trois fois plus élevée chez le diabétique [72]. Cette donnée serait valable aussi 

bien pour la démence de type Alzheimer (RR 2.05, IC 95% [1.18-3.57] ) que pour les 

démences vasculaires ( RR 1.82, IC 95% [0.89-3.71]) [73]. 

Les dysfonctionnements cognitifs peuvent être représentés par des images neuro-anatomiques 

cérébrales via l’imagerie médicale. En présence d’un diabète, le volume cérébral total, ainsi 

que celui de la substance grise étaient significativement diminués par rapport aux chiffres 

calculés chez le non diabétique [72]. Il existe d’autre part une corrélation entre la gravité des 

lésions neuro-anatomiques et l’importance du déclin cognitif. Des lésions de la substance 

blanche ont pu également être décrites, sur des clichés IRM (imagerie par résonnance 

magnétique) de façon plus importante chez le diabétique âgé par rapport aux sujets âgés sans 

diabète. L’hippocampe, considéré comme le centre privilégié de la mémoire, était nettement 

plus atrophié chez le sujet diabétique et ceci peut être mis directement en lien avec les 

dysfonctionnements cognitifs de ces patients.  

Les causes de démence chez le sujet âgé diabétique sont nombreuses. La génétique a un rôle 

important, surtout une fois corrélée à l’âge et aux autres FDRCV bien évidemment. 

Néanmoins, la micro ou macro angiopathie induite par l’hyperglycémie chronique est un 

acteur indéniable du déclin cognitif. D’autre part, dans la démence de type alzheimer, le 

déficit insulinique provoqué par le diabète provoquerait une accumulation dans le cerveau de 

la protéine amyloïde [72]. 
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Figure 10 : Synopsis étiopathogénique des troubles cognitifs, y compris la démence selon 

Buysschaert et coll. [72] 

Que provoquent les hypoglycémies ? 

Le métabolisme du cerveau est directement en lien avec les apports de glucose. De ce fait, 

l’apport insuffisant de glucose provoqué par l’hypoglycémie engendre des troubles cognitifs 

aigus, réversibles en cas de correction avec retour rapide à une euglycémie. Il a cependant été 

observé chez le rat que des épisodes d’hypoglycémies répétés avaient provoqué des lésions 

hippocampiques à distance. [72]. Whitmer et ses collaborateurs, dans un papier publié en 

2009, présentent  les résultats d’une cohorte de 16 667 diabétiques de type 2 âgés de 65 ans ou 

plus. Les patients ont été suivis pendant vingt ans [74]. Dans cette étude, le risque de survenue 

d’une démence est augmenté de 26 % chez des diabétiques ayant présenté un épisode 

d’hypoglycémie sévère, de 80% pour deux épisodes et de 94% pour trois épisodes ou 

davantage. 
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En revanche, dans les études s’étant intéressées au diabète de type 1, il n’a pu être mis en 

évidence aucun lien entre les hypoglycémies et les altérations des fonctions cognitives [72]. 

En conclusion, il semble exister une relation privilégiée entre diabète de type 2 et  déclin de la 

cognition chez les plus âgés. Outre les facteurs de risque cardiovasculaires habituels associés 

au diabète, l’hyperglycémie chronique mais aussi les hypoglycémies sévères et répétées 

jouent un rôle éthiopathogénique évident. 

Il est donc primordial, en prévention du déclin cognitif, d’individualiser les objectifs 

glycémiques et les traitements des diabétiques âgés afin d’éviter les hyperglycémies 

chroniques et les épisodes aigus d’hypoglycémies clairement délétères. 
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DEUXIEME PARTIE : 
 

Etude rétrospective de la prise en 
charge hospitalière à l’admission de 
108 diabétiques de plus de 75 ans 
hospitalisés en Endocrinologie et 
Gériatrie de l’Hôpital Bel – Air (CHR 
METZ-THIONVILLE) 
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1. INTERET DU SUJET : 
 

1.1 Problématique :  

 

La prévalence du diabète dans la population est en progression constante. Le vieillissement de 

la population y contribue largement, ainsi que l’augmentation du surpoids et de l’obésité, 

facteurs de risque indiscutables du diabète de type 2. 

La tranche d’âge des 75-79 ans constitue le pic de prévalence chez les diabétiques traités 

pharmacologiquement, suivi en troisième position par la tranche des 80-84ans [3]. 

L’HAS rappelle que l’objectif du taux d’HBA1c fixé diffère en fonction de la fragilité du 

patient et donc de l’évaluation gériatrique du praticien référent. 

Le risque de faire une hypoglycémie est important chez les patients âgés [33]. Les 

conséquences peuvent s’avérer graves : chute, accident vasculaire cérébral ou dégradation des 

fonctions cognitives [36]. L’adaptation thérapeutique individualisée apparaît alors 

primordiale. 

De ce fait, nous pouvons alors nous interroger sur la réalité de la prise en charge thérapeutique 

du diabétique de plus de 75 ans ainsi que du respect des objectifs glycémiques en fonction de 

l’évaluation gériatrique. 

1.2 Objectifs de l’étude : 
 

 Décrire la réalité de la prise en charge thérapeutique et des complications à 

l’admission des personnes âgées diabétiques au sein des services de médecine 

gériatrique et d’endocrinologie sur le centre hospitalier régional de Thionville. 

 Evaluer le taux d’hémoglobine glyquée à l’entrée de ces patients et la corréler à son 

évaluation gériatrique.  

 Décrire l’impact du diabète du sujet âgé sur la démence et la dépression. 

 Décrire le taux d’hypoglycémie de ces patients avant leur admission. 

 Evaluer l’utilisation de la Metformine dans cette population. 
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 Comparer nos résultats aux recommandations de l’HAS et aux données 

bibliographiques. 

2. MATERIEL ET METHODES:  
 

2.1 Population étudiée :  
 

Ont été inclus dans cette étude les sujets diabétiques âgés de 75 ans ou plus et hospitalisés 

entre le 02/01/2015 et le 30/08/2015 dans le service d’endocrinologie-diabétologie et de court 

séjour gériatrique 1 de l’hôpital Bel Air du CHR de Metz-Thionville.  

Les patients ont été inclus dans ce travail grâce aux cahiers des entrées et confrontation avec 

le dossier médical. 

108 patients ont ainsi été inclus dans cette étude. 

2.2 Recueil de données :  
 

Le recueil de données s’est fait à l’aide d’un tableau EXCEL à partir du dossier médical 

informatisé et des lettres de sortie dont nous disposons pour chaque patient comme suit: 

Données personnelles du patient à l’entrée: sexe, âge, IMC, motif d’hospitalisation. 

Données concernant sa pathologie diabétique : 

 Traitement antidiabétique au moment de son admission, 

 Modification du traitement au cours de l’hospitalisation, 

 Présence d’hypoglycémies dans l’année avant l’hospitalisation : analyse des carnets de 

glycémies ou verbalement par entretien du patient et de sa famille si absence de carnet 

disponible, 

 Valeur de l’HBA1c à l’admission, 

 Présence de complications microangiopathiques à l’entrée en lien avec son diabète : 

rétinopathie diabétique, neuropathie diabétique, évaluation de la clairance de la 

créatinine selon la formule du MDRD. 
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Les complications macroangiopathiques n’ont pas été colligées car il existe d’autres facteurs 

de risque que le diabète à leur présence. 

Données en lien avec son vieillissement et ses critères de fragilité.  

Afin de classer les 108 patients inclus en trois groupes évaluant leur fragilité (bon état 

général, intermédiaires et malades) nous avons retenu l’évaluation selon la grille AGGIR. En 

effet, chaque patient dispose dans son dossier d’une évaluation de sa dépendance et de sa 

perte d’autonomie selon cette grille. Cette échelle reconnue en France est utilisée par les 

assistantes sociales de l’établissement et calculée à titre systématique pour chaque patient. 

D’autres critères ont été également été extraits des dossiers médicaux : 

L’état nutritionnel évalué par la mesure de l’albuminémie. Les patients sont répartis en 

dénutri/ non dénutri. 

Le mode de vie du patient et son potentiel isolement social selon sa classification : 

 vit seul à domicile 

 vit à son domicile avec son conjoint 

 vit chez un membre de la famille  

 vit en EHPAD. 

L’existence d’un syndrome dépressif sous jacent, évalué à partir de l’existence d’un 

traitement antidépresseur ou d’une évaluation par psychiatre du centre hospitalier. 

L’existence d’une démence évaluée par un gériatre ou connue dans les antécédents du patient.      

Les données manquantes car non retrouvées dans le dossier du patient ont été signalées par les 

initiales NR (non renseigné). 

 

2.3 Analyse statistique : 

L’analyse statistique a été confiée à Monsieur le Docteur Christophe GOETZ exerçant au 

Département d’Information Médicale (DIM) du CHR de Metz-Thionville. 
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Afin de respecter la confidentialité et le secret médical, les tableaux EXCEL ont été envoyés 

dépourvus de tout nom de patient. 

