Dialogue ville hôpitla
Prise encharge du diabétique non insulinodépendant 

Gérard slama

Diabéte type 2 : maladie fréquente qui touche 2.7% de la pop française

Affection qui connait une expansion quasi épidémique, prévision de l’OMS : augmentation de 50% du nombre de diabétique dans le monde dans les 25 ans 

Maladie potentiellement tres grave s’accompagnant d’une morbi-mortalité tres importante : dans l’étude UKPSD apres 15ans de suivi 60% desp atietns avaient des complications severes ou tres severes dont de 15 à 20% de complication microangiopathie et 40 à45% de complications de macroangiopathie

Maladie à deux visages, bipolaire

· Maladie athérogene avec des facteurs de risques cardiovasculaire et thrombogene expliquant le riusque de mortalité en cas d’IDM soit doublé chez les sujets diabétiques

· Celui d’une maladie touchant les capillaires dit macroangiopâthie et les nerfs ou l’hyperglycémie joue un role determinant

Aucun médicament actuel n’est capable de soigner 100% des patients , 100% du temps

Enquete de la caisse nationale d’assurance maladie : ¾ ont une hémoglobine glycqué sup à 6.5%, et pres de la moitié su à 8% ; trop peu ont une surveillance ophtalmologique suffisante, ont une hypertension artérielle soit non soignée soit soignée mais insuffisamment controlée et trop peu profitent des hypolipidémiants
Echec attribué à un manque de conviction dans la prise en charge diabétiques en France, causes pkus difficile à corriger liées aux thérapeutiques disponible d’une part et aux caractéristique de la maladie d’autre part

Traitement insuffisemment efficaces pris isolément, l’utilisation de tous les moyens à notre disposition est surement efficace voire tres efficcace

Cela implique une bonne éducation thérapeutique qui passe par une formation et une information des soigants dans une prise en charge pluridisciplinaire coordonnée

Classification des diabètes et physiopathologie

Classification purement descriptive basé sur l’attitude thérapeutique et qui distingue 4 catégories :

· Le deiabète insulinodépendant ou type 1 ou diabète juvénile ou diabète cétoacidosique

· Le diabète non insulinodépendant ou type 2 ou diabète de lla matuirté 

· Le diabète non insulinidépendant insulinotraité, insulinoréquérant

· Diabète gestationnel pendant la grossesse qui persiste ou non selon le cass après l’accouchement

Classification plsu étiologique proposé par l’association américaine du diabète en 1998 et reprise par l’OMS 

Physiopathologie 

Type 1

· Lié à la destruction auto immune des cellules betalangherhansiennes, la destrcution est le plus souvent rapide et précoce entrainant une insulinodépendance tres jeune, à l’adolescence ou chez l’adulte avant 35 ans. Parfois, cette auto immunité commence plus tard évolue plus lentement prenant le masque pendant de très nombreuses années d’un diabète non insulinodépendant de l’adulte parfosi apparamment typique parfois moins typique cart non associé à une surchage pondérale

Non insulinodépednat

· Lié à la conjonction d’une résistance à l’action de l’insuline au niveau hépatique responsable d’une hyperglycémie par prodcution hépatique excessive de glucose hyperglycémie à jeun et ou permanenete, une insulinorésistance au niveau musculaire responsable d’une captation glucosée diminuée (clairance du glucose diminuée) et au niveau adipocytaire, responsable d’une hypertriglycéridémie fréquemment associée à une élévation des acides gras non estérifiées. Ces derniers en retour aggravant l’insulinorésistance au niveau hépatique et usculaire et aggravant le dysfonctionnement betz insulaire
· Le syndrome d’insuinorésistacne s’accompagne sans que l’on comprenne toujours les liens mécanistiques, d’une constellation d’anomalies c’est le syndrome X associant obésité, en aprticulier périviscérale intra abdominale, hyeprtension artérielle, dysipidémie (ou dominent l’lévation des triglycérides et la diminution du taux de HDL cholestérol) hyperuricémie, dysovulation ainsi que des troubles de la coagulation sanguine consistuant un profil de haut risque de complication cardiovasculaires

· Ce syndrome d’insulinirésistance accompagne et agggrave la maladie génétiquement déterminée des cellulues betapancréatique : une mort précoce programmée de ces cellules

=( le diabète de type 2 typique associe à des des degrés divers d’une aprt une insulinorésistance et la constellation d’anomalies qui s’y associent et d’autre part un déficit de sécrétion endogène pour aboutir à une carence insulinique orofone après 15 à 20 ans d’évolution du idabète de type 2. 

