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INTRODUCTION

Sel on | 60rganisation Mondiale de |l a sant
diabétiques dank mondeet le diabete de type @n représente pres de 90%n France
métropolitaine, on dénombre @009 2,7 millions de patients concernés pardiabéte de
type2. Avec un accroissement de plus de 6% par an de 2000 a 2009.

Ce diabéte dit non insulinodépendant ou diabéte de la matwkpose
silencieusement | 6organi s me "’ des gl yc®mi e
complications de cette exposition, ne sbdobse
du diab te de type 2 se doit dofistealamigere®c oc e
place de mesures hygiédgététiques alliant arrét du tabac, équilibre nutritionnel et activité
physique adapt ®e . Tout au l ong de | 6®vol u
indispensable et complémentaigea une prise en charge méaticenteuse, quelle que soit
| 6 escal ade.Abrs @®mraeptdairet adhgrar patient, voir a son entourage, ce type
de prise en chargg Co mmen't | 6 ®d u c a-t-elle aidertlehpatrerst g &teet i q u e
| 6acteur centr al wmdabeteale typedurdedongeterm& har ge de so

Etudionscette pathologie vide cas pratique de patierdgabétiquesde type 2 ayant
Sui vi un programme doé®du(EaR) awsein ded atefopne ut i q u
territorialeLien dd O p a | encoredDaiennemerdppeée «r ®s eau R®di ah o Ctt e
cette plateforme se situeBaulogne sur Mer dans le départementRasde-Calais



PREMIERE PARTIE :
LE DIABET IQUE DE
TYPE 2 FACE A LA

MALADIE:




I. Lapathologie: les faits :

A. Epidémiologie:

Ces dernieres annéedglifférentes études ont permid 6 ®t abl i r une
épidémiologiqualu diabéte, et ainsi en défih@s divergsprévalences et incidences.

Le diabéte se distinguessentiellemengn deux typegjont la forme la plus fréquente
est le type 2 chez les adultes, il représentait un peu plus de 91,9% des cas de diabete traité
pharmacologiguement en 2007 en métropole (16% sous insuline, 76% traités par
antidisbétiques oraux sans insul)ngig. 1].

Autres types

Fig.1: Distribution des différents types c

ot di ab te, s eted 20072050&M
Ry W Echantillon national témoin représentatif d
personnes diabétiques (Entred)0000 adultes

parmi les bénéficiaires du régime général

| | 6assurance mal adi e
rance maladie des Travalirs Salariés) et di
\ Régime Social des Indépendants, remboul

. au cours des douze
Type 2 sans insuline

76.1% trois d®livrances d¢
déinsuline, domi ci | i

Type 2 avec
insuline
15,8%

a. La prévalence du diabéte : (V@ ®

La prévalence du diabéte, soit le nombre de personnes atteintes par cette pathologie
rapportéa la population, peut étre estimée de plusieurs fag@astirdes cas :

- de diabete traité pharmacologiquement (remboursés au cess d1 2 der ni er s
moins troisdélivianced 6 ant i dioala®@xi gaé®u dobéi nsuline)

- de diabete diagnostiqué (traité pharmacologiquement, par régime seul ou non traité)
- de diabete non diagnostiqué ou méconnu des personnes
-ou de | 6ensemble de ces cas.

En 2009, la prévalence du diabete traité pharnogaqpliement a atteint le taux det% de la
population résidat en France métropolitaine, soit environ 2,9 millions de personnes dont 2,7
millions diabétiques de type 2. Entre 2000 et 2009, le taux de prévalence note en moyenne, un
accroissement de +6% par an. A age égal, -celest plus élevée chez les hommegl¥b)

gue chez les femmes (4,5%9t culmine pour les personnes de7Bans: 1 homme sur 5 et

1 femme sur 7 sont conees. [Fig. 2]
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(Fig.2:Pr ®val ence du diab te trait®, selon | 60©
| assurance r(ﬁ)ailadie, France)

La prévalence du diabete traité pharmacologiqguement présente des disparités géographiques
les taux sont éleés pour le nord et le nos s t de | a m®tropol e, fai
contrasté au sein de la région Hlée-France [Fig. 3]

2,84-401
4,01-451
N 451-883

“ v @ P

Martinique Guadeloupe Réunion Guyane

(Fig. 3: Taux standardisés de prévalertiediabete traité, par département, en 2009
(R®gi me g®n®ral de | 61)assur ance mal ad

Celle du diabéte diagnostiqué et non traité pharmacologiquement est de 0,6% et de 1% pour le
diabete non diagrstiqué. Cette prévalence tefid s 6 ®1 ev er avec | 60Cge.
prévalences ont été estimées surlgba d d6une gl yc ®@nhee dey preisanrees s e
agées de 18 a 74 ans vivant en Frané&opolitaine en 2006.

Sans ompter que les facteurs de risque de cette pathologiegtele | 6 ob ®si t ®, | e
manque dobéactivit® phy s:i3@pudes hananessed 38% depg terames ® g | i
de la population générale agée de 18 a 74 ans en 2006, ont une activitaepmfsigeure

aux recommandations nationglesa pr ®val ence de | 6ob®si t® a p
facteurs sont maj eurs mais modifiabl es, i
charge.

La prévalence du dial®tend donc a augmenterec:
- le vieillissement de la population générale

-l 6all ongement pr ob abde® perdoanes| dialeégpe®,rédunec e d e
meilleurequalité des soins relatitai diabete et autres maladies.

-l 6augmentation de | a fr®quence de | 6o0ob®si't



b.LéoincidencePdu diab te

Peu de données sont disponibles & nombre de personnes atteintes par cette
pat hol ogi e au cour s ddéune p®ri ode donn®e (
population. En France, elle peut étre rapprochée aux admissions en affections de longue durée
( ALD) pour | e edtidenblimitée parlé déeamtanpgral entre le diagnostic
et | a demande, |l a pr®sence de doub,loonote, ou
289 nouvelles admissions en ALD diabéte en 2006 pour 100 000 habitants, s@@0178
admissions sur la population générdm retrouve les mémes disparigsographiques que
précédemment.

c. Mortalité liée au diabéte : “)

L6 ®t ud €&D-noNalit® 20012006 a montrésur une cohorte de personnes de
diabétiqgues trails p har macol ogi gque ment quel5% de§ @egsennesno y e n
sont décédées aprés 5 annéesude ; soit un taux kut de mortalité d&2/1 000 personnes
années.

Le diabéte représentait, en frégquence, la seconde maladie mentionnée en cause
mul tiple dans 1l es certificats delatode®Rours , apt
autant i | nNo®t ait pas mentionn® dans 20% des cC
Malgré tout, il faut retenir la potentielle difficulté du médecin certificateur a savoir si le déces
est lié au diabételes personnes sont souvageges, atteintes de polypathologies, ou décédées
suitea unecomplication liée au diabéte.

Par rapport a la population non diabétique, a age égal, la mortalité toutes causes
confondue®st plus élevée chez les personnes digibési cet exces diminue ave@ I© g e .

d. Soins et suivi liés au diabéte : ®)

Concernant lgrise en charge, la monothérapie reste la modalité la plus fréquente du
diabéte de type 2 (42%). Suivi par la bithérapie (29%) et la trithérapie orale (10%).
L6insulinoth®rapie est prescrit assaciaterzaul 7 % ¢
antidiabétiqueoral que seule. [Fig. 4].

Tableau 2 Distribution des patients selon leur traitements médicamenteux dans la population des
diabétiques de type 2 traités pharmacologiquement de la population Entred (régime général, France
métropolitaine, n=3 467) / Table 2 Distribution of patients according to their drug treatment in the
population of fype 2 diabetes subjects treated pharmacologically in the ENTRED population (National

Health Insurance Fund, meiropolifan France, n=3,467)

1 antidiabétique oral 419% [39%-43%)] 47% [40%:-43%)]
2 antidiabétiques oraux 32% [30%:-33%] 29% [28%-31%]
3-4 antidiabétiques oraux 8% [7%0-9%] 10% [9%-11%]
1 antidiabétique oral + insuline 6% [5%-7%] 5% [5%-6%]
2-4 antidiabétiques oraux + insuline 5% [4%:-6%] 7% [6%:-8%]
Insuline seule 8% [7%0-9%] 7% [6%-7%]
Total 100% 100%

(Fig. 4: Distribution des diabétiques de type 2 de la population Entred selos leur
traitements médicamenteﬁ‘?()



En paralléle, un traitement antihypertensestr prescrit & 75% des personnes diabétiques de
type 2. Un traitement hypol-throndaotiquaspour4dd.ur 5 9 %

En matiére de suiviileont r* |l e glyc®mi que des di ab®ti
amélioré: en moyenne | e taux 0)6sk @tuoecad /1%.n trers deg | y q u
ces personnes ont une HIAO 6, 5 %, 41% ont un taux au des
supérieur a %. [Fig.5].

45% =
+ 5 points w2001
+ 2 palrits 1 2007
N% -
+ 4 points I = & points
15% =9 -3 points I
=1 point
-l‘II o
0% = | T | | 1
Données <6,5% 16,57 74 18=10] >10%
manguantes
HbA

(Fig. 5: Evolution de 2001 a 2007 du contrdle glycémique (HbAlc) dans le diabete de type 2
en France métropolitaine. ENTRED 2001 (n=1553) et ENTRED %X)?

Au total, 56% ont un traitement correspondant aux objectifs glycémiques actuels, pour les
autres une escalade thérapeutique serait recommandée, si leur mauvais contréle glycémique
persistait.

D 6 a ples dennées de remboursements médicaux, qui ne prennent donc pas en
compte la surveillance complémentaire en établissement hospitalier publks des
personnes diab®tiques de type 2 ont 6Bt | es t
90%onteuma moi ns un dosage dans | 6ann®e.

Du c6té de la nutrition, un patient diabétique de type 2 sur cing déclare avoir bénéficié
déune <consultation avec une di ®t ®ti ci enne,

| 6i nsul ignuodtahu® r satpai teu t pond®r al . N®anmoins 76W%

l i pidique dans | 6ann®e. Et a u b®m@®Buci®ar

électrocardigr amme en | i b®r al ou dbéune consultation
Concernat la surveillance rénate83% ont réalisé un dosage de créatininémie dans

| 6 anmma®es, seul ement 28% ont r®alis® | 6al bumi nt
De 2001 © 2007, |l a fr®quence de caoat@sultat

seulela moitié des patients diabétiqae type 2 consulte annuellement un ophtalmologue.
Enfin, seuls 38% doéoentre eux ont b®n®fi ci

ont fait | 6objet doébuannnns®@e .vi[ Fiogdol6oJ]gi que dans



2 3 dosages
d’HbAIC + 10 points

100%

2 1 consultation
d’ophtaimologie 1 créatinimémie

+ 8 points
2 points e

> 1 consultation
dentaire
3 points

2 1 dosage
d"albuminurie
+ 7 points

= 1 consultation
cardiologique ou ECG
+ 5 points

1 dosage
des lipides

+ 8 points

1 2001 B 2007

(Fig. 6: Evolution de la proportion de patients diabétiques de type 2 du régime général
métropoitain bénéficiant des actes recommandés entre 20DA05Yactes réalisés en secteur

libéral seulement) ENTRED 2001 (n3324) et ENTRED 2007(n:337%)

B. Physiopathologie : ® " ®

Si | 6expr es s i o rpathploge] sorghypgrglycémibes consequéenees,
et ses complications paraisgecommunes, la physiologele, estdiverse. En effet le diabéte
de type 2, ou non insulinodépendardggroupe a lui seul une multitude de formes différentes
les formes dites monogéniques #§10% des cas de diabete de type 2) et les formes
polygéniques ou communes> (90 a 95% des cas). Selon la configuration les facteurs
génétiques ou environnementaaxiront une importancalistincte sur les mécanismes
déinsulindd®as @t i oo souds slandbeas différer@es formesidé diabéte
detype 2. [Fig. 7]

Facteurs liés a I’'environnement

Obésiteé, sédentanté
Facteurs génétiques

~ < Facteurs
N msulmosens:buht génétiques
N Insulinosécretlon
Grossessse,

vieillissement

-

Formes monogéniques de Formes communes
diabte de type 2 de diabete de type 2

(Fig. 7: Schéma des mécanismes qui conduisent au développement des différentes formes de
diabétes de type(@)



a. Les formes monogénigues : © *°)

Ces derni res correspondent ° un d®ficit i

Les diabetes de type MOD¥aturity Onset Diabetesf the Young)caractérisés par une
transmission autosomique dominante maeaétrance et expressivité variable, un début
précoce (avant 25 ans) et un poids normal. lls sont dus enutegions hétérozygotes
pouvant affecter six génes différentisa plus fréquenteconcerne le géne de la
glucokinaseet correspond au MODY. 2a glucokinase est une enzyme présente dans les
cellules b pancréatiques et dans les hépatocytes. Elle catalyse la phosphorylation du
glucose en glucose 6 phosphate (G6P) qui est une étape préalable a son effet
insulinosécréteur. La cellule est donc moins seible au glucose. Les autres sous types

de MODY sont associés a des mutationdadéeurs de transcriptioreprésentés, entre
autres, dans les cellulds pancréatiques hepatocytenuclear factor4 U o u-4 BINF
hepatocyte nuclear factdr du TCF1 insulin promotor factorl ou IPF1 hepatocyte
nuclear factosl b ou T C meurogenic differenciation factor 1 ou beta ,2
respectivementpour les MODY 1, 3, 4, 5 et 6. A noter gieeis les genes de MODY ne

sont pas identifiés ethacun de es soudypes de M@Y présentedes particularités
cliniqu e s, bi ol ogi gues et ®volutives. ,dan | 6at
estime que les différents types de MODY pourraient reooingpte de 2 a 5 % des cas de
diabéte nornnsulinodépendanfFig. 8].

Les différentes variétés de MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) : données génotypiques et phénotypes cliniques

MODY 1 MODY 2 MODY 3 MODY 4 MODY 5 MODY 6 MODY X
Genes mutés HNF-4 o Glucokinase HNF-le IFF 1 HNF-1p NeuroD} ?
A ge de début Adolescent, Enfant Adulte jeune Adulte jeune Adolescent Adolescent, Variable
adulte jeune adulte jeune
Particularités cliniques, Diabéte néonatal ™ seuil rénal du  Agénésie du Anomalies
atteintes associées (homozygote) glucose, pancréas rénales (kystes)
sensibilité aux (homozygote) et génitales
SHN, adénomes insuffisance
hépatiques rénale
Microangiopathie Fréquente Rare Fréquente 7 T Variable Variable
(rétinopathie,
néphropathie)
Traitement SHN, insuline  Régime, exercice, SHN, insuline SHN. insuline Insuline Insuline Variable
SHN

Fréquence (France) <1 % 60 % 20% <1 % <1 % <1 % 15 %

HNF : Hepatic Nuclear Factor ; IPF 1 : Insulin Promoting Factor | ; SHN : sulfonylurées

(Fig. 8: Les différentes variétés de MOI@()

Les diabetes mitochondriaux ditiDD (MaternallyInheritedDiabetesand Deafnesy ou

encore diabéte par cytopathie mitochondriale, associe diabéte non insulinodépendant et
atteintes multorganes t el |l es que surdit ®, alt®rati on
atteintes musculaise et neurologiques, myocardiopathie. lls se caractérisent par une
transmission maternelle, un début précoce (moyenne de 3Hars)nt habituellement

dus © une mutation ponctuelle de | 6ADN mi't
mitochondries mutéeg o0 n t ai nsi sbaccumul er dans | es
cellulaire comme les celluleb des ilots de Langerhans du pancréas, les cellules
musculaires, nerveuses et neurosensorielles. Tout en coexistant avec des mitochondries
comportantuPADNmtnor mal déo%, | 6h®t ®r og®n®i t ® des
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b. Les formes polygéniques ou « communes » du diabéte de type 2 : (11)

Ces f or mes as sgansatienMondialesde lagamé deux @nomalies
métaboligues un d®f i cit de | 6insulinos®cr ®tion ou
l a sensibilit® -~ |l 6i nsuline ou insulinor ®si
insulinodépendants sont pcipalement le foie, les muscles squelettiques et le tissu adipeux.

La combinaison des deux anomalies a une importance relative et variable, conduit aux
différentes configurations du diabéte de type 2.

£« LOinsulinop®ni e G nsulinod®ficience

Léinsuline est une hormone pr®pond®r ant e
dans chacun de ses trois grands ameé@lismes (glucidique, lipidique et protéique). Trés
sommairement, elle favorise la mise en réserve du glucose sous forme de glycogéne dans le
foie et le muscle, stimule le stockage des lipides dans le tissu adipeux et contribue a la

rétention protéique las t ous | es t i bspaneréatiqueCydi@assure allaafoisdae | | u |
synthese, le stockage et la libération de cette insuline, tout en incorporant une multitude de
signaux m®taboliques, hor monaux ou ®Baunveux a
moment donn® et en fonction des variations d
Bri vement, | 6i nsuline est un h®t®rodi m r
A et B. La forme monom®r i qubei eenstq ul 6ae |floer nseo iatc
se pol ym®riser jaurs gwé” dféa rmmearhtisafemeqleiatockage pr ®s ¢
maj eure dans | es granules de s®cr ®tion des ¢
1
Extrémité N-terminale Chaine B
(23 résidus) l (30 résidus)
|
$ $
S S __
S S Chaine A
L——1 (21 résidus)
fwn g
ipeptide dipeptide
37 “{\2
Peptide C

(30 résidus)

(Fig. 9: Pré- pro-insuline:1=clivage de la séquence signal, 2 et 3 = clivage du peptide C)

Le g ne de |1 d6insuline humaine :laprdpgo- pour
insuline.[Fig. 9]. La transcriptiorde ce geneestontr 1 | ®e , “ractioade esi s p a
séquences régulatrices avec différents facteurs de transcription (spécifique ou non de la
cellue); © |l a fois par des hormones telles que |
GLP-1 (glucagon like peptidel), qui se conduisent comme agents stimulants de la
bi osynth se de |1 6insuline, en ayant un eff
stabilisation des ARNmessager. Le glucose;méme, peut stimuler la traduction des
ARNmessagerdelap@oi nsul i ne dans des d®Il ais rapides

| 6augment ati on de sa concentration.

Par la suite, la prproi nsul ine en <cours doé®l ongati on, €
réticulum endoplasmique, ou demzymes protéolytiques clivent la séquence signal afin

d 6 o bt e n-insulinel @elleircorrespond a la liaison des deux chaines A et B par le
peptide C. Le peptide C maintient les ponts disulfures reliant les chaines A et B dans une

9



configuration corecte pour les étapes ultérieures de maturation. Ces derniéres consistent au
passage de lapionsul i ne dans | 6apparei.]l de Gol gi ,
clivage du peptide C et sa conversion en i
sécrétés de fagon équimolaire dessmeémes vésicules. [Fig. 10]

] Pro-insuline
Réticulum o
> - o90200e Dipoptide Poptide C
A endc“m'“"‘:c,°°c,ccm Arg31- Arg32 ]’—
A0 [ oA 1
o r | { : | Dipeptide
1 ) " % 6 e | Chaine A
oazomintes [l Jg;:bo Cl . | Lyss4-Lyses
i - . Jisamny
4 o @ oy |
" ® @ o Chaine B |
) S —— :
20 minutes n @) R cuveSen  Proconvartase 2 ot 3
v Cis-Golgi __phainrD .

vk D
A‘ > Py

(o ek R

0-120moves Bl e —| LT
il“-.

Trans-Golgi 6 {\.). ol |
/ { « .‘\ >

(vésicules e atbonmetidese
) QR R & ) ¥
clathrine) {
Queiques heures . =
A quelques jours n | ,

Vésicule de sécrétion h\ )

Synthése d'insuline et transport intracellulaire. 1. Début de la traduction : formation de pré-pro-insuline puls de pro-insuline (clivage du peptide
signal) dans la lumigre du réticulum endoplasmique. 2. La pro-insuline est transportée dans des vésicules intermédiaires vers le cis-Colgi. 3. La conversion
compléte a beu dans le Colgi et les vésicules issues du trans-Colgi. 4. Formation et stockage des vésicules de sécrétions matures contenant les cristaux d'insuline
A droite, maturation de l'insuline. La pro-dnsuline est clivée au niveau de lextrémité C terminale de deux dipeptides (Arg31-Arg3 et Lys64-Lys65) par les
proconvertases 2 et 3. Une carboxypeptidase hydrolyse ensuite les deux dipeptides pour libérer le peptide C et I'insuline

(Fig.10:Synth se de | 6i ndnaulinedaes 6 apmat & i) dee | @o I

Une cel l ul e b c o00Qveseues deesécrétimm Fnecanséguericd les

variations doéinsulin®mi e ~ court régulatomadey en t
| 6exocytose de | 6insuline ° partir de- ses v
m° me. On distingue deux groupes: ddébagents sti

- Les stimuli primaires ou déclencheursimene le glucose, qui déclenchent a eux seuls cette
sécrétion.

- Les stimuli secondaires, amplificateurs ou potentialisateurs, comme les substrats
énergétiques, les hormones digestives (GIP,-GLECK), les neuromédiateurs asss aux
terminai sons nerveuses parasympathique (I d6a
pr ®sence dbéun stimulus primairepembsfndu il s
glucose). Par exemple les acides aminés (arginine, lysine et I@acinées plus importants)

stimul ent plus faibl ement l a s®cr ®tion dobi n:
fortement en cas doOohyperglyc®mi e. Ceci T de
exemple dans | a situaproiéeln pda@dumureep adAs | Mioxptpe <

atténuateurs, comme les neuromédiateurs libérés par les terminaisons nerveuses sympathiques
des flots fforadrénaline) et des hormones endocrines ou paracrines (somatostatine) vont
di mi nuer ddloréponseanésoireta@ucose. [Fig. 11]
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Principaux facteurs humoraux et

A
Hormones M nerveux de contrdle de | sécrétion d'insuline.
ar P PACAP : pitwitary adenylote cyclase activating
ara L polypeptide ; VIP : vasoactive intestinal peptide ;
oo I (,RP" gastrin releasing peptide ; CIP : gastric
B Gucagen F inhibitor olypeptide ; GLP-1 : glwogon hke
o Adrénaline (récepeers 1) | tory polypeptide ; GL 9lucag:
U c peptide-1 ; CCX : cholécystokinine ; NPY : neu-
Systéme nerveux parasympathique ropeptide Y
c rs opeptide
L Acetyicholine T
£ e E
PACAP U
o R
£ S
L Glucose
ﬁ Substrats clroulants Hormones A
G T
E Somatostatine T
N
T Adrénaline (réce pteurs (1) 5
A
Leptine v
! A
R Systeme nerveux sympathique T
€ Noradrenatine e
Galanine v
Y R
s

(Fig. 11: Les principaux facteurs humoraux et nerveux de contrdle de la

s®cr®tior(112))d6insuline
D®l i vrer une r®ponse adapt®e implique | a f
sanguin par |l a cellule b pancr®atique, par |

La voie dépendante des canauxsknsiblesh 6 ATP ou d®cl enchant e

Le glucosepénetred ans | es cell ules b par2 dostles ransp
caractéristiques cinétiques permettent un transport rapide et une équilibration quasi
instantanée avec la concenatextracellulaire du glucose. Le glucose va étre transformé en
glucose 6 phosphate essentiellement par la glucokinase nzy me capabl e dobéad
de d®gradation du glucose aux <concentrati ol
« glucosesersor» ou «détecteur du glucose Le glucose 6 phosphate va intégrer la voie de
la glycolyse et la respiration oxydative induisant la production accrue de protdps (H
NADH, NADPH, glutathion r®duit et dOATP. Ce
de canaux potassiqueATP dépendants, freinant le courant sortant denkrmalement
responsabl e de |l a polarisation membr anaire
me mbr ane pl asmi gque per met | 6 o udépendantsree la d e c
pénétration de Gadans le cytosol. Cette entrée massive dé" @aluit dle aussi une
dépolarisation de la membrane plasmique, amplifianti ainsl e ph®nom ne ju
stmd ation de | 6exocytosd 0dess ud ®sniecul[&s gde 122@c

P g Dt gt e T ket
sibles 3 IATP. CK : glucokinase ; GLUT 2 : gis-

cose tramporter 2 ; 1 3 6 :les diférentes édapes
du couplage stimulus-sécrétion

(Fig.12:Sti mul ati on de | a s®cr ®tion doinsu
canauxKsensi bl %) = |1 6ATP

11



En parallele des métabolites glucidiques tels que le pyruvate et le phosphoénolpyruvate

(PEP) pa vent favoriser | 6activation de | 6ad®ny
L6OAMPc doéune part potentialise | 0eff et I nsu
dans |l e processus doexocytose via |l a prot®
complexe protéigue (AMRPGEFRI ml1l) sti mul ant | 6activit® dobu

La voie indépendante des canauxsKe n s i b | ews amplificatdca T P

Cette foisc i
organites

phosphatidyl inositol 4 biphosphates (PIP2) en inositot4b triphosphate (IP3) et

di acyl gl yc®r ol ( D A @pbilisatibrodu €8 des gégionsndd réficuluem

ul air

es. Le

glucose act

| augment at i on® sefaitpardi@mtiom spartirides u e
cel |l

ve |

a

endoplasmique vers le cytosol par diffusion passive, permettant de la méme maniére la

Voles « indépendantes des ca-
naux K* sensibles & I'ATP », ou amplificatrices
(omplifying pathway). VIP : vasooctive intest

GRP : gastrin releasi

peplice |

CCK : cholécystokinine ; NPY © neuw
L, ]

catécholamines peuvent agir via des récep
teurs adrénergiques B (stimulation de la sécré-
tion d'insuline) ou des récepteurs adrénergi-
ques a (Inhibition de la sécrétion dinsuline)
Dans les conditions physiologiques, c'est 'effet
inhibiteur qui 'emporte

0OATP

stimul ation de
v A— Arginine
GRP g | Réticulum
CCK ondoplasmique Ca™
M‘hw-(;q nn
no w -
4 _ ~ o b
DAG T: e —
++ N
o m O RICIR
el
-7 e/ .
AGL oo oo . o 0, a0 P Aaldan ~ AMIC e PRA =2 * ¢
AGL 1
ATP
e C(‘)(.‘d J
_R
p ¥ CGRP
Claeges Gelanioe
v Samatntatine
o Catécholamines
PACAP NKY
Caticholamsines WP
(Fig.13:St i mul ati on de
. 1 .
des canauxks e nsi b1 &%) I
Al nsi |l a cellul e

fapidensent a ana @évdiidn ele lal gbycémi®, pleofacanr e
proportionnelle & la concentration extracellulaire en suivant une relationidemoAprés

une élévation aiguét transitoire de la concentration extracellulaire de glucose, le niveau

maximal de la séétion insulinique est atteint en quelques minutes (3 a 5 apres le début de la
stimulation et dure 10 minutes). Lorsque le stimulus de glucose est constant et prolongé, le
profil de la réponse sécrétoire devienplmasique. [Fig. 14]. Leremier pic de séétion («pic
précoce» ou premiere phase de sécrétion) est suivi par une augmentation progressive de la

ne doéun

S €

ni veau

p | pics
d e aséRde la®timulation) Seloreld

fai
gu

consensus, et malgré une signification physiologique encore indéterminée, la premiére phase

refl

®t erai t |

a |

b®Fr at i

matures déja au contact de la memberplasmique et aurait pour réle de sensibiliser les tissus
e f fla $esondel phasé éohrespomdi@in & la fois a la libération

|l i b®r at i on doéi nsul i
tardfé ou deuxi me pha
de cette cin®tiqgue
ci bl es aux

doéi nsuline contenue

nouvellement synttisée.

dans
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Glucose (mM)

- >20 e

Sécrétion d'insuline en réponse a un stimulus
constant de glucose. La premiére phase de sécré-
tion, rapide et transitoire, est suivie d'une
deuxiéme phase qui dure tant que le stimulus
reste appliqué.

| |
0 2-3 Temps (min)

(Fig.14:S®cr ®t i on doéinsuline en r®p(](§))13e Tooun

La s®cr®tion de | 6i e alle isuité ladastdesdhies daat ur
périodicité comprise entre 10 et 15 minutes, et des oscillations plus amples et plus lentes, de
périodicité comprise entre 60 et 120 minutes. Cette libération pulsatile est en corrélation avec

les oscillations intracyf@asmiques de Gap er met t an't | 6exocytose de:
Ce caractere oscillatoire pourrait avoir un effet protecteur en limitant les risques de surcharge
calcique de | a cellule b, et ainsi @vent er | e

cas de concentrations élevées et prolongées de Ca

Chez | e diab®tique de type 2, |l e d®f aut de s
les stades de la maladie. Ces dysfonctionnements se déclinent enbrigges regroupées
sous le terme de dysfonction insulaire.

U Les anomalies de | a pulaaduisdu diaete deetypé B, il n s u |
existe une diminution ou une disparition de la sécrétion oscillatomep i de de | 6i n
Cette anomalie est retrouv®e pr®cocement d:
au stade de I 6intol ® ance au glucose et <che

2 encore normoglycémiques).