L’analyse statistique a été réalisée comme suit : 

 Une analyse descriptive nous permettant de décrire la prise en charge thérapeutique et 

les complications présentées par les personnes âgées diabétiques suivies en service de 

médecine gériatrique et d’endocrinologie au moment de leur admission sur le centre 

hospitalier régional de Thionville. 

Les données numériques sont présentées en moyenne + écart type. 

 Les variables qualitatives ont été comparées à l’aide des tests exacts de Fischer, les 

variables quantitatives à l’aide de tests t de Student, ou tests de Wilcoxon lorsque les 

conditions d’approximation normale des distributions n’étaient pas respectées. 
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3. RESULTATS DE L’ETUDE 
 

3.1 Analyse descriptive de la population étudiée : 
 

3.1.1 Données anthropométriques : 

 

Parmi ces 108 patients, 59 d’entre eux étaient des femmes soit 54.6% de l’échantillon et 49 

des hommes soit 45,4%, soit un sexe ratio de 0.83. 

L’âge moyen des patients, tout sexe confondu est de 80.6 + 4.1 ans dans notre étude.  

L’inclusion ayant démarré à partir de 75 ans, l’âge du patient le plus jeune est de 75 ans, le 

plus âgé de notre étude a 93 ans. 

L’âge moyen des femmes est de 81 + 4 ans, celui des hommes de 80 + 4 ans. 

Indice de masse corporelle : 

L’IMC moyen dans la population étudiée est 27.9 +5.3 kg/m². 

La moyenne de l’IMC des hommes est de 27.1 + 4.8 kg/m², celle des femmes de 28.6 + 5.8 

kg/m² 

L’IMC moyen reflète que la population de l’étude est en surpoids. 
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3.1.2. Motif d’hospitalisation des patients :  

 

 

Figure 11 : Schéma récapitulatif des motifs d’hospitalisation 

 

56% des patients de l’étude ont été admis pour un motif concernant leur pathologie 

diabétique. 

Parmi ces 56%, 11% avaient comme motif d’admission une hypoglycémie, 17% un 

déséquilibre chronique de leur diabète avec nécessité de réadaptation thérapeutique, 9% une 

décompensation hyperglycémique aigue, 10% sont entrés pour prise en charge d’une plaie sur 

pied diabétique ou complications de la plaie (érysipèle, ostéite sous jacente…), 9% enfin on 

été admis en structure hospitalière pour des complications liées à leur diabète en dehors d’une 

plaie. 

Pour les 44% restants, 14% d’entre eux ont été admis à l’hôpital pour un problème infectieux 

(bronchopneumopathie, infection urinaire…), 11% ont été hospitalisés de façon consécutive à 

une chute, 7% avaient comme motif d’admission des perturbations de la fonction rénale et 

enfin  12% ont été adressés pour des motifs autres non répertoriés, notamment sociaux. 

De ce fait, plus de la moitié des patients de l’étude ont été admis avec un motif initial en 

rapport avec leur pathologie diabétique. Pour les 44% restant, l’hospitalisation justifiée par un 

autre motif a permis de refaire le point sur la prise en charge de leur diabète. 
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3.1.3  Type de diabète : 
 

 91,7% des patients inclus dans notre étude présentent un diabète de type 2. 

 5,5% des 108 patients inclus ont un diabète de type 1. 

 2,8% des patients ont un diabète secondaire à une autre pathologie. 

 

3.1.4. Durée d’évolution du diabète :  
 

Sur les 108 patients de notre étude, la date de découverte du diabète n’était pas connue pour 
38 d’entre eux. 

 La durée moyenne d’évolution du diabète est de 28,6  + 11 ans. 

 La durée minimale d’évolution est de 6 mois. 

 La durée maximale d’évolution est de 52 ans. 

 Il n’y a pas eu de découverte de diabète chez les patients inclus. 

 

3.1.5 Traitements du diabète :  

 
Dans notre étude, au moment de leur admission dans le service : 
 
45 patients (41,7%) reçoivent un traitement par antidiabétique oral et pour 14 d’entre eux par 

ADO avec association à une insulinothérapie (13%) 

 
Parmi les 45 patients sous ADO (dont plusieurs d’entre eux bénéficient d’une ou plusieurs 

associations d’ADO) : 

 28 d’entre eux reçoivent au moins un biguanide soit 25,9%   

 4 d’entre eux sont sous glinides soit 3,7%  

 4 sont sous GLP-1 soit 3,7%,  

 7 sont sous gliptines soit 6,5%, 3 seulement reçoivent un traitement par gliptines seule 

(2,7%) 

 1 seul est sous inhibiteur des alpha glucosidases soit 0,9% des patients de l’étude. 

 30 patients sont sous sulfamides hypoglycémiants soit 27,8% des patients de l’étude.  



64 
 

14 patients ont reçu un traitement mixte incluant un ou plusieurs ADO ainsi qu’une 

insulinothérapie soit 13% des patients de l’étude. 

69 patients sur les 108 de notre étude ont reçu un traitement par insuline soit 63,9% des 

patients de l’étude. 

55 ont un traitement incluant uniquement un schéma insulinique sans ADO associé (50,9%) 

8 patients bénéficient d’une prise en charge par règles hygiéno diététiques seules soit 7,4% 

des patients de l’étude. 

Les patients recevant plusieurs ADO ont été comptabilisé dans chaque sous groupe respectif. 

 

Biguanides (seuls ou en association) 25,90% 

GLP1 (seul ou en association) 3,70% 

Glinides (seules ou en association) 3,70% 
inhibiteur des alpha glucosidases (seuls ou en 
association) 0,90% 

sulfamide hypoglycémiant (seuls ou en association) 27,80% 

gliptines (seules ou en association) 6,50% 

Insulines (seules ou en association) 63,90% 

RHD seules 7,40% 
 

Tableau 12 : récapitulatif de la répartition des traitements à l’admission des patients 

 

Modifications du traitement : 

Pendant leur séjour à l’hôpital, 52 patients sur les 108 inclus ont bénéficié d’une modification 

de leur traitement soit 48.1%. 

Ces modifications consistaient en :  

L’arrêt complet d’un traitement antidiabétique oral avec relais par une insulinotérapie pour 

13,5% d’entre eux.  
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Pour les 45 autres patients ayant bénéficié d’un changement de traitement (86.5% des 52 

patients ayant changé de traitement), il s’agissait d’un changement du schéma insulinique.  

 

3.1.6. Complications du diabète :  

 

 Concernant la rétinopathie diabétique, le statut rétinien n’était pas connu pour 2 

d’entre eux. Sur les 106 patients restants, 53 patients soit 50% étaient porteurs d’une 

rétinopathie diabétique quel que soit le stade. 

 L’existence d’une neuropathie diabétique n’était pas connue pour 2 des 108 patients 

de l’étude. Sur les 106 avec des données exploitables, 87 d’entre eux soit 82,1% 

étaient porteurs d’une polynévrite.  

 L’évaluation de la fonction rénale a été réalisée via le calcul de la clairance de la 

créatinine selon la formule du MDRD et exprimée en ml/min/1.73² 

 

La clairance moyenne de la créatinine selon la formule du MDRD était de 56.7 + 28.7 

ml/min/1.73². 

La clairance minimale de la créatinine calculée dans notre échantillon est de 9, la maximale 

est de 110 ml/min/1.73². 

La médiane des clairances calculée est de 53 ml/min/1.73. 

La distribution est établie comme suit :  

 Clairance < 15ml/min/1.73² : insuffisance rénale terminale. Cela concerne 6 patients 

sur 108, soit 5.6% des patients de notre étude, 

 Clairance comprise entre 15 et 29 ml/min/1.73² : insuffisance rénale sévère. Cela 

concerne 11 patients sur 108, soit 10,2% des patients de notre étude, 

 Clairance comprise entre 30 et 59 ml/min/1.73² : insuffisance rénale modérée. Dans 

notre recueil, 39 patients sur 108 ; soit 36,1% présentent une insuffisance rénale 

modérée, 

 Clairance de la créatinine supérieure à 60 ml/min/1.73² : 52 patients sur 108. C'est-à-

dire que 48,1% des patients ne sont pas concernés par une insuffisance rénale 

chronique.   
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Figure 14 : Distribution de la clairance de la créatinine. 

 

3.1.7 Mode de vie :  

 

 TOTAL PATIENT 

SEUL CHEZ SOI 46,3% (n=50) 

CHEZ SOI AVEC CONJOINT 38% (n=41) 

CHEZ UN MEMBRE DE LA FAMILLE 7,4% (n=8) 

EHPAD 8,3% (n=9) 

 

Tableau 15 : Tableau récapitulatif des conditions de vie des patients de l’étude 

On constate que 46,3% de nos patients diabétiques de plus de 75 ans hospitalisés vivent seuls 

à domicile. Si l’on considère le fait de vivre seul chez soi comme critère d’isolement social et 

donc de fragilité, on peut estimer que près de la moitié des patients de l’étude ont au 

minimum un critère de fragilité. 
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3.1.8. Dépression :  

 

52 patients des patients de l’étude, soit 48,1 % présentent une dépression associée à leur 

pathologie diabétique. L’évaluation de la composante dépressive a été définie par l’existence 

d’un traitement antidépresseur, la réalisation d’une consultation auprès d’un gériatre ou du 

psychiatre concluant à ce diagnostic. 