Une hyperglycméie chron ique est la condition nécessaire et suffisnate pour que uisse se dvpé une microangiopathie diabétique
· Facteur modualnt ce risque, soit aggravant soit limitant, on trouve le role néfaste d’une hypertension artérielle meme modérée

Microangiopathie : lésiosn de la paroi des cpaillaires artériolaires et veineux (épaississment de leur membrane basale) qui ont alors tendance à s’obstruer. Tous les capilalries sont atteints (peau ,muscle, foie) cette capillaropathie n’a de  conséquence notables que dans deux organes orincipaux dont la vascularisation est de type terminal donc non anastomotique : rtétine et glomérule rénal. L’obstriuction du capillaire entraine une ischémie du tissu noble. 

Œil : rétine a un double syst d’échange étabolique

· Surface externe court le syst vasculaire capillaire rétinie  nourrissant 50 à 75%  de la face externe de la rétine

· La choroide tissu spongieux richement vascularisé sur laquelle repose la rétine assure les échanges pour les tiers interne. 

Ischméie capillaire rétinienne oeut etre sévère confluante sans entrainer de nécrose au contraire cette rétine qui souffre sécrète des facterus de croissance vasculaire qui vont entrainer une néo vascularisation désordonnée &exubérantr inefficace à remplacer les vaisseaux obstrués et qui a vocation de saigner sur la rétine ou dans l’humeur vitrée

Obstruction capillaire glomérulaire rénaux entraine à long terme la mort des segments vascualires obstrué voir la mort du glomérule atteint, il s’en suit uen perte progressive de la masse néphronique et uen insuffisance rénale progressive

Arguments reliant hyperglycémie et microangiopathie en un lien de causalité sont inombrables : les plus convaincants découlent d’études d’interventions : l’étude UKPDS démontre qu’en améliorant l’hémoglobine glyquée de 1% , le risque relatif de complications microvasculairee est diminuée de 37% après un suivi de 15 ans. 
Facteurs modulant l’évolution de la rd

Néfaste

· Durée du diabète : rare sont les atteintes cliniques avant 10 ans d’évolution mais le type 2 est diagnostiqué en moeynne 10 à 15 ans après le début rééel de la maladie ce qui explique les complicatiosn déjà présentes au moment du diagnostic

· Importance de l’hyperglycémie chronique moins l’équilibre est bon, plus vite s’aggrave et évolue la microangiopathie 

· Elévation de la pression artérielle : une hta meme modeste est un facteru déterminant dde l’aggravation de la microangiopathie rétinienne et rénale

· Grossesse, aggreavation résolutive après l’accouchemetn à moins de lésiosn réversibles installées en cours de grossesse

· Intervention cataracte ou glaucome

· Facteurs génétiques encore mal définies 

Protecteurs

· Bon contrôle glycémique et tensionnel

· Forte myopie

· Sténoses rénale ou carotidienne unilatérale qui protege l’organe homolatéal

· Facteur génétique non identifié ? 