UlLes anomalies de | a ci:nu@tdisparitien dell@ phdsé préacacal | i n C
de | 6i nsul i no glgémieRitjeh exnededl,1s g/LqLa phade tardive est elle
retardée et réduite. Bien que st la ceuxiéme phase qui rermmpte de la plus grande

partie de | 6insuline s®cr ®nh®e )] el papbage fge
jeln™ | 6 ®t at nourri en permettant | 6i nhi bi ti
suppression de la lipolgs, et |l a pr ®paration des cel |l ul

précédemment, ce dysfonctionnemensealévelopper précocement. [Fig..15]
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500 - Insulinémie
pmol/I

T

w0 - *L_#f, Non-diabétiques

300 |

200 ]

I'I . T ____I_..--""_--I :.I,—
100 |- / \[I
- NDT2
0 | L 11 | | | | | | |
0 365710 15 20 30 40 50 60

min

(Fig.15:Ph as e pr ®ulinasécrétbreapresigiugose intraveineux chez des non
diabétiques, des intolérants au glucose (IGT) et des diabétiques de type élfﬁ)TZ)

ULes anomalies quantitati ves:leediabétjquesdetyZat i ves
pr ®sentent une insulinop®nie ~ | 6®tat basal
nombre de cellules b est r®duit de 206 =~ 40
insuline et de peptides immatures parlacellulb (exc s i ndui sant des

par la méthode raditnmunologique, utilisée dans le passé, qui a longtemps laissé penser

a tort que le diabéte de type 2 était associé a un é@adb k' y per i m)sQettei ni s me
sécrétionexcessive est ellaussiprécoce rais cette fois spécifique au diabéte de type 2.

[Fig. 16]

3,7

\ 13

55 —

100 %

— 37

50 %

[ Insuline “vraie”
Pro-insuline clivée en 32-33

Pro-insuline

0%

Témoins DT2

(Fig. 16: Proportion anormalement élevée de finsuline et de prgpeptides (prensuline
clivée en32-33) dans le diabete de type 2 (colonne de droite) vs des témoins non

diabétiques (colonne de gaucr(wjegf)
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U Les anomalies évolutives | 6i nsul i nos®cr ® i on est <caract
dans | e t emps et son tari ssement program
Prospective Diabetes Study) a montr® que |
dagb te de type 2 soumis au r®gi me seul, d®
sbabaisse encore de 15% apr s une dur ®e de

propos®es pour expliquer |l a r®ductionde de | «
concept de glucotoxicit® et de | ipotoxicit
r®ponse au glucose, et une chludedse dal Icwindg £ nh
étre extrémement sensibles aux concentrations de glucose atlds Gpculants. C'est

dire une exposition chronique des cellules
dobacides gras | ibres circulants, serai-t
radi caux | i bres pré uhe derttaineeconceatration de.nutrdnent to p p o
nécessaire a la préservation de leur fonction physiologitpgehypoglycémies pourraient

aussi contribuer ° |l 0alt®ration de cellul es

Léorigine de idsoesté ensore arprecise alle implique a la fois une
composante h®r ®ditaire et eutewierdaranhle pramietea |l e .
année de vie semble avoir une influencm retard de croissance a la naissance évolue plus
frequemmentvere ne i nt ol ®r ance au glucose ou un di al
insuffisant en substrats énergétiques et en awideés altere le développement des cellules
b, I ndui t une r ®duction de | a masse Ab |li0o®gel
adulte | a dysfonction de l a cellule b serait
| 6environnement (exc s pond®r al, s®dentarit @
guant a elles, ont démontiés facteurs de susceptibilité gégeas.

Ajout® ° <cel a, |l es cell ul es bnomamdouscapabl
| 6i nfl uence du gl ucaese,t des |-mémedeudaiiggea aeylelaceul
cette capacité de régénération dimieti®n observe une sensibilité accrue aux effets néfastes

du glucose, se traduisant par | 6induction dbo

« LOoalt ®ration de Isdihorésstahce nosensi bilit® ou

Cellec i est d®f i nie comme |l a diminution de
i nsulinod®pendant s, ou encore |l a n®cessit®
| 6hor mone quantitativement nor mal e.

Déapr s | a m®t hode du cl amp pawrgdesyc ®mi q
concentrations doéinsuline ®gal es, l es di ab®
glucose par les tissus périphériquetsyine moindre #einabilité » de la production hépatique
de glucose en r®ponse ° | Oconsisteu & admieistrer [de= i g .
| 6i nsuline pour entretenir un plateau stabl

niveau choisi par une perfusion de glucoseptsa
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LDe'I:IiT de perfusion de glucose

Temps [heures']

(hl:
(Fig.17: Principe du clamp hyperinsulinique euglycémiéﬁ})a

Ainsi le débit de la perfusion correspoadu gl ucose m®t abol i s® pa
| 6i nfl uence de | 6 hgyupaenrtiintsautliivne®mei net, |&gedasl eunasnitb |
la grande majorité du glucose produit par le foie est wilE¥ des Bsus non sensibles
| 6i nsuline (cerveau, reins, ®rythrocytes), 0
p®ri ode post prandi al e, | Gutilisation du gl
I 61 n ¢mudclesnfeie, tissus adipeux)use | 6i nf | wienmc s Gerscel de | O
glycémigquge. Lth d ®f aut doéutilisation du glucose peut
mai s aussi une rr ®si stance au glucose, sacha
entrainerunerédct i on de | eur s®cr ®tion doéinsuline,

Ce d®faut doéutilisation du glucose concer

glucose (déficit de 50% par rapport au sujet normal). Dargremier temps, le glucose doit
passer la bicouche phospholipidique des membranes cellulaires du muscle squelsttique.
transport se fait principalement via des transporte@& T » : le type GLUT 4 assure le
transport dans les tissus insulinodéperslainint le muscle. Son externalisation a la surface

des <cellules peut not amment °tre induite | o
| 6i nsul i ne. Chez |l es diab®tiques de type 2,
membr ane,aubuer qqudmali e g®n®ti gque de <cette

Une fois dans la cellule, le glucose doit étre transformé en ghepbesphate pour y étre
métabolisé. Cette réaction est catalysée par des hexokinases (similaire au glucokinase du foi

et des cellules b, mai s qui néont pas | a peé
fonction du glucose intracellulaire). Ces derniéres ont une expression réduite dans les muscles

du diabétige de type 2. Par la suitky glucose6-phosphate sa soit utilisé, via difféerentes
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voies de métabolisation, dont la glycolyse permettant la production de substrats tels que

| 6ATP et | e pyruvate. Certaines mutations en
peuvent °tre dedidbb6oei giend y¢pe @Qas De pl us, che
glucidique est réduite, liee a un défaut de transport du glucose mais aussi par
dysfonctonnement mitochondriale. Spie glucoses-phosphate, sera stocké sous forme de
glycogene. Chez le diabétiguwe type 2, on retrouve une réduction de la synthese de

gl ycog ne muscul aire, ai nsi guodun d®f aut d
impliqué dans cette2action. [Fig. 18]

inzuline

nambre
ifz uffisant récepteurs

affiriit & oindre ——

activité kinase —" \ I il |
auto- ____/]_—a
nhosphordation Q“‘—i_i_tr*anapnrteurs GLUT 4

. s

inzuffizante
+leugéne swhthase

Cellule cible
[muscle stig, bissu adipews]

transport
insuffizant

activité ins uffisante
(Fig.18: d®f aut doutilisation)du glucose

Le foie, appartenant aussi aux tissus dit insulinodépendants, est lui, producteur et
utilisateur de glucose. Les dialmpies de type présentent a jei) uneproduction endogene
de glucose modérément élevée par rapport a la normale-26f2) corrélée a une
hyperglycémie, et cela surtout pendant la nuit. Ces défauts de régulation expliquent
probablement le maintien anormal de la production endogene apresralésdenglucose qui
contribue 7 |l 6hyperglyc®mi e post prandi al e
produit fait suite notammenta trois mécanismes accélérant la néoglucogenése

Al 6augment ation :gqei |l maagsuicmgbe®mi @éexpression
enzymes de la néoglucogenese (principalement la phosphoénol pyruvate RBREK).

Al dafflux de pr ®c upaseremplele gly¢érolpar maindnemtiog der s
la lipase hormonosensible du tissu adipeux (transformation des triglycérides en glycérol +
3 Acides Gras Libres) et au recyclage accru du lactate au niveau musculaire.

Al 6augment ation de | a dibseenipairl idi @i cheis | Aoi «a
la lipase hormonosensible. Leur élévation induit une augmentation de leur oxydation intra
h®pati que, pr-dActdboa@Pdéac@®teyINADH utile a
néoglucogeneése.

Pourtant cette explication seule est insuffisante. Chez un sujet ndanséimulation de la
néoglucogenese 6 about it pas ° une épdtique detglucmse. P | a
accrofre la production endogéne de glugose v o n t se surajouter des
voies meétaboliques du gluceSghosphate. Plus précisément, une surexpression de la
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glucose6-phosphatase et une sous expression de la glucokinase, ce qui favorise la
néoglucogenése dans la direction deréamgformation du glucosgphosphate en glucose,

l i b®r ® dans | a circulation. Ce ph®nom ne es
mal adi e puisqudéon | e retrouve d® " chez des
degré a des diabétiqgues depay2. De plus, en période postprandiale, cette production
hépatique de glucose présente une moindreirabilité» chez le diabétique de type 2 par

rapport au sujet nor mal. La n®oglucogékn se
phosphatase smi ns di mi nu®e par | 6i nsul i ne, i s e
excessive.

Enfin, | i nsulinor ®si stance s e retrouve
métabolisme glucidiqueet lipidique présentent des indetions étites. Au niveau de
| 6adi pocyte | 6incapacit® de | 6insuline 7 inl

augmentation des concentrations plasmatiques des Acides Gras Libres qui stimulent la
néoglucogenese, de la synthese des triglycérides ea geotluction glucosée hépatique.
Préférentiellement utilisés par le muscle, les Acides Gras Libres plasmatiques y diminuent le

captage et | e catabolisme du glucose, et alt
L6exi st ence dstance enezilendmahéliguende tyg@s2 confirmé mais

aussi au cours de nombreuses autres pathol og
les dyslipidémies, 6 i nsuf f i s an c elans certaias cekaagements physiglagigues

tels que lapubert ®, |l a grossesse, |l enve et | diosgenp
spécifique du diabéte de type fur 100 sujets tirés dans la population générale, et dont la

tol ®r ance au glucose est normale,” 260iddeuwnl i
similaire a celle de diabétiques de type 2 établis. Il reste toutefois important de souligner que

| 6utilisation du glucose est r®duite chez | e
Lladi mi nution de | 6acdnonpase fHéspmesrud dnlee ndéewsrn
i sol ®e, sans d®f i ci't de l i nsulinos®cr ®ti o

insulincsécrétion sont étroitement liés.

En conclusionméme si les mécanismees formes pofjéniques du diabéte de type 2
sont connus, leurs explications noaéshappent encorel | s éen géalité,de formes
multifactorielles ou se conjuguent a ladaies facteurs héréditaireesmme des faeurs
environnementauxDans ces formes de diabéte rinsulinodépendant plusieurs génes sont
i mpliqu®s de fa-on probable et c qoaine), guk e (g
engendre une augmentation du risque de diabete de type 2 avec le nombre de parents affectés,

jusqub”- approcher Q0% echez e umeauka omazygotesa 1
normali sation de |l a glyc®mi e am®I|liore | 06ins:i
existe donc une composante acquise de | 0in

génétiqueL dneironnement joue ainsine part trés imptante dans ces formes communes
précocement] 6 envi r onne me nutero ramme iprecéedemme@&voquéi pour

I 61 ns ul;plus tapl,® surpeids et la sédentarité favoriserlentliabéte chez les stge
génétiquement prédispis L 6 euxla prise de poids faciltemta sur venue dobéun
«mineur» de la glycorégation, une évolution vers un diabete de typet 2ine élévation
accrue de | a glyc®&mi e une fois ce dernier in
abdominal entra’ ne une i nsulinor ®si stance,
directement générer du glucose atp des acides gras libreits auront des effets délétéres
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sur | a s e n glinebLe Icantr6l®@ pondéral @sainss un objectif thérapeutique
primordial au cours de la maladie. Usinple intentondp er dr e du poi ds soba
meilleur pronostic.

C. Diagnostic et dépistage: (14

D6 a pr eéfnitidnegsuvetnementales et celles de la Haute Autorité de Santé, le
diabete de type 2 se révele par

x Une glycémie supérieure 326 g/L (7mmol/L) aprés un jelde 8 heures et vérifiée a
deux reprises.

x QOu la présence de symptdomes de diabete (polyurie, polydipsie, amaigrissement)
associée a une glycémie (sur plasma veineux) supérieuégala a 2 g/L(11,1
mmol/L).

x  Ou une glycémie supérieure ogade a 2g/L (11,1 mmol/L) 2 heures apres une charge
orale de 75g de glucose (cri tdetaGanté)pr opos ®

Des recommandati ons, sont aussi ®t abl i e
Nat i on arl ®d idtbaAtcicon et dOEvaluation de | a sant
2003, un dépistage opportuniste ciblé aupres des sujets de plus de 45ans ayant au moins un
facteur de risque de diabéte et aupres des sujets de plus de 45ans en situation de précarité
avec ou sans autre facteur de risque associé, tous les 3 ans. Ce dépistage doit épar réalisé
une mesure de glycémie afein laboratoire.

Il. Lapathologie: les conséquences :

A. Les complications métaboligues aigués : (15)

a. La cétoacidose ou acidocétose diabétique: (16)

La cétoacidose diabétique se définit comme é@séduilibre métabolique résultant de
| 6association dbébune <carence insuliniqgue (re
hormones de conme®gul ati on telles que | e glucagon,
croissance et le cortisol. La cétoacidosersd en place progressivement (quelques jours)
selon une premi re phase de c®tose simple, p

D6 u n e lapcarente, en insuline va entrai une augmentation de la néoglucogenése
hépatique, de lglycolyse et des hormones de lacomtr@gu !l at i on. Sd6ajout e
la cortisolémie qui va stimuler la protéolyse et fournir des a@denés glucoformateurs
(pr®curseurs de | a n®oglucogen se). Une hyp
méme entrainer une glycosurie, une diurese osmotique et une déshydratation qui vont

|l 6entretenir. Le sujet va donc-poydipBigue,ivdirer | e:
des crampes nocturnes et des troubles visuels.

D du&re part, la carence en insuline empéche les tissus insulinodépendants a satisfaire leurs
besoins en glucose. Les cellules vont se tourner vers le meétabolisme des acides gras.
Léaugment ati on des hor mones de C 0 anzymes r ®g u
responsable de la transformation des triglycérides en acides gras libres. Les acides gras libres
seront oxydés dans le foie aboutissant a la formation de corps cétoniques. Ces composés
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acides vont se retrouveans la circulation périphérique, et étaatellement éliminés par le

rein (c®tonurie). L a
dobune acidose m®tabol i
(dyspn®e de

restaur ati

on

Léaci

d®s hydratati on

que. dose

Kus s mauurl )c,a ruancet @irail setiingeu e
troubles digestifs (nausées, vomissements, douleurs abdominales), voir de troubles de la
conscience (seulement 10% des patients). La prise en charge va donc reposer sur la
I 1ab hc®onrordeycntai noi nq udee
et de la cétonémie par une insulinothérapie adaptée, une correction des troubles hydro
électrolytiques, et ldraitement éventuel de factedeclenchant. Cette complication aigué
métabolique estoins fréquente dans le diabéte de type 2, mais il est toutefois possible de

| 6observer,

de

et

Carance insulinigue absolus

J

1 Lipolysa
4} #cides gras libres

eulgénee médicple. [Big.49) t e
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|
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a l
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va se
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b. Le coma hyperosmolaire : (47

Le coma hyperosmolaire, se retrouve lui, essentiellement chez les personnes
diabétiques de type 2 et se définit comme une forme grave de décompensation de ce type de
diab te. 1 est caract®ri s® par ke © a sdsboucni ea t
déshylratation majeure avectroudlee | a consci ence, en | 6absenc
Comme pour la cétoacidose, il existe un déficit en insuline parallélementaugmentation
du t aux decdnveégniatiore Ces effets entrainent une dimonitile la sensibilité
périphérique au glucose et une stimulation de la glycogénolyse et de la néoglucogenese. Au
cours de cette d®compensation hyperosmol aire
c®t ogen se qui rest e omoath®are®edeéré ledt le esuleatsde tayxa s

moins élevés des hormones de contr@gul at i on, des acides gras
portale plus ® ev®e que dans | a c®toacidose
probablement la raison principgeour | aquel l e | a d®compensati
cette fa-on, S i |l 6i nsul i n®mi e ne parvient [

néoglucogenese, elle est suffisante pour limiter le recours a la lipolyse et donc la cétogenése.
L6éabsen®&teo sdee et dobéaci donslea nh®tnagbuoel uirg udee el xap I pihga

de plusieurs jours et | 6intensit® de | a dRe
progressivement intense vewme altération constante, voprofonde, de la conscieac
observable par un ®tat de torpeur allant jus

la déshydratation. Cette derniere quant a elle, peut se traduire par une perte de poids
importante, souvent associée a une hyperthermie, une hypotensionntpévahier en

collapsus cardiovasculaire puis un état de choc. De mauvais pronostic, la priorité est la
correction rapi de de | 6hypovol ®mi e et | a
| 6hyperosmol alit® et de | 6 hypersgparycor®@ctione s ur
lente du déficit hydrique puis de facon générale, surviendra le traitement de la cause

déclenchante et la prévention desnplications. [Fig. 19].

C. L()hvpoql(lf/)@g@mi e :

Léhypogl yc®mi e concerne "’ l a fois, |l es
(injection trop i mportante ou i nadapt ®e do
déi nsuline, e r r ebsorptiond ina@dqu@t de gluade, &ffore Ehysigue
inhabituel), ou encore certains antidiabétiqgues oraux tels que les sulfamides, les glinides
(utilisation °~ des doses trop I mportantes o0l
par une insuffisace hépatjue ou rénale ou eare des intactions médicamenteuses). Seuls
|l es inhibiteurs des al phagl uc os ihgpagiye&sie, e t | e

saufencasdejag0 ou de prise choadbympmogadytc®mdéalcooole
baise anormale du glucose sanguin. Un consensus la définit actuellement comme une
glycémie sur plasma inférieure a 0,5 g/L (2,8 mmol/L) ou 0,4 g/L (2,2 mmol/L) sur sang total.

Les signes cliniguesont nombreux et polymorphgsn les classe en deux groupestidicts

selon | eur m®cani sme dbéapparition

T Les sympt!mes neurov®g®tatifs r®sultent d
par l a stimulation de centres hypothal an
tremblements desxtrémités, anxiété, sensation de fatigue, faim, nervosite, paleur des
extrémités et du visage, palpitations).
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1 Les symptdbmes neuroglycopéniques résultent de la souffrance du systeme nerveux
central( di f ficult®s de concentration, do®l oc
| 6humeur , troubl es psychiatriques, agit
déficits neurologiques transitoires).

r

¢

i\

Vue trouble

HYPO

‘ . ‘s
~ Changement s ”
de caractére

Maux
— 5(19 téte

py,
Tremblement

Ver t/ge (NovoNordisk)

Le diagnostic doéhypoglyc®mi e est ®vogqgu®
glycémie capillaire basse. Il est donc nécessaire de réaliser un prélevement biologique pour

conforter |l e diagnosti c, | a dodnygecoRentdoa duc a pi | |
diagnostic Le traitement consistera ° prendre er
prévenir les récidives. | repose sur | 6apport de glucose o
| 6 ®t at de conscdesnceudiue Padderoratei(swinde suagsi de p
déabsorption | ente pour ®viter une rr ®ci di ve
glucos® de 30% (sui vi déoune perfusion ° 10%)
trait® par i nsul i-cutang oudiritranmusculairende € ang id® glucagom u s
(compl ® ® doéun apport glucidique par vVoi e
satisfaisant du patient). Le glucagon nda ¢
| 6al cool ou | e scémmntsl fl peuti al ecantraireyeptmigdr yine rechute
hypogl yc®mi que profonde par hyper s®cr ®t i on
I

Ohypoglyc®mi e provoqu®e par des sul famides
glucosé sur au moins 24 heures, saugeillance médicale est impérative.

d. Loaci dose® ¢t gue

Elle sb6observe essentiell ementdelafamile | e s
des biguanides (metformine), lors du frespect des contiadications. Le tableau clinique
ne présente pas de particularités, on retrouve fréquemment un malaise, des myalgies, des
douleurs abdominales, une anorexie, une dyspnée, une agpah une hypotension par
vasoplégie et des troubles du rythme. Le tableau biologique associe une acidose métabolique
organique avec pH inférieur a 7,35 et une lactémie supérieure a 5 mmol/L. Les mécanismes
pouvant expliquer | 6la matfarmiree ene dord pas clajrst @lusie@wsss o ¢ i
effets de la metformine peuvent aboutir a une accumulation de lactate. Elle serait le résultat
coupl ® ddéune baisse de son wutilisation et di¢

surviendraient a la faver doéun surdosage ou ddune d®f ai
extrar®nale de | 6acidose |l actique associ ®e
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le reste de la prise en charge ne sera que purement symptomatique. Le traitement préventif
passe pale respect des contiadications: hypersensibilité au chlorhydrate de metformine ou

ses excipients, acidocétose diabétiqgue ou précoma diabétique, insuffisance rénale ou altération
de | a fonction renal e, affecti oilonsrénaei gu s
(déshydratation, infection grave, choc, administration intravasculaire de produits de contrastes
iodés), maladie aigué ou chronique pouvant entrainer une hypoxie tissulaire (insuffisance
cardiaque ou respiratoire, infarctus du myocarde récbot)cinsuffisance hépatocellulaire,
intoxication alcoolique aigué, alcoolisme, grossesse, allaitement.

B. Les complications chroniques : ¢ ¢%

Dans ces conditions dé&s mggaresmeslteysq®nea stressc hr o
oxydant, la production de produits de glycation avancés, la voie des polyols, encore appelée
voie du sorbitol, peuvent conduisaix complications chroniques du diabete.

Le stressoxydant ®sul t e doun d®s®quilibre entre |
| 6 o0xyg rtdes déefemses)andikydantes. Risieurs mécanismes sont impliquizss la
genése de ce dernier | -Hoaydatiam du glaose, la surproduction de radicaux superoxyde
par |l a cha" " ne respiratoire mitochasouthirei al e,
[Fig.20]
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. |
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(Fig. 20: Relations en& hyperglycémie et stress oxydgr%)[)

La surproduction intracellulaire de radicaux superoxyde par la chaeseiratoire

mitochondriale, est susceptibde6 i ndui re | a production de di ac
phosphatidyl cholines activant ainsi l a prot ¢
conséquences multiplesmodification de la réactivité et de la perméabilité vasculaire,

stimulattocn  de | a synth se des prot®i nes de | a ma

delapompe NZK"ATP d®pendante participant au maint.i
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Les cellules vasculaires telles que les cellules eétlatbs ou musculairesont capables de
produire des esp cesariP®aactti veat iden|l desxy§ADEBH
dépendante de la protéine kinase C.

En pr®sence dobéun exc s dedegesubstates diriggene f r
vers la voie des polyols. Cette voie consiste en la transformation du glucose en sorbitol via
| 6al dose r®ductase et ' énaNARPo Ov ebsesve alonc whe NAD
déplétion intracellulaire de NADPH et une production aecide sorbitol. Le déficit
intracellulaire de NADPH a pour conséquence une faible régénération du glutathion réduit a
partir du glutathion oxydé (acteur des défensesatilantes), et une synthese diminuée de
monoxyde dbébazot e, p ur.i Cette anoibdre aigpenibilité du ansnoxydel at a |
ddbazote est ) | 6origine doéun dysfonctionner
vasculaires. Le sorbitol produit, sera oxydé en fructose via le sorbitol déshydrogénase et la
réduction du NADen NADH+H. Fructose et sorbitol, eux,
osmotique au niveau ocul aire. Léaugmentati o
| 6origine de | 6activation de | a prot®i ne Kkir
respons alitdration de§ prat@nesade la peroxydation des lipides membranaires, et
deslésionsde 6 ADN. [ Fig. 21]

Aldose Sorbitol
reductase deshydrogenase
T glucose i\—\> T sorbitol \ T fructose
| NADPH T NADP™ | NAD" T NADH + H

+ HY

1T GSSG —, I GSH

Gilutathion
reductase

GSH : glutathion reduit
GSSG : glutathion oxydé

(Fig. 21: Voie de polyols ou voie du sorbif%f))

En parall 1| e, |l a surproduction dbéesp ces
production accrue de produits de glycation avancée. Cette réaotisiste en une réaction
non enzymatique du glucose avec les protéines, générant des produits de glycation avancée ou
encore appelés produits de Maillard. La réaction peut se produire dans le milieu
extracellulaire comme dans le milieu intracellulaire.plgs connu de leur représentant étant
| 6h®mogl obine gl yqgqu®e. Les produits de gl yc:

os e (gl ucose, gal act os e, fructose) ) l a f
apoliprotéine. Ce sont des glycotoxinas gont retrouvées en exces dans le plasma et les

tissus des mammiferes au cours du vieillissement, du digbét e t de | 6insuffi
[Fig.22].
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(Fig. 22: Formation des produits de glycati@vancéeou AGE
(Les noms des AGE sont notés en caractere &2@5))

lls induisent des effets toxiques par altérations structurales et fonctionnefies d
protéines, ainsi que par iméetion avecdes récepteurs cellulaires. Par exempke vont
conf ®rer une rigidit® au collag ne, se |ier
lipoprotéines de basse densité (LDL) et legiéger» au niveau de membranes basales,
entrainant rétinopathie diabé que et pr @émesesGuersordal ibvast he®aver g
la laminine (protéine structurale de la matrice extracellulaire) bloguant la liaison
« physiologique» de composés comme les protéoglycannes. Ces derniéres empéchent une

fuite rénale des prt ®i ne s, débo¥%» | a survenue de |l a pro
produits de glycation avancée sur leurs récepteurs (RAGE) stimule des voies de signalisation
et active la production de cytokines ai n s i |l a production e mol ®

dans | es ®tapes pr ®énameaoiredetprol cdagulahteRestdagoBsée. s e |,
De plus, les produits de glycation avancée aggrale dysfonctionnement endothélial

rencontr® dans l e diab te. | 1 &, etsmhajoneni lae nt I
d®p !l ®t i on de mo n o ypiggdame ddwaz etne | én nadet igvant
endot h®l i al . La glycation nobéest pas seul emer
®gal ement de | 6dactivit® dexficatio®de ces tpraditsssle g u i
gl ycation avanc®e. Les diff®rences doéactivit

de la survenue desmplications indépendammed contréleglycémique. [Fig. 2B
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(| vasodilatation) '
- ,-/Reconnaissang-,
T HYPERGLYCEMIE | \  parles RAGE/,
Piégeage du*NO l / T\
T + production d’espéces
I AGE | ~ o réactives de I'oxygéne
/’ o /’ o Activation de NFxB
( Fixation fsur\-. { lean-::-.n s r\\: ot des MAP kinases
\Ie collageny '\Ia Iamlnme/

| Perte de la charge négative

Epaississement | pjsgeage des LDL de la membrane
dela |

. basale glomérulaire
membrane basale ¥ \
Piégeage des IgG

Oxydation des LDL
3

Activation du complément "x, *
|‘.

‘1 Fuite protéique urinaire

Inflammation Complications macrovasculaires |

Figure 5. Conséquences fonctionnelles et cellulaires des AGE. Role dans les complications du diabéte.
Functional and cellular consequences of advanced glycation endproducts. Role in diabetes complications.

(Fig. 23 : Conséquences fonctionnelles et cellulaires des produits de glycation a{/zé?’)cés

La combinaison de ces di ff ®r entieeses voi es
complications micre et macreangiopah i q u e s . L6i ntraction eeplusieurs et I
facteurs physiopathologiques (facteurs métaboliques, vasculaires, de croissance, génétiques)
expliquent la prédisposition ou la protection de certainsmiatéeces complications.

a. Les complications microangiopathigues : (20) (25) (26) (27) (28) (29)

Si |l e diab te nbéest quodédun facteur de ri st
| 6hypertension art®rielle, | Ohyperl i pi d®mi e
libhver se, sp®cifique de | 6hyperglyc®mi e. Loh
dites «dégénératives du diabéte sucré touchant principalement la rétine, le glomérule rénal
et l es nerfs p®riph®riques. Etldés ecapiltamess avecs p o n d
pour | ®si on fondamentale | 6®pai ssi ssement d
également cette lésion au cours du vieillissement physiologiquel 6 aut r es m®cani s
I mpl i qu®s. Loexpr es s i o0 mgiopathie sef® wont spégiiesn de

ddorganes.