Sous ces conditions, on peut donc estimer que près de la moitié des patients de la population 

incluse présente des affects dépressifs. 

 

3.1.9. Démence : 

 

52 patients de l’étude, soit 48,1% présentent une démence associée à leur diabète.  

Une démence qu’elle soit minime ou sévère est rapportée chez près de la moitié des patients 

diabétiques de plus de 75 ans de notre étude. 

 

3.1.10 Dénutrition :  

 

La dénutrition a été évaluée à partir de la mesure de l’albuminémie. Une valeur inférieure à 35 

g/l a été retenue pour statuer sur l’existence d’une dénutrition chez les patients inclus dans 

cette étude. Sur les 108 patients inclus, nous ne disposions pas de valeur d’albuminémie 

durant leur séjour pour 6 d’entre eux. Sur les 102 patients restants, 74 présentaient un taux 

d’albuminémie inférieur à 35 g/l, soit 72.5% des patients de notre étude. 

 

3.1.11. Valeur de l’hémoglobine glyquée HBA1C :  

 

La moyenne d’hémoglobine glyquée de nos patients est de 8.2% + 1.5%. 

Individuellement un objectif HBA1C est fixé et va servir à orienter les patients dans les 

groupes cible ou hors cible. 
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3.1.12. Hypoglycémies : 

 

45 patients de l’étude soit 41,7% des patients inclus ont présenté avant leur hospitalisation au 

moins un épisode d’hypoglycémie, tout traitement confondu. 

Sur 45 patients ayant présenté des hypoglycémies : 

 10 (22,2%) d’entre eux étaient sous sulfamides hypoglycémiants dont 9 qui ont 

bénéficié d’un arrêt du sulfamide. 90% des patients sous sulfamides ayant présenté des 

hypoglycémies avant l’admission l’ont vu interrompre pendant l’hospitalisation.  

3 d’entre eux  se sont vus prescrire un autre ADO et les 6 autres ont bénéficié de  

l’instauration d’une insulinothérapie. 

 9 sur 45 étaient sous une association d’une insulinothérapie ainsi que d’un sulfamide 

(20%) (traitement mixte) 

6 d’entre eux ont bénéficié d’un arrêt du sulfamide avec modification du schéma 

insulinique. 

 2 sur 45 (4,4%) étaient sous ADO mais sans sulfamide et il n’y a pas eu de 

modification de traitement pendant l’hospitalisation. 

 24 d’entre eux avaient un schéma insulinique sans ADO (53,3%) dont un sous pompe.  

Le patient sous pompe a conservé celle-ci mais avec  modification du débit. 

12 patients sur les 24 (50%) se sont vus modifier leur schéma insulinique. 

Les 11 autres ont uniquement bénéficié d’une modification des doses sans modification du 

nombre d’injection ou du type d’insuline. 

Soit un taux d’hypoglycémies rapporté aux sulfamides de 42,2%. 

 

3.2  Evaluation de l’autonomie selon le GIR :  
 

Le niveau de dépendance des patients inclus dans cette étude a été évalué selon la grille 
AGGIR (annexe) 
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Figure 16 : Graphique récapitulatif de la répartition de nos patients en fonction de leur GIR 

 

Pour la clarté de l’exposé, nous les avons regroupés par binôme de  GIR 

 

Figure 17 : Graphique récapitulatif des GIR de nos patients 



70 
 

Plus de la moitié des patients de notre étude (62.1%) est évaluée en GIR 3 ou 4, c'est-à-dire 

avec un niveau d’autonomie relative peu dégradée. En revanche, 25% d’entre eux présentent 

une importante perte d’autonomie physique et psychique (GIR 1 et 2), 5,6% d’entre eux le 

sont au stade le plus sévère. (GIR 1).  

 

3.3  Comparatifs des groupes de patients avec ou sans Metformine : 
 

28 patients de l’étude bénéficient d’un traitement par Merformine soit 25,9% des patients de 

notre étude, 80 patients bénéficient d’un autre traitement, insulinique ou non mais sans 

biguanide soit 74,1%.  

Dans le groupe de patients sous Metformine, l’âge moyen des patients est de 79 ans, 68% sont 

des femmes (19 patientes) et l’IMC moyen des patients est de 28.1 kg/m². 

Dans le groupe sans Metformine, l’âge moyen était de 81 ans, 50% étaient des femmes (40 

patients) et l’IMC moyen était de 27.8 kg/m². 

 

L’HBA1C des patients sous Metformine est de 8.5 + 1.8%. L’HBA1C moyenne des patients 

sans Metformine est de 8 + 1.4%. La différence n’est pas significative entre ces 2 groupes. 

Dans la population sous Metformine (28 patients), 9 d’entre eux sont étiquetés déments, soit 

une proportion de 32,1%.  

Dans la population de patients sans Metformine (80 patients de notre étude), 25 sont étiquetés 

déments ; soit une proportion de 31,2%.  

En réalisant une comparaison bilatérale de pourcentage sur échantillons non appariés, on ne 

peut pas rejeter l’hypothèse que les pourcentages sont égaux. Cela signifie qu’il n’y a pas de 

différence significative sur l’utilisation de la Metformine en cas de démence dans notre étude. 

(p= 0.09 au seuil de 5%) 
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Figure 18 : graphique descriptif des valeurs d’HBA1C, du syndrome dépressif et de 

l’existence d’une démence dans les groupes avec ou sans Metformine. 

 

Concernant la fonction rénale, le débit de filtration glomérulaire moyen selon la formule du 

MDRD était de 65 + 28 ml/min/1.73² dans le groupe recevant un traitement par Metformine 

versus un DFG de 54 + 28 ml/min/1.73² dans le groupe de patients ne recevant pas de 

Metformine.  

Dans cette étude, le DFG moyen des patients sous Metformine est supérieur à 60 ml/min/1.73² 

 

3.4  Evaluation en fonction des critères de fragilité :  
 

Comme expliqué précédemment, l’évaluation gériatrique de nos 108 patients a été effectuée à 

partir des données dont nous disposions dans les dossiers médicaux afin de recueillir des 

critères de fragilité reconnus dans de nombreuses échelles.  

Nous avons donc utilisés comme critère de fragilité pour grouper nos patients l’existence 

d’une dénutrition, d’un isolement social (patient vivant seul à domicile) ainsi qu’une perte 

d’autonomie majeure évaluée par un GIR 1 ou 2. 
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Les patients ont ainsi été répartis en 3 groupes :  

 Les patients « malades » qui regroupent :  

1. Les patients étiquetés « soins palliatifs » : ce sont les patients les plus fragiles, en 

fin de vie. Il existait dans les dossiers médicaux de ces patients la présence d’un 

suivi par l’équipe mobile de soins palliatifs du CHR ainsi qu’une notion de 

pronostic péjoratif à court terme. La classification du patient en soins palliatif a été 

laissée à l’appréciation du médecin référent, en codécision avec le médecin 

d’équipe mobile de soins palliatif et stipulé dans le dossier médical. 

2. Les patients « précaires » : ces patients ont été définis à partir de l’existence 

concomitante d’une dénutrition, d’un isolement social (critère « vit seul à 

domicile » retenu) et évalué GIR 1 ou 2 selon la grille AGGIR. 

 Les patients jugés « intermédiaires » : classé GIR 3 et 4.  

 Les patients étiquetés en « bon état général » : classé GIR 5 et 6 et n’ayant pas de 

pathologie évolutive péjorative à court ou moyen terme. 

 

Les données exploitées dans les dossiers ont par la suite été analysées en fonction du « groupe 

gériatrique » dans lequel le patient a été greffé selon notre évaluation gériatrique. 

Dans le groupe de patients « malades » : 

 8 Patients on été inclus dans le groupe « soins palliatifs », soit 7,4% des patients de 

l’étude.  

L’âge moyen de ces patients était de 81 + 5  ans.  

Concernant leur mode de vie, 3 vivaient seuls à domicile (38%), 2 vivaient à domicile 

avec leur conjoint (25%) et 3 étaient domiciliés en EHPAD (38%). 

6 sur les 8 patients présentaient un syndrome dépressifs (75%) 

6 patients également présentaient une démence (75%) 

Concernant les traitements de ces patients en fin de vie, 37% recevaient un traitement 

par ADO (3 patients) dont 2 de la metformine et 1 de la gliptine. Cinq patients (soit 

67%) ont reçu un traitement par insuline. 
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Aucun de ces 8 patients n’a bénéficié d’une modification de traitement pendant son 

séjour.  

L’HBA1C moyenne de ces patients en fin de vie est de 7,1+1,4%. 

L’HAS recommande pour ce type de patient une HBA1C cible inférieure à 9% 

3 des patients ont présenté un ou plusieurs épisodes d’hypoglycémies avant leur 
séjour. 