· Iec meme hors hta (hypothese en cours de validation)

Hyperglycémie et risque macrovasculaire

Type 2 multiplie par 3 le risque d’infacrtcus du myocarde et par 20 le risque d’amputation, athérome du diabète est plus précoce, plus intense, plus diffus, plus évolutif

Com^plciations

· Coronaires : infacrtus du myocarde et mort subite , angor cliniquement parlant ou insuff coronariennet silencieuse

· Athéromateuses cartotido cérébrales, sources d’avc

· Arthérite des mebres inf

· Aurtes complciation de l’athérosclérose plus rares

Avant les grandes études, 3 hypo possibles

· Améliorer le contrôle glycémique a peu ou pas d’effet sur la macroangiopathie : plusieurs étues épidémiologiques semblaient plaider en faveur de cette hypo
· Améliorer l’hyperglycméie améliore le risque macrovasculaire : aucune étude convaincante ne plaidait en faveur de cette hypo en dehors d’arguments expérimentaux indirect

· Traiter l’hyperglycémie : cons équence néfaste sur l’évolution de la macroangiopathie il pensait que l’inusline exogène ou endogène à des taux plasmatique eleveé pouvait accélérer l’athérome. 

Après les grandes études :

Etude UKIDS : montre une amélioration significative du risque de mortalité liée au diabète, pour les types 2

Etude DCCT : type 1, montre une évolution de mem tendance mais non statistiquement significative

En conclusion : améliorer l’hyperglycémie améliore le risque macrovasculaire meme si cette action est moins spectaculaire que sur l a microangiopathie 

Facteurs de risque cardiovasculaire
2 visage

· Un lié à l’hyperglycémie qu’il faut traiter avec energie

· Autre, accumulation de facteurs de risque vasculaires

La prise encharge des type 2 ne peut etre donc que globale avec des objectifs propores à chaque contrat gétablie sous forme de contrat

Complciation

Macroangioppathue : atteitne obstrucitve des arteres de gros calibres et moyen calibres qui accompagne le diabète et responsable des accidnetns ischémique qui pesent lour dsur le pronostic vital et fonctionnel

· Forme précoce et aggravé de l’arthérosclérose commune : combinaison d’un athénrome (depot lipidique riche en cholesterol) d’une sclérose en foyers (plaques) dans l’intima (couche interne) des artères. 

· ( se manifeste par une ischémie (myocarde, cerveau, membre inf) quand ma laque provoque l’obstruction chronique ou aigue d’uen artère

· ( ischémie chronique survient à l’effort due à une occlusion ou à une sténse progressive qui n’est pas compensé  par le déveloopemetn d’une circulation collatérale suffisante

· Ischémie aigue lié a la rupture d’une plaque qui déclenche uyne throombose : le thrombo peut grandir jusqu’à occlure une artère d’aval

· Arthérosclérose considéré comme une inflammation chronqieu de l’intima artérielle en réposne à divers agressions

· La sclérose pure et duffuse de l’ensemvble de la paroi artérielle avec calcification de la média liée au vieillissement normal apparait nettement accélérée au cours du diabète. En favorisant l’obstruction artérielle, l’artériosclérose favorise l’expression ischémique de l’arthrosclérose qui s’associe avec elle 

Cœur et diabète

Diabéte multiplie le risque de maladie coronaire par 2 ou 3 chez l’homme et par 3 à 5 chez la femme, insuffisnace coronaire fréquente première cause de morbimortalité, grave, souvent révélé ar les formes cliniques les plus sévère (infarctus du myocarde et la mort subite) 
Insuffisance coronaire diagnositc est diificile à dioagnostiquer , fréquence de ischéie myocardique silencieuse estimée à 15à 20%

Constatation qui siginife la mise en place d’un dépistage de la coronaropathie : bilan cardiovasculaire annuel avec interrogatoire minutieux et electrocardiogramme de repos

La coronarographie permet de réaliser le bilan de la maladie coronaire en cas de dépistae posistif et d’envisager les possibilités de revascualrisation 

Traitement : lédicament anit ischémique, angioplastie, pontage coronaire

Hta et diabète

Diagnostic retenu à partir de 140/90 mmHg (recommandation de l’anaes)

Pression artérielle mesuré à chauqe consultation tous les 3 ou 4 mois chez un diabétiques équilibrées

Hta liée au diabète et autre cause rechercher si hta d’apparition brtuale, pertre de contrôle tensionnel ou resistance au traitement hta récente, absence atcd famile 