La rétinopathie diabétique débute par des signes précoces tels que
—~——=\ | O0®pai ssi ssement de | a membrane basale
o des cellules de la tunique externe des capillaires et des cellules endothéliales.
Puis, apparaissent les moanévrismes, les hémorragies intra rétiniennes et les
exsudat s. ElI'le se d®vel oppe sans que | e pat.i
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malade diabétique doit étre informé sur le risque de rétinopathie et éduqué sur la nécessité du

dépistage d s | ®si ons r ®t i ni ennes par | 6examen s
rétinopathie peut progresser selon deux modes, allant du stade préproliférant au stade

prolif®rant. Cel ui de | 6i sch®mi e, qgui se ¢
hémaragies intrarétiniennes, les nodules cotonneux, les anomalies du calibre veineux et les

n®ovai sseaux i ntrar ®tiniens. La prolif®rati
ddautres structures ocul aires ee¢fibradeglialset °t r e
de perte visuelle en cas déh®morragie du vi
n®ovascul aire. Et cel ui de |1 671 d me, respon:
macul aire au stade prolif®tanter rdsespdrnaahl g ¢
[Fig.24].

(Fig.24: A gauche= Rétinopathie non proliféranteétinographie présentant de nombreux
exsudats secs, disséminés, en couronnes, en placards, microanévrysmes et hémirragies
droite =rétinopathie proliféerante r ®t i nogr aphi e montrant des n

de | 6ar c t e mp benaile) esunepb@uclé veineuse (flécheblan@ﬁ)e)

La néphropathie diabétique débute précocement par une hyperfiltration
glomérulaie, pour évoluer vers une microalbuminurie puis une protéinurie. La
mi croal buminurie est d®&finie comme | a
guantit® trop i mportante, elle devient
30 et 300 mg/24heures et pemente par la positivité de deux examens sur trois sur une
période de 6 mois, et en dehors de toutes autres pathologies uronéphrologiques (lithiases
r®nal es, infections urinaireseé). La macroal
guant it ® darsdds butinesi sumerieure a 300 mg/24heures. A ce stade de la
néphropathie patente, la clairance glomérulaire décroit inexorablement avec une moyenne de
1mL/min/mois. Elle se définit aussi par une élévation progressive des chiffres de la pression
artériele. Selon ces caractéristiques, la néphropathie diabétagse décliner en cing stades.
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STADE 1 ou néphropathie fonctionnelle:

STADE 2 ou néphropathie silencieuse

STADE 3 ou néphropathie incipiens
(débutante):

STADE 4 ou néphropathie clinique:

STADE 5 ou insuffisance rénale terminale

Augmentation de la taille des reins (par
prolifération des cellulesbulointerstitielles), du
volume glomérulaire, et de la filtration
glomérulaire de 20 a 40 %. Tension artérielle

normale. Microalbuminurie normale.

Lésions rénales histologiques sans traductior

clinigue. Hypertrophieénale toujours présente.

Le débit de filtration glomérulaire est élevé ou
normal

Augmentation de la filtration glomérulaire.
Microalbuminurie permanente comprise entre 3
mg/24 heures et 300 mg/24 heureggmentation
annuelle de la pression artérielle de 3 a 4 mmH

Lésions histologiques par dép6ts mésangiaux
nodulaires diffus. Diminution de la filtration
glomérulaire. Protéinurie croissante, dépassar
500mg/24heureslypertension artérielle
supérieure a 140/90 mmHg.

Obstruction glomérulaire. Protéinurie massive
pouvant °tre respon:
n®phrotique et dbdéune
glomérulaire inférieure a 10 mlim Les Iésions
hi stol ogiques sbass({
hyalinose artériolaire, de fibrose interstitielle et

déatrophie tubul

La neuppathie diabétique saéfinit par la présence de symptdmes
gnes
aprés exclusion des autres causes de neuropathlles peut donc étre

et/ ou de S i

infraclinique ou symptomatique.

doalt ®r ati on nerveus

On distingue les polyneuropathies

diabétgues sensitivomotrices symétriques longedépendantes, des
neuropathies focales et multifocales.

x Les polyneuropathies diabétiques sensitivomotimegueurdépendantes sont les
plus fréquentes et le plus souvent asymptoruatidies troubles débutent et prédominent au
niveau des pieds, par atteinte de la partie distale des fibres les plus longues, puis les déficits
sensitifs se rapprochent de la racine des membres inférieurs du fait de la dégénérescence de
fibres de plus en pk courtes. Les troubles sensitifs atteignent ensuite les membres supérieurs,

a leur partie distale au bout des doigts, pueh gants |,
surlesavambr as pui s | es

apparai ssent sur

a

jusquébé” sO6®tendre
br as. Si | epuisufefanesthésie s e n s |
face ant ®r i entablieoden tr onc
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« cuirasse», pour se rapprocher des apophyses épineuses de la colonne dans les formes les
plus séveres. La perte de sensibilité peut ménehayde sommet du crane, voir la face. Cette

progression des troubles sensitifs, gui sSO0®
dégénérescence des fibres au prorata de leur longueur, en accord avec les anomalies
morphologiques et électrophysiolqgu e s obser v®es. On ne rencont
un stade trés avancé de la neuropathie et reste dans ce cas généralement modérée ou
infraclinique. 1 exi ste n®anmoins un certai
avec la progressiote la perte axonale. La perte progressive des grosses fibres myéliniques va
sbaccompagner doéune di minution puis de | 6dabc
aux pieds, déune alt®ration dpuis® ndebtiubgee pais i t
tactile et de | 6abolition des r®fl exes achil

|l ongueur d®pendantes ne se fait jamais vers
complications sérieuses peuvent émailler le cours tke ceuropathie, en particulier la
survenue de douleurs neuropathiques (hyperesthésie cutanée, allodynie, sensations de bralures
spontan®esé) ou de troubles trophiques aggr a
perforants plantaires, ostéoarthahies nerveuses, fractures peu ou pas douloureuses,
infections ost®oarticulaireseée).

x  Les neuropathies diabétiques focales et multifocales sont beaucoup plus rares. On
dénombre celles focalisées

T Aux membres inférieurcaractériséepar des douleurs, une perte de sensibilité, un
déficit moteur proximal et une amyotrophie quadricipitale- uni bilatérale. A un
niveau clinique, ces gruralgiese s on't mar qu®es par | 6appar
souvent comparées a des brQlures, de la face antérieure de la cuisse et parfois de la
face antéranterne de la jambe, avec allodynie. Ces douleurs sont tenaces,

sbexacerbent la nuit, sont i nsomni ant es,
soulagerce patients mais | 6®vol ution spontan®
la diminution progressive des douleurs en quelques moisl 6 attei nte mo
| 6amyotrophie sont plus durables, | es s®q

T Au niveau des membres supérieurs, bien que rarement rencontrées.

T Au tronc engendrant des phénomenes douloureux ou déficitaires transitoires (douleur
intercostale ou thoracoabdomi nfavirablg. dont |

T Aux niveaux des nerfs craniens, assez frequemment pour les nerfs moteurs oculaires,
mai s plut?tt exceptionnel au niveau faci a
diabétgues est spontanément favoralde quelques esnaines ou mois, mais la
récidive du méme c6té ou dbté oppose est possible.

Léatteinte du syst me nerveux autonome e
diabétique, et touche de nombreux systemes et orgamemhlescirculatoires chronologiques
(tachycardie de repos, perte des variations respiratoires du rythme cardiaque, hypotension
orthostatique a pouls constants), troubles digestifs (gastroparésie avec vomissements

déali ments ing®r ®s | omgrice, rpubles aringresr(@ereade ta, di
sensibilité vésicale, distension vésicale progressive, mictions par regorgement, retentissement
sur l e haut appareil urinaire), troubl es se

motilité pupillaire (ralefissement des réactions pupillaires). Deux types de mécanismes sont
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invoqueés. | 6i sch®mi e qui semble °tre |l e princip
multifocales, et les troubles métaboliques prépondérants dans les formes distales symétriques
deneuropathie diabétique.

b. Les complications macroangiopathiques : (30) 31)

Le terme de macroangiopathie diabétique a été introduit par opposition a la

microangiopathie pour définir les Iésions des arteres de gros et moyen calibre,

observées chez le diabétique. taacroangiopathieliabétique se définit par

une atteinte des artéresusculaires allant de l'aorte aux arteres plus distales,
constitu®e dbébune at h®r oscl ®r os elleasgrouped I@&r ®e e

cardiopathies isch®mi ques, l es atteintes CRG
concerne dom souvent, les atteintes coronariennes, les arteres des membres inférieurs, les
caroti des, et c. El | eclassigueed ipsatri rscau ep rd®ec olc 6 & t®h @r

coexistence fréquente de localisations multiples sur les coronaires, les péephériques,

|l es art res c®r®brales et sa gravit® doé®vol
physiopathol ogiques i mpliqu®s ~ |l origine,
facteurs de risques tel s deason artériellg, pperomaliésy ¢ ® mi
guantitatives et qualitatives des lipoprotéines, microalbuminurie, tabagisme, sédentarité.
Léart®riopathie diab®tiqgue ne pr®sente pas n
mémes facteurs de risques.

Léassociati on macr oangi opathie ropath
deux fois sur trois. Cette relation entre macet micraangiopathies
di ab®ti ques fait notamment tout ngul a:
pied dez le diabétique. Il est donc naturel de retrouver cet item plus
|l ors des s®ances do®ducation the. . 7—_..ique d

. Laprise en charge : ¢ @314

Dans cette présentation, la priese charge médicamenteuse du diabéte de typé 2 s t
présentée que trés simctement, seulela prise en charge hiénodiététique sera
principalenentapprofondie

L6éobjectif th®rapeutiqgue du patient- attei
mortalité. La prise en charge thérapeutique du diabéte de type 2 doit étre précoce, globale,

viser - nor mal i ser la glyc®mi e et © -corrig
vasculaires amendables, étre adaptée a chaque patient en étant modulée ke © g e
physiol ogique, |l es comorbidit®s, |l a s®v®rit

participation active du patient (mesures dol
prise en charge pondérale, observance médicamenteuse) epfeteada complémentarité

des différents professionnelse s ant ®. [ An rgéngral chiz]les paltiehts dopte c t i f
| 6esp®r ance de vonedes ¢omdidatioisidemicmrende macnoaBgiopathie i

grace a un bon équilibre glycémique, e8tolbt ent i on doéune HbA1lc i
Cependant | 6HbAl1lc doi't °tre personnali s®e &
diabete de type 2 est une maladie évolutive nécessitant une révision réguliere, et si nécessaire,

une adaptation du traiterrteen procédant par étapes. Cette révision suppose une analyse des
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difficultés du patient & suivre au long cours le traitement, en particulier les conseils
hygiénodiététiques et la prise médicamenteuse. Si, malgré cette révision, les objectifs ne sont
pasatteints, une escalade thérapeutique doit étre réalisée au plus tard dans les 6 mois suivant
le constat du déséquilibre. La prescription doit prendre en compte le profil clinique et

bi ol ogique du patient, ai nsi g u eenteb elasseso d e d
médicamenteuses. Ainsi les objectifs décritsdassous [Fig. 35 concernent plus
particuli rement wun diab te d®couvert pr ®coc

sont pas tres élevées.

Seuil de prescription Stratégie thérapeutique Objectif
HbA1, > 6% Etape 1 HbA1, < 6%
Mesures hygiénodiététiques (MHD)
Si malgré étape 1, Etape 2 maintenir
HbA1, > 6% MONOTHERAPIE + MHD : metformine, voire IAG I'HbAT, <6,5%
(4 1a phase précoce du diabéte)
Si malgré étape 1, MONOTHERAPIE au choix + MHD
HbA1, > 6,5 % Metformine ou IAG ou SU ou glinides
Si malgré élape 2, Etape 3 ramener
HbA1, > 6.5 % BITHERAPIE + MHD I'HbA1, < 6.5 %
Si malgré étape 3, Etape 4 ramener
HbA1, > 7% TRITHERAPIE + MHD ou INSULINE £ ADO I'HbA1, <7 %
+ MHD
Si malgré étape 4, + Etape 5 v ramener
HbA1, > 8% INSULINE + ADO + MHD  INSULINE FRACTIONNEE I'HbAY, <7 %

+ MHD

ADO = antidiabétiques oraux ; IAG = inhibfeurs d2s alphaglucosidases ; SU = sulfamides hypoglycémiants ; insuline + ADO = mise a linsuling : intermédsaire
- 1 injection/d, soit 2 44 ; MHD : mesures hygiénodiététiques

ou Jente Je soir ; insuline fractionnée

(Fig. 25: Escalade thérapeutique dans le diabéte de t)}fi@)z

Loobjectcdbi dOMbARE revu
S i | 6esp®rance de vie est
la metformine, les insulinosécréteurs (sulfamides et glinides) et de respecteressemant
leurs contreindications avec notamment la surveillance rapprochée de la fonction rénale.
Quelle que soit la classe thérapeutique choisie, il est nécessaire de débuter par des posologies
réduites, puis de les augmenter progressivement et prudémbeerdurée des paliers
sera plus |l ongue et
constitue fréequemment chez le sujet agé, le meilleur choix, avec des objectifs adaptés et de ce

posol ogi ques

fait un ri
plus tardi

sque

f

quel gue soi't

l a hausse si | e
Chez | e s

r ®dui t e.

| 6 ©qge,

au

0 v

mi ni mum

i at, demgmbrewx diab&ek santtdécouledtsaauun stagle p a r

| 6on s

important, et quelquefois de complicaitso La stratégie thérapeutiqueasalors différente et

consistera em n e

oraux.

bith®rapi e
insulinothérapie, en cas de contrex di cat i on

de

d 6 eamidés@®ygpoglycdraianfs)pvoiminer e +
déune ou

pl usi e
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Ces recommandations suivent le slogaplus tot, plus vite, plus fory>: «plus tot» =

monot h®r api e si l e taux dOHbAlc reste sup®ri
«plusvitee = passage en bith®rapie si l e taux do
mesures hygiénodiététiques latmonothérapie, glus fort»= passage a une trithérapie ou

i nsulinot h®r api e pr®coce si | e tauxllfadtd Hb Alc
toutefois noter, que depuis ces recommandations de nouveaux éléments sont intervenus et
vont encore intere ni r . Depui s, de nouvelles classes t
été retirés du marché, de nouvelles données de pharmacovigilance sont apparues, de
nouvelles études ont été pulelidelles que ACCORD (Action to Control Cardiovascular

Risk in Diabetes), ADVANCE (Action in Diabetes ans Vascular disease, perindopril And
indapamide Controlled Evaluation), VADT (Veterans Affairs Diabetes Trial), et UKPDS
(United Kingdom Prospective Diabetes Studyy i Vv i 10 ans apr s la firt
de nouvelles recommandations de bonnes pratiques internationales ont été publiées
not amment par | 6ADA (American Diabetes Asso
the Study of Diabetes), le Canadian Diabetes Association, le NICE (National Institute for
Clinical Excellence) et du SIGN ( Scottish Intercollegiate Guidelines Network ). Aussi en

2009, la Hhute Autorité deSantta ®t ® sai si e déune demande
recommandation de bonne pratique sur le diabéte de type2 de 2006, par la DSBrfRiesc

la Sécurité Sociale), la SFD (Société Francophone du Diabéte, ex ALFEDIAM) et la Chamts
(Caisse nationale doébassurance mal adie des t

service des bonnes prat i gu euationpgcondmeeetidelanel | ¢
santé publique, et les résultats préevus poer d ® b ut de | 6ann®e 2012
Dans tous | es cas, |l e programme ali ment ai
angulaire du traitement initial du diabé (Recommandation de grade A, soit les
recommandations a fortes preuves). Geux doi vent °tre mis en 1T uv,

de diabéte de type 2 est confirmé et étre constamment poursuivis.

A. La prise en charge hygiéno-diététique :

a. Prise en charge nutritionnelle : (34) (35) (36) (37) (38) (39) (40) (41) (42) (43)

Le conseil diététique aux diabétiques a pnofment changé depuis ces vingt

derni res ann®es. ! constituait une success
de «régimeé, excluant | e di ab®ti que de beaucoup d
étre a pardans lacellulefai | i al e . ,lAcopseildiététique & un sujet diabétigge e

a peu de choses praeluirecommandable a un sujet ndiabétique du méme age, du méme

sexe, ayant la méme activité physique et soucieux de dergar bonne santé. Le diabéte est
caact ®ri s® par une histoire naturelle qui s 0
plusieurs périodesle prédiabéte, le diabéte méconnu puis le diabéte connu, associé ou non de
complications, handicapantes ou non. A tous ces stades les mesutiesinelies sont utiles

et nécessaires.eLconseil diététiqgue aux stgediabétiques, se composentdash@ un c*t ® d
reglesnutritionnelles communes d e de éoaseiltplusspécifiqueset adaptés

Communément, R 6 ®c hel | e popul ati S5 l a con:

. . Programme ~
du comportement alimentaire National es doino
" la mise en Tuvre de campag, DGE: reventi
Santé
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santé publiques efficaceBans ce cadre de la nutrition, la France a notamiaece un
Programme National Nutrition San@NNS) sur les périodes 202005, 20062010, 2011
2015. Le Programme national nutrition santé est un plan de santé publique visant & améliorer

| 6®t at de sant® de | a populinantsimajeursia nutritog.i s sant
Pour | e PNNS, l a nutrition sobéentehdatommat ht
et les dépense occasi onn®es par |l 6activit® physi gl
recommandations fiables et scientifiquemestlidées, pour aider la population et les
professionnels du secteur ~° d®crypter | es ir
tous les jours sur la nutrition. Le premier et second PNNS fixent a la fois des objectifs
nutritionnels prioritaires espécifiques. [Annexe 2]. Le troisienfPNNS s déinstall e

continuit® des objectifsdaodene@®®toutearéduisaiitbep puy an
inégalités sciales de santé nutritionneliecusées.

Danslecadrde 6une prescription di ®t ®ti que, | 6ap
a définir. Les beoins caloriques quotidienssdnonct i on de | 6©ge, du s e
poi ds, de | 6activit® physique pr otbaudilsdesonnel |
jours et non pas obligatoirement un jour di
lipidespr ot i des ndest pas forc®ment |l a m° me au
journée).

Par la suite, vient la différenciation entre aliments et nutriments. Par exemple, un morceau de
viande est constitué de protéines mais aussi de lipides plus elle se trouve étre ¢éndre
quantitativement 1gramme de glucide ou protéine apporte 4 capi@ ou 1gramme de

lipide en apporte 9. Bien souvent le soignant pense en nutriment, la ou le patient résonne en
aliment: le soignant réfléchit glucides, lipides et protéines la ou le patient illustre
respectivement par pain, beurre et viande.

Petit a petit, la nutrition va devenir umeo t i o n ddualtqtive dt gulantitativeLa

noti on guantitative siedéfini @a® deubildni Hebdmadaiee] i me nt
généralement situéntre: 40 a 55% de glucide80 % de lipides, et envirod5 % de

protéines.

15 %
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En qualité, lesnut ri ment s débune m° me fami sl e, n
Concernant leglluddes, on différencie la nature glucidique des alimgyats leur pouwir

hyperglycémiant Pour cela, on défini 6 i ndex gl yc®mi que (I G) . Ce
David Jenkins, est d®t er mi n®e comme | 6augme
indui te par | 6absorption ddune portion de 5
pourcentage de | a r®ponse de ¢tarméme dawamt atk

standardsoit duglucose ou du paiblanc) [Fig. 26.

AUC aliment testé |

G X 100

AUC aliment de référence

Glycémie (g/l)

Temps(h)r
(Fig.26: d®f inition de |l o6index gl%y®@mi que, A

Un |1 G ® ev® correspond ~ wune valeur O70 %, un
bas O 50].%. [Fig.27

Index glycémique Aliments
110 Maltose (bigre)
100 Glucose
95 Pommes cuites au four ou frites — Galettes de riz soufflé
90 Purée de pomme de terre - Riz instantané — Miel
85 Carottes cuites — Corn-flakes, Pop-corn - Farine T45 (pain trés blanc baguette) — Géteau de riz
80 Féves — Pain suédois — Crackers — Pain d'épices
75 Potiron, Citrouille - Farine T55 (baguette) - Weetabix, Chocopops — Pasteque
70 Croissant, petit pain au lait — Gnocchi — Pain de campagne (farine blanche T65) — Céréales sucrées — Barres cho-

colatées (type Mars) — Pomme de terre bouillie (sans peau) — Riz blanc précuit incollable — Mais — Navets — Maizena,
Tacos - Soda sucré, Coca, Pepsi classiques — Sucre de canne ou de betterave (saccharose)

65 Pommes de terre cuites 4 |'eau dans leur peau — Semoaule raffinée (couscous, taboulé) - Betterave — Barre de céréales
- Banane, melon, ananas — Raisins secs - Confiture classique 50 % sucre — Fruit au sirop — Jus d'orange industriel

60 Riz long cuit en 15 min — Cookies — Papaye — Chips

55 Biscuit sec type « Petit beurre » — Biscuits sablés — Muesli non toasté, Spécial K - Kiwi

50 Pain complet (farine T150) - Sarrazin, Flocons d'aveine - Chocolat — Muffin aux pommes — Riz brun complet -

Petits pois en conserve — Patate douce, carottes crues — Mangue — Pétes blanches bien cuites — Sorbets — Riz blancs
riches en Amylose (Basmati)

45 Muesli toasté - Pain au son - Boulgour entier — Grains de blé dur entier précuit (Ebly) - Petits pois frais — Raisin

40 Jus d'orange frais — Jus de pomme nature - Pain de seigle complet - Pétes complétes (farine T150) - Haricots
rouges

35 Pain intégral — Pétes (spaghetti) cuites al dente — Vermicelles chinois — Batonnet de poisson - Pois secs — Yogourt
- Orange, pomme, poire, abricots secs, figues

30 Pates intégrales — Lait — All-bran (céréales) — Péches - Lait chocolaté non sucré — Haricots secs, haricots de Soissons
— Haricats beurre, haricots verts — Lentilles brunes, Pois chiches - Marmelade aux fruits (sans sucre ajouté)

22 Prune - Lentilles vertes, Pois cassés — Cerises, pamplemousse

20 Fructose

15 Grains de soja — Abricot

10 Légumes verts — Salades — Tomates, aubergines, poivrons — Ail, oignons, Champignons, efe.

34



1G faible, < 50 IG moyen, 50-70 IG éleve, > 70

— Pain complet (mouture grossiére) — Pain de seigle — Pain blanc
— Céréales riches en son - Riz blanc - Biscottes
— Pates — Soupes - Pain d’épice
— Fruits (pomme) — Pizza - Riz brun
— Légumes non amylacés - Certaines boissons sucrées - Corn-flakes
— Lait — Bananes — Melon d'eau
— Certaines crémes glacées - Sucrose (saccharose) - Purée de pomme de terre instantanée
— Fructose —Jus d’orange — Pomme de terre bouillie
- Yaourt — Mais — Carottes
— Bouillie d’avoine Porridge - Biscuits
— Lentilles, haricots secs, pois chiche — Semoule
- Soja - Croissants
- Sodas

(Fig.27:Exempl es doi ndex glyc(@%(?i?))que de quel

Codest une notion qui pr ®sente toutefois
calculs qui restent controverségs | usi eur s experts consi d®r ant
courbe de | a glyc®mie comme Vvraie mesure de
sous la courd au dessus de la glycémie angatténuant condérablement les différences
doi nde xquegehtrg esSRBM me nt s . Ou par | e +VWasdselongleee | Oi

tres nombreux facteuranotilité gastreintestinale, digestion, absorption des aliments riches

en amidon et proportion en monau disaccharides, nature des amidons, procesdustriel

subi, mode de cuisson, taille des particules, teneur en lipides et protéines, voir une simple
variabilité individuelle ou interindividuelle pour le méme aliment. De plus, il est rare que les
aliments soient consommeés kelLe mélange dglucidesa index glycémique différent tend a

dil uer | 6i n dtdex vanptiogsog@odrmigquesesont plus influencées par la quantité
totaledeghici des que par dledisrecdgse xc ogripyos@mitcggue Par e:
de lait aux corfflakes en réeduide beaucoup | 6®Inaw® ignhiytci®anli .qu
lipidique, notamment de type moimsaty ®, j oue un fai bl e maksl e sul
est d®t er mi nant par | a suite. Léapport pr
protéiniques relativenmet i mportant de | 6ordre de 30 ° 5
alimentaire peuvent entrainer des modifications de la réponse glycémique. Pour réduire le
pouvoir hyperglyc®mi ant doun ali ment ri che
consommer ido ® me n t mai s au cours dobun repas ®qui l
lipides.Ainsi, | or s doéun r ep baslasatiétéred moln gg® ey,c ®mi lqgduien v ¢
repas a index glycémiquéeveé favorise une chute rapide de la glycémie qui déatetech
sensationdefainEn r ®s um®, | a wimegpnsgaimeataire aisaloo le ypes d 6
et l a quantit® de gluci des, déoY | 6introdu
«glucoseload » chez les Anglsaxons. La charge glucosést le prduit de la gantité de

glucidesp a r Il 6i ndex e glinght PemetamtEnsi de c ar act ®r i ser I

glycémique des repas.

Pour les lipidesjl faut différencierqualitativementles corps gras saturés, meno
insaturés,et polyinsaturés. Les saturés sont essentiellement représentés par les graisses
animales. Les moneinsaturés sont esntiellement représesté p a r | 6aci de ol ®i
dans | 6huile de <col za, doarachi de’pownat 6ol i v
surtout des poissons et mammiféres marinsetfes plpor t ®s entre autres
de mais, de pépins de raisin, ou de tournesol.
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Du c!t® des prot ®i teelassiqué domasiste a tonsilérer leurt r i t
apport comme le complément libre de la ration alimentaire.

On distingue aussgs fibres alimentaires qui sodes glucides (polyscharides) non
digestibles pour lesquelldsxiste denombreuseg classifications. A noter ques aliments les
plus riches en fibres sont ceux qui aaplus faible index glycémique.

Enfin,pour que | 6al i mamthaionide plaisiril dasittréablisunr t o u t
certain @uilibre dans le triangle de la palatabilittcomprend un assemblage subtil entre la
sensation en bouche (caract re onctueux, cr
(salée, sucrée, amére, acide) et les arbmes. Pour rester dans le doméaisecde e pt ab | e,
convient de respecter trois fondamentaux | 6 o n c t u esuceé.[Fig.I2g sal ®, | e

Onctueux

Palatabilité

Saveurs Arémes
- Salé (plus de 5 000)
» Sucré
* Acide
* Amer

(Fig. 28: Le triangle de la paIatabiIitéAl))

ELa saveur sal ®e est apport®e par | e chlor
moins diminué en cas de régime hyposodé (les sels de régime a base de chlorure de potassium
sont des substituts gustatifs de pauvre qualitdegaotassiuma un godt amer).

E Lasaveursucréeestengén&raus | a d®pendance du saccha
doapporter des calories et déentra  ner des
Les édulcorants intenses (cyalates, saccharine, aspartame, acésulfame) peuvent étre utilisés
pour reproduire le go(t sucré quand les apports en sucres doivent étre limités. Il faut
néanmoins se méfier de certains produits ditans sucré q u i néont aucun
hyperglycémiant, mis qui contiennent pourtant autant de calories que leurs équivalents
traditionnels.

EL6onctueux est | 6une des sensations | es
gardent une supériorité incontestable sur toutes les mmdute substitution proposées par
|l 6i ndustrie agroalimentaire. Les substituts
modi fi ®s dans | es sauces ~ faible teneur cal

onctueux et cr @mauwWX¥ e nlceal iLbamptpodt en gr ai
un niveau suffisant. Les ardbmes occuperont un réle important. lls sont retrouvés soit
naturell ement dans |l es fruits, |l es | ®gume s,

denoix,soipar transformation de pr oeérmentatonaqudau ur el
brunissement.
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Léexemple type est |l e chocol at, obtenu par
Maillard) du cacao (arb6e), auquel sera améme beurre de caca@nctuosité) et le sucre

pour en neutrali ser mMménd voataibsuNous perm@tdesrestduref f ®r e n
le golt par difféerentes méthodegn ajoutant des herbes odorantes (thym, laurier, ail,
persi |l , &) ,es huiles aramatiques de préférahce rmosaturés, en préférant une

petite quantité de fromage aromatique plutét que des grandes de fromages fades, en
transformant | e sucre en car amel auquel sbad
utilisant les arbmes du braisé sur des viandes ou poissons, surtout ceuxMa@itgres»

puisque moins riches en graisset donc en arébmes. |l est devient aipséférable de
consommer en quantité raisonnable des produits naturels ou traditionnels, richeses ardm
plutdét que des produits industriels & faible valeur gustative qui sont destinés uniquement a
obtenir un effet satiétogéne par effet de masse.

Apres diffusion des deux premiers PNNGee nqu °t e doéopini on a ®t
104 diabétiques de type 2 résidant majoritairement en ile de Ffahcselon eux, ces
campagnes de pr®vention ndont pas pour obj ec
qui prennent «es risques, mais de conforter le choix des personnes prétes a modifier leur
comportement et de consolider les comportements favorables a la santé, déja existants.