 

 Les patients précaires, ils correspondent à des patients présentant une dénutrition, un 

isolement social ainsi qu’une autonomie évaluée GIR 1 ou 2 selon la grille AGGIR. Ils 

sont au nombre de 7 dans notre étude. 

L’âge moyen de ces patients de 83 + 5 ans. 

100% des patients de ce groupe vivent seuls à domicile et présentent une dépression. 

86% d’entre eux (6 sur les 7 patients) ont une démence associée. 

Concernant les traitements de ces patients, 1 seul (14%) est sous antidiabétique oral, à 

savoir Metformine en association avec une insulinothérapie. 

Les 6 autres patients (86%) bénéficient d’une insulinothérapie seule. 

5 de ces patients (71%) ont eu durant l’hospitalisation une modification de leur 

traitement insulinique. Pour 29% d’entre eux (2 patients), une ou plusieurs 

hypoglycémies étaient à l’origine de ces modifications. 

Dans ce groupe de patients fragiles, l’hémoglobine glyquée moyenne est de 8.3 + 

1.2%. 

 
Le groupe de patients intermédiaires, c'est-à-dire classé GIR 3-4 comporte 79 patients. 

L’âgé moyen de ca groupe est de 81 + 4 ans 

Concernant leur mode de vie, 47% d’entre eux soit 37 patients vivent seul à domicile, 37% 

(29 patients) vivent à domicile avec leur conjoint, 9% (7 patients) vivent chez un membre de 

leur famille) et 8% (6 patients) sont institutionnalisés en EHPAD.  

47% d’entre eux présentent une dépression (37 patients) et 49% d’entre eux (39 patients) ont 

une démence associée. 
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Concernant les traitements de ces patients, 6,3% bénéficient exclusivement de règles hygièno 

diététiques (5 patients), 39 % (31patients) sont sous ADO dont 22% (17 patients) ont de la 

Metformine seule ou en association et 28% (22 patients) ont des sulfamides hypoglycémiants 

seuls ou en association. 

67% de ces patients (53 patients sur 79) reçoivent un traitement par insulinothérapie dont 13% 

(10 patients) en association avec un ADO. 

Parmi les patients de ce groupe, 41% (32 patients) ont eu une modification de leur traitement 

pendant l’hospitalisation. 

39% de ces patients ont fait un ou plusieurs épisodes d’hypoglycémies avant leur séjour. 

L’hémoglobine glyquée moyenne de ce groupe de patient est de 8.1 + 1.4 %. 

 

Le groupe de patients en bon état général, c'est-à-dire classé GIR 5-6 comporte 14 patients. 

L’âge moyen de ce groupe est de 80 + 3 ans. 

Concernant leur mode de vie, 21% d’entre eux soit 3 patients vivent seul à domicile, 71% (10 

patients) vivent à domicile avec leur conjoint, 7% (1 patient) vit chez un membre de sa famille 

et aucun n’est institutionnalisé en EHPAD.  

14% d’entre eux présentent une dépression (2 patients) et 7% d’entre eux (1 patient) ont une 

démence associée. 

Concernant les traitements de ces patients, 14% bénéficient exclusivement de règles hygiéno 

diététiques (2 patients), 71 % (10 patients) sont sous ADO dont 57% (8 patients) ont de la 

Metformine seule ou en association et 43% (6 patients) ont des sulfamides hypoglycémiants 

seuls ou en association. 

36 % de ces patients (5 patients sur 14) reçoivent un traitement par insulinothérapie dont 21% 

(3 patients) en association avec un ADO. 

Parmi les patients de ce groupe, 86% (12 patients) ont bénéficié d’une modification de leur 

traitement pendant l’hospitalisation. 
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64% de ces patients ont fait un ou plusieurs épisodes d’hypoglycémies avant leur admission 

en structure hospitalière. 

L’hémoglobine glyquée moyenne chez ces patients est 8,9 + 2,1 %. 

Concernant les patients dans la cible des objectifs fixés :  

 47,22% (n=51) de la population étudiée n’est pas dans la cible. 

 55,56% des patients malades (n=15) ne sont pas dans la cible 

 Pour les patients intermédiaires on compte 39.71% (n=27) de patients hors cible alors 

que 60,29% (n=41) le sont. 

 Enfin, 69,23% des patients évalués en bon état général et qui ont comme cible un 

objectif d’HBA1c plus bas sont hors cible. 

Les patients hors cible se répartissent de la manière suivante : 

 29,41% (n=15) chez les patients malades, 

 52.94% (n=27) chez les patients intermédiaires, 

 17.65% (n=9) chez les patients en bon état général. 

Les patients considérés dans la cible se répartissent ainsi : 

 21,41% (n=12) chez les patients malades, 

 71,93% (n=41) chez les patients intermédiaires, 

 7,02% (n=4) chez les patients en bon état général. 

On peut donc dire qu’au moment de leur admission en structure hospitalière, près de la moitié 

des patients de notre étude ne sont pas dans la cible des objectifs d’hémoglobine glyquée. Les 

patients les plus vaillants de notre étude sont pour 69.2% en dehors des objectifs fixés par 

l’HAS. 
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3.5   Récapitulatif des hémoglobines glyquées d’admission des 

patients de l’étude en fonction de leur évaluation gériatrique : 

 

 

Figure 19 : récapitulatif des HBA1c moyennes d’admission en fonction de l’évaluation 

gériatrique 

Alors que l’HAS préconise une hémoglobine glyquée aux alentours de 6.5-7% chez des 

patients vaillants et autonomes, les patients « en bon état général » de notre étude ont une 

hémoglobine glyquée moyenne de 8.9%. 

Pour les patients « malades », l’HAS vise un taux d’HBA1c inférieur à 9%. Nos patienrs 

regroupés dans les « malades » regroupent ceux « en soins palliatifs » qui ont une HBA1c à 

7.10% et les patients jugés « précaires » avec une HBA1c à 8.3%. 

Enfin, nous disposons d’un groupe de patients « intermédiaire ». Celui- ci peut s’apparenter 

au groupe fragile défini par l’HAS, son hémoglobine glyquée moyenne est à 8.1%, pour une 

cible attendue inférieure à 8%. 

Au total, dans notre étude, la cible est obtenue uniquement pour le groupe de patients en fin 

de vie, alors qu’il s’agit du groupe disposant des objectifs les plus larges. 

Concernant le groupe des patients vaillants en bon état général, nous sommes très loins des 

objectifs fixés par l’HAS. 

Bon état général Intermédiaires Précaires Soins palliatifs 

8,90% 
8,10% 8,30% 

7,10% 

HBA1C 
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3.6  Récapitulatif des pourcentages des patients de chaque groupe 

ayant bénéficié d’une modification de son traitement anti-diabétique 

pendant l’hospitalisation : 
 

 

Figure 20 : récapitulatif des modifications thérapeutiques des patients en fonction de l’état 

général des patients. 

Le groupe de patients en « bon état général », qui présentait le pourcentage le plus important 

d’hypoglycémies et une HBA1c moyenne à 8.9%, a présenté des modifications de traitement 

pour 86% du groupe. 

Chez ceux étiquettés « malades », aucun patient du groupe soins palliatifs n’a bénéficié de 

modification de son traitement, nous ne comptons pas les adaptations ponctuelles des doses 

d’insuline. 71% du groupe de patients précaires  inclus dans ce groupe a bénéficié d’une 

modification de son traitement pendant l’hospitalisation. 

41% du groupe de patients « intermédiaires » a bénéficié de modification de son traitement 

du diabète. 

 

 

Bon état général intermédiaires précaires soins palliatifs 

86,00% 

41,00% 

71,00% 

0,00% 

Modification de traitement pendant 
l'hospitalisation  
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3.7  Récapitulatif des pourcentages de patients de l’étude ayant 

présenté une ou des hypoglycémies en fonction de leur évaluation 

gériatrique : 
 

 

Figure 21 : Récapitulatif des hypoglycémies avant l’admission en fonction de l’état général de 

chaque patient. 

Pour les personnes âgées dites « malades », incluant notre groupe soins palliatif la priorité est 

d’éviter les complications aiguës dues au diabète dont les hypoglycémies selon les 

recommandations de l’HAS. Or, dans notre étude, 38% des patients en fin de vie ont présenté 

au moins un épisode d’hypoglycémie avant son hospitalisation. Chez les patients précaires 

également inclus dans le groupe « malades », ce taux est de 29%. 

Le pourcentage d’hypoglycémies dans le groupe de « patients intermédiaires » est de 39%. 

Enfin, 64% des patients les plus vaillants, en  « bon état général », ont présenté un ou 

plusieurs épisodes d’hypoglycémie. 