En cas hta : rechercher : elemenyt de rentrntissemnet ou une néphropathie associé 

Rechertche annuelle d’une microalbuminurie et contrôle de la fonction rénale : surveillance 

Bilan initial du type 2 
Qui permet 

· D’apprécier l’importance du déséquilibre initial

· Rehcehrhcer un facteur étiologique 

· Pointer un éventuel facteur de décompensation, qui sera à corriger
· Etablir le retentissement du diabète au moment du diagnostic

· Evaluer les possibilité thérapeiutique et fixer les objectifs du traitement

A la decouverte du diabète : rechercher des signes de carence insulinique (amaigrissementrécent, amyotrophie, acétonurie, fatigue intense) qui orienterait vers un diabète insulinodépendant ou un diabète insulino-nécessitant transitoirement

Le taux d’hémoglobine glycquée, hba1c permet d’apprécier l’importance et l’ancienneté du déséquilibre glycémique sur une période de 1 à 3 mois

Les traitements de l’hyperglycémie
Régime du diabétique de type 2 

Objectif capital : améliorer la façon dont se nourrissent les diabétiques

Objectif du conseil diététique

1) Faire perdre du poids si surchage (bmi> 25) donc corriger cette surchage car source d’insulinorésistance. Améliorer la glycémie au jour le jour grace à la limitation à 250g  d’hydrate de carbone par 24h chez l’homme et 200g chez ka femme : cette mesure aboutti souvent à augmenter la ratio glucidique des diabétique 

2) Particitpation à la correction des facteurs alimentaires athérogenes (choix des graisses alimentaire et consommation d’anti oxydant « naturel » essentiellement fruit et légumes frais
3) Le tout doit etre compatible avec ce qui est accepatble pour un patient donnée

(l’insulinothérapie si elel s’avere nécessaire ne doit pas etre différé trop lontps chez les type 2 comme c’est souvent le cas. Il convient cependantde ne pas méconnaitre la réticence fréquente du patient vis-à-vis de ce traitement et d’en analyser les motifs au cours de l’éducation au traitement étape intiale nécessaire et cruciale

Education du patient diabétique de type 2

Il est menacé de complciation microangiopathiques(rétinopathie, insuffisance rénal) patient à risque de lésions macrovasculaires (coronaire, aorte,vtroncs supra aortique, artere de jambe) l’éducation du patient atteint de diabète est essentielle 
Le but est de viser les comportements adapté à la santé : odification des habitudes alimentaire, acquisition de nouveaux comportements (soins e pieds, attitude en cas d’hypoglycémie) observance par rapport à la prise des médicaments prescrits pour le diabète, l’hta, les désordres lipidiques

Modifier un comprtement est certainement ce qu’il y a de plus difficile à obtenir en médecine, et nous devons nous interroger sur les facteurs qui peuvent empecher l’individu atteitn de diabète d’acquérir ces comportements
Facteur lié à l’individu lui-même qui’l faut prendre en compte

· Ttt mettant en péril son quotidien de vie, ses choix de vie, sa qualité de vie

· Ses idées fausses qui parasitent la pensée genant l’éducation « l’huile de tournesol legere ne fait pas grossir » on ne seme pas un champ vierge mais un terrain ou des connaissance préexistante

· Sers croyances de santé lié à la culture 

· Son acceptation de la maladie ou non acceptation : deni de situation révolte marchandage depression ou acceptation tardive 

· Experience, son vécu 

· Sa co ception sur ses possibilité propres d’intervention et de contrôle de son état 

· Lié à l’environnement : famille, collegue ami paris soigant

· Lié a sa facilité d’acces au soins et à sa connaissance du syst de santé

1ere étape : la collection d’information concernant le patient avec des dimensions biologique et clinique éducationnelle psychologique et sociales

Education se fait pallier par pallier par priorité en respectant le rythme individuel 
L’entretien de la motivatipn à se soigner ne peuts’nevisager sans l’identification des difficultés des obstacles des besoins spécifiques des attentes