Déapr s | es r ®pond a redpar,e PNNSsaurdientfpw permettteideen s d i f
pas avoir les problemes actuels de diabétehez les patients interrogés, la maladie a été

d®couverte dans | es de uode meusnangar & deRcdnaaitre led 6 e n ¢
ri sques doun atatioma uv Ni®aea mal nme i | a ®t ® r ®pon
plus complexe, et les actions du PNNS sont efficacegedid es sont appbi qu®es
et tiennent comptegke | a cri se dbéadol escence avec une
«quo i | néy a pas que | baspect physi olcoqii que,

renforce la nécessité de ne patiaboliser» les aliments.

Il a été souligné quele programme est trop généralque «da théorie eta pratique ne font
pas bon ménage ou que ¢arfois, on a beau étre informé, cela ne change pas les choix de

vie ». Les patients ont aussi réponduur | 6i nt ®r °t dsels maitié slgso s i t i
diabétiques de type 2 considere que les actiorANNS ne remplace pas la prise en charge
®ducative r®alis®e ~ [k etatépondu alltgt favorableinent ag u 6 i |

d®vel oppement de | 6®ducat i on;bienhq@erda padra tlei qu e ¢
|l 6htpital diom®e et aduer ®®ir«bhadue cas’ est Idiféaentt«ie o n

contact est nécessaire pour permettre une prise de consejencerien ne remplace un bon
encadrement pour accompagner, pour pouvoir répondre aux questions et aux inguiétudes

Enfin,l a maj orit® estime avoir un r*le 7 jouer
experience « exposer et partager leurs difficultés «il est nécessaire de considérer les
patients comme majeurs et responsables, quitter la culpabilisationre a e r | 6 ®duc af

| 6on nous dit ce ¢, Udtransenatite sds ocannaigsanges pan des s
témoignages, «ce qui vient des pairs est parfois mieux partagé que ce qui vient des
expertss,,ou«par ce qudon a c o-méme dmsaddedgosonpafes ul t at s s

37



Plus spécifiquemental d ®| i vrance doéun conseil di ®t ®t

des habitudes alimentaires du suj etliséaparab ®t i
un m®decin ou un di ®t ®t i cien est, N ce titr
conseil adapté. Le diabétique de type 2 est souvent considéré, a tort, par le milieu médical,

comme | e patient noéadh®r aDes enquétes ond démonteéajues e i |

ces patients avaient tendance a consommer un peu moins de calories que la population
générale, plus de margarine que cellece qui prouve bien des efforts nutritionnels spontanés

une fois quodil s s eeussneentesouventnes masdages qui |8ueslsbne u r
donn®s ne sont pas bons et ceci condui t au
population générale, plus de protéines et plus de lipldése ns embl e des donn®
ligne de compte dans une priee charge nutritionnelle du patient. Il ne serait pas difficile
ddbaggraver une hypertriglyc®ri d®mi e avec un
gluci des, débaggraver | 6®v ol uti on de |l a d®g
alimentatont he en acides gras satur ®s, ddaggrave
donc ddune n®phropathie ou ddéune mi croprot
protéines.

Chezle diabétique de type 2, | sa@uas gii trerdud appos alimentaire équilibré visant a
minimiser le risque de complications notamment macroangiopathiques et cardiovasculaires.
Cet égilibre est basé sur lagcommandationsuivantes Les recommandations de type A
reposent sur de fortes preuves]lesx de type B et C, sont respectivement basées sur

| 6exi st ence sahecarpctere absauset saradas preuves limites.

V Les recommandations de type A conseill ent
f or me d@aasaturésensoins @ % sous forme de lipidedes apports énergétiques

adaptés aux besoins du sujet et permettant de maintenir le poids corporel au niveau souhaité,

et unapport en cholestérol inférieur a 200 mg/jour

V Les recommandations deiveau B et C proposent, parmid@utres, une somme sle

apports glucidiques et lipidiguesonoi nsat ur ®e s ®gale ° 65 % de |
une diminution des apports en chlorure de sodium aux alentours de 6g/jour, une aimmentat

des apports en fibres alimentaires (20 a 30 g/jour)

Ces recommandations idéales» sont malheureusement trés théoriques et difficilement
applicables. Une teneur en lipides de moins de 30 %alesies et moins de 7% pour les

graisses saturées tesertainement trop restrictiv@our que ces régimes puissent étre
maintenus sur le long term®i gour eusement , |l e besoin calor
nombre de kilocalories moyen/24 heures (ou nende kilojoules/24 heures en moyenne) et
imposerd une enquéte alimentaire diététique chiffrBe. la méme facon, epratique, cette
enqu°te nbdest pas t ouj,chezrusujehd® podds rorNal etestabet m° n
La r ec her c hmentaird @irde sutconsomrhation de matieres grasses cachées est

souvent plus payantee pour guider | e conseil gudune enc
trop préciseLe m®decin prescripteur doi't savoir gqu
tentes o t doéi mposer un changement radi cal , ma

demande au patient des sacrifices sur ses ha
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complait dans un discosi «nutritionnel». Le diours ne peut étre queramet,a | | ant | us gt
la connaissance des marques et de produits trouvdsssétagéres des supermarchés

conseil diététiqgue doit étre expliqué, réexpliqué, sa compréhension vérifiée, son observance

ou non constatée au fil des consultations. Un péiant acquis, un nouvel élément pourra

alors étre éventuellement abordé.

Les mesures nutritionnelles ont pour objec
sauvegarde de | 6insul i nos ®part®@hdationsnglycéniguaes,d u e | |
l i pidiques et tensionnell es, et doé6®viter | e
sui vant e. 1 a ®t ® d®montr® que | e risgqgue

diabete est diminué en moyenne de moitiédes mesures hygiérhététigues combinant un
régime de restriction calorique et une activité physique. Les résultats obtenus avec des pertes

de poi ds mod®r ®e s sont Ssup®rieurs ) ceux
m®di cament s ¢ o mnmemetfolinme des hesires datétiques auront trois
objectifs: r®edui r e | 6hypergl yc®mi e chronique,

postprandiales et éviter les descentes glycémiques excessives (surtout les épisodes
hypoglycémiques a distance des repas).

1/ R®duire | éhyperglyc®mi e chronique

Toute perte de poids induite par un régime de restriction calorique, chez les

di ab®ti ques ob ses, am®Il iore  6i nsul inor ®si
hépatique de glucosst augmente son utilisation périphérique, avec pour résultat global une
r®duction de | 6hyperglyc®mi e. Toutefois, | 6
s6expliquant par | e fait qudau d®but de | a
di ®t ®t i ques, pr®domine par ;ra@lpors @uwobd adpRf isc
années léendances 6i nver de. [Fig. 29

Moyenne

Faible
Efficacité

du régime

Tres faible

Trés fort

Deficit de
I'insulinosécrétion

résiduelle Madérs

Insulinorésistance

-15

Diagnostic Durée du diabgte a
du diabéte partir du diagnostic
(années)

(Fig.29:Ef fi cacit® des r ®gi mes hypocal oriqgues
diabéte de type 2 a partir du diagnostic (tempg’a)

Les di ab®tiques de type 2 font souvent, |
lsera pr®f ® ® une restriction calorique modH®@
progressive, mais soutenuplutét que des régimes a trés basse teneur calorique, ou les pertes
de poids trop rapides (sup®ri eudeanasseé maigre k g/ mc
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et aboutissent a des échecs a moyen terme avec reprise de poids rapide des que le patient

rel ©che ou abandonne son rr ®gi me. L6objectif
comprise entre 2 et 4 kg tpde se rapproclser du @dids d 6 at
«raisonnable partir duquel soOam®l i orent ou di s
bi ol ogiqgues de | 6insulinor®sistance. Dans | e
maintenu a son niveau habituan fonctim de | 6 ©ge, du sexe et de
patient. Cette notion de poids doit °tre rel
aux tables et -~ | i ndi ce d?3 lalmites sumriecreodepaor e | |

normale sesi t ue entre 25 et 27 en fonction de | ¢
« raisonnable», et de ne pas imposer inutilement des mesures de restrictions caloriques a des
diabétiques en léger surpoids, exempts de dyslipidémie, et aganpression aétielle

normale.

2/ Réduire les excursions glycémiques postprandiales

Les hyperglycémiepostprandialesont classiqguement plus longues et plus intenses
chez le diabéte de type 2 que chez le naabétique. Leur contribution relative a
| 6hyperglyc®mi e gl obal e varieel leens foonntc td 6oanu tda
déi mpact p odlevée.lEnces détibed dlycémiques qui suivent les repas, répondent
a un ordre bien précpour la maprité des diabétiques: le petit déjeuner étant le plus
hyperglycémiant, suivi par le diner, puis le déjeuner pour le moins hyperglycémiant. Les
hyperglycémies postprandiales doivent donc étre contr6lées avec une mention particuliére
pour les diabétiques dot | 6HbAlc est compri se samantrlee 6, 59
petit-déjeuner. [Bux moyens sont a notre disposition pour atteindre cet objectif.

En agissant sur un plan quiatif, c'esta-dire sur la quantité de glucidasgéréea
chaque repas. La charge prandiale conditionne en partie la montée glycémique postprandiale
|l es glucides doivent repr ®sent®s 40 ° 55% o
souhaitée de 10 a 20% pour le pdtjeuner, 40 a 45% poue rgpasde midi etdu soir.
Sachantqud, 6 exi st ence doune hypertriglyc®rded®mi e
la consommation glucidiquelus pres des 40%, et sera donc étroitement corrélée aux
habitudeset préférences alimentaires en lipidiespatient.

Ou en agissansur un plan qualitatif. De nombreux travaux publiés, ont porté sur
|l 6int®r °t de | 6utilisation des aliments ~ f a
Avec, en moyenne, un abaissemenidée Hb A1 c de 0, 43% en plus de
autres mesures thérapeutiques, ou encore une diminution des triglycérides circulants, des
acides gras libres, du LDBtholestérol, du cholestérol total, une amélioration de la capacité
fibrinolytique; avec des r ®s ul & mdrquées gaurales tpatients dyglipidémiques.

Chez le diabétique | a rati on glucidique est souven
| 6environnement e A tglgceniee élevée duprmeatins & eitorrespond |
directementalguant i t ® de glucides qui S e;emréalitdl vait

elle correspond au glucose qui a été libéré par le foie. La glycémie élevée du réveil est une
il lustration directe de | a r s@dcUcmuere |"e | patn
notion doéin®galit® quant.itative et qualitatdi
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Concernant |l es |l i pi des, il est souvent
diabétigue deype 2, sans ttefois oubliedes effets non déléteres de certains.

Graisses saturés Graisses mono insaturés Graisses polyinsaturés

Ni favorables, ndéfavorables 3

A EVITER : Favorisent les RECOMMANDEES:

. l 6i nsulinor ®si . . L
complications dégénératives o prévention des complications
g . aux complications TN .
|l 6i nsul inor SN dégénératives macrovasculair
dégénératives.
Il importe aussi, de préter attentioriaaration protéiquel or s qu o6 | exi ste

néphropathique. En tenant compte de la teneur en protéines des viandes et autres produits
animaux, mais aussi dans les légumineuses. Pour les fibres, du point de vue du diabétique, on
distingue les fibres imdubles et solubles. Les fibres insolubles sont sans effet sur la glycémie
(son, hémicellulose), leur utilité joue surtout sur le volume du bol alimentaire, le

fonctionnement de | 6intestin et son ®vacuat
des hyperglycémies postprandiales (gomme guar, pectines). Il est donc recommandable de
favoriser dans | 6alimentation | es aliments

que les Iégumes secs, les Iégumes et une quantité de fruits équivalegrpa fruit a chacun
des trois repas ou en guise de collation.

Concernant |l a boisson, | 6eau reste | a se
di ff® r ents I mpacts sur |l e diab te.repbsn(e cons
verre maxi mum) a peu doeffet sur | 6®quil i br

insuline, ni la tolérance glucosée des sujets atteints de diabéte. On ne dispose cependant pas
de donn®es permettant do®tnanbatiiron 6a un nlocrug ta®o
a cependant pas de raison th®rapeutique pou
pas retrouvés dans le diabéte.

Léal cool isati bai asgluenor ®si st ance, a des eff
l a consommati on mod®r ®e et regul i re dobal co
risque relatif dointol ® ance glucos®e et de
vee res par jour dobune boisson alcooliqgque non
dans | a mesure 0% elle ne perturbe pas | 6®q
am®l|l i oration du risque cardiovasculaire et d
Au-del ™ de ce niveau de consommati on, | 6al coo
ou aggravant des hypogl yc®mi es, ajout ant | e

neurol ogiques du di dbkconpleation lagplus/ rpdougable & @ pluse e s |
fr®guente doébune consommation excessive doal

| 6al cool | orsque | a dose d®passe 3 ° 4 verre
de la néoglucogeneset des contreégultions hormonalesDe plus, la consommation
excessive dobéalcool di minue |l a vigilance et

| 6hypogl yc®mi e, ce qgui en aggrave |l es cons
hypoglycémia t de | 6insuline, des S u bldgwams, étede hy p o

| 6exercice physique. Cel a peut * laprehibi@on i t ® p -
débune consommation excessive doéap®ritifs al
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doéal cool qguell e que soit | a quantit ®, et bie
sbajouter débautres | amptosatilarcs i geel es dqwe
toutes aussi rares que graves.

3/ Eviter les descentegycémiguesxcessives

Et notammentes épisodes hypbgémiques a distance des repas vadaptatiordde
|l a posologie de | a th®rapeutique incrimin®Ee
|l 6i ntroduction doéune <collation en milieu d@¢g
guel 6apport cal onegséaddi®tpatemegdaigua guotidienhh 8 a

b.Loactivi t:&PRYDEYLE?

Léactivit® physique h taub i orresp
mouvement corporel produit par la contraction des musg
squelettiques qui entraine une augmentationtaotislle de la
d®pense d-Ge®susede dai valeurade repos Lo6a
physigue au sens large, inclut donc les mouvements effectués
la vie quotidienne a la maison ou au travail, et les activité
loisirs. Elle ne se réduit pas a la seuleatigue sportive
(Il 6exercice), -@gus e mhleesstd e uldoa
spécialisé et organisé, applicabl e quob- :
population. A la différence, les notiodd i nacti vi t ®  phayssiSgrue et de
sédentarité sont encomgal définies.

Léinactivit® physique est tr
| 6absence dobdactivit ®Caqitdnpton estu e d e
a distinguer de celle du comportement sédentaire, qui ne
représente pas seulement une activité physigiée fau nulle,
mais correspond a des occupations spécifigues dont la dépense
énergétique est proche de la valeur de repos, comme regarder la
télévision, travdier sur ordinateur, lire, voma nger é

Pl usi eurs ®tudes ®pi d®mi ol ogi gues prospe
r®guli re diminue |l e risque de survenue du d
générale et chez les sujets intolérants aux hydrates de carbone. Elleeonglitdt ai | | eur s
des 9 recommandations diafNational Nutrition Santé2001-2005. Cet effet protecteur est
retrouvé méme pour des activités modérées de la vie quotidiensejtedléa marche. A coté
du rtle pr®ventif d e |edsembteide dohn®es gémgnsrantgsane |, i
i mportance dans | e projet th®rapeutique du d
intégrante de la prise en charge thérapeutique de ce dernier. Indépendamment de la perte de
poi ds, | 6 act iiereiind@ dgs bffets favqrabées sur@egnéthbolisme du glucose,
sur certains facteurs de risgueardiovasculaika s soci ®s, sur | a tol ®r an
sur | e m®t aboli sme muscul aire. Dans |,ed cadre
aide a la réduction du tissu adipeux notamment au niveau de la ceinture abdominale, tout en
participant a la préservation de la masse maigre.
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La pratique en @iguée (une session i sol ®e doexer
hypoglcémiant chez le diabétique de type 2 comme chez le sujet sain. Mais cet effet est

comparati vement pl us 1 mportant chez | e diab¢
di mi nution des concentrations pl asomasdeques
| 6effort muscul aire. Lorsqgue | dexercice est
observ®s ° l a fois sur l a glyc®mi e mai s au:¢
guodils soient doun eff omttp armo da®ur ®r eopua Si nstuei nvsa
hypogl yc®mi ant de | 6exercice apparait |i®
- | 6i ntensit® de | 6exercice. En pratique,
pratiquée «n aig@é » est surtout utd pour maitriser la glycémieau jour le jour.

Léentra  nement , l ui , am®liore | a sensibil
di vers m®cani smes tels que | 6augmemsyntadsdé on du
de glycog ne induite par || 6insuline seconda
phosphorylation du glucose, et | augment at i
activit® physique r®guli r e |nerdésistante cikb lec s ur
patient atteint de diab te de type 2. Dans
sur |l e contr®le glyc®mi que pourrait °tre pro

nécessité de répéter les séances de fapmnaehés, ou sa régularité dans le tempgégrer

| 6activit® physigue dans dbnetoucsandntéetsedépldcess v i e
a pied ou a vélo dés que possible, sortir des transports en con
deux arréts avant la destination, gasarvoiture 10 minutes avant so -"e
lieu de travail, préférer les escaliers, jouer davantage avec ses er 5
mar cher doéun pas pl us rapi de
manuelles renforcées, de jardinage ou bricolage, promener v
souvent et plus longmps le chien, faire une balade de 10 minu ol
aprés chaque repas, faire un détour en faisant ses courses a ped,

danser 10 minutes par jour au rythme de sa musique préférée, faire des réugmions «
marche » hors des salles de réunigmpfiter le dimancheen famille de faire du vélo, de la
natation, de la randonnée.

&

i ser d €

Toutes ces activités peuvent étre assaite des exer ci ces dbéassoupl i :
semaine) comme faire des étirements, des pauses étirements, rotiitdtalet des épaules

devant les écrans, interrompre la station assise prolomgeencore y joindre des exercices

de renforcement musculaire (2 a 4 jours / semaine) tels que monter les escaliers, porter des
charges, contracter les abdominaux et fd@g® séries deedressement assis, ou faire les 100

pas chez soi.

Les conseils dobéactivit® physique Vvisent
| 6activit® physi gue danslobdlee Commelpodes codseile e pr i
ali mentaires, i ndbexi ste pas de recettes t
sont a individualiser et a réévaluer en fonction de chaque patient, aprés une évaluation initiale
de I 6dactivit® physi gssée, ddsabsiadles, edé laanotigation,udes | e
souhaits du patient, de sa situation globale, médicale psychosociale et des obijectifs
poursuivis. Ces conseils doivent étre considérés dans une perspective de progression
individuelle par étapg pas a pas. Lpremiere étape corsge enun état des lieux du niveau
doactivit® physigue habituel dans |l a vie pr
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des tr

p ansports ]

durée des dci vi t ®s et trajets. Un e

occasion do® suflit pr®cis quantificati
v . er )
aluer doautres aspelte niveau d

cts du m
ode

déacti vi
n®cessit® A.yslque et d
ddédi dent i . e guant i fi .
i fier | e I evient |lh a

t er me |
’ a partici :
reconnaitre des le dé crpa t1 on “ €S et | e
é . et . S
but de la prise en charge devrait pertsnettdI oa dh®ssiles du ¢
e di a

moyens deles surmo
) nter et deo
[Fig.31] [Fig. 32] ntourner les objections |
: es plus fréquenfésg
. 30.

ects du patient Ré
e éponses a apport
Intégrer I'A ivi =
- ps P aux activités idi
motivation Motivation mutuelle avec aqmu:) ::'enparennes‘
i

Activités ludi :
SHOOS ques . leux avec ses en
tivités dans le cadre d'un groupe L

Obligations familial
es ) S 18P -

:'-':tc'tlvne physique peut aider a mieux rempli .
N'aime pas le sport intégrer a la vie familiale. ir ces obligations,
Limitations physiques sh'e actif c'est faire du sport.
Trop fatigué archer ou nager restent longtem :

) «exp . m pm‘
Manque de moyens t:dmﬂavrtmhe physique peut aider a se sentir ::: t:‘f
e, comme bien d’autres activité RIS
est gratuite. ités physiques,

(Fig.30: Lever les rési
: es résis
e taresen apportant une réponse :
W D B e adapté® = activité physiqué™)
levez-vous

1 »
. €
= ot

simplement 4

plus t6t, @

10 minutes

de maniere a {
descendre une ou el
deux stations de bus
avant votre lieu de
travail, ou & garer votre
véhicule a distance.

Apres le travail,
reprenez votre moyen de
locomotion 1a ol vous
V'avez laissé le matin.

Renforcez VoS abdominaux sans bouger

de votre siege
3 sériesde 83 12 rép

Le matin,
stitions sur 1a journée.

© L&C

« Je fais é &
fais énormément de voiture »

s iable Dés que Vous revenez a votre

(entre 2 et 5 kg), n hésitez pas a les porter plutdt énicule, essayez e rettre ‘

moins de temps qu'a l'aller. &s que VOus
avez un peu

que de les faire rouler.
! f; de temps entre

2 deux rendez-
. ad
 &ai

7 une petite valise ou un ca

vous, n'hésitez
pas a garer votre
véhicule un peu
plus loin et

a marcher

(10 minutes

si possible)
d’un bon pas.

—

+

Profitez des embouteilla

au sein méme ges et des feux pour faire ui
rkAPéLE{ de votre véhicule. n peu de renforcement musculaire
positionnez les bras le lon:
mains en appui sur
soulever \égeremen
Effectuez 3 séries de 8

D180

ADDUCTEVRS ET ABDUCTEVRS
Placez vos deux rmains a lintérieur de vos genoux,
iambes et résistez avec les mains.

ins sur les cotés extérieurs de

VoS genoux. Cherchez @ écarter les jambes tout
en résistant avec vos mains. 3 séries de 8 2

pour chacun des exercices.

12 répétitions

AVANT-BRAS

\ant le plus fort

Serrez votre VO
3 3 5 secondes

possib\e pendant
puis relachez

et recommencez.
12 répétitions.

3 séries de 8 a
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« Je garde des enfants a domicile »

Accompagnez les
enfants 2 Pécole
3 pied, @ leur ry}hme
pour 'aller etaun
rythme plus sopt‘enu
au retour. N'hésitez
s 3 effectuer
un petit détour
lorsque Vous avez

b |aissé les plus grands N i
a l'école.

Jouer
en famille

tivite physique
'+ ~oir vous-méme une ac
i :\r’g;\revaulour du terrain) tout en ayant
1 ” un ceil sur euk.

\ ‘

(Fig. 31: Trois fausses konnegaisonse

de ne pas pmydqueésé)) doactiwv
Utilisez les saisons pour varier votre type d’activité

CAUTOMNE 2‘\):,

oo, N e £ SR

) Jardingz, reprérée ramasiez s T ‘

Jﬂ le "“"57% ap m‘f::f" cwpez A MrJWLR“J’b" :
recemmenseZ s promenase,

a_hmffwfwm — ( ,3/ Y \
ey dlncements. LHIVER. 3
4 Dargez, faues des randmnéer
o\ en raguettss, de vil |
= 4 L dappartement, jvez. \
™ a la W™, constrnisez. ‘1
/ 28 des benshatrimes de negge, [
( Caires 405 AV o refno(wfes;»ewww a
ol ntZrigares \
ard al), > bt
i< ; Mré“ ‘ ' e
fu[,t’cs & MM;JM s /

(Fig.32:Varier | e type dc“r(%{s));tivit® sel on
Arrive| 6 ®d a@eal uati on

du degr ® de
son comportement V&V i S

motivati on

de | dactivit® physique. Un en
nécessaire pour changer les comportemente lip  °tre bas® sur | 6empe
guestions ouvertes et | e renforcement du ser
en ®vitant | 6affrontement et | e

for-age des
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Le modele de changemende
Prochaska [Fig. 33] décrie parcours
motivationnel des sujets passant du
stade pr&ontemplatif (le sujet ne
pratigue aucune activité physique), de
contemplation (il envisage de le faire),
de préparation (activité débutée mais
encor e i nsaatibrf (acivdaént e ) ,
suffisante depuis au moins 6 mois), au
stade de consolidatio
poursuit dans la durée). Ces étapes sont
a respecter pour obtenir un changement
durabledu comportement

(Fig.33:Modele de changement de
Prochaska‘s“))

Apres le savoir, vient le savefaire de la prescription exposant des recommandations
pratiques, informant sur | e type dbéadaivit®
population en générale, on recommande des activités physiques rspdérémoins 30
minutes par jour, en une ou plusieurs fois, la plupart voir si possible tous les jours de la
semaineL 6 act i vi t Gargctierg donapar eson nensité, sotype sa durée et sa
fréquence.

L61 NTE N:SJh MIET (ou équivalent métabolique) correspond a la dépense énergétique
déun sujet au repos, assis et ®quivaut “ un
poids corporel par heer. Bouger, coest donc avoir des a
énergétique supérieure a 1 MET. Une intensité modérée correspond a un co(t énergétique 3 a

6 fois supérieure a la dépense énergétique au reposa-diest3 a 6 MET ou équivalent
métaboique. [Fig. 34]

aMeET

&\  12MET
4“ )v,;{}d-

r,

| (Fig.34: La dépense énefgétique des activités domestiques et de(?8?$irs
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La fr®quence

car di

aque

est un autre rep re

physiqgue modérée correspond a 0,5 a 0,7 fois la fréquence cardiaque maximale qui est de

220 dgeL 6apeoception de | 6 e fpbssibiled estdraantee repéee de e gi st
cette intensit®. Lébacc®l ®ration de | a respi
déune | ®g re transpiration alors que |l a per

correspond

n i moaéeénent idténaec [Fig. 5] t ® physi que

un

Intensité Intensité
tres légere, légere,
plus d’une heure 60 minutes
~ Epousseter — Golf avec voiturette
— Plier le linge — Balayer le plancher
—Faire le lit — Effectuer des travaux

— Cuisiner [égers de jardinage
— Repasser — Faire des exercices
— Laver la vaisselle, d'étirement

le linge — Marcher d'un pas

s modéré

X
&

T

o/

@ L&C

— Cueillir les champignons

Intensité moyenne Intensité
ou modéree, élevée,
30 minutes 20 minutes
—Marcher d'un bon pas = — Marche rapide
— Tondre le gazon ou jogging
— Ramasser les feuilles | — Vélo a rythme soutenu
— Faire de I'aquagym — Monter les escaliers
— Nager, faire du vélo — Couper du bois
- = Séance d'activite 'y
physique adaptge ;
(endurance et renforce- " / \
ment musculaire) §

— Pécher en riviére (truite)

—Jouer ala Wii™
— Faire du renforcement
musculaire
- —Marcher avec un bébé
dans les bras ou

avec une poussette
Respiration normale Respiration un peu plus | Respiration plus rapide, | Respiration beaucoup
(ressenti identique rapide que la normale, sensation de chaleur plus rapide, sensation
a celui de repos) sensation de chaleur un peu plus importante de chaleur prononcée

(Fig.35: Gesti on

de | a dur®e(53ét de | 6inten

LETYPE: LOacti vit® geeentquatseetypekdi 6fef n®ruer neenfareement d e

musculaired 6 as s o u pdt © ®g eandeicdordiaation

Le type doactivit

est la marche & un pas soutenu, mais des activités comme le vélo, la natgiidmdge, les
activitts ménagerepeuvent étre considérées comme équivalentes. Quelgexesmples

[Fig.36]

Les activités d’endurance

Sortez votre
clrien plus
longtemps,
que d’habitude

HUC

profitez dun rayon _
de soleil pour jardiner Utilisez les escaliers
plutdt que
\'ascenseur

a7



Les activités de renforcement musculaire

o
41
Les pectoraux °

e . ; l
izt B § "M |
\ | \ |
Les mollets § 4 | 2 I‘
] § j ] [
‘; i & Yoy ’i

\ <

~ Le bas du dos (lomb WIrQS)
- \ [

Les mollets

~

Les quadriceps
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Les activités d’équilibre et de coordination

1. En appui sur les deux pieds en tandem (talon du pied de devant collé aux orteils
du pied de derriére).

2. Gardez la position le plus longtemps possible. En appui sur un seul pied, tenez
le plus longtemps possible en équilibre. Dés lors que vous maintenez ces deux
positions plus de 20 secondes, vous pouvez fermer les yeux pendant I'exécution
de I'exercice pour augmenter la difficulté.

3. En appui sur un seul pied, jonglez avec une balle.

4., Sur place ou en marchant, montez simultanément le genou gauche et la main
droite puis le genou droit et la main gauche...