 

 

Soins palliatifs Précaires Intermédiaires Bon état général 

38,00% 
29,00% 

39,00% 

64,00% 

Pourcentage de chaque groupe ayant présenté 
une ou plusieurs hypoglycémies avant 

l'admission 
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4. DISCUSSION :  
 

4.1  Biais de l’étude : 
 

Les sous-groupes au sein de l’étude étant pour certains trop petits ; l’étude manque de 

puissance. Une étude descriptive a été réalisée et un minimum d’analyses comparatives a été 

possible. 

Concernant les complications et notamment les complications cardio-vasculaires, celles-ci 

étaient très peu répertoriées au niveau des dossiers médicaux et possiblement en lien avec une 

étiologie autre que le diabète comme le tabac. Nous avons fait abstraction dans cette étude de 

celles-ci ; d’autant plus qu’elles ne permettaient pas de répondre aux objectifs de notre étude. 

Les sous-groupes ont été constitués en fonction des critères de fragilité de nos patients. Ceux- 

ci ont été établis à partir des données dont nous disposions dans les dossiers médicaux. Nous 

avons donc utilisé la grille AGGIR  afin de classer nos patients en sous groupe en fonction de 

leur autonomie et de leur état général, ainsi que l’existence d’une dénutrition et d’un 

isolement social. 

Le recrutement de nos patients se faisant majoritairement via le service d’accueil des urgences 

(hospitalisations non programmées), notre population n’est pas le reflet de la population 

gériatrique générale et peut constituer un biais, notamment dans l’étude des différents items 

comme les valeurs cibles d’hémoglobine glyquée, la corrélation Metformine et démence… 

Enfin, certaines données sont manquantes. Elles n’ont pas pu être retrouvées dans les dossiers 

médicaux par défaut de remplissage d’où certaines statistiques qui ne concernent pas la 

totalité des patients.  

 

4.2  Population âgée diabétique hospitalisée : 
 

L’enquête ENTRED [1], réalisée pour la première fois en 2001 puis renouvelée en 2007 a 

décrit, entre autre, les caractéristiques et l’état de santé des personnes diabétiques de type 1 et 

de type 2. Nous allons, dans un premier temps,  comparer les caractéristiques des patients des 

notre étude à celles de la population de l’enquête ENTRED ; mais également aux premiers 

résultats descriptifs de l’étude GERODIAB [5]. 
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 Répartition homme-femme : 

Parmi ces 108 patients, 59 d’entre eux étaient des femmes soit 54,6% de l’échantillon et 49 

des hommes soit 45,4%, soit un sexe ratio de 0.83. 

Cette répartition homme-femme est comparable à celle de la population de plus de 65 ans non 

diabétique. La prévalence du diabète plus élevée chez les hommes dans la population 

française, n’apparaît pas dans la population de notre étude. 

Dans l’étude GERODIAB [5], on dénombre 52,2 % de femmes et 48,8% d’hommes inclus. 

 Type de diabète : 

91,7% des patients de notre étude, âgé de 75 ans ou plus,  présentent un diabète de type 2.  

Le diabète de type 2 est le forme la plus fréquente de diabète dans la population générale 

(80% des cas) [75]. 

Chez la personne âgée, la prévalence atteint 10 à 20% (dans neuf cas sur dix, un diabète de 

type 2 est mis en évidence) [62-74]. 

Dans l’étude ENTRED, 92% de la population a un diabète de type 2 tout âgé confondu.  

Cependant, dans notre étude, 91,7% des patients ont un DT2. Ce pourcentage est plus élevé 

que celui décrit dans la littérature, hormis pour la population de l’enquête ENTRED mais dont 

l’âge des patients inclus est très hétérogène et ne se limitent pas à des diabétiques âgés. 

Ceci semble donc confirmer que la fréquence du DT2 s’élève avec l’âge (âge minimal de 

recrutement 75 ans) [76] 

L’étude GERODIAB quant à elle n’a inclus qu’une population diabétique de type 2. 

 Indice de masse corporelle :  

L’indice de masse corporelle moyen de notre étude est de 27.9 + 5.3 kg/m², tout sexe 

confondu et tout type de diabète confondu. La médiane est à 27,5 kg/m².  

Dans l’étude ENTRED, l’IMC médian des personnes diabétiques de type 2 est évalué à 29.5 

kg/m². Cette valeur légèrement supérieure à la nôtre peut s’expliquer par l’absence 

d’inclusion des autres types de diabète, notamment les diabétiques de type 1. Les résultats des 

2 études demeurent cependant comparables.  
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Dans l’étude GERODIAB [5] qui s’intéresse aux diabétiques de plus de 70ans, l’IMC moyen 

est de 29.7 + 5.5kg/m2 

Cela souligne le caractère en surpoids voire obèses de nos diabétiques, même âgés.  

Cependant, 72,5% des patients inclus présentent une dénutrition avec un taux d’albuminémie 

inférieur à 35 g/L. De ce fait, il parait évident de ne pas réduire de façon trop importante la 

ration calorique de nos diabétiques âgés, surtout chez les patients les plus fragiles. 

Une étude réalisée par Fanello et ses collaborateurs en 2000 [13] s’est intéressée à la 

dénutrition de la personne âgée hospitalisée. Cette  étude descriptive a été menée chez 71 

sujets âgés de plus de 65 ans, hospitalisés dans un service de médecine interne à orientation 

gérontologique en utilisant une échelle d’évaluation nutritionnelle le « Mini Nutritionnal 

Assessment » ou MNA. C’est ainsi que 21 % des sujets avaient un état nutritionnel correct, 49 

% étaient considérés comme « à risque de dénutrition » et 31 % étaient malnutris. Celle-ci 

montre également que la majorité des sujets âgés ont un état nutritionnel insuffisant qu’il est 

primordial de prendre en compte. 

On constate donc dans notre étude que 72% des patients ont des problèmes de nutrition. 

 Motif admission :  

Sur les 108 diabétiques âgé inclus dans l’étude, 56% d’entre eux avaient un motif d’admission 

directement en lien avec leur diabète ou ses complications, soit plus d’un patient sur deux. 

Donc plus d’un patient sur 2 de notre étude est hospitalisé pour une pathologie en lien avec 

son diabète.  

Les données de la littérature sur les motifs d’hospitalisation des diabétiques de plus de 75 ans 

sont pauvres et ne nous permettent pas, en ce sens, d’avoir accès à un référentiel fiable. 

11% de l’échantillon ont été hospitalisés suite à des chutes. Le motif des chutes n’est pas 

précisé. On peut citer comme causes potentielles à ces chutes les complications du diabète et 

notamment la rétinopathie diabétique, la neuropathie diabétique et les hypoglycémies. 

Dans un rapport des experts de l'ALFEDIAM sur le diabète du sujet âgé [33], les experts 

précisent bien que l’amyotrophie souvent associée à une neuropathie des membres inférieurs, 

plus fréquente chez les sujets âgés, est responsable de troubles de la marche et de chutes. 
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 De la même manière, la baisse acuité visuelle associée à la rétinopathie diabétique les 

favorise également.  

 Traitement : 

41,7% reçoivent un traitement par antidiabétique oral  

Parmi les 41,7% patients sous ADO : 25,9% sont sous biguanides , 3,7% sont sous glinides, 

3,7% sont sous GLP-1, 6.5% sous Gliptine, 0,9% sont sous inhibiteur des alpha glucosidases, 

27,8% sont sous sulfamides. 

63,9% ont reçu un traitement par insuline dont 50.9% sans ADO associé. 

Enfin, 7,4% des patients de l’étude sont sous RDH seules. 

Dans les premiers résultats de l’étude GERODIAB [5] au moment de l’inclusion, 72,1% des 

patients recevaient un ADO ( biguanide 68,4%, sulfonylurée 40%, glinide 20,5%, inhibiteur 

du DPP IV 14,1%, glitazone 10,2%, inhibiteur de l’alpha glucosidase 7%), 5,4% recevaient 

un analogue du GLP1 et 59% recevaient de l’insuline.  

Notre population présente une prise moindre d’ADO et une nette sous utilisation de la 

Metformine. 

 

4.3  Diabète et démence :  
 

48,1% des patients inclus dans notre étude on été étiquetés porteurs d’une démence quel qu’en 

soit le stade. 

Donc, dans notre série, près d’un patient sur deux est étiqueté dément. 

La prévalence de la démence dans la population mondiale est estimée à environ 35 millions de 

personnes et les bilans prévisionnels s’attendent à ce que ce chiffre double tous les 20 ans 

[77].  

En parallèle, comme nous le citions précédemment, la prévalence du diabète suit la même 

évolution. 
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On peut alors être amené à s’interroger sur le lien entre démence et diabète. Si on considère 

les déclins cognitifs légers, les données de la littérature sont discordantes voire 

contradictoires. 

Une méta-analyse publiée en 2012 mettait en évidence une augmentation mineure du risque 

de déclin cognitif chez des sujets âgés diabétiques par rapport à la population générale [78-

79].  

Cependant, une association directe entre une démence qu’elle qu’en soit son étiologie et un 

diabète a été prouvée par plusieurs études prospectives bien conduites. On observe tout 

d’abord une augmentation du risque de survenue de maladie neurodégénérative de type 

maladie d’Alzheimer [78-79] mais également de démence d’origine vasculaire [78-79]. 