(Fig.36: Les quatre grodsf)))es déactivit® |

LA DUREE et LA FREQUENCE : La durée recommandée est de trente
minutes par jour, mais cet objectif peut étre atteint en une ou plusieurs fois

au cours de |l a journ®e avec un b®n®f
La fréquence minimunast estimée a 5 jours/semaipee r me tinclaredt d 6
|l 6activit® physique dans | a vie de t

fractionné. Mais cette activité peut aussi se présenter par 20 minutes
déoactivit® physiqgue dobéintensit® plus
par semaine, ou bieneneor une ¢ o mbi n ai sneittmodédéa et Elevéei t ®s d O i

Des recommandations yd adaptées existent pour le diabétique de typeu2des
conseils simples de lutte contre la sédentarité sonhtéslse avant ou parallelement a des
conseil s pr ®ci s concernant altédAudtd deiSan® p hy s
recommande des modifications du mode de vie avec lutee«active contre la sédentarité
et écrit sans plus de précisions quke @&tigité physique consiste en des modifications du
mode de vie quotidien et autant que possible repose sur plus de trois heures par semaine
doactivit® plus inteneiv®Odbadape®eaaai pnof BF G
par un grroréupiesodoeé X ®Pgi de de | 6 Associ audé on de
du diabéete et des maladies métaboliques (ALFEDIAM). Ou spécifiguement, les activités
déendurance sont pr ®f ®r ®es aux activit®s de
(travail musculaire intense) parfois hyperglycémiantes et aux conséquences cardiovasculaires
et orthopédiques néfastes. Les exercices intenses (efforts maximums supérieurs a 80% de la
consommati on do6é oXx y,gnax) de coursexdiréalcbneme te mprp€udent
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°tre envisag®s apr s r®adaptation cardioresp
doendukb@incteensi t® recommand®e doi t tre f ai
croissante jusgméax. 700 6o jdectlia WGt doattein

trente minutes pour induire |l es effets m®tahb
de r®cup®ration active apr s | b6exercice est
diminuer les douleursnus cul ai res et ost®oarticulaires,
orthostatiqgue en fin dbéexercice. Par exempl

pédaler contre une faible résistance pour les cyclistes. La fréquence minimale est de 3 séances
par semaine, idéalemenhe séance par jour.

1 est difficile de donner une fr®quence seu
| 6i nsuline dispara’t dans |l es 30 shdeuemses qui
en condition physique est primordiale car el
sur une période de 2 a 3 semaines en raison de 3 séances par semaine, en commencant par un
exercice doéintensit® maed)@ui®agitpaseaduceade pointede d ur @
clt ®, ni de f ala dugeidd. 6 elLxbeirnctiecnes i st e®r oentt progres
toutes les 2 a 8éances. [Fig. 37]

Activité
sportive
intense

Force et souplesse

Endurance 2 x par semaine

20 a 60 min
3 X par semaine

Acivités
quofidiennes
30 min par jour
" ou sport dintensité
moyenne
(Fig.37: Pyramide de | 6activit® physi
Loutilisation doéun c ahlepoarmotetld éuréé desséaneesie n t
voir |l es r®sultats dobéautosurveillance gl yc®r
peut °tre propos®e dans wune d®monstration
muscul aire, et dans un but débadaptation po
exempl e, i sera parfois n®cessai rmantsegnadanpt e

l a di mi nuant de moiti® voir en suppri mant
| 6hypogl yc®mi e chez des patients bien ®quil
anticip®e en ayant toujours unn ndoey em ldleo gruea
comme hypertenseur est ~ d®conseiller compt €

bY

induisent, a surveiller celui des statines, des fluoroquinolones parfois responsables de
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douleurs tendinanusculaires jusque dans de rares mEspectivementne rhabdomyolyse ou
une rupture tendineuse. En parallele, les effets secondaires les plus fréquents a une activité

physique sont | es | ®guelatigue, pegmaves mMas papfasrlimiiait mu s C
l a mobil it ® oéssiomelle duéuget lte idéveloppBmeptrde la souplesse et de la
force musculaire su donc importants pour améliorer6 habi | i t ® physique a

patients. Les accidents plus gravesnme les infarctus du myocarde, awrt subite sont
plus rars et surviennent principalement chez les sujets sédentaires qui débutent une activité
physigue intense sans entrainement ni évaluation médicale préalable.

Chez |l es diab®tiques de type 2,peulére mi se
dangereuse en révélant ou en aggravant une insuffisance coronarienne ou en aggravant une
microangiopathie sévere. Une évaluation médicale est donc indispensable avant toute
prescription dobéactivit® physi guabéte damslles 6 se b

moi s pr®c®dents, une attention particuli re
" |l dactivit® physique pratiqgu®e, un ECG dobef
et/ ou soil pr ®s e n tegisques$ associéd au didkete, xun Hilan simgeuet s d
syst ®matique de | 6appareil | ocomoteur . Pour
avanc®es, |l 6activit® physigqgue est possible
l 6i nt draguitta®.t Pl us, que | e b®N®f i ce de | 6exel
et | 6ensembl e des pathologies de | 6apparei./l

rachi al gi es ¢ ommOmped par exeampl® taywaderoatateoe (actité de
décharge) chez le patient ayant une arthropathie au niveau des pieds, une remise en condition
en pr®sence doéun cardiologue en cas doéinsuff

doi ntneonds@irt®& comme | e jardinage, | e bricol ag:¢
Suite 7 |l a prescription, i convient do
physiqgue ~ | 6occasion de toute consultation
«rechute» de la sédentarité. La consolidatidne | éacti vit® est essent
journauxs dbaecpbobdom®tre peuvent en °tre |l es ¢
objectifs, | es conseils, et |l a prescription
et " dé Sa®@é dutpatient, de les réajuster ou de les réexpliquer si nécessaire. Il est
important de prendre en compte tres régulierementl 6 ® v ol uti on du ©poi d
fonctionnell es et perceptives, | a spiaeé Sey at i or
go%uts, de sa situation globale m®dical e, nut

au patient, non seulement un meilleur état de santé mais également la meilleure qualité de vie
possible.
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DEUXIEME PARTIE :

L 0 E CATION
THERAPEUTIQUE DU
PATIENT:
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|.  Du concept ala législation ; (39)

La mise en Tuvre de | 6®ducation th®rapeu
permettand 6 en ataiond damei des priorit®s en mati re
En 1980, l e Comit® des ministr estoute ®uni
personne a | e droit de conna»ttrrecomméndenldsor mat

progmammegprivilégiant la participation active des malades a leur traitement.
En 1998, | 6 Or gani s a trédigerles sbmpétenceslattenddes dek a S
soignants dans ce domai ne. | I'rse den viemvtr € t ete

des programmes et des activit®s do®ducatio
singularités des patients (expérience, représentations), et en se centrant sur leurs
apprentissages agérer leurmaladie» dans le quotidien.

En 2007, l e minist re de |l a Sant® annonce
des patients atteints de maladies chroniques comportant quatre objectifs

= aider chaque patient a mieux conreata maladie pour mieux la gérer,
= élargir la pratigue médicale vers la prévention,
= faciliter la vie quotidienne des malades,

= mieux connaitre les conséquences de la maladie sur leur qualité de vie

Dans la méme année, la Haute Autorité de Santé publie un guide méthodologique de
«structuration doéun programme dol®chanpadesi on t
maladies chroniques

Jusquodo- 20009, oY% |l a | oi HPST du code de
| 6HT pi t al et relative aux Patient s, ) l a ¢
thérapeutique du patit comme une thérapeutique a part entiere avec son cadre, ses finalités
et ses modes de financement.

A. De |l a | oi HPST aux d®cr:ets et arr °t ®s

a. Harmonisation nationale : ©® ©*)

Cette loi HPST n° 200879 du 21 juillet 200% r t 84 inscrit |l es bac
thérapeutique dans le code de santé publigdet. L.1161- € »), que plusieurs décrett
arrétés (Ar t . »Bt«ArtéD . »§du2 aolt 2010, sont venusnforcer.
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«Art. L. 11611 : LoO®ducation th®rapeutique soéinsc
patient. Elle a pour objectifie rendre le patient plus autonome en facilitant son adhésion
aux traitements prescrits et en am®liorant
nécessairesp o U r di spenser | 6 ®duupatierit oot rdétetmin@es agp e ut i q
d®cret. [ é]

En effet, le décret n® 201904 fixe :

«Art R 11613: |l es programmes dé®ducation th~®r ag
articles L. 11642 a L. 11614 sont coordonnés par un médecin, paautne professionnel de
sant® ou par un repr ®sentant d ¥ame nt mandat ®
| 6artiAiced®f i @i ssant | es conditions dbéagr ®me
compétentedes assaations régulieremerdéclaréesyant une activité dans le domaine de la
qualité de la santé et da prise en charge des malades]. Un programme doit étre mis en
Tuvre par au moins deux professionnels de seé
progr amme ndboensnt® ppaasr cuono rm®deci n, | 6un de <ces
un médecin»

Le décret n° 20:@ 06 sti pule [ ui, |l es comp®tences r
thérapeutique du patient

«Art. D. 11611 : [Elle] peut étre assurée avec le concadré aut res prof es:
[ é .. «Art. D. 11612: Pour di spenser | 6®ducation t |
professionnelsne nt i onn ®s ° -lldiépmsert des dormpétBnees $uivdtes

Compétences relationnelles (domaing I)

Comp®t ences p®dagogiquies dbéani mati on ( dome
Compétences méthodologiques et organisationn@tsaine 11);

Compétences biomédicalesdets oi ns (domaine | V). [ é]

Et respectivement dans | e m°me item, | d6arr?°t

[ é KArt. 2: Léacquisitces d@®sescvanp®d npour di
t h®r apeutique du patient requi ert une f or ma
ddoenseignements th®oriques et pratiques, pou
ou un dipléme»

«Art. 3: Ces comp®tences sbdbacqui rent dans |
du développement professionnel continu pour les professionnels de santé, soit par des actions
de formation continuee [ é ]

«Annexe: (! est recommand® que |l es format
comp®t ences requises pour dispenser | 6 ®ducat
contenus et objectifs psaidraMoodipie deule San(@M&s) i ni s
dans ses recommandations. [ é]. Quinze comp®t e
de | 6OMS pour permettre |l a conduite des sG@
individuellement ou en équigauridisciplinaire. L 6 a n n e-pipte] |&te lesicompétences
de | 6 OMS 5)(les Aéurtlsous und compétence générique (A a F) et les associe aux

domai nes f i x ®s-2du QdedaSantePublique| ciBdlessus]1l 6slcompétences
pour dispensel 6 ®d uc @&t apeauttihque peuvent ctre part a
pluridisciplinaire
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«Art. L. 11612: Les programmes do®ducation th®rapeu
un cahier des charges national dont |l es mod.
par arr°t® du ministre charg® de luaniveatant ®.
local, apres autorisation des agences régionales de santé. lls sont proposés au malade par le
m®decin prescripteur et donnent i eu ° | 6 ®I
programmes sont évalués par la Haute Autorité de Santé.

De plus, dbéap9%9%4:s | e d®cret 2010

«Art. R. 116%4: L a demande déautorisation d o
t h®r apeutique du pati e R2tet adresséd, pao plimeR@oenmén | 6 Ar
avec demande doéavis de r®ception, au direct e
ressort territorial de | aquelle | e programme
Tuvr e. Lorsque | e programme e de plusieuss agerees| a ¢
r®gi onales de sant ®, |l a demande est transmi
directeur de | 6agence r®gionale de sant® qui

comprend des informations relatives
Aux objectifs du programme et ~ ses modal

Aux effectifs et a la qualification du coordonnateur et des personnels intervenant dans
le programme

A la population concernée par le programme

Aux sources prévisionnelles de financement.

[ ] Le directeur g®n®r al de | 6agence r®giona
mois ©° compter de | a pr®sentation doédune dema
au terme de ce d®l ai . [ é] . L 6 a atte ans.iEBegpéut on e ¢
°tre renouvel ®e par l e directeur g®n ®r al d
i dentique, sur demande du titulaire de | 6aut
date doéoexpiration, [ é]

«Art. R. 11615 : [ €] Lorsquodun programme autori s
[ ] ou pour des motdiifrecde us amgt®d ® wh | ideu d ,0 alge
peut retirer | 6aut or stpranonced par deédsiom wmotie apréed e r
| 6expiration doéun d®I ai de trente jours [ é].

modalités susceptibles de mettre en danger la santé des patients, le directeur général de
| 6agence r®gionastade d@hai®, sleS.penédr i sati on a

«Art. R. 11617 : Léautorisation mentdiednnw®e®e” pladG Ar
régionale de santé devient caduque si

Le progr ammes nédresituwyraes dians | es doyze moi

Le programme mis en Tuvre ne | o0est plus p
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«Art. L. 11613: Les actions ddbaccompagnement f

th®r apeuti que. EI'l es ont pour objet dobéapport
a leur entourage, dans la prise en charge de la maladie. Elles sont conformes a un cahier
destharges national dont | es modalit®s do®l ab
du ministre chargé de la sante.

En effet |l 6arr°t® du 2 ao %t 2010 relatif al

do®ducat i on dutphat@nt atpaeal domppsitien du dossier de demande de leur
autorisation précise en annexe son contenu

«LO®qui peoit r®pondr e aux-3duaddéceeint 200004s de |
cité précédemment et] Un intervenant au moins doit justifier des compétences en éducation
thérapeutigud é bou dbéune exp®rience rapport®eanpar @
programme doé®ducation th®rapeutique.

bY

Le programme concerne, sauf exception répondant a un besoin particulier a
expliciter, une ou plusieurs des trente affections de longue durée exonérant du ticket
modérateur (ALD 30) ai s i gue | 6asthme et | es mal adi es 1
de santé considérés comme prioritaires au nive&g i onal . Le psuodgs a mme
données disponibles relatives a son efficacité potentielle. Ces données sont fournies. Les
objectifs du programme sont définis, de méme que les criteres de jugement de son efficacité,
criteres cliniques, y compri qualité de vie| aitonomie,les critéres psychsociaux,le
recours au systeme de soins, et/ou biologiques. La population ciblée agt, d&fitermes
do©oge, de gravit® de | a mal adi e, et | e cas
particularités géographiques. Le programme décrit une procédure permettant de définir pour
chaque patient des objectifs éducatifs partagés g uro gr amme doé ®ducati on
personnal i s®. 1 exi ste un dossier doéo®duc
informatique. Les modalités du programme sont décrites. Le cas échéant, les outils
pédagogiques sont décrits. Le programme décrit uoecpPd ur e per mett ant I
| 6atteinte des objectifs fix®s en commun av
synthése écrite dans le dossier. Les soyggsionnelles de financement sont précisées.

Lacoordnation: des proc®dures de coordinati on,

déinformations entre | es intervenants au sei
du parcours de soins du patient, s cerfdire d ®c r i
gudavec | 6accord du patient. Des proc®dur e:
ddbaccompagnement sont d®crites. Avec | daccor
lu-m°® me i ntervenant au sei n dudepon@eaienadamsde, est
programme et est rendu destinataire doéinfor
| 6®valuation individuell e. Le programme pr ®\

échanges, particulierement lorsque ces échamggsiématérialisés.

La confidentialité et la déontologie | a proc®dure doi nformati
le programme est décrite. Le consentement du patient est recueilli lors de son entrée dans le
programme. Le patient estformé de la possibilité de sortir du programme a tout moment et

sans pr® udice dbébaucune nature. Y sont d®cr
patient participant au programme que les informations transmises a ses interlocuteurs ne
serontpapart ag®es, sans son accord, avec doaut
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programme et/ ou | 6®qui pe soignante. Lébexpl o
di spositions de” | hal proffe&dt ircen ade vy epdes sonne
traitements de donn®es ~ <caract re personnel

Lo®valuati on Udelnutgpv aguammen annuell e de | ¢
déroulement du programme est prévue. Une évaluation quadriennale du programme est
prévie en termes dbéactivit®, de processus et di
priori. Ces rapports sont accessibles aux bénéficiaires du programme.

«Art. L. 11614 : Les programmes ou actions définis aux Al1161-2 et 11613, ne
peuvent °tre ni ® abor ®s ni mis en Tuvre par
m®di cament , des personnes responsables de | ¢
ou doun di sposi tif m® d iucdad entréprisesdpropogamtodes i c i
prestations en lien avec la santé. Toutefois, ces entreprises et ces personnes peuvent
prendre part aux actions ou programmes mentionnés aux articles L. 116t L. 11613,
notamment pour leur financement, des lors que Ipsofessionnels de santé et des
associations ment i-lo n&l®ebsor'e nltd Aertt . meLt.t elnltl 4e n
ou actions.»

«Art. L. 11615: Les programmes dbéapprentissage
par les patt nt s des gestes techniques per mettant
n®cessitLeantpr ogépmme dbédapprenti ssage est pr oj
son patient, il ne peut donner lieu a des avantages financiers ou en natiremise en
Tuvreraoagr amme doapprenti ssage est subordonng
de ses représentants légaux. Il peut étre mis fin a cette participation, a tout moment et sans

condition, "’ |l 6i nitiati ve du patient ou d
d doprentissage ainsi que les documents et autres supports relatifs a ces programmes sont
soumis ° une autorisation d®livr®e par | 6Age
de santé, aprés avis des associations mentiesané | 6 a rltet molrene dudéd 4

i mi t ®e. Si |l es programmes dbéapprentissage
respectent pas | es dispositions de | 6autori
| 6agence retire | 6aut or i s @timnoédiat @t actiohsenisesas ®c

en place par le retrait des documents diffusés.

b. Harmonisation régionale : (58) (59) (60)

Cette m°me | oi HPST r ®git | organi sati on
création des Agences Régionales de Santé (ARS) qui ~*
pour mission de d®finir Tuvr e

coordonné de programmes ee6acti ons
régional et infrarégional concernant les objectifs de
politique nationale de
sociale et médice oci al e du <code
des familles, les principes fondamentaux du code de

sécuritésociale. Les ARS établissent un Plan Régional _ -

Sant® sur <c¢cing ans, fond® sur | 6®gal i t® doba
possible. Ce Projet Régional de SafR®S)s e compose doédun Pl an Stra
Santé (PSRS) qui en détermmi les objectifs généraux, lesquels se déclinent en
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recommandations territoriales au travers de trois schémeaSRP ou schéma régional de
prévention, le SROS ou schéma régiodab or gani sati on deschésmai ns,
r ®gi onal de |cosodag.ani sati on m®di

L6 ®ducat i onedu pa@entaegréseritée gnuannexe du schéma régional de
| 6 o f Bansdi RRS NordPasde-Calais,comme un élément essentiel de la prise en charge
des personnes atteintes de maladie chgpru e, t ant ~ | 6h®*pit al guobe
fuvre concr te pose : Héroganeéitd esepuatiquep linplicdtionme s
variable des professionnels de santé et des patients, insuffisance de la formation des
professionnels de santé, naod i t ®s de financement et dbéorgan
g®n®r al sera donc de per mett r diquecdupai@idansoppen

lecadred bune organisation territoriale lltési bl e
et | 6accessibilit® de sa di spe ndsitafaire parte L 6 ®d
i nt ®grante du projet de soins, °tre centr ®e

pluridisciplinaire de proximitéLe SROS vaainsi déclinerplusiaurs objectifs opérationnels
afin de favoriser ne offre de premier recours

~

E cr®er 1es instances de suivi du di sposit
mi se en place débun comit® technique pilot® p

E Développer un centre régional de ressources et de compétences en éducation
thérapeutique du patient

E Di sposer doéune offre de formation r ®giona
adaptée aux besoins

- En prénant les formations en pluridisciplinarité

- En garantissant la qualité des formations (en lien avec le Centre régional de ressources
et de compétences en éducatiorrapéutique du patient, et Iréférentiel de compétences
élaborép a r nstitutNational dePr ® v e n t iEdupatioe pour daBanté concernant la
conception, le pilotages t |l a promotion des politiques o
thérapeutique du patignt

- En proposant une offre de formation structurée, fonction des différents niveaux de

formation attendus pour |l es diff®rents acteu
dans leur formation initiale ou réaliséendss. | e cadr e dodéune -&doe mat i o
soit une action de sensibilisation pour tous les professionnels de santé notamment €eux de 1
recour s " thérape@tigue duapatieraurune formation de niveau 1 (40 heures) pour

les soignantséducateurs, une formation de niveau 2 (80 heures) pour les coordonnateurs de
programme, ou bien un dipldme universitaire en Education thérapeutique, un master 1 et 2 en
Education th®rapeutique, voir une Valce¢dati ol
| 6Uni versit®.

E Struct ur &ducation ihdrajpeutequeaun patisat les territoires afin de
réduire les inégalités de santé

- En mettant en place uneaco di nat i on t erionithémpeutigue €u de |
patientpar coordination entre acteurs de chaque zone de proximité (découpage territoriale en
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fonction de k@xinite gux soms, hui nonebre die quinze pour la région
Nord Pas de Calais).

-En d®pl oyant | 6®ducation th®r appexnitet/que da
accessibilité des programmes par les patients, en étant proche de chearsuxin lieu
propice (maisonpdle de santé, cabinet médicakd gr oupe, sal;luee muni c
pluridisciplinarit® dans : tbus leanprofessioneals dé Livr e
recours (infirmiers, massedkmésithérapeutes, pédicures podologues, diététiciens,
phar maci ens, m®decins g®n®r alistes,jeélPnesont |
coordination des professionnels de santé autour du médecin traitant commeupioatil de
partage ayant pour objectif |l a mise en plac
communs pour son contenu, pouvant étre partagé par lesgoofieels de séd et détenu par
le patient une rémunération adéquate dans le cadre de financements pérennes (la
r®mun®r ation ° | Ohalcea eawmed®tlaen td @palso iceomepmatt id e
du patientdans &s soins de premier recourst | a possi bipgatient@rsdro or i en
programme doé®ducat i o partouhafeasprnel e sgnieegueldue sot a t i €
sa catégorie.

-En hi ®rarchi sant | 6o f énrfonction de Iggatholagia étideo n  t h «
sa gravita®, per mettant déoenvi sager t ¥0i s ni
intention et de proximité, dispensée par les professionnels de premier recours (dont les
phar maciens) et sobdadr es s aiastchramigues nprnecongpliqnéase s a't
et relativement stabilisées (pathologies fréquentes comme le diabéte, les maladies
cardiovasculaires et respiratoires). Celle d8°ntention, dispensée par les équipes de
coordination des réseaux de santé ou des structntesmédiaires pour les maladies
chroniques complexes (pluripathologies, complications médicales et/ou psyalesodit
enf i n, une offre dé®ducatdbhpth®r apeuti qJes
lourdes et spécialisées (d&"2et 3™ recours) et les pathologies rares (prise en charge dés le
1*" niveau).

- En regul ant |l 6offre en ®ducation t h®r a
d@d ori sation des programmes ,die®quelacdEdisioomn t heE
déautorisation déun programme ne vaille pas
Le SROS i nsiste sum md diasrsD c iaat i d®p | e £ merhta
thérapeutique du patiedaans les @ins de premier recours. Le pharmacien doit constituer un
des acteurs inectournables ur | e champ de | 6 ®ducladastidona t h®r
essentiel de deel opper |l 6i nformation sur aume®daicati o
| 6ensemphar mMaeci ens déofficine, d e éddcationme r p

thérapeutique du patiede fagon a favoriser les échanges de pratiques et le décloisonnement
entre professionnels de santé de premier recours, de développesultueer du parcoursle

soins du patient chez | e pharmacien de mani
et cr ®er du | i en avec | es autres opdnaidnes si on
territoriale de | 6 ®dudeé&ireiéwmier les locRux deplepharmages e d u
permettant de disposerdeo nes ou dbéespaces de confidenti al
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De pl us, un des enjeux majeurs de sant® |

au diabete, on retrouve donc au niveau régional, un volet des orientations du SROS sur le
diabete:

V Poursuivre le renforcement des établissements ne remplissant pas les objectifs sur le

d®vel oppement de boares edmbalbe®t bd D gaet-idwei tp®
sation conventionnelle, les soins au pied diabétique, un partenariabdpilal, une
®ducation th®rapeutique du patientée).

V Développer la délégation de taches vers les pédicuredqooeks pour la graduation du
risque podol ogi que, vers |l es infirmiers
r ®t i nographes non mydriatiques, vers | es i
pour le suivi des patients.
V Renforcer |l a pr®vention primaire avec | 6e
dépistage précoce.
V D®vel opper et coordonner | es actions doe
| 6®ducati on t ec haccompagnentent dapsdetchaaegermentet s on
V Renforcer la coordination des acteurs ville/hdpital pour la gestion des parcours de soins
complexes bien définir les missions de chacun, entre ce qui doit revenir a la
diabétologie hospita@re, a la diabétologie libérale, aux services de médecine non
spécialisée et aux médecins traitants.
V Poursuivre |l a formation des professionnel
| 6®val uation des prateqgdéesnalabel adeni gealkr
En juin 2007 la Haute Autorité de Santé
établit différentes recommandations au sujet de
| 6®ducation th®r RBlpd@att i que
étre avant tout, centrée sur le patient, se
construire ave lui dans un processyermanent,
dans un cadremultiprofessonnel interdisct
plinaire et intersectorielChaque offre dbo
tion thérapeutique du patieath er che ° sdéad
en termes de moyens et de durée aux besoins
déo®ducati on duteqghese, il autt . Av
expliquer au paitaregaertsur | 6 en
|l es buts de | 6®ducat,ion ¢t}
ses bénéfices pour lui, les éventuelles contraintes en matiere de temps et de disponibilité.
Léexplication peuti one pddee cddmmenest dedprpgra®seee nt at
do®ducation th®rapmgpeutrieqwseei gmemant entprati que
dans son environnement proche, ou eahoo,0or e | ¢
compl ®ment gpaurequedep at ©entl pui sse sbéy reporter
sbengdaqeresr ,reou diff ®rer | 6of f r eDadsoc@ddeux at i o n
derniers cas, so0i |linfdrmeation daird)\alidét adaptée setatpreposé® u v e |
aupatient.
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LoO®ducati on th®r apeut itogtupatiend ayantpuae matadid s Oa

chronique, quel gue soit son ©Oge, l e type, I
pati ent, sOi Isscellieki svaubhhlaittesmt!l, exti mpli quer da
mal adi e. Les difficult®s doapprentissage (I
sensoriel, mental, troubles cogrsid ) , | e s-écanbnmidue, k& miceauwoculturel et

d 6 ®d u c atlieuode viee e ddivent pas priver a priolies pati ents dounc
thérapeutiqueCes patrticularités doivent étre prises en conmoter adapter le programme
do®ducation t h®reanp etudri mqeuse déua cpcaetsiseimnbti | it ® ¢g@
souplesse dans les réponses aux besoins et aux attentes, de choix des techniques et outils
pédagogiques les plus adaptéux publiccconcernésCe mode derise en chargeoncerne

donc celle du diabéte de type 2.

. (%?(6% concret doéune pl at eEplrimeen tdedrQpiatloer i
1

A. Organisationduréseaul i en d a%8 pal e

Aujourdohui nomm®e plddOefad e mesture assc@iditnaselana | e L
laloil101 ~© but non trééataadte du progcpmme ASAVED (Adsdciation

des Structures do6éAide © Il a Vie et ~ | 06Educat
Boulogne s/Mer mais couvre le territoire de la CédeQp al e sur 4 seaxteurs
pour objectifs entreautres]| a f or mati on des soignant s, | 6 ®d
patients, le dépistage et la prévention des complications du diabéte, des risques cardi
vascul aires éama&lei olrGadh ®sni td®y dui viainsiegque | a ¢
| énélioration de la qualité de vie des patients

DIRECTION : directeur médical + directeur administratif + coordinateur médical

] e,

ADMINISTRATION ZONE DE PROXIMITE :
BOULONNAIS / AUDOMAROIS / CALAISIS / MONTREUILLOIS

Un représentant pour chaque zone de proximité

infirmiére, diététicienne, éducateur médico-sportif, psychologue

Professionnels de santé libéraux adhérents

B. Laformation des éducateurs thérapeutigues du diabétigue de type 2:
(63) (64)

La formation des soignants se réalise sur cingq jours au total, par un séminaire de
formation sur | 6 ®d unwladies ohroniquelsCBtte dguneatioh & Qawre a u X
objectif | 6acquisitibdoncdesadssanses pomp®de .
thérapeutique aux personnes diabétiques de type 2, soient des compétences et connaissances
dans les différents domaines abordés précedemmeziationnelles, pédagogiques et
d 6 a ni methodatogiques afrgansationnelles, biomédicales et de soins.
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C. Objectifs g®n®raux du programme doéo®duc
patient : quelles sont les finalités ? % )

L6é®ducation t h®r apeutique du patient es
traitements etles soins, du soulagement des symptémes, de la prévention des complications.

L 6objgeRnt®ir fa l du programme est | 6dacqui siti
doa-sobons et dbébadaptation pour | 6am®lioration
Les ¢ omp ®t-somgenglobemtdes décisions pripear | e pati ent , gui
de modi fier | 6effet de | a maladie sur sa sa
compt e |l es r®sul tats déune autosurveillanc
médicaments, initier un autotraitement, lissx des gestes techniques de soins, mettre en
Tuvre des modi fications ° son mode de vie

prévenir des complications évitables, faire face aux problemes occasionnés par la maladie,
impliquer son entourage dansgestion de la maladie, des traitements et des répercussions qui
en découlent.