Dans notre étude, nous n’avons pas retenu les patients avec un déclin cognitif, mais 

uniquement ceux qui avaient bénéficié d’un diagnostic avéré de démence. Nous avons 

retrouvés 48,1% de patients diabétiques déments.  

Se pose alors la question du suivi cognitif du patient âgé diabétique de plus de 75 ans mais 

aussi des plus jeunes à risque d’évolution péjorative. La démence pourrait être une enième 

complication chronique du diabète et pourrait faire partie du bilan de complications dans le 

cadre du suivi annuel. 

La prise en charge précoce des troubles cognitifs prévient la dégradation de ces pathologies 

ainsi que toutes ces conséquences sur l’autonomie qui en découle. Le dépistage précoce de ces 

troubles est donc indispensable quel qu’en soit le spécialiste. Le suivi dans une filière 

gériatrique précoce est nécessaire. L’idée d’intégrer un bilan cognitif de débrouillage 

permettrait l’application de cette mesure. 

 

4.4  Qu’en est-il des hypoglycémies ?   
 

45 patients de l’étude soit 41,7% des patients inclus ont présenté dans l’année avant leur 

hospitalisation au moins un épisode d’hypoglycémie, tout traitement confondu. 

Ces données ont été retrouvées via leur carnet de glycémie ou par interrogatoire à l’admission 

du patient ou de ses proches. 
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Rappelons qu’une hypoglycémie est définie par une glycémie  inférieure à 0.60 g/L associée à 

une symptomatologie évocatrice. Les hypoglycémies jugées sévères sont celles qui 

nécessitent le recours à une tierce personne pour leur prise en charge. 

Dans notre étude, pour les personnes âgées dites « malades », correspondant à notre groupe 

soins palliatif et au groupe des précaires, la priorité est d’éviter les complications aiguës dues 

au diabète dont les hypoglycémies selon les recommandations de l’HAS. 

Or, 38% des patients en fin de vie ont présenté au moins un épisode d’hypoglycémie avant 

leur hospitalisation et 29% dans le groupe des patients précaires. Soit un total de 33.3% des 

patients malades en regroupant ces 2 profils de patients. 

Ce taux est de 39% dans le groupe des « patients intermédiaires ». 

Enfin, 64% des patients les plus vaillants, « en bon état général », ont présenté un ou 

plusieurs épisodes d’hypoglycémie. Le prix à payer lorsque les objectifs du traitement sont 

des valeurs glycémiques quasi normales est un taux d’hypoglycémies élevé. 

L’étude ENTRED en revanche réalisée chez des patients en ambulatoire, retrouve un taux de 

10% d’hypoglycémies sévères chez ses patients diabétiques âgés [1]. Nos résultats diffèrent 

de ce taux de 10% car nous avons comptabilisé toutes les hypoglycémies déclarées. 

Les résultats de l’étude GERODIAB [5] qui s’est intéressé au lien entre l’équilibre 

glycémique et la morbi-mortalité à 5 ans de diabétiques de type 2 de 70 ans et plus, montrent 

un taux de 34 % d’hypoglycémies dans les 6 mois précédents l’inclusion dans les premiers 

résultats. Les résultats définitifs de cette étude sont attendus pour Mars 2016.  

Ces résultats sont quasi comparables aux nôtres. 

Chez le sujet âgé il faut tenir compte du fait que de nombreuses hypoglycémies ne sont pas 

ressenties, surtout lorsqu’elles surviennent la nuit, et que de ce fait elles ne sont pas 

comptabilisées. 

De la même manière, le mode de recensement des hypoglycémies dans notre étude est soumis 

à des erreurs puisqu’il se fait de manière rétrospective sur une année et soumis au souvenir du 

patient ou de son proche en cas d’absence de carnet glycémique. 

Il semblerait d’autre part que les hypoglycémies puissent avoir une part de responsabilité sur 

les troubles cognitifs et les démences des diabétiques âgés. 
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Parmi les 52 patients déments de notre étude, 19 d’entre eux avaient présenté au moins un 

épisode d’hypoglycémie dans l’année précédent son hospitalisation soit 36,5%. 

Les conséquences cérébrales des hypoglycémies dépendent vraisemblablement de leur 

intensité, leur durée et leur fréquence [82]. La maladie diabétique étant elle-même à priori 

responsable de l’apparition de troubles cognitifs et de démence, la responsabilité des 

hypoglycémies sur ces troubles est difficile à établir. D’autre part, la limite entre déficit 

cognitif, démence débutante et encéphalopathie est difficile à cerner et relève d’une 

évaluation cognitive complète gériatrique. 

De ce fait, la collaboration entre gériatre et endocrinologue parait primordiale. 

D’autre part, concernant les traitements et modification de traitement des patients ayant 

présenté des hypoglycémies : 

Sur 45 patients ayant présenté des hypoglycémies, 10 (22,2%) d’entre eux étaient sous 

sulfamide hypoglycémiant dont 9 qui ont bénéficié d’un arrêt du sulfamide. 

Donc, 90% des patients sous sulfamide ayant présenté des hypoglycémies ont bénéficié d’un 

arrêt du sulfamide hypoglycémiant pendant leur séjour à l’hôpital. 

Concernant les 20% de patient (9 patients) sous association sulfamide + insulinothérapie 

ayant présenté des hypoglycémies, 6 d’entre eux ont bénéficié d’un arrêt du sulfamide avec 

modification du schéma insulinique soit 66,7%. 

2 sur les 45 (4,4%) étaient sous ADO mais sans sulfamide et il n’y a pas eu de modification 

de traitement pendant l’hospitalisation. 

24 d’entre eux avaient un schéma insulinique sans ADO (53,3%) dont un qui était sous 

pompe. Le patient sous pompe a conservé celle-ci mais a bénéficié d’une modification du 

débit. Néanmoins, 50% des patients de ce groupe ont bénéficié d’une modification complète 

de leur schéma insulinique. 

On peut donc dire que dans cette étude, la grande majorité des patients  avec antécédent d’au 

moins un épisode d’hypoglycémie a bénéficié d’une modification de ses traitements anti 

diabétique. Les sulfamides vecteurs d’hypoglycémies souvent profondes et prolongées  sont 

donc à  utiliser avec grande prudence. 
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Concernant l’insulinothérapie, il faut veiller à simplifier au maximum les schémas 

insuliniques et ne pas hésiter à encadrer les retours à domicile par la prescription d’une 

infirmière mais surtout sensibiliser les patients à l’éducation thérapeutique, qui garde sa place 

même chez les plus âgés. 

 

4.5  Utilisation de la Metformine :  
 

28 patients de l’étude bénéficient d’un traitement par Metformine soit 25,9% des patients de 

notre étude, 80 patients bénéficient d’un autre traitement, insulinique ou non mais sans 

biguanide soit 74,1%. 

Dans l’étude GERODIAB [5] qui a pris en compte une population diabétique de type 2 de 

plus de 70 ans, 68,4% de la population était sous biguanide. 

Nous avons donc, dans notre population, une nette sous-utilisation de la Metformine. 

La Metformine est le médicament de première intention en monothérapie d’après l’HAS. 

Cependant, le sujet de plus de 75 ans est une population particulière et actuellement, il 

n’existe pas de recommandation ciblée pour les diabétiques âgés. Il faut donc raisonner au cas 

par cas en respectant les contre indications.  

L’évaluation de la fonction rénale reste capitale. Dans notre étude,  le débit de filtration 

glomérulaire moyen selon la formule du MDRD était de 65 ml/min/1.73² dans le groupe de 

patient recevant de la Metformine. Aucun patient avec une clairance inférieure à 30 

ml/min/1.73² ne recevait de traitement par biguanide.  

L’utilisation de la Metformine chez les patients âgés diabétiques et porteurs d’insuffisance 

rénale doit faire l’objet de travaux.  

Une revue élaborée par Inzucchi et ses collaborateurs en 2014 précise que les 

recommandations strictes d’arrêt de la Metformine dès que la fonction rénale est altérée n’est 

plus suivie à la lettre par les prescripteurs [84]. La prudence suggérée par les auteurs de cette 

étude est de ne pas instaurer de traitement avec un DFG compris entre 30 et 45 ml/min/1.73². 

La principale cause de réticence de la Metformine demeure l’acidose lactique, qui reste 

pourtant exceptionnelle. Dans le registre REACH [85], 20 000 diabétiques ont été suivis 
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pendant deux ans. La Metformine était associée à une réduction de la mortalité de 24% [85], 

qui est comparable à la valeur de 20% retrouvée dans l’étude UKPDS [43]. Dans le registre 

REACH, l’effet bénéfique de la Metformine était au moins aussi important chez les sujets 

dont la fonction rénale étaient altérée (30 à 60 ml/min), que chez les sujets sous insuline ou 

chez les insuffisants cardiaques [85]. 

La Metformine a clairement démontré ses bénéfices et notamment en tant que protecteur 

cardio-vasculaire. Doit-on laisser de coté cette molécule à cause de l’acidose lactique qui 

demeure rare ? Les nouvelles études en cours, dont une menée par le Professeur Lalau. Elle 

pourra apporter des réponses sur la possibilité de poursuivre la Metformine chez l’insuffisant 

rénal stable.  

Dans notre étude, il n’existe pas de différences significatives entre les patients déments 

recevant ou non de la Metformine. 

Cependant, une étude américaine publiée en 2013 [11] a suivi une cohorte de 14 891 patients 

diabétiques de type 2 âgés d’au moins 55 ans et qui avaient débuté un diabète entre octobre 

1999 et novembre 2001. Au cours des 5 ans de suivi, une démence a été diagnostiquée chez 

1487 patients soit 9,9% de l’effectif. 

Comparés aux patients qui recevaient des sulfamides, ceux qui débutaient un traitement par 

Metformine avaient un risque de démence abaissé de près de 20% (RR =0.79, IC 95% : 0.65 à 

0.95). 

Et par rapport aux patients qui recevaient des glitazones, ceux qui étaient sous metformine au 

départ voyaient leur risque de démence réduit de 23%. (RR= 0.77, IC 95% : 1.1 à 1.4) 

Des résultats similaires étaient obtenus après ajustement pour la durée du diabète, l’âge et le 

contrôle de la glycémie. 

En ce sens, ces résultats suggèrent que la Metformine pourrait préserver la santé cérébrale. 

Néanmoins, les données sont pauvres dans la littérature concernant l’impact de la Meformine 

sur les fonctions cognitives et sont donc, pour le moment, à prendre en compte avec prudence. 
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4.6  Diabète et dépression :  
 

Dans l’étude française PAQUID [2], réalisée chez les plus de 65 ans, la prévalence de la 

dépression est deux fois plus forte chez les diabétiques que chez les non diabétiques  

atteignant le chiffre de 21.3% de diabétique dépressifs contre 12.7% chez les non diabétiques. 

Le taux de dépression chez les diabétiques atteint même plus de 30%  dans une étude réalisée 

en 2001 par Anderson et al. 

Dans notre étude, 48.1% des patients diabétiques de plus de 75 ans sont dépressifs soit le 

double des chiffres observés dans l’étude PAQUID. 

L’étude PAQUID a pris en compte une population de sujets vivant à domicile tandis que la 

population de notre étude a été extraite en structure hospitalière.  

La discordance entre ces pourcentages de sujets dépressifs chez les diabétiques âgés peut 

possiblement s’expliquer par le fait que nous disposons de gériatres et de psychiatres en 

structure hospitalière permettant d’avoir accès à la pose d’un diagnostic plus aisément. 

D’autre part, une grande patient partie des patients hospitalisés sur le court séjour gériatrique 

bénéficiaient au préalable d’un suivi en hôpital de jour et donc régulièrement suivi par un 

gériatre. 

Notre travail a mis en évidence que chez nos diabétiques dépressifs, 57,7% d’entre eux vivent 

seuls à domicile (contre 35,7% chez les non dépressifs), 63,5% d’entre eux sont porteurs 

d’une rétinopathie diabétique (contre 37% dans l’autre groupe), 57,7% d’une insuffisance 

rénale (40,7% dans l’autre groupe) et 82,7% d’une neuropathie (contre 78,5% dans le groupe 

des non dépressifs).  

La dépression est ainsi associée à un isolement social et à des complications chroniques du 

diabète. 

Ces données se retrouvent dans la littérature [28] puisque la dépression chez les diabétiques 

de plus de 65 ans est associée à une augmentation significative des taux de complications 

ophtalmologiques et macro-angiopathiques.  

On constate alors que le diabétique dépressif âgé est plus sujet à présenté des complications 

chroniques de sa pathologie diabétique.  
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A-t-il plus de complications à cause de sa dépression et de l’isolement social qui s’y 

rattachent ou est-il plus déprimé à cause de cet isolement et des conséquences de ses 

complications (Baisse accuité visuelle, douleurs neuropathiques, perte autonomie…) ? 

Le lien de causalité est difficile à établir mais il en ressort que chez tous sujets diabétiques 

âgés, il faut se poser la question d’une possible dépression associée et mettre à disposition les 

moyens humains et médicamenteux afin de la prendre en charge de façon optimale. 

 

4.7  Hémoglobine glyquée et évaluation gériatrique : 
 

Dans notre étude, nous nous sommes intéressés à l’hémoglobine glyquée de nos patients en 

fonction de leur profil gériatrique comme stipulé dans les recommandations de l’HAS 

concernant les HBA1c cibles. 

Une des premières difficultés a été de « classer » les patients en sous groupe en fonction de 

leur état général et de leur espérance de vie. 

L’HAS ne précise pas de façon claire sur quelles données les patients sont regroupés 

lorsqu’une HBA1c cible est proposée. 

Les patients sont classés en trois groupes selon les recommandations de l’HAS en fonction de 

leur état clinique et de leur espérance de vie. Une évaluation gériatrique est requise afin de 

fixer au mieux une HBA1c ciblée. 

Néanmoins, l’évaluation gériatrique standardisée est défini comme un processus diagnostique 

multidimensionnel et interdisciplinaire du sujet âgé fragile, orienté vers l’identification 

systématique des problèmes médicaux et des capacités psychosociales et fonctionnelles tenant 

compte des réalités personnelles et des besoins des patients [12]. Nous disposons pour cela 

d’échelles d’évaluation précises destinées à la personne âgée permettant d’évaluer la thymie, 

la nutrition, le risque de chute, le degré d’autonomie, les fonctions mentales… 

Une des premières difficultés a donc été d’évaluer nos patients inclus en fonction des données 

dont nous disposions dans les dossiers médicaux. Nous avons utilisé pour cela l’albuminémie, 

la classification de l’autonomie selon la grille AGGIR, l’existence d’un isolement social, 

comme nous l’expliquions précédemment. 
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Les patients de notre étude ont été regroupés en trois groupes : 

 Les patients « malades » incluant ceux en soins palliatifs et les précaires  

 Les patients « intermédiaires » 

 Les patients vaillants en « bon état général » 

 

Dans le groupe des patients « malades » :  

On retrouve les patients en soins palliatif, l’HBA1c moyenne de ces patients en fin de vie est 

de 7.1+1.4%, ainsi que les patients jugés précaires pour qui l’hémoglobine glyquée moyenne 

est de 8.3+ 1.2% 

L’HAS recommande pour ce type de patient une HBA1C cible inférieure à 9%. 

55,5% de ces patients « malades » ne sont pas dans la cible fixée par l’HAS. 

Le taux d’hypoglycémie chez ces patients  « malades » reste important, atteignant 38% dans 

le groupe de soins palliatifs en fin de vie très proche et 28% dans le groupe précaire. Ceci peut 

également contribuer à abaisser la valeur de l’hémoglobine glyquée. 

L’hémoglobine glyquée moyenne des patients classés « intermédiaires » est de 8.1+1.4%. 

L’HAS recommande pour ce type de patient une cible d’HbA1c inférieure ou égale à 8 %. 

39,7% des patients de ce groupe ne sont pas dans la cible des valeurs fixées par l’HAS. 

On peut donc dire que pour ce groupe de patients intermédiaires, la cible d’HBA1c est 

quasiment atteinte. 

Enfin, l’hémoglobine glyquée moyenne des patients « en bon état général » est de 8,9 + 

2.1%.  Pour ces patients les plus vaillants, les cibles de l’HAS sont les mêmes que celles d’un 

sujet jeune. Donc, pour un patient diabétique, dont l’espérance de vie est supérieure à 15 ans, 

et sans antécédent cardiovasculaire, un objectif inférieur ou égal à 7 % est recommandé. 

69,2% de ces patients âgés qui ont comme cible un objectif d’HBA1c au plus bas sont hors 

cible. 

Pour les patients en bon état général inclus dans notre étude, nous sommes donc loin de la 

cible fixée par l’HAS.  
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86% des patients de ce groupe ont bénéficié pendant l’hospitalisation d’une adaptation 

thérapeutique visant à améliorer l’hémoglobine glyquée mais également de diminuer le risque 

d’hypoglycémies puisque 64% d’entre eux déclaraient avoir présenté au moins un épisode 

d’hypoglycémie dans les douze mois précédent l’hospitalisation. 

Afin d’optimiser la prise en charge de nos patients diabétiques à Thionville, une évaluation 

ciblée standardisée pourrait être proposée dès l’admission des diabétiques de plus de 75 ans 

dans les services de diabétologie et d’endocrinologie. Ceci permettrait de souligner les critères 

de fragilité et de proposer une prise en charge diabétologique adaptée avec notamment une 

HBA1c cible au plus près des recommandations de l’HAS. 

Il aurait d’autre part été intéressant de différencier le profil initial des diabétiques âgés 

hospitalisés en endocrinologie et celui de ceux hospitalisés sur un court séjour gériatrique. 