Les comp®t ences déadaptati on repr®sent ent
interpersonnelles, cognitives et physiques qui permettent auxnpessde maitriset eiriger

leur existencegdd 6 ac qu ®r i r viealang laup endronhe®ent et lg modifiefesta

dire se connaitre sanéme, avoir confiance en soi, savoir gérer ses émotions et maitriser son
stress, développer un raisonnemenéatf et une réflexion critique, développer des
compétences en matiere de communication et de réalisation interpersonnelles, prendre des
d®ci sions et r®soudre un probl me, se fixer
so®val uerceret se renfor

D. Les outils pédagogiques : (69
La pédagogie repose sur deux systemesc e | u i o% | e formateur d®t
ou cel ui f ond® savair pdr @ fonmg, oloce derneert découvre ks propres

modeles soit en groupe (travail collectif) soit seul (autoformation). Deux systémes a partir
desquels sont générés différentes méthodes pédagodmpte®mici quelques exempleglles

sont choisies @néralement en fonction debjectifs de la formation, tiennembmpte des
formés,de la matiére a enseigner etldelurée de la formation.

a. Les méthodes affirmatives et interrogatives :

La méthodent errogative est bas®e sur | a d®couver

afin que les formés découvrent par en&mes les contenus a enseigner. Elle exige une
préparation longue et précise, et demande des experts bien formés dans leurs domaines.

Les méthodes affirmatives, elles, affirment des lois, exposent des notions, transmettent un
savoir ou un savoiffaire. Elles comprenneitla fois

A L6 e x ppasl@uel le formateur communiquens

enseignement par |l a parol e. CoO e
magi str al gui fait uniquement a
for m®s. Léexpos® devient pl us

prennent des notes ou renforce un document écrit en ajoutant
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des explicabns sur les points essentiels. Il est plus attrayant lorsque le formateur utilise des
variantes telles que des aides visuelles, des démonstrations expérimentales... Il permet
doexposer beaucoup de notions en pentdede t en
personnes | e f or mateur nbdbest pas interrompu, il
ni participation puisque la méthode ne se préte pas bien au développement de la pensée et de

la réflexion indépendante du participant. Il ne permet gopecs d o6 ®v al uer | es |
formés, il est alors difficled e | 6adapt er a freurscattantess mag eest eno ut e
revanche un excellent moyen de faire une synthése finale. Cela impose, une connaissance
approfondi e de | a mathme de peéseptation adapt@ maxticipartse u r |, L
(la tendance g®n®r ale est doéaller trop vite)

A Ladémonstration r ®v | e | 6aspect r ®el et pratique
une formation spratequéustei miulsantenai nsi | 6
| 6attention. Le formateur explique | a marcl
donne | a possibilit® de | e faire. M° me s
décomposition logique desapes, et une réalisation en petits groupes, elle est souvent tres
efficace car | e formateur fait appel T ooplou
travaux per met de rep®rer l es i ncorrection
synthésdinale marquera la structure et la progression des enseignements enseignés.

Lors des s®ances do®ducation th®rapeutique
plus loin, on retrouve cette méthode lors de la manipulatibn mannequin
«BERTRAND € , de | 6aboesdt debnidgt é ®r @darcain°ld stur vei
du jeu depermis/interdits (séance n°5).

A La simulation: est une situation pédagogique dynamique dans laquelle le formé doit
résoudre un probleme de maniére interactive. Ce sont des exercices ou des jeux, assez
réalistes, a partir desquels le formé fait des choix, réfléchi sur des problemes a résoudre. La

forme | a plus r®pandue est | estdepangrdinhteus s i mu
les batteries de questions. Le formé recoit une information en retour lui permettant
do®valuer l es r ®sailnaittserde”™ smwoeac haecrtci hoenr, et

extérieurs a la formation pour faciliter sa prise de déciglochaque nouvelle situation, il

doit choisir la procédure qui lui semble la meilleure, ce qui revient a agir sur plusieurs
vari abl es. L6i mplication est opti mum | or so
différentes prises de décision favorisent lamt r i se pratique doéun pr
simulation permet la prise de décision sans que les conséquences soient réelles, bien
guodelle soit souvent difficile © concevoir

Lors des s ®a thérapsutiqdetic@lective dutdinbétimue de type 2, on retrouve
cette m®t hode |l ors de | a s®ance portant su
utilisant les photos du marché (séance n° 2), le jeu de cartes (séance n°4).

b. Les méthodes actives/interactives :

Dans ce type de m®t hode | e savoir nodest
formés, et tient compte de leurs acquis. Les formés sont confrontés a umprahiésoudre,
ou encore a une étude de cas qui stimule la réflexion, et doivent trouver la solution en
commun. Cela favorise une forte motivation des formés qui aradieur compréhension et
l e travail coll ectif. E Iglace a dn® weddine guipreomié qué ni t i
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l es for m®s poss dent par rapport N | 6ani ma
importante et une animation de qualité. La durée est plus longue (a cause de la découverte
demandéeauk o r m®s ) et e grouee depwadd fomnséssada fois. u n

x La réunion discussion et la technique Delghiréunion discussion stimule la réflexion et
|l a compr ®hension gr©ce ~ | 6implication de <c
decett m®t hode et peut g®n®rer beaucoup doéinf
ne convient que pour des petits groupes ne dépassant pas 15 personnes et prend beaucoup
de temps. Léani mateur doit poss®deapablane par
de conduire le groupe.

On wutilise notamment dans | es s®ances do®d
de type 2, la technique Delpbasée sur cette méthoda technique Blphi débute par une
guest i onou chégaepgartidipant inscrit ses réponses sur desitpqatis une
di scussion soéinstalle pour regrouper | es id

x Le tour de table chague membre du groupe va
intervenir a tour de réle sans étre interrompu par les
autres participants. Il est suivi par une discussion
généraleet 6 ani mat eur ®I| ab.or e

se final

x Les sous groupes petits groupes catitués pour
résoudre un probleme simple, travaillant ainsi a leur
rythme sans ani mateur, b
| 6appel er S i besoin es
compr ®hensi on dodéun suj et
pour ainsi trouver des applications pratiquesina
concept ou faire le point sur la pensée des formés a

soit p O !
renforcen
ul t ®r i eur

propos doéune phase particuli re de | a for ma
x Le jeu de rble fait appel directement a la participation des formés puisque aieront

jouer un role dans une situathn donn®e. Léani mateur i ndi qu
®ventuel |l ement | 6i ssue souhait ®e. Chacun
personnalit® et selon | a | ogique de | a sit:H
situation similaire ala ®al i t ®, et ai nsi mettre | 6accent
apprendre © se d®gager de son propre point

développer &« 6 e mp»a tddvelopper les facultés de communication. Néanmoins,

I eftf® chheceil a m®t hode d®pend en grande part|
assum® et du degr® doéint®gration de | 6exp®
e s p campétitone @ u d ®t r i me ncoopédaton| Efleedsitpéte suivie d e ¢

une p®riode de discussi on.

o 0w O

d

Cette m®thode ndest pas utilis®e avec | es |
la formation des éducateurs.

(@}

x LO®t udeoued @& wrse ongportani antpioldéme & résoudre et des décisions a

prendre en petits groupes. Par d®finition,
avec | dactivit® professionnelle des for m®s
immédiatement décdtal e s . L6®nonc® des i nstructions
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guestions auxquelles |l es participants doi Vv«
pui sque | es participants ont | 6occasi on d¢
particuliere. Cacun recevra un exemplaire de | 6®tud
i nformant ainsi des diff®rentes ®tapes =~ re
L™ non plus cette m®t hode nodestelpmeaétnet i | i s

utilisée lors de la formation des éducateurs.

c. La métacommunication :

Elle a pour objectif de sortire | 6ani mateur et l e groupe
Léani mat eur s éadipcassion@dur fairé ramargfet aatre chose qui se produit
dans le groupe. Pour cela on peut utiliser différentes techniques telles que la reformulation des

opinions individuelles, les diff®renili® types
pour faire parler un silencieux, |l a relance
nda pas r®p®hdeg) dateomrefpert met déoanal yser C
|l 6®motion “ |l a suite doun e iquaate)des differerdsuypes 6 u n e
de questions, ou bien | e recentrage qui per
®l oi gne. Léani mateur est donc | e guide qui a

a la participation de chacun. Il estgarant du travail collectif et de la vie du groupe. Il assure
|l es conditions de fonctionnement du groupe,
attentif ° | eurs r®actions, voir g re dobé®ven

E. Entrée du patientdiabétigued e t ype 2 " :Aduieth d6é Opal e
comment proposer une éducation thérapeutique du patient ? (61) (62)

Dans le cadre de son adhésion au réseau, le patient diabétique de type 2 va tout

doabord r®aliser un bilan ®ducatif partag® a
zone de proximité concernée de Likrd Op al e) . [ A nssiemekdeatg,.desore pr of
cbtéal a possibilit® de sbébappuyer LHdwbjentidi ags
conna“ tre | e patient, déi denti fier ses beso

do®ducation t h®r apeut iébenderles difélerds aspects sla lssvieet a u s
de la personnalité du patient, évaluer ses potentialités, prendre en compte ses demandes et son
projet. Appréhender la maniére de réagir du patient a sa situation et ses ressources
personnelles, sociales, enviramentales, en reconnaissant le rGle protecteur ou non de ses
facteurs soci@nvironnementaux (optimisme, sentiment de contrble,-effitacité ou a

| Goppos® anxi ®t ®, i mage Suer sloa bdaRsvea |l dod u s ®ki, a
le professbnnel de santé accéde aux connaissances, aux représentations, aux logiques
explicatives, au ressenti du patierjue satil ? que croHil ? quels sont ses sawaire en

termes de nutrition, soins, médication? Et reconnaitre la maniéere de réagiedt: péagitil

de fa-on comportementale (recherche doéinforn
ou émotionndé ( peur , col re ¢é) face © sa sitwuation
comprend de sa sit uat ndofavoriseelessmplicdtidds del patienteet q u 0 i
soutenir sa motivation. Ce diagnostic permet ainsi de rechercher, avec le patient, les modalités

de gestion personnelle de sa maladie les plus adaptées a sa sifum&nant ainsi a réaliser

une synthése du lan éducatif partagévec lepatient[Annexe 6],0u des objectifs seront

élaborés et validés par un contrat passé avec le patient.
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Apr

f or mul

s signat

® avec | e

ur e du

patient,

des

avec

e

C 0 nanrda patiedt Gae respaugLeme n t
d 6 Op pAhnexe 7], une proposition de plan personnalisé de santé est établig est
comp®t ences

son projet et de la stratégigérapeutique [Annexe 8]. Ensuite le patient et le médeaitant
partagentie bilan éducatif, iddent le Plan Personnalisé da 8t ®

pl an

thérapeutique du patiente plan personnalisé de santé est ainsi retourné au réseau, apres

signature et remplissage de la fichdoninées nécessaires au suivi du patiguer le médecin

traitant. Un courrier de coordination est envoyé au médecin traitant attestant du retlaur du

personnalisé dpatient. [Annexe 9]. Le patiemist ensuite&ontactépour participer au groupe

do®ducat.i t h®r apeutique

Par

on

f oi s,

guel ques

S i

tuat

du pati

ent

i Glless soiemt®avidentesr o n t
d 6 eléetu de survenue progressive. litfaonc étre attentif & toutéss étapes de la prise

en charge. Face a des situations de vulnérabilité psychologique et sociale, des comorbidités,
(st r e urse,priseaenxha@e ®,
spécifiqgue eshécessaire. Celei peut étre prioritaire ou menée parallelement a une démarche

des

troubl

e s

psychiques

déo®ducation th®&rapeutique du patient
DIAGNOSTIC
ADMINIS TRATIF DIAGNOSTIC DIAGNOSTIC DU DIAGNOSTICS
EDUCATIF COMPORTEMENT EPIDEMIOLOGIQUES ET SOCIAUX
l A
r ' 1T ’ 1 l 1
FACTEURS PREDISPOSANTS FACTEURS NON LIES
Communication directe: o] (FACTEURS INTERNES): A LA SANTE \
pubic ¢ patients . Connassances
Attiudes
i FACTEURS NON QUALITE DE VIE |
b o COMPORTEMENTAUX /
: PROBLEMES DE SANTE
Formation: | FACTEURS FAVORISANTS
;ngsumwn'fu Omaon | (FACTEURS INSTITUTIONNELS):
SANITARE (}gansatm 3 Dispodbllité des ressources FACTEURS
munautare | - Acoessibilté, recours 3 d'autres structures o= COMPORTEMENTAUX
Compétences
FACTEURS DE RENFORCEMENT /
Communication indirecte : | (FACTEURS FAMILIAUX ET DU
Formation de féquipe PERSONNEL DE SANTE)
Supervision . Attitudes et comporiement du persenod
Consutation santaire &t autres, des pairs, parents,
Feedback employeurs, €.,

EVALUATION

Adagtd do L W Groen, MW. Kruter, SG. Dooc; K B. Paryidge : Hanth educaton planning : & dagrostc approach, 180, e reprodut avec b permiss on do Mayfiekd Publ shing Compary, Mountain View, Ca.)

(Fig. 38 Lesdifférents éléments du diagnostic éducafh

\
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F. Léoffre do®cuiguad ¢ olni ¢ m®daPpal e

Le réseau propose des programmeésd ® d u ¢ a apewique deh @aximité
spécifiqgues auxmaladies chroniques notamment le diabéte de type deuxjsque
cardiovascul aire et | 6ob®si t ®0 a clxboanptargense me n
| 6 a c physiuetd®d a | i met/rot psychalgique en groupe et en individwsgnt aussi
proposes

a. Programme ASAVED des diabétiques de type 2 : (66) (67) (68) (69) (70)

Anciennement réaliséuaréseal. i e n  d & Prpgaamme ASAVED (Association
des Structures do datioth els Diabétiqued ge datoupait 6 séanéek d u
collectives.A chaque séance, étaiefikées|l a date et | 6heure de | a
avec tous les participants.d3 fichesétaient distribuéegortant sur lecontenu de la séance
réalisée, et inséréesu fur et a mesure dans un classeur remis au patient. Unesuje
particulier peut °tre | &oec caaus idouno dhéaubriPar uien t edr
exemple une diététicienne, un éducateur mésipmtif, une psychologue du réseau, peuvent
apporter leurs connaissances, expériences et daureirlorsdd une s ®ance, app
pluridisciplinarit® du programme dé®ducation

SEANCE N°1: Vécu et connaissance du diabete
La séance débute par une présentatesndembres du groupe.

Puis, elle consiste a faire émerger |
représentations émotionnelles du groupe a propos
diab te, |l es repr®sentat
de sucr e dans | e sang,
potentielle de ce taux de suctel sbagit d
les connaissances du groupe pour ne développer q
qui est nécessaire a la progression du groupe.
développer ce domaine de la physiopathologie,
mannequin BERTRAND » est utilisé. Les participants
vont en premier lieureplacer les piéces du puzzl
correspondant aux différents organes T s op
estomac, intestinfoie, pancréas, muscle, rein, artefe.
s 0 aemduite,de leur faire décrire le parcours du suc
lors de son utilisatiorc 6 est ~ dire rg¢
d 6 un :poarxelsles participants disposent de pe
morceaux de sucre (= glucose), de clé (= insuline),

serrure (= r®cepteurs Ns ens
de différents problemes que f aire | o plus d
clé? lorsqueles@s nodéouvrent plus ? Etc.
patient doit ainsi étre capable de citer les différe

facteurs qui r®gul ent la gl yc®mi e, de compr
|l 6activit® physique et | eur métitcamenteua doptlil® me nt
connaitront | e éancedced undliénaawec iegxplicatiohsafouraies par le

mannequin, lesonnaissances, i&cu, et le traitement suivi.
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Dans un deuxi me t e mps iveilgne ugtycénfiguer et/oua b or d
urinaire par | a mise en ®vidence des technigq
Les outils seront le lecteur glycémique, le matériel associé (tampons, lancettes, bandelettes,
appareils autopiqueurs, poubelles)le carnet de surveillance. Les patients peuvent amener

|l eur | ecteur soil en di spose, dans | e cas irt
contrlle glyc®mi que. Le groupe formule des
erreurs repges Ai nsi l e patient est amen® =~ attei
par une autosurveillance effective. -cijde doit
d®finir son objectif glyc®mi que, dbébannoter s
A la fin de | a s®ance, I est demand® d
| 6apporter © la troisi me s®ance.
SEANCE N°2: Diététique | :
La deuxi me s®ance per met doaborder des

exposent leurs difficultés, interrogations survenant dans leur quotidiegvigsde leur
alimentation.

Un jeu de cartes représentant les photosndrché est

mis a disposition pour la séance. Chaque patient fait

son marché pour une journée en disposant les photos

pour le petit déjeuner, le déjeuner et le diner, ou pour

un de ces repas, en complétant par les boissons et les
assaisonnements. Le patie peut par exemple,
s6inspirer de son menu de |
participants ont fini, chacunavtrier les aliments par

groupe alimentaire produits laitiers (= calcium),
viandes/ poissons/iTufs (= pro
de terre/légumes seds glucides ou sucres lents),

légumes verts/fruits (= vitamines, fibres), matieres
grasses (= lipides).

Une affiche regroupant ces 5 groupes<

. . , . LES GROUPES D’ALIMENTS
alimentaires est présente pour servir de supp Et leur répartition
Une discussion est lancée sur lhoix des
participants un a un, en questionnant leur a\ m,;rgd;;:;zé;c,és
en trouvant des alternatives pour certain

. . A - . Matiéres Grasses
Ssituations. L6objecti ai e au |

~ . Viandes, = Lait,
de reconnaitre les noms des cing groug = m @;f oo,

alimentaires, de savoir classer chaque alim:
dans le (ou lesgroupe(s) correspondant(s), vom
de repérer les aliments contenant du sucre. [“eme=
patients aboutissent aux différentes regles
| 6raehtation équilibrée. Puis les patients
apprennent a différencier sucre lents /rapid:
matieres grasses animales/végtal poisson, ne simeaton cqibee

Manger de tout selon une répartition pyramidale,
c'est-a-dire plus de féculents, pain (base de la pyramide)

en lesdistinguant dans leur menu. o8 e o pOs e G AR )

" Fruits [ Légumes

Boissons
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En fin de séance, la discussion reprend afin de répondre a toutes les interrogations

pos®es au cours de | a s®ance, et pourlesqudbdauc
explications fournies en cours de séance, les connaissances, le vécgestida de la
maladie,és patients sont ainsi amen®s ~ atteindr

le plan diététique. Par la suite, une autre séance viendra préc@eaa ut r e s noti o
diététiques. Pour la séance suivante, il est demandé aux patients de venir en tenue confortable
pour une activité physique.

SEANCE N° 3: Activité physique et diminution de la glycémie

La s®ance peut °tre | 6occasion de | 0inte
d®bute par un tour de table sur | 6activit®
L6objectif ®tantsedfdentitesempaldoered®es deel 0a
|l eur pratique, doi denti fier wune activit® ph
ddactivit® phy sintgneité et daes lardgalarit.n dans | 6
lastac e est | 6objet dbébune mise en :siitluapeédwtn &
de quégues mouvements de gymnastiguede | dut i |l i sation doéinstr.
d 6 u n eonnéeaanpds rapide ou bi en de pl usi e watimenndanst ®e s
| equel est donn®e | a s®ance est ~ ®tages. A
des difficult®s et des obstacles ° | a r®ali:
sera capable de ci t eité plhysquersertlaeglytéimis, sle citer ies d e
facteurs | imitant de | 6activit® physique, d

physique, doéidentifier une activit® physique

La deuxiéme partie da séance portera sur la diminution de la glycémie au cours de
| 6activit® physique. Loexp®rience des parti
reconna’tre | d6eff et hypogl yc®mi ant de | 6act
traitement du diabéete tout comme ses risques hypoglycémiques. Un contréle glycémique peut
°tre fait av @mnfindenontrar@ux paients b a € t e vt ghysiu@ auc t i v i
la glycémie. es val eurs dbéautocontr?®l e epeuvdeanutt oS u
veillance. Le patient doit étre capable de reconnaitre une hypoglycémie, de cauriger
prévenir lutméme une hypoglycémie.
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SEANCE N°4: Diététique 1l :

Cette séance, a nouveau sur le théme de la diététique, fait cetteifois| 6 obj et

| 6®quil i bre au cours dbébun repas, déune jour
grasses animales/végétales + poisson. Pour cela, les participants réalisemeau un repas,
OuU une journ®e al i men i g PEepN carte

Des jetons de couleurs sont a leur disposition

@® 1 jeton marron = 10g de sucres lents
@® 1 jeton bleamauve = 10 g de sucres rapides
@® 1 jetonrouge =5 g de graisses animales
@® 1 jetonvert5 g de graisses végétales + poissons
Les participants peuvent ainsi se remémorer la composition des aliments de leur menu,
en annexant | es jetons correspondant s. Une d
delanot on doé®quilibre alimentaire. Au fur et °

sont exposéesil faut deux fois plus de jetons de sucre (marron+-bhauve) que de jetons

de graisses (rouge+veit)l faut deux fois plus de jetons de sucre lentarfion) que de jetons

de sucres rapides (blemauve)i il faut autant de jetons de graisses animales (rouge) que de
jetons de graisses v®g®tales + poisson (ver
explications sur les fférents besoins alimeritas, qie ce soit sur le plan énergétique selon le
sexe, | 6©qge, l e poi ds, |l 6activit®éou sur | e
lipides. Cette séance permet au patient de comparer ses habitudes a un référentiel qualitatif et
quantitatif,d 6 appr ®ci er l es quantit®s, do®quilibrer
recomposer un menu consensuel plus équilibré. La fin de séance apporte des précisions sur les
guestions qui nédauraient pas ®t ® ®cl aircies

SEANCE N° 5: Les complications liées au diabéete le pied du diabétique en danger

La séance est gagée autour des complications du diabete condeggparticipants.
L6éobjectif de ce d®but de s®ance est de <cl a
sur la prévention. Les participants sont amenés a développer ces moyens de prévention, en
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évoquant par exemple leur approche personneadi@adtient sera ainsi capable de connaitre les

®l ®ments de bilan r®gulier, et I 0int®r°t des
équilibre alimentaire, arrét du tabac, activité physique, traitesmemédicamenteux
pr®ventifseé)

Pui s | & warsé fotalisee sur les risques pour les pleds dlabethues en amenant
|l es participants 7 partager ~ ab6i |l s conna
point. Ce theme peut avoir pour supptetjeu des '
permis/ interdits.

Ce jeu consiste a mettreaimallette de soins des pieds
a disposition des participants. La mallette contient ; 1
miroir, 1 savon parfumé, 1 savon de Marseille, 1 coupg
ongles, 1 paire de ciseaux a bouts ronds, 1 paire @€
ciseaux & bouts pointus, 1 rape a corne métallique, '
limes en carton, des lames de rasoir, 1 pierre pon;

les pieds, 1 boite de pansements, 1 rouleau de sparadap,
1 mini brosse. Chaque ustensile se&spnté, puis il sera demaridéquels utilisentls pour
réaliser leursoins des pied®

Ainsi en groupe, il sera discuté du choix de chaque élément, des pratiques possibles ou
a eviter, et des solutions a adopter. Le papeand ainsiconsce nce de | 6i nt ®r °t
ses pieds, et se rendcapable de repérer toute anomalie nécessitant un examesesd
piedgFig.39].

Examen des pieds quotidien, espaces interdigitaux compris.

Si impossibilité d’examen des pieds par le patient, nécessité

d’une tierce personne pour le faire.

Lavage régulier des pieds et séchage méticuleux, notamment entre
les orteils.

Température de I"eawn toujours inférieure & 37 °C.

Eviter de marcher pieds nus 4 1" intérieur comme 2 " extérieur

et de porter des chaussures sans chaussettes.

Pas d'utilisation des coricides.

Inspection et palpation quotidiens de 1" intérienr des chanssures.
Sitroubles visuels, pas de soins des pieds (ongles) par le patient lui-méme.
Créme hydratante en cas de peau séche, en évitant les espaces
interdigitaux.

Chaussettes :
— changement tous les jours ;
— avec coutures 4 I"exténeur ou mieux sans aucune coulure ;

Couper les ongles droit.
Hyperkératose devant tre enlevée par un podologue
et non par le patient.

Patient :

devant s’ assurer que ses pieds sont examinés régulizrement

par les soignants ;

devant avertir les soignants en cas de phlycténe, coupure, abrasion
ou plaie.

(Fig. 39: Points a aborder dans la formation des patients a haut risque de Ié%?bns
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Nous
pieds d
déoamput

une s®c

| o
u di ab®tique de type 2 tr s vul

avons vu, l a neuropat hi eende®les ph ®r i

d

n®r abl
ation. Cliniquement, l e di ab®tique
sensibilité thermelgique, des troubles de la statique dedpihyper appui, déformations), et
heresse cutan®e. Ces signes, parfois
ire ° | 6art ®ri opat hie des membres i

seconda

perception de tout traumatisme etretard a la cicatrisation. La démarche de dépistage et de

pr®vention doéoul c®ration du pied du di ab®ti g

sur cing mesures complémentaires

x | 6®ducati on dwespsaafindele sensibis@&@.cr i t e ci

x | 6examen syst®mati que : cekeexamen perthst unerepéraje ¢ h
dé®vent uel | esoumécannuedu pati@éyg Une gnalgse des déformations
sources de conflits acceneséen particulier par le chaussage, une orientation sur le
ni veau de sensibilisation de | a personne

pieds,eenf in par | 6examéma. du chaussage |

ui

I

u

.

C

x la gradation du niveau de risque®s i onnalt i ddéwoluc ®®dampuet at i on
les donnéesliniques. En fonction de celid, différentes mesures de prévention y seront

associées :

GRADE 0

Absence de neuropathie. Perception du monofilament, cotiservde Ila
sensibilité therma | gi qu e . Le risque doul c®r :
sera immédiate et la prise en charge précoce.

GRADE 1

GRADE 2

GRADE 3

Neuropathie isolée marquée uniquement par anomalie de perceptic
monofilamentFig.40]. Lerisqued 6 ul ¢ ®r ati on est mul
déoamput ation est r®duit

Neuropathie associ ® ~ au moins un
des membres inférieurs et/ou la présence de déformation du pied (Hallux
orteil en marteau ou en griffe, proéminence de la téte des métata
déformations postchirgicales ou liées a une netadhropathie). Le risqu
déul c®ration est multipli® par 10.

Ant ®c ®dents doéul c®r ation chronique
tr s ®l ev® en | 6absence de prise e

- Ambiance calme détendue

- Montrer au patient le monofilament et I'appliquer sur sa main
en le faisant plier

- Yeux fermés du patient

- 3 sites a tester : tétes 1°7 et 5° métatarsien, pulpe hallux

- Appliguer le monofilament perpendiculairement aux zones testées
en le faisant plier

- Durée : approche + contact monofilament + retrait = 2 secondes

- Demander s'il ressent la pression (oui/non} et sur quel pied
(droit/gauche)

- Intercaler un test factice sur les 3 essais par site : 3 réponses par site

- Ne pas faire glisser le monofilament, ni faire des applications répétées,
ne pas tester une zone hyperkératosique ni une plaie

Si 2 erreurs sur 3 sur un site, le patient est a risque d'ulcération
asymptomatique par perte de la sensibilité de protection

(Fig. 4Q Test au monofilament 5.07 de Nyfode 10¢"%)
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x Léappareill age pr @miemes cohflitsceula ppotedtionelestzonessi n  d
risque du pied. Il permet aussi de modifier et répartir les pressions plantaires. La
di minution des zones dobéhyper Bhypepkératoseéti mi t e

sa r®cidive. Eses plamairds adapic¢agyaux chadsSures habituellement
portées par lepatient ou de chaussures ellaémes ajustées. Pour le chaussage, il peut
°tre conseill ® des chaussures | arges en

chaussures intermédiaires pties aux déformations et partiellement prise en charge, ou
pour certains cas de d®formations s®v res
sur mesure.

x  Le traitement des anomalies a risgjude la prise en charge des anomalies pré ulcératives
telles que les callosités (cor, durillon, kératomes interdigitaux), la sécheresse cutanée

(fissures, crevasses), |l es ongles de tail!l
perforant plantaires oi 't | 6ul c re neuropathique, fr®qu
de type 2.

SEANCE N° 6: Evaluation individuelle :
Lors de cette s®ance, un tour decoutua bl e e

Chacun répondimasi aux questions suivantegu 6 e s t c e @epuis leadébuthda n g ®
programme? Quels freins / difficultés éprouvepus? Quepourriezvous metre en place

pour surmonter ces difficultés Quel s compl ®me nt teriezdas?PAf or mat
partir de ces questions sont résumés des objectifs.dJa « n et  d @sb distrieué afin f s
déy annot @actond et micradbjectiis gque le patient va se fixer pas a pas, afin
déoatteindre un objectif plus grand.