Ceci permettrait d’orienter les diabétiques âgés les plus vaillants avec des objectifs 

glycémiques et une HBA1C cible identique à celle de la population jeune vers le service 

d’endocrinologie. Malheureusement, la majorité des admissions se faisant via le service 

d’accueil des urgences de l’établissement, ce recrutement initial parait plus difficilement 

réalisable. 

Un travail conjoint entre diabétologue et gériatre parait donc indispensable pour une prise 

globale optimale de nos diabétiques de plus de 75 ans ; par sollicitation de l’équipe mobile de 

gériatrie au sein du service d’endocrinologie ou par demande consultation de diabétologie 

chez les sujets diabétiques hospitalisés en gériatrie. 
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CONCLUSION 
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La prise en charge d’un patient diabétique est bien codifiée par des recommandations émanant 

de l’HAS. Cependant, chez le sujet âgé, elle est soumise à des critères notamment d’HBA1c 

qui restent tributaires d’une évaluation gériatrique. En cas de prise en charge non optimale, la 

pathologie diabétique peut précipiter le vieillissement vers la dépendance et la perte 

d’autonomie. 

Notre étude révèle qu’à l’admission des patients âgés diabétiques en structure  hospitalière, 

très peu d’entre eux ont des objectifs de prise en charge dans les normes de celles fixées par 

l’HAS en fonction de leur état général au moment de leur admission. D’autre part, la grande 

majorité d’entre eux ont présenté des hypoglycémies dans l’année précédant leur 

hospitalisation. Concernant les pathologies associées, la moitié d’entre eux présentent une 

dépression et une démence associée.  

La prise en charge du diabète chez la personne âgée varie en fonction de son espérance de vie. 

Il parait donc intéressant de différencier le profil initial des diabétiques âgés hospitalisés en 

endocrinologie et celui de ceux hospitalisés sur un court séjour gériatrique. Ceci permettrait 

d’orienter les diabétiques âgés les plus vaillants avec des objectifs glycémiques et une 

HBA1C cible identique à celle de la population jeune vers le service d’endocrinologie Un 

travail conjoint entre diabétologue et gériatre parait donc indispensable pour une prise globale 

optimale de nos diabétiques de plus de 75 ans une fois qu’ils ont intégré la filière hospitalière.  

De nombreuses études ont prouvé le lien entre diabète du sujet âgé et démence. Le dépistage 

de troubles mnésiques apparaît alors primordial dans le suivi annuel du diabétique âgé, au 

même titre que celui des autres complications. Un suivi en hôpital de jour gériatrique peut être 

proposé. Celui-ci permettrait, outre le suivi de la démence et du diabète, d’évaluer les 

capacités de maintien à domicile et de gestion chez ces patients fragiles. 

Néanmoins, le suivi au quotidien est effectué par le médecin traitant en ambulatoire. Les 

hypoglycémies retracées au domicile sont souvent la conséquence d’un traitement inadapté et 

peuvent être lourdes de conséquences chez les plus fragiles. Face à l’augmentation de 

l’espérance de vie, la prise en charge de la personne âgée dépendante devient problématique. 

Peut être faudrait-il sensibiliser les médecins de ville au dépistage de la fragilité afin d’adapter 

la prise en charge diabétique des plus fragiles ? La formation à l’évaluation gériatrique 

standardisée pourrait être envisagée. 
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Concernant les traitements, notre étude ne nous permet pas de conclure à une différence 

significative dans le cadre de la diminution de la démence en cas d’utilisation de Metformine. 

Même si les données de la littérature sont pauvres, des travaux  ont montré l’impact bénéfique 

de la Metformine sur la santé cérébrale. La question actuelle demeure toujours celle de sa 

prescription en cas d’insuffisance rénale. La Metformine demeure cependant un traitement 

plein d’espoir qui garde sa place y compris chez le sujet âgé. 

La prise en charge du diabète chez le sujet âgé doit donc être pluri disciplinaire et réalisées 

conjointement par diabétologue et gériatre. Celle- ci ne répond pas à des critères précis mais 

après évaluation au cas par cas de l’espérance de vie, des comorbidités, de l’environnement et 

des ressources du patient. 
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OMS : Organisme Mondial de la Santé 

EGS : Evaluation Gériatrique Standardisée 

MNA : Mini Nutritional Assessment tool  

AVQ: Activité de base de la vie courante 

AIVQ : Activité Instrumentale de la vie courante 

IADL: Instrumental Activities of Daily Living 
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Annexe 1 : Mini Nutritional Assessment ( MNA) 
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Annexe 2 : Test psychométrique des 4 IADL 
 

 
 OBJECTIF 
 Les 4 items de l'échelle I.A.D.L de Lawton permettent de dépister les sujets qui présentent 
une démence non encore diagnostiquée, ou qui la développeront dans l'année. DESCRIPTIF 
Ces 4 items explorent l'autonomie ou le degré de dépendance du sujet par rapport à 4 
activités pratiques de la vie quotidienne.  
Ces 4 activités doivent faire l'objet d'une cotation de 1 à 2, 3, 4 ou 5 points selon les items. 
Vous devrez pour chaque item attribuer le score en fonction de la grille de cotation (ci 
dessous). La cotation est basée sur les réponses du patient et/ou en tenant compte de l'avis 
de la personne vivant avec lui au quotidien.  
Dans un deuxième temps, pour fonder votre décision pratique, vous simplifierez la cotation 
de chacun des items en codage binaire 0 ou 1.  
Codez 0 : tout item pour lequel le sujet est autonome (la cotation ne dépasse pas 1). Codez 
1 : tout item pour lequel le sujet est dépendant (la cotation est supérieure ou égale à 2)  
 
CAPACITE A UTILISER LE TELEPHONE... 0=autonome, 1=dépendant  
1. Je me sers du téléphone de ma propre initiative, cherche et compose les numéros, etc.  

2. Je compose un petit nombre de numéros bien connus.  

3. Je réponds au téléphone, mais n'appelle pas.  

4. Je suis incapable d'utiliser le téléphone.  

 

MOYEN DE TRANSPORT 0=autonome, 1=dépendant  

1. Je peux voyager seul(e) et de façon indépendante (par les transports en communs ou 
avec ma propre voiture)  

2. Je peux me déplacer seul(e) en taxi, mais pas en autobus.  

3. Je peux prendre les transports en commun si je suis accompagne(e)  

4. Je ne me déplace pas du tout.  

 

PRISE DE MEDICAMENTS 0=autonome, 1=dépendant  

1. Je m'occupe moi-même de la prise (dose et horaires)  

2. Je peux les prendre moi-même, s'ils sont prépares et doses a l'avance.  

3. Je suis incapable de les prendre moi-même. GERER SON ARGENT 0=autonome, 
1=dépendant  

1. Je suis totalement autonome (budget, chèques, factures)  

2. Je me débrouille pour les dépenses au jour le jour, mais j'ai besoin d'aide pour gérer mon 
budget a long terme.  

3. Je suis incapable de gérer l'argent nécessaire a payer mes dépenses au jour le jour.  

 
RESULTATS  

3 ou 4 items sont codes 1 : diagnostic de maladie probable  

1 ou 2 items sont codes 1 :  

o si la modification est intervenue dans l'année, envisager un Alzheimer  

o si la modification n'est pas intervenue dans l'année :  

il y a une plainte mnésique : envisager un Alzheimer  

pas de plainte mnésique : refaire le test l'année suivante  
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Annexe 3 : Grille AGGIR 
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Annexe 4 : Mini Mental State Examination 
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___________________________________________________________________________ 

RESUME DE LA THESE 

Du fait du vieillissement de la population et de la progression de l’obésité, le nombre de 

diabétiques âgés ne cesse d’augmenter. Chez le sujet âgé, le diabète peut précipiter la 

survenue d’un état de fragilité et de dépendance. 

Quelle est la réalité de la prise en charge d’un diabétique âgé à l’admission au CHR de 

Thionville ? Quelle est la place de la Metformine ? Quel est l’impact du diabète sur la 

démence et la dépression? Sont-ils dans les cibles d’HBA1c fixées par l’HAS ? 

Ce travail a permis de décrire la prise en charge et les caractéristiques de 108 patients de plus 

de 75 ans, diabétiques, hospitalisés dans les services de Médecine gériatrique et 

d’endocrinologie du CHR de Thionville. Notre étude révèle qu’à l’admission des patients âgés 

diabétiques en structure  hospitalière, très peu d’entre eux ont des objectifs de prise en charge 

dans les objectifs de celles fixées par l’HAS en fonction de leur état général. La grande 

majorité d’entre eux ont présenté des hypoglycémies dans l’année précédant leur 

hospitalisation. Concernant les pathologies associées, la moitié d’entre eux présentent une 

dépression et une démence associée et la Metformine demeure largement sous utilisée. 

La prise en charge du diabète chez le sujet âgé doit donc être pluri disciplinaire et réalisées 

conjointement par diabétologue et gériatre. Celle- ci ne répond pas à des critères précis mais 

après une évaluation gériatrique qui reste primordiale. 
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