SEANCE N° 7: Suivi Contrat :

La premi re ®tape de | a s®ance consiste
th®r apeutique et circonscrire | e prbldsde me doé
clarifier avec | e patient | es objectifs du

sans le juger tandis que les efforts courés de succes seront valoriseés soignant peut

utiliser les questions ouvertes, des renforcements etefl@snulations. Le renforcement ne

sert pas uniquement a rester dans le registre de la félicitation mais sert a préciser les raisons de
ces félicitations. Les difficultés éprouvées par le patientelted, clarifiées et Iégitimées

La deuxi me partie de | a s®ance sob6articul
| 6®t abli ssement déun ®ch®ancier pr®cis et (I
|l es soignant c her essienrdesuggestionsfpar le patienset le grdugegax p r
définir un nouveau contrat, a inciter les paseitquestionner le caractereéalisable> du
contrat dans son horizon temporel. Par la dynamique de groupe, les soignants créent une
démarche de résolah de probleme, ou ils stimulent le patient a regarder la situation sous un
autre angle, pour | 6amener ~ trouver des sol

La troisi me et derni re ®tape consi ste
soignants @nt pousser le patient a exprimer ses intentions, par des questions incitant le
patient a verbaliser son plan thérapeutique, et aussi dans le but de bien se comprendre.
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b. Progr amme do ®d utgactde ppoximitd HaRs les maadies

chroniques. Extension du programme ASAVED aux maladies chronigues :
(72)

(71)

Le programme do®ducation th®r apehwniquesue de

val i d® par | 6Agence R®gi onmaASAVED@ss&iatiort des, remy
Structures do6Aides et deprédddammentdédittducati on d
Obijectifs:

L6objectif sp®ci fique du progr amme déo®duca

connaissances approfondies et des compétences relatives

V A la maladie (physiopathologique, évolutionomprendre son corps, sa maladie,
s O6pdiquer la physiopathologie, les répercussions socio familiales de la maladie,
soexpliquer | es principes du traitement,
équilibrée, comprendre ses résulthislogiques, connaitre les conséquences de la non
adhérene au traitement.

V A | &earweilance mesurer sa glycémie, sa tension artérielle, repérer des signes
déoal erte, conna tre et soéimpliquer dans | e

V A | a r ®sol ut ideprévahton, de gestion dlelsavieep r at i que doéune
physique réguliére et suffisante, adopter une hygiene alimentaire adaptée a sa maladie et
ses besoins, savoir g®rer son stress, S €
vue de préveir les risques et gérer les complications.

V. A | a r®sol uti on doun pr obl: saver adapter soh ®r a p €
traitement et son comportement par rapport au contexte et/ ou par rapport au résultat de
| O asurvteibance.

V. A Il a prise de d®conndatie etmapplaj@eniacondudte atenie face & une
crise, savoir quand, qui et comment contacter (le médecin traitant, les urgences et le
réseau)

V. A Ildutilisatiosadesr redeopurftieer et contact

probléme social (exreconversiopr of essi onnel dé add gadticipeo pr o b |
a la vie des associations.

Ces compétences spécifiquesicdessus ne seront pas toutes travaillées pendant un
programme. En effet, la mise en platenouvelles réformes a permaigrésealt i en d o6 Op al ¢
déoapporter quel gues eédaationfthémmettiqgue duspatiénitidleo n o f f
D®sor mai s, |l e programme sobéinscrit comme unNe
maladies chroniques. Pour le diabétique de typde® compétences retenues dans un
programme seront celles dont le patient a besoingai feront référence au bilan éducatif
partagé.
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Déroulement:
Le programme se dante maintenant, selon les modalités suivantes

SEANCE N°1: Est une séance tronc commun, obligatoire pour tous les patients souhaitant
participer a un programme, quelques soient leurs programmes spathuwlogies. La séance

est animée par deux profemsnels de saatdifférents du réseal, 6 i n f dercoordinatian

du secteur ela diétdicienne ou le médecin traitant Cett e s®ance per met
calendrier et le programme des différentes séant8% 8" 4™ séance). [Annexe 10]

La s®ance sera | doccasion de |l a remise et de
carnet desuivi. [Fig. 41].

Nom :
Prénom :

Mon carnet de suivi

Ce carnet de suivi est un outil de liaison entre vous et les divers soignants
qui vous entourent.

Vous pouvez donc [utiliser en le complétant a votre gré et en le partageant,
si vous le souhaitez, avec vos soignants.

Les onglets de différentes couleurs vous aideront a f'organiser.

Moi aujourd'hui

«  mes rendez-vous

«  mes remarques
La coordination :

« mon contrat d'adhésion,
« mon plan personnalisé de santé,
«+ la synthése de mon bilan éducatif
« Lacharte

Programme d'éducation aux maladies chroniques
(Diabéte, obésité, risque cardio-vaseulaire, asthme...)
Programme (objectifs, planning)
Fiches complémentaires

Programme d'éducation « Alimentation »

«  Programme (objectifs, planning)
«  Fiches complémentaires

Evaluation

Programme d'éducation « Activité physique »

«  Programme (objectifs, planning)
«  Fiches complémentaires

Evaluation

- |Bio|ogie, comptes-rendus d'examens... |

Lien d'Opale
Plateforme territoriale de santé

(Fig.41:Carnet de sui vi Lien doOpal e)

Les patients sont amen®s ~ constituer et

| 6ai de du carnet de suivi. Les ®I ®ments di
patient sontexpliqués. [Annexe 11]. La séee aura encore pour objectif de permettrex au
patensde se constituer un r ®seau de soutien |
spécifiques.

SEANCE N°2, 3 et 4 Ces séances se feront par les différents soignantsséau formeés a

| édlucation thérapeutique du patiegh groupe ou en individuel, en fonction des demandes et

des objectifs convenus avec les patients. Elles oscilleront sur les themes suivants
physiopathologie, traitement et autarveillance, gestiomles complications et recours aux

soins, alimentation et activité physigue. Pendant ces séances, un membre du réseau formé a
| 6®ducation th®r ap e utnir daoseunedigciplme dutreeqoet calle p e u t
bi n! me habituel. (éthtn digtéticramne ddwcateur imedicb spaté, d 6
psychol ogueé) .
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SEANCE N° 5: a la fin du programme, les attentes de départ et les comportements mis en

pl ace sont ®val u®s, permettant | 6® aborati on
SEANCEN°6:est une s®ance mise en place °~ 6 moi s
Intervenants

En fonction dela situationle prog amme d&é®ducation th®rapeutiq
selon dfférents cas de figures

=) Soit le groupe est constitué par le médecin traitant et son bindmpregrammesera
donc réalisé par eux. Une concertation est faitieeela personne coordinatrice du plan
personnalisé de santé et le médecin traitant et son binéme.

= Soit un groupe est constitué sur un secteur donne, dans le cas ou le médecin traitant
coni e | e programme tiqugd ®u pateath unobinbme W® seetquie ba
personne coordinatrice du secteundgoact e | e bin'me du secteur
(IDE) - pharmaciens, pharmaciensdicure podologue, IDEpodologue) pour la consultation
du dossier 0 ®dnc a®diuacra,t i Fe part ag Progmmmel e p |
déo®ducati on s eourenou pattélégpmsemaigdecinptraitant, ou encore par le
patient, via le carnet de suivi.

= Ou bien encor e, thérapeutigle awnpatiedb®pbdrie wrretéducation
thérapeutique de groupe pour lequel le réseau ne dispose pas de binbme formé sur le secteur.
Dans ce cas, | 6®qui pen dBuvcroeor de naptrioognr a mme
thérapeutique du patient deoupe.

Dans ces trois situat e coordination compégtentndnréducative | 6 G
thérapeutique du patie(plusde 40 heures de formatipoo-anime si nécessaire.

c. Programme dé®ducation th®rapeutique et ac
(73) (74)

Objectifs:

L6objectif g®n®r anletdu epreag rpd mme asteatidnédal | me |
| 6al i ment at i»adaptéstu patiens desi-dire oqui juiggarantisset des apports
nutritionnels quantitativement et qualitativement conformes a son état physiologique, ses
pathologies ses traitements en cours. Tout en tenant compte des préférences, habitudes
culturelles et religieusesapacitési ndi vi duel | es, habitudes de
préservant Iplaisir de manger.

Pl us sp®cifiqguement, i sbagit donc
0O Déam®liorer l a relation du pat i-g@sythe - | 6 a
corporelle)
U De prendre conscience de | 0iemenbatinentaire e des

afin de lever lesestrictions et la culpabilité.

O Débacqu®rir et maintenir une alimentation
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U De réajuster son alimentation au regard de son projet (activitéy si que é) , de
sensations alimentaires et de sa santé (hypertensioatejidgslipidémié )

U De sensibiliser 7 106int®r°t de coupler | 0c¢

Déroulement
SEANCE N° 1- TRONC COMMUN :

La séance est animée par deux professionnels de santé différents de la coordination du
réseau (infirmiere, diéticienne, médec traitant), un éducateur médieosportif, et un
psychologue. Cette séance s@tammenta la remise du carnet de suivi et de la synthése du

bilan ®ducatif. Les ® ®ments du dossier do®c

détaillés, amenan | es pati ents ° ¢ ons tionthérapeutiquedans pr o p

leur carnet de suiviLes patients sont incités a déterminer en quoi le carnet de suivi est un

out il de coordination. Cette s®ancests,dersenc coc

constituer un r®seau de soutien | ors des s®a
Avant ou apr s <cette s®ance, l e patient

diététique individuel qui compléte le hil@ducatif partagé. La diététicienne appréhende ainsi,

|l es connai ssances du pati ent sur | es bi e

repr ®sentations de | 06alimentation et:r ®alise

A un relevé des consommations, des habitudes alimentaires a partir du semainier
rempli par le patient et du questionnaireoxtenu dé¢ 6 a s s[Anmdxe 12]
complété par la diététicienne.

A uneeéevalati on de |l a relation ° | 6al i ment &
réponses des questionnaires TFEQ [Annexe 13}efation”™ | 6 al i»ment at
[Annexel4] renp | i au pr ®al pablematiedte | 6entretien

Selon cedglifférents éléments, mais auggisattentes et motivation a adaptera changer son
alimentation et/ou comportement, le patient et la diététicienne négocieront puis mettront en
place de®bjectifs éducatifs. En fonction des s ®ances dtd@i@cdcwgrougei o n
et/ou individuel sont mises en place, a proximité des lieux de vie des patients. (2 séances
individuellescomplémentaires maximum.).

SEANCES SUIVANTES DE GROUPEréparties comme tels:

1 s®ance de sensibil i ceietstance est animéegoartun vi t G
binbme diététicienne/ éducatrice médgportive afin que les patients prennent conscience de
l 6i nt®r°t ~ coupler alimentat ildreneti.eadtei Wiotu®
1 5 s®ances :aahirdésisaon s bksbiBsc du gymoupe par une

diététicienne ou un bindbme diététicienpsychologue. La psychologue intervient notamment
dans le cadre des croyances sur les régimes, le comportement alimentaire, la restriction
cognitive, la motivation au changementb e st i me de s oi et | daccept e

Le premier atelier permet de faire connaissance. Le ou les animateurs pourront évaluer les
représentations et connaissances des patients, recueillir les attentes du groupe, régsrmuler
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objectifs personnel s, et ai der moi dt Gnamp pr opr
alimentation». Ce dernier sert de support et de guide tout au long des séances.

Dans |l es 4 ateliers Sui vaaunxt sat tlebnRicehsange | 8 a
p®dagogi ques adapt ®s . Le travail porte su
comportements du patient v@sv i S de |l 6al i mentati on, sur I
représentations, des perceptions des sensations alimgntag® patients identifient des
situations problemes et essayent de les résoudre par le groupe. Le canieet«mon
alimentatione | eur sert de support ° | 6expression
séance, pour leur analyse surlaréalisati ou non de | 6objectif fi x(

ses causes. Le patient évalue ainsi son ressenti et se fixe un objectif propre a la séance pour la
séance suivante.

€ 134 atelierspratiques compos ®s détatecdateelsi eni c®pest a

Les ateliers cuisine avec la diététiciente troistypes (dirigé a théme, dirigé comple
semidirigé complet) permettet dbéapprendre ° cuisiner autr el
culinaires adapggs et doé®changer des recettes ou enco

Les ateliers d®gustation peuvent °tre de
al i ment probl me ramen® par | e pladtiinetn®r.° tl Ide
d®gustation, de poser des mot seasmamgereret@tes ens a
conscience.

¢ De 0 ° X ateliers peuvent compl ®t er | e pr

souhaits du growg: a la fois des ateliers cuisine autpérés par les patients dans le but
déo®changer des recett es;ou diensdestséancesgroupetde ast uc
parole» animées par la psychologue, toujours dans un travail sur les représentatians de

mal adi e, sur | es ressources pour g®rer | a me
parole dans un lieu de neutralité.

A un an, une séance bilan individuelle sera réaliséei n d o6 ®t abl i r une ®v a
aux objectifs initiaux.
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TROISIEME PARTIE :
LE SUIVI DU
DIABETIQUE DE TYPE 2
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. Une éducation thérapeutique centrée sur le patient ; ' (7® 7

Dans la maladie chronique, la mise en application des mesures thérapeutiques, une fois les
recommandations données, repose entierement sur la volonté et la capacité des pasients a |
exécuter. Ainsi, une approche centrée sur les soignants, encore majoritairement répandue,
ndest pas appropri ®e. En particulier, ce ty
psychosociaux et émotionnels de la maladie, et par la méme les libsoingp at i ent . L6 a
de prise en considération de ces difféerents éléments reste certainement une des causes
maj eures des difficult®s dobéadh®si on aux r ec:
sur | e pat i enthérapaltmuretfait paéi®des primdipesomémes, permet de
répondre, au moins en partie, a ces difficultés.

A. La motivation :

Pour agir le patient doit étre motivé. La motivation ne dépend pas de la raison mais du

bénéfice®mot i onnel sur | e co%ut ®motionnel. Le b
une bonne HbA1lc, de faire plaisir 7~ sa femm
fa-on rationnell e, de suscit er sabldde dansanté&tt i on
plus fort que | a mal adi e. Mais | 6action repr

ne pas supporter les contraintes du traitement, renoncer aux plaisirs de la table et de la
convivialité, se sentir différent, inférieur @avoir peur de perdre son identité. Un changement

de comportement ndest possi ble que bdems | a
étree du patient. ! nébest peut °tre pas raiso
soi |l | emnme @me meniade poar sofdentité». Comme tout a chacun, le diabétique

est soumis aux trois instances du moi

Léhom®ost asipour leidiabétiouwe i
Le moi animal el | e correspond ” | a
glycémique.

L6 hom®o st as:iqai abowitr soradesi

Le moi rationnel ) .
recommandations universelles

LOohom®ostasi e t hymiq
singularit® de chacun
caractere, notre éducation, nos relations a
Le moi identitaire autresécCette hom®ost i
| Goptimi sation du pl g
au bien étre et au refus absolu de la souffran
physique ou psychique

Cette trilogie explique | 6ambigupt® du r a
|l a mal adie ou | e handicap | 6exclue de | a no
valeurs biologiques normales et la tentation de ne pas suivre son traifgne étre comme
tout | e monde. Dun autre ct!t®, |l e moi i dent

ce faisant de perdre sa singularité. Finalement, tout a chacun souhaite étre comme les autres,
c'estadire appartenir a la communauté hungitout en étant différent des autres. Chez le

80



di ab®ti que | 6hom®ostasi e bi ol ogique est rc
rationnellement pour tenter de reconstruire une homéostasie normative, tout en menacant

| 6hom®ost asi e t hmapadtigue re.seraldona pals unasimplescornitrdt @ntre le
médecin et le patient mais un contrat entre ifBok rationneb> et le «moi émotionnek du

patient ou le médecin joue le rble de tiers intermédiaire aidannla régulateur». Le but est

évidemmentd e passer du contrat entre |l a raison
changement de cquortement intégré ne relev pl us doéun ef fort de v
contrat devienne routine, i faut done que |

selon un programme individualisé. Et cette initiation initiale doit étre suivie par un
accompagnement plus ou moins rapproché selon les patients et selon les objectifs, puis par

des rappels pour ®viter que | averoutine ne so
COest " ce mome deux agtred if h r € sv idedOM®deunctat i on |
Deux propositions qui suivent | 6offre initie

ou apres une période de vie avec la malaalis prise en charge éducatide. | a f i n de |
i nitial e do®du ane évalwation individuelke pes cotpétepnces acquises et du
déroulement d programme sera planifiée. Elle perrdetfaire le point avec le patient sur ce

quobi l sait, ce qubil a compris, ce quobil sai
acqu®rir, la mani re dont i | sendiagdostc édecaté.t c e
Suite & cde évaluatonune nouvelle offre dOo®duwdédenti on tF

compte des données de cealleet des données du suivi de la maladie chronique, peut étre
proposée au patient.

Si les objectifs éducatifs sontati nt s , i existe une offre doe®
régulier renbr cement ) . Cboest une f or me oonie qut at i on
consolide les compétences du patient et les actualise, qui permet au patient de les adapter. Elle
permet dbéencourager | e patient dans | a mise el
projets de vie, voir méme fixer de nouvelles compétences a développer en lien avec

| 6®volution de | a mal adi etleednter @escette iidBsont e me n t
donc en lien direct avec les éléments du suivi médical, les demandes du patient, et les
évaluationgles comptences acquises.

En revanchgsi les objectifs initiaux ne sont pas atteints, dans ce cas peut étre proposé un

of fre dé®ducation th®rapeutique de sui vi ap)|
di fficult®s dan s-atleibtadegpcornpaténcesosiasgde modificatiomde n

| 6 ®t at de sant ® deasesxentitiomsidey, du contexte et

B. Les freins et difficultés : ©® '®)

L6®ducation ndest ni une simple informati
accompagnement . Au premier abord, gr ©ce 7 | 6
propre m®deci n. Pourtant, certai nmonme®dse ci ns,
signes de complications avanc®s du diab te,

tres compétent en ost@othropathie nerveuse diabétique, hospitalisé pour un mal perforant
plantaire;, o u | 6doipahbt®tlontoo g u e geugreffeaeiqda@ess fen raisor®de d 6 u
son diabéete. Ces faits montrent que la connaissance est nécessaire, indispensable mais
insuffisante pour changer | es comportements
donc étre un apprentissage pratique cspéal i s ® pour | acqui si ti
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thérapeutiques et en méme temps, une aide au changement de comportement de soin pour
atteindre des objectifs personnalisés.

L6objectif est donc doéapprbléemed th&rapeutiqguep at i e
quotidiens personnels. Ce qui implique différentes conditionsl e pati ent doi t t

conscient quoi l a un probl me, quobi l pens
personnellement, le puisse aussi. Il doit donc estquercela en vaille la peine par rapport a
son sens de |l a vie, ° ses projets, et quobil

Le principal probléme posé par le diabete est le risque de complications, ce qui est
donca la fois un probleme abstrait, lointaineen g oi ssant. Abstrait puis
les complications pour apprécier de ne pas les avoir et se rendre compte du bénéfice. La
difficulté est donc de concrétiser les risques (échanges entre patiétaphore, photos de

pl aies de pieds de diab®tiqueseée). Lointain,
terme, on cherche donc &kéer du symptébme pour aider le patient & mentaliser sa maladie
par exemple @ r | 6aut ome s ur mgoisgat dgooc®pal la mentalisatoh deaces
sympt !t mes et aussi parce gque | 6annonce dobéu

accepter le diagnostic, un cheminement est donc nécessairedéceape en différents
stades

Le choc: état temporaire ou la personne ne parvient pas a intégrer cette nouvelle
boul ever sant e, | e monde gui |l 6entour e s emb
entourage parait indifférent devant son malheur.

Ledénil 6i so:l«emenpas moi , ck»:féasamalgde shropiquesls i bl e
patient ressent une anxiété qui le pousse &déa refuser sa maladie. SoroiWwa donc

mettre en place un mécanisme de défersedéni, qui va lui permettre deifa face et de

continuer a vivre. Le déni est une sorte de tampon physiologique, de protection qui consiste a
nier une r®alit® momentan®ment incapable de
temps de sbOadapter. C e t cheintnentent du@atipnp afin d€ Iui t o u
permettre de se ressourcer.

LOi r r-ilatcaérei largalité frustrante nourrit une colére que le malade
tourne versson entourage, le patient ressent la maladie et les limitations
g u eeimpose comme unenjustice. Il peut se montrer agressif,
revendicateur et essayer de trouver un ou des coupables a ce qui lui arrive.

Le marchandage« Si je prends tous mes médicaments alors je vais guérir | 6 ®nmitot i on
place a la rationalisation et tend a changer la réalité. Il essaie de diminuer comme il peut les
contraintes de la maladie et du traitement, il peut jouer sur les informations contradictoires ce
qui peut étre une situation pénible et irritante poumlgreant. Quand tous les moyens sont
epuises, la personne regarde la réalité en face.

La dépression « Rien ne va plus, je suis tellement fatigué et je ne sais plus riemfdirg a

la dépression de réaction qui résultecgequi est perdu par rapport au passeé, et celle de

pr ®paration 0% |l e patient tient compte de ce
prend i ci conscience qubil doit assumer sa n
pouvoir acepter la maladie.
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Léaccexjatisams que je suis atteint doéoune mal
limites» c'esta-dire parvenir & se détacher de son vécu antérieur pour investir de facon
positive sa nouvellsituation Le patient retrouve ici, un équilibre émotionnel. Pour parvenir a

ce stade, il lui faut suffisamment de temps pour étre entendu et exprimer ses sentiments a
travers les stades antérieurs. Le travail est donc assimilé a un travail de detaldessaent

des points de repére mais ne sont pas forcément un parcours obligatoirement linéaire.

Comprendre et respecter l e chemi nement du p
per met dbébaborder | e soin et | 6.@Cé oherairtememtn t h ®
néest pas non plus d®finitif, en fonction de

une personne peut retourner a des étapes antérieures. De plus, ce processus peut aussi étre
entrecoupé par des situations de blosage

La résignationr ef uge quand | e m®cani sme protecteur
comme soumis, passif, rempl:i ddamertume et p
La pseudeacceptatin:| e patient refuse | 6i d®e dbé°tre me

de faiblesse. Il peut cacher sa maladie a son entourage et veut a tout prix prendre le dessus sur
la maladie.

LéidentificattooenlaV el du mphadent s6borgg@geni se a
travail, l es |l oisirs, | 6ent our ageé) Le pai
bénéfices secondaires.

| 6hypergl yc®mi e, ce qui provoque, splaisir, | e pl

avant de devenir une routne 6 ®ducati on th®rapeutique doi't
| 6angoi sse p a ractiitéd hecpatiera doit @evenirl aihvsa ke tpropre acteur des
soins nécessaires a son état. Par cette éducation thérapeltigue,6 agi t cert es, d
un savoir, mais aussiun savbira i r e, q u a n davarétren[lliged4Pt pas un

Echecs de 'ETP Attitude éducative Conseils

« Je ne sais pas, Didactisme * Clarté et cohérence des messages
pas bien, plus... » * Refus du jargon scientiste et/ou médical
= \érification des connaissances acquises
» Séances de renforcement
des connaissances
» Vérification avec le patient
de l'efficacité des algorithmes enseignés

« Je sais mais Polémique * Rassurer (sans angélisme)
je doute... » * Refuser de proner le perfectionnisme
e Lutter contre la restriction cognitive
*» Refuser toute solution coercitive
ou utilisant la pression morale
* Se méfier de 'escalade thérapeutique

« Je sais bien mais  Dialectique * Prendre conscience des désirs, peurs,
guand méme... » pensées magiques sous le discours
et les comportements du patient
* Empathie

* Thérapie multifocale
* Intervention de pairs malades

(Fig.42.R®sum® des pri nci faalsees pratiqua des raessagedHd®c h e ¢
| 6®ducation th®rapeutique des (73))atients et
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Il. Une éducation thérapeutique basée sur la multidisciplinarite :

Léoffreda®dudatl ieon

t h®r apeuti que,

comme

disciplinarité des acteurs et leur coordination. Le diabétique va, nécessiter un suivi médical,

bi ol ogique et <clinique, ai nsi gue dcesuision pl &
nbest possible que par | dintervention de di ff
A. Le suivi biologique et clinique : (79) (80)
Le suivi biologique et clinique par le médecin traitant et/ ou le diabétologue permet
avant toute vérifier:
Eie niveau doHbAlc du patient et dbébadapter |
Eiloautonomie de p suivellanceeglycérmnidquar ge et | 6aut o
E Ia tolérance du traitement
Eio6observance (traitement -giéhédguenacol ogi que et
El Oapparition ou | dacteuns des msque, des diveeauxnde (pressians x
artériellesetdelipidg | 6 adaptation des traitements
Eléapparition des compl i c &d,isysteses dewveuxd eta bt €
cardiovasculaire)
Examen Fréquence
Dépistage de rétinopathie diabétique Annuel

Suivi de la rétinopathie diabétique

Une fois déclaréda fréquence des examens
ophtalmologique dépend de la sévérité de la
rétinopathie diabétique et est renforcée dang
l es situati on sonrapide i ¢
(grossesse, intengifition dutraitement
hypoglycémiant, churgie de la cataracte de
patientayant une rétinopathie diabétique)

Dentaire

Annuel

Electrocardiogramme de repos

Annuel
Chez le sujet a risque cardiasculaire élevé
bilan cardiologique approfondi (dépistage
déi sch®mi e myocar di (

Echographie Doppler des membief&rieurs
avec mesur depression sgstoligue!
(d®pi stage de | dart
inférieurs): pour le patient de plus de 40ans
ou ayant un diabéete évoluant depuis 20 an:

Tous les 5 ans, moins dans le cas de facteul
de risque associés.

HbAlc 4 fois / an
Glycémie veineuse a je(n ou contrble de
A . Annuelle
| 6aut osurveill anc
Bilan lipidique: cholestérol total, HDL
cholestérol, triglycérides, calcul du LBL Annuel

cholestérol.
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Microalbuminurie, créatininémie a jefl

) N . Annuel
calcul dela clairance a la créatinine

La surveillance clinique et paraclinique, la

rythmicit® et | 0o0org

Suivi des complications rénales néphrologue et médecin traitant dépendent d

stade do6é®volution de
pathol@ies associées.

TSH En présence de signes cliniques

Toute survenue doune
a risque est une urgence médicale.

Grade 0= Annuel

Grade 1= A chaque consultation par le
médecin généraliste ou ldiabétologue ou
encore par un podologue ou un infirmier
Grade 2= A chaque consultation par médecir
généraliste ou diabétologue, toles 2 a 3
mois par le podologugou encore par un
infirmier, un pode orthésiste, un réseau de
santé

Grade3 surveillance du
centre spécialigé centre de cicatrisation
annuellementet des soins podologiques au
moins tous les deux mois.

Gradation du risque de Iésion du pied

lll. LesuiviauseinduréseauLi en daOpal e

A. Le suivi biologique et clinique :

Le réseau participe a des dépistages itinérants de la rétinopathie, pour les personnes
di ab®t i ques adh®rentes ou non au r®seau. Air
eu de fond doTil dep®i 3 @Eliush®Dumarani i lessanm:
Les clichés restent anonymes et seront lus par un ophtalmologue. Les résultats sont
communiqués aux meédecins traitants et aux patients. Selon ces derniers, une aide a la prise de
rendezvous chez un ophtalmajae choisi par le patient est réalisée par le réseau.

Le réseau participe a la prise en charge podologique et a la prévention des amputations pour
les personnes diabétiques. Ainsi, elle commence par la réalisation chaquedentaée
gradation des pieds par le médecin ou par ufienigre du réseau. En fonctiates résultats

un sui vi podol ogi que est mis en place aupr

conventionn®. So6il sbdéagit du

1 Grade 0 efl: a partir de la date du bilan, le patient bénéficie de 2 soins sur une année
pris en charge par | e r®seau. Au bout dbo
soignant adh®rent ou | 6infirmi re renouve

1 Grade 2et 3: respectivement 4 et 6 soins dont le hitamt remboursés par la caisse
primaire doébassurance mal adie sur prescrip

B. La coordination :

Nous |l 6avons vu, | es modal it ®s de <coord
intervenants du parcours de soins du patient, notamment son médecin traitant, sont prévues
d s | 6adh®Deplus,baat s é¢adm.g de son ipnadisposeur s d ¢
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notamment de son carnet de suividetson dossier thérapeutique (bilan éducatif partagé,
fiches de sui vi ali mentation/ activit® physi

A 6 mois, une réunion de concertation pluridiscipnai r e dé®ducati on
|l i eu par secteur entre | es membrvenantdireslet 6 ®q u i
programmes do®ducat i onle médecinatmitant sdaraqinfanced u pat
| 6avanc®e du pr ogrrainenmet aetti odness sn o ucvbeelslte sl eo c a
réseau utilise le dossier patient partagé qui regroupe le suivi des activités éducatives et les
i ndicateurs do®valuation.

Annuellement, un bilan éducatif partagé finedt réalisé [Annexel5]. U plan
personnalisé de sant@omportant de nouvelles propositions, est défini. Les synthéses de ces
difféerents éléments sont donc remises au patient trahsmises au médecin
traitant.[Annexag)].

C. Caspratiguedusuividu programme dé®ducation th®

proximité dans les maladies chroniques : " ("2

! y a doéune par tte desbbfedifs fixEsucanimureemerteeele | 6 at t
patient.Celle-ci se bassurtrois étapes :

E La cinquiéme séance, & la fin du programme, va permettre aux professionnels de santé
et aux patients de définir et de construire ensemble unatohf® contrat est un
engagement doaide mutuell e et sera o ®®v a
permanence en utilisant le renforcement positif.

E La sixiéme séance, a six mois eten individpep ur s o6assurer du sui vi

E A 12 mois dans le cadre de son plan personnalisé de santé, le professionnel de santé de
| 6®qui pe de <coordinat i ecru mint sur son poattat et n t f
consignat dans lafiche éducation du dossier patient partagé.

Au global, tois criteres@ ®v al uati on seront rensei gn®s

0 La pertinence du programme
o Lébefficacit® du progr amme
o Etla qualité de ve du patient lié a la maladie

Ajoutés aux élémentprécédemmendécrits, diverss données compléteront ces criterds
guestionnaire de satisfaction rempli das patients [Annexe 17]e questionnaire de la
premiere séanc¢dié a la qualité de vieteepris a laderniereséancgAnnexe 18] la définition
d 6 obj ec patientduimirmgAnnexe 19]

Et doéautrkedparo®valluagtiaon du programme pa
programme est appr ®ci ® s e:ffile active] rosnbre de ipdtients e s d ¢
ayant réalisé tout le programme, score de satisfactionavigis du programme et de son
déroulemat couplat importance et satisfactignet des <crit :auvensoinsdudef f i c
comportement de santé a été mis en place et/ ou adopter suite aux séances, maintien de ces
changements de comportements de s aengaGea De p
autoévaluer (audit interne) son programme au regard des évolutions scientifiques et des
pratiguesémergentesl 6 ®ducati on t h®rapeutique du pati el
vis-aVvis du patient

86



Dans un cadr e pl us pratique, nous all ons
d 6 ®d u c a teutique de lpréximétérealisé courahdb ann®e 2011

Le groype était composé de 8 patients.

Une premiére séance de tronc comraugté réalisée, les patients ont ainsi définslgsts a
aborder pour les séances a venir

2*™sgéance Al i mentation (pr®sence doune di ®t ®t |
3*Meséance Physiopathologie, traitements et autosurveillance

4™séane: Activit® physique, ( pIp@tveducéseaud 6 un e
stress-etl &-dgycgmgena glyémie et ses complications.

5°M€ séance Rel ati on avec | dentourage, accepta
psychologue du r®seau et de | 6entourage de

bilan du programme, évaltion des atteets de départ, des comportememis en place
et®l aboration déun nouveau contrat.

Sur le déroulement du programmie mémoirela présence des fents suit le rythme
suivant:

\

&) 5

——

—__3___

———
—
_/ ‘——_

1 | 4
Séance N §éance NE

\\\\

%eance N°4Séance N°5
Moyenne /

séance

Patients présents aux différentes séances

En moyenné patients étaient présents par séance lors du déroulement du programme.
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Voici les donnés de quatre patients, qui a la cime séancent pu réévaluer leur

questionnaireéalisé a la premiére séance. Voici les résultats exprimés

Patient " 1

6 @ Début du programme

6

# Fin du programme

traitement et
autosurveillance

repas du soir chocolat du soir stress/ décés
dans I'entourage
/ angine de
poitrine

sport

entourage

i Début du programme

Patient N° 2

® Fin du programme
5

compréhension de I'entourageraitements /différences entre les
médicaments

gestion du diabéte pendant
I'activité physique /hypo

Patient n* 3

; H Fin du programme

alimentation fatigue l'aprés-midi

& Début du programme

E Début du programme

Patient " 4

H Fin du programme 7

5 ?

la marche

I'alimentation/ ne sait pas quoi
manger

le stress/ entourage malade

Le patent n°4 a bien réévalule questionnaire sans chiffrer sa nouvelle
difficultés rencontrées avec sa maladiea isimplement notifié « Ri e n
| 6al i mentation»o0% je mange de tout

évaluation des
néapadhang®
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Les patients ont donc aussi répondu au questionnaire de satisfacidewisydu programme
et de son déroulement

"Je trouve lI'ambiance des séances d'éducation thérapeutique" :

Pas du tout Satisfai
satisfaisante
0%

Peu satisfaisante
0%

"Je trouve que les séances ont répondu a mes attentes de
maniere ":

Tres satisfaisante
0%

Peu satisfaisante
0%
Pas du tout
satisfaisante
0%

"Je trouve le soutien de ou des éducateurs pendant la séance" :

Peu satisfaisante
0%

Pas du tout
satisfaisante
0%
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Enfin chacuna établie bi | an du
propres objectifs, voi@uelques extraits de e

p r o grapeutigoe réalis@ @ dedéfgast i on
qgubdil :a ®t ® noti fi ®

«d ®t ent e vipga physique) aéquilibre
alimentaire, action du stress sur la variation (
la glycémie»

«Je ne suis pas seul a avoir des problemes
compr ®hensi on »aieasuwvi de @
|l a glyc®mi e nbest pas

«des explications daillées su la nature de
mon traitemenp «c 0 mme n t opt-i
surveillance>«x ge st i on str
physique»

du

«une excellente ambiancdes explications et
des r®ponses <cl aires
pose, un encadrement sympathique, dynamiq
et qgui V O US » rrericontré et
échangeavec des personnes qui ont les mém
problemes»

«la rencontre avec Igroupeg u e
seulavec nos problémes

| G jpas

Ce que je me sens capable de
mettre en place a présent

«une surveillance plus accrue, la relation ave
| 6entourage, activbt @

«rendez vous avec la psychologueqprendre
des précautions pour jged »

«la gestion du stress avec des clefs Gatite
activité physique, le contrdle des chaussure
prendre soin de mes pieds

«augmenter | 0 ackimieux isur ®
veiller et gérer les hypoglycémies

«plus de mar @hysquext do

Ce que je souhaiterais approfondi
avec | 6aide de
Traitant et/ o

pluridisciplinaire.

« maintenir le soutien psychologique par le bia
de rencontres qubell e
ou informelles»

«La prise encompte de mon stress avec |
psychologue du réseau, durablement

« programme alimentation et activité physigue
« le traitement avec cachets et insuline

«sensation
| 6al i

dohypo

ou
ment ati oon et du
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Nous pouvons constater gue | a mi s e en
t h®r apeut i qassg simple.e.sstpatients mmarticipent pas toujours en contirau
programne, pour des raisons propres a chacun. Pourtant, a la fin du programme, les patients
expriment généralement un bilan positif, parfois méme pour des raisons difféerentes de celles
escomptéesNo mbr e d 6 e riment éebéadfice des gchangemtre patients pour le
partage «de avecles prefessioanels de santé pour trouver une réponse a leurs
interrogations.Pour tous en tout cas, des objectifs peuvent ainsi étre exprimés, adaptés a

| 6®chel | eladde nchaeums.®ance fai't doéoaill eurs s
suivante «Que se passeiltensuite? apres le programnie». Les patients souligne@ussi

une animationrendantplus facilel 6 ®vocati on de | a maldeaesi e. E |
professonnels de sant® i e ranimecuéh pr ogr amme doé®ducation t heE
présenter des problemes logistgoeede di sponi bilit®, | e bilan h

incontestable. Dans f[@ogramme, les échanges sbitatéraux.A ce stade dgprogramme les
résultats ne sont pas encore visibles, les patients définissent la stratégie a mettre en place au
regard des difficultés. La séance a 6 mois permettra de faire le point sur les avancés du
patient Le questionnaire de qualité de vieel@ la maladie sera reproposé a 6 mois afin de
visualiser la progression du patient par rapport a ses problemes.
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CONCLUSION

La loi portantréforme del 6 H?! pet telative, auxPatenss, a la Santé etaux
Territoires a offet un encadrement | 6®ducation t h ®désopmais t i qu e
considér&comme ummode de prise en charge a part entiere. Sous la supervisidgeleses
Régionales de&hté, les soignants coordonnaisordenta pathologie du diabéte de type 2 en
se centrant sur le patient.e di ab te de type deux, mal adi e
signes cliniqus estsouventsynonyme de stade évolué deplhologie se prétedonca ce
type de prise en chargBe cettefacon le patient peut agidans son quotidiemotamment
par la mise en place de mesures hygidigbétique indispensabl@uelque soit la prise en
charge médicamenteuse assodiepratique commedans le cas dalplateforme territoriale
Lien dd Op,arleendr e | e patient acteur de sa mal a
| 6®vollua i pat el ogi e, | a queal iltdo®@ ndpadiantiaeg,e Idoue n

Cette méme [oHPST du 21 juillet 2009 du Code de Banté Publiquedésigne le
phar macien doéofficine comme ,appuye parle Babhé&nai bl e
R®gi onal d 6 Or gani sgericeRégonald desant&Nwoiid-nPasdecCalais.] 6 A
Lé6®ducation th®r apeut ipatudes missiongfactltatiees attribbiéad t  d ¢

au pharmacied 6 of f i ci ne. Le plus souvent, son i mpli
patient se fait via son adh®sion 7 -illude r ®seez¢
| 6®ducatiique dupfa®i &me ut? Unke&und rheinée ipar de réseau Paris

Diabéteen 20072008 s 6 e s t i nt ®ress®e au rlle du phar ma

de la prise en charge éducative pluridisciplinaire de 34 patients diabé{idoes environ

88% énientdes diabétiques de type @ans 10 officines parisienn@slhérentes au réseau

L6®t ude comprend wun bilan initial tedurlesr oi s
conditions pratiques dekfférentesactions officinales menées au quotidien lpgsharmacien

doof fBicemeque des difficult®s doam®nagement
parfois | imitantes, | 6®t ude a gl obal ement |
doofficine dans Ib@datoine rdii patient ediadique.h Tout en erestantn
complémentaire aux autres professionnels de siuajgporte un éclairage différent au patient

sur la compréhension de sa maladie et de ses traitementd 6 laauele, &s différents

projetsd 6 ®v ol ut i on du mbuwep Mar maRomueot@nnaedt adadnle c i n e
cadre de | 6accompglapiguesnreniorcentices npuaelles penspestiees
missions pour la profession

92



ANNEXES:
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[Annexe 1]: Objectifs idéaux dtraitement du diabéte de typée’@
Dbjectifs idéaux du fraitement du diabéte de fype 2.

La prévention et le traitement de la microangiogathie et de la macroangiopathie diabétiques reposent sur -
» des mesures hygiénodistétigues, MNexercice physigue, une perte de poids
* la recherche de la normalisation glycémique définie par une hémoglobing ghyquée (HbA1 ) inférieure & 6,5 % (pour une norme du sujet
sain allant jusqua 5.5 ou 6 %) (Recommandation de grade B).
Une prize en charge précoce el stricle des cofacteurs de risque :
— Pression artérielle : conindle tensionnel sirict < 130 /80 mmHg
— Lipides : cibles pour le LDL-cholestérol graduées selon un niveau de risque cardio-vasculaire croissant :
- LOL-cholestérol < 1,9 g n'est réservé gu'au petit nombre de pafients sans autre facteur de risque additicnnel, dépourv de micro-
angiopathie &t dont e diabéte évolue depuis moins de 5 ans (Recommandation de grade B)
- LDL-cholestéral < 1,6 g/l chez les autres pafients présentant au plus un facteur de risque additionnel (Recommandation de grade B)
- LDL-cholestérol = 1,3 g cher les patients présentant aw moins deux facteurs de risque additionnels & un diabéte évoluant depuis
moing de 10 ans (Fecommandation de grade B)
- LOL-cholestérol <1 g
- chez les patients en prévention secondaire
- 0U & risgue équivalent
- soit @yant une atteinte rénale (albuminurie - 200 ma'j ou DFG = &0mlmin),
- soit un diabéte évoluant depuis plus de 10 ans et au moins dewx facteurs de risque additionnels {Recommandation de grade B)
— Arrét du tabac (Recommandation de grade C)
Facteurs de risque =
= Antécidents familiaux de maladie coronaire précoce
« Infarctus du myocarde ou movt subile avant 55 ans cher le pére ow ohez un parent du 1= degré de save mascelin
= Infarctus du myocarde ou movt subile avant 65 ans chez la mére ou chez un parent g 17 degré de sexe Bminin
« Antécedents familiaux d"AVC constitué avant 45 ans
= Tabagisme actuel ou arrété depuis moins de 3 ans
= Hypertensicn artérielle permanente traitée ou non
= HDL-cholestérol = 0,40 g (1,0 mmol1) guel que soit le sexe
= Microalbuminuriz (- 20 mg/24 heures)
- Age
= hommie de 50 ans ou ples
» femme de 60 ans ou plus
Facteur protecteyr HOL-cholestérol = 0,60 g (1,5 mmol) : soustraire alors « un risgue = au score de niveau de risgue

Les ohjectifs du traitement doivent Bfre individualisés pour chaque malade Les objectifs « idéawx = déclinés, en particulier ceux concernant
le comtrile glycémigue, déclinés ci-dessus seront & moduler en fonction :

- de 'ige physiologigue de chague sujset,

- de l'ancienneté du diabéde,

- des comorbidités,

- de ladhésion au traiterment et du degré de participation du patient dans la prise en charge globale de sa maladie,

- & réserver aux pafients dont I'espérance de vie justifie une prévention des complications de micro et macroangiopathis.
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[Annexe 3 : Objectifsnutritionnels prioritaires et spécifiques du PNNS 2Q005:

Neuf objectifs nutritionnels prioritaires en terme de Santé Publique

1. augmenter la consommation de fruits et légumesfin de réduire le nombre de petits
consommateurs deuits et [égumes d'au moins 25 %

2. augmenter la consommation de calciurafin de réduire de 25 % la population des sujets ayant des

apports calciques en dessous des apports nutritionnels cofsaillésen réduisant de 25 % de la
prévalence des défamces en vitamine D,

3. réduire la contribution moyenneles apports lipidiques totauxa moins de 35 % des apports
énergétiques journaliers, avec une réduction d'un quart de la consommation des acides gras saturés au
niveau de la moyenne de la populatioroiims de 35 % des apports totaux de graisses),

4. augmenter la consommation de glucides f i n qudéil s contri buent ) pl
®ner g®tiques journaliers, en favorisant |l a cons:
de 25 % la consomation actuelle de sucres simples, et en augmentant de 50 % la consommation de
fibres,

5. r®dui re | @hepquxrqtui codsonmnemnt alas Iboissons alcoolisées. Cet apport ne
devrait pas d®passer | 6®qui valearestdevihele 20 g dodal co
10 cl ou deux bi res de 25 cl ou 6 cl déal cool

dans le contexte nutritionnel (contribution excessive a l'apport énergétique); il n'est pas orienté sur la
population des sujets pefgant un probleme d'alcoolisme chronique, redevable d'une prise en charge
spécifique,

6. réduire de 5 % la cholestérolémie moyenngans la population des adultes,

7. réduire de 10 mm de mercurda pression artérielle systolique chez les adultes,

8. réduire de 20 % la prévalence du surpoids et de I'obési{MC > 25 kg/m?) chez les adultes et

interrompre | augmentation, particuli rement ®I e
| 6ob®si t® chez | es enfants,

9. augmenter l'activité physique quotidienne par une amélioration de 25 % du pourcentage des sujets

fai sant | 6®qui val ent d'"au moins 1/ 2h de marche
risque de maladies chroniqueied oi t °tre combattue chez | denfant
l.Unpettonsommat eur de fruits et | ®gumes est d®fini comme ¢

demi de fruits et moins de deux portions de légumes (pomme de terre exclue). Les données disponibles en France
actuellement font état de 55 et 64% de petitssommateurs de fruits chez les hommes et les femmes6Girats et de
respectivement 72 et 64% de petits consommateurs de légumes.

2. On estime que 42% des hommes et 59% des femmes@eats ont des apports en calcium inférieurs aux ANC de

1992.

Neuf objectifs nutritionnels spécifiques:

A réduire la carence en fer pendangiassesse

A améliorer le statut en folates desnmes en age de procrégegotamment en cas de désir de
grossesse,

A promouvoirl 6al | ai t ement maternel

A améliorer le statut en fer, ealcium et en vitamine D desifants et des adolescents

A améliorer le statut en calcium et en vitamine Dglrsonnes agées

A prévenir, dépister, limiter la dénutrition desrsonnes agées

A réduire la fréquence des déficiences vitaminiques et minéraledatiénutrition parmi les
populations emituation de précarité

A protéger lesujets suivant des régimes restrictiitre les déficiences vitaminiques et minérales ;
prendre en charge les problémes nutritionnels des sujets présentantibles du conportement
alimentaire

A prendre en compte les problénte® al | er gi es al i mentaires
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[Annexe 3]: Annexe de | 6arr°t® du

di

spenser | 6®ducati.on th®rapeu

2 ao ¥t
tique du

Compétences pour dispenser I’éducation thérapeutique

Domaine associé

1| ooy

A. - ldentifier les besoins, notamment d’apprentissage, du patient, y comp
verbalisées

ris les attentes non

- « 5. Identifier les besoins objectifs et subjectifs des patients »

| XX

B. - Adapter son comportement et sa pratique professionnelle au patient et a son entourage

- « 1. Adapter son comportement professionnel aux patients et a leur
maladie (aigué/chronique) »

- « 2. Adapter son comportement professionnel aux patients, a leurs
familles et a leurs proches» B -

- « 3. Adapter en permanence ses rdle et actions avec le role et les actions
des équipes de soins et d’éducation avec lesquelles il travaille »

C. - Communiquer et développer des relations avec le patient afin de le soutenir dans

Pexpression de ses besoins de santé

- « 4. Communiquer de maniere empathique avec les patients »

- « 6. Prendre en considération |’état émotionnel des patients, leur vécu et
leurs représentations de la maladie et de son traitement »

D. - Acquérir et développer une posture éducative, notamment pour négocier des objectifs

éducatifs partagés avec le patient

- « 7. Aider les patients & apprendre »

- « 8.a) Apprendre aux patients a gérer leur traitement »

- « 8.b) Apprendre aux patients a utiliser les ressources sanitaires, sociales
et économiques disponibles »
- « 9. Aider les patients a gérer leur mode de vie »

dimensions pédagogiques, psychologiques et sociales de la prise en charge a
long terme »

E. - Utiliser les outils pédagogiques adaptés et gérer I’information et les documents

nécessaires au suivi de la maladie

- « 10. Choisir des outils adaptés a chaque patient »

- « 11. Utiliser ces outils et les intégrer dans la prise en charge des patients
et dans leur propre processus apprentissage »

F. - Evaluer la démarche éducative et ses effets, et apporter en conséquence des ajustements

- « 13. Evaluer I’éducation du patient et ses effets thérapeutiques
(cliniques, biologiques, psychologiques, pédagogiques, sociaux,
économiques) et apporter les ajustements indiqués »

- « 14. Evaluer et améliorer de fagon périodique la performance
pédagogique des soignants »

G. - Adapter la démarche éducative aux situations interférant dans la gestion normale de la

maladie

- « 15. Eduquer et conseiller les patients quant a la gestion des crises et
aux facteurs qui interférent avec la gestion normale de leur maladie »
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[Annexe 4]
BILAN EDUCATIF PARTAGE

,,,,,,,,,,

Datee e éééeéeéeéeeéé.
Référent é é é

Nom:

Prénom

Date de naissancé [/ [/ [l | [ ]
Sexe: M® Fo

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,

Quel est le nom de votre médecin traRant.............ccceeeeeeiiiciiiiineee e

Quel est le nom de votre diabEtoIOBILE. ...........uuiiiiiiiiii s

Vous avez Diabéte type @ Diabéte type® Obésitéd RCVD

Date de d®couverte de |l a mal adieéééeéécééecéeéécéé
QUEIS traiteMENIBENEA/OUS?.... oo

,,,,,

Poids ¢€éé. Kg : ééééeé. :addaelllnmC ; Tour de taille
PA: ééééé. mm Hg . ééé . éé. Hb A1l Gl yc®mi e
Vous é&ts: ® marié(e)/concubinageb veuf(ve) ® célibataired divorcé(e)

Quel est votre niveau doé®tude

® Aucun dipldme

®Certificat dbé®tudes primaires ou CAP

® Brevet des colléges

@ BAC, niveau BAC ou brevet professionnel

® BAC + 2 ou plus

Quelle est votrsituation ACTUELLE

® En activitdu chdmagelomme ou femme au fofda retrait&ans activité, précisez

Quel est votre métier

Quelle est la durée de votre travail par sefddinéd__/ heures / semaine

Avezvous di modifier votre activigofessionnelle A CAUSE du dialete

® OUl ® NON

Si OUl  PourqudiRorairedrajetdéplacementssques éveuels, collegues

Quelle modification a eu lieu  ®1 Travail a temps partiel @3 Invalidité ou longue maladie
P 2 Réorientation professionnell®4 Adre, précisez
1/2
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Vivezvous seul (e€)OUI® NON
Vivezvous en coupleOUId NON
Etesvous propriétaire de votre logemedtOUI ®@ NON

Y at-il des moments dans le mois ol vous ne pouvez pas acheter de la nourriture dont vous avez besoin
parce que vous no?UPNONDas assez dbédargent

Bénéficiezx ous dobune as spémantaicedmutnal@)@uld NMONc o m

Vous esil arrivé de faire du sport au cours des 12 derniers?2moidi® NON

Vous esil arrivé de partir en vacances au cours des 12 dernier8 @oisb NON

Vous esi | arriv® doal | ercouwsudesdiddernidram@cCGUIPNAONI ci n®ma au

Au cours des 6 derniers mois, aveds eu des contacts avec des membres de votre famille (autres que
vos parents ou vos enfan&spPuUld NON

En cas de coup dur (financier, familial, de santé-t)] dans vote entourage, des personnes sur qui
VOus puissiez compter paur

Vous héberger en cas de besdih OUI ® NON

Vous apporter une aide en agent (y comprispté@Ul d NON
Rencontrezvous parfois un travailleur social (assistante sociale, éducateur)
@® OUI® NON
VOUS ET VOTRE COMPORTEMENT
La gestion de votre maladie implique

- une certaine hygiéne de vie (activité physique et alimentation)

-la mise en place de comportements pro®ventif
gestiores risques et des complicgtions

- une certaine fagon de réagir (vécu psychologique).

Au regard de votre maladie, vous estimez que

Trés adapté(e) | Adapté(e)| Pas du tout adapté(e)

-votre alimentation est

- votre activité physique est

- votreraitement et auto surveillance sont

- votre vécu psychologique est

- votre comportemeniawigs de la gestion d
risques et des complications

2/2
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[Annexe 5]

Date:
R@%_,}Soignam:
=

Cam et

Diagnostic Edu

==

gie
affective

= Situation familiale

2 Conséquence maladie (vie
sexuelle)

= Emwotions / Sentiments

eqrilibre
psrﬁﬂljiqu

= Dbouleurs morales

= Angoisse /5tress

2> Gestion de la maladie

= Compoertement de
I'entourage face maladie

2 Couses maladie

= Bien étre/ Qualité de vie
= Besoins

= Accompagnement psy 2

2> Activité professionnelle
= Loisirs (AP, sorties..)

> Projets

2> Amis

< Conséquences maladie

2 Connaissance de la maladie
et complications.

2 Observance thérapeutique

2 Autosurveillance

= Suivi médical régulier
(médecin, spé, analyses..)

= Autres patholegies (tabac)

> Suivi médlical 2

Alimencacion

variété/équilibre
culpabilité

Plaisir
Restrictions/contrile

L

¥

Accompagnement diet ?

Sanke 'Ph}'&' Ave

Quelles activités?
Régularité

Plaisir

Précautions (chaussage,
resucrage)
Connaissance bénéfices

LA RN

¢

L]

Accompagnement AP 7
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[Annexe 6]

SYNTHESE DU BILAN EDUCATIF

3, Place Navarin
62200 BOULOGNE / MER
( :03.21.99.38.73

Patient (e)
Né (e) le
Médecingénéraliste

BESOINS ET ATTENTES

RESSOURCES et ATOUTS:

DIFFICULTES

OBJECTIFS :

Fait |l eéééeeeeééee. .

Référent Patient:
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[Annexe 7]

[+ ®o
°°°°. Calsse Primaire Assurance Maladic de la Cdie D'Opale
R P At - - 47, Bd Magictse BP 20489
RéJa/b ?'[fl);:’\:":f‘: Opalo G, 62200 BOULOGNE SUR MER R : 3646

i ddepdoerercel QOO “W - 35, rue Descarmes

/{ * 62200 BOULOGNE / MER 62108 CALAIS Cedex ® 36
® 0321993873

Céte oOpale

CONTRAT D’ENGAGEMENT ET D’ADHESION DU PATIENT
AU RESEAU REDIAB

Afin d’Activer une dynamique d’amélioration de soins et d'optimiser la prise en charge des
pathologies chroniques, selon les référentiels de la Haute Autorité de Santé (HAS), I'Assurance
maladie souhaite que les activités des Réseaux solent structurées dans un Plan Personnalisé
de Santé PPS élaboré par le médecin traitant.

REDIAB depuis le début du programme ASAVED a centré sa stratégie pour que le médecin traitant
soit le pivot de 'accompagnement du patient et qu'un travail d'équipe multidisciplinaire soit réalisé.

Le Plan Personnalisé de Santé proposé par REDIAB comprend :

UN PLAN DE SOINS dont l'objectif est de
- Suivre le patient et optimiser le traitement selon les référentiels de la HAS
- L'orienter si nécessaire vers des spécialistes

UN PLAN D'EDUCATION qui comprend

- Diagnostic éducatif et bilan personnalisé et un programme d'éducation
- Groupe d'éducation

- Accompagnement alimentaire

- Accompagnement psychologique
- Accompagnement a l'activité physique par une éducatrice médico-sportive
- Prise en charge du pied diabétique

UN PLAN D'AIDE qui permet F'amélioration de I'accessibilité aux soins

Identification du bénéficiaire et de I'assuré(e) =¥ & remplir & l'aide de la carte d'assuré social

Nom du bénéficiaire
(Nom de joune il SUIVI 0t NOM EPOUSE) ...c...vveeriiirsasrissmmsrsisannsssissrsesssssessosreessasnnssemnnssssstnnessamiasssssnsnssannntioncs

POy s st Date de naissance............cceevvveaieins Lieu de naissance ...........ccccceeeeeennne

O - SO NRRING T A S SR L ee B L e ] e s PR L LS ) E [ R e O A e ey C e g
Votre laboratoire

d'analyses biologiques @ ...........ccene
Pathologie (A cocher SVP): [l Diabéte ORCV (J Obésité OAutres : .......coveeeee

Nom de I'assuré(e)
() AHIArBNt QU DENEACIBING).............cooreiriimssass sessssisssressasssisss seasssssrsssssassasnss

Adresse de I'organisme Payeur ..........cccccimmimiiniias
(mentions obligatoires)

Lo contrat st établi en 1 exemplaire original recto verso Référent Rediab :

1/2
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En adhérant au Réseau Rédiab

Le patient peut bénéficier :

8. .0 0

du tiers payant pour les soins en rapport avec sa pathologie

de séances d'éducation thérapeutique animées par des professionnels de santé adhérents au
réseau

de la prise en charge du pied a risque selon les protocoles coopératifs de soins

d'un accompagnement a I'alimentation, a I'activité physique

d'un suivi psychologique

d'un Dossier Patient Partagé accessible par I'intermédiaire de ses soignants adhérents a qui il
aura remis sa clé informatique (figurant sur sa carte d'adhérent)

Le patient s’engage :

1)
2)
3)
4)

a étre acteur de sa santé avec l'aide de son médecin traitant et des soignants du réseau pour
améliorer sa qualité de vie

a accepter de remplir les questionnaires demandés pour I'évaluation qui permet d’améliorer le
fonctionnement du réseau

a accepter que son dossier médical soit partagé avec les différents intervenants du réseau
qu'il aura choisis

a autoriser le traitement des données médico économiques et & communiquer des données
extraites de son dossier médical sans ses coordonnées personnelles. Ces données anonymes
pourront étre saisies et traitées sur informatique dans un but scientifique et d'évaluation du
réseau. Dans ce cas, les fichiers du réseau feront I'objet d'une déclaration & la CNIL, et
conformément & l'article 27 de la loi Informatique et Libertés, il disposera d'un droit d’accés et
de rectification des données le concernant,

Engagement conjoint du bénéficiaire et du médecin

Le Médecin ainsi que son Patient s'engagent a respecter les dispositions constitulives du réseau
REDIAB telles que déclinées ci-dessus.

1 Je suis d'accord pour adhérer au Réseau 1 Je suis d'accord pour cette adhésion
REDIAB
Date et Signature du Patient et/ou du Signature du Coordonnateur du Réseau
responsable légal REDIAB

2/2
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[Annexe 8]

REDIAB Cdte &'Opale

Carsse Frimadre Assurance Maladic de la Cdoe D'Opale

o° 3, Place Navaria /,i' - 47, Bd Masictie BP 20459
RéS 62300 BOULOGNE / MER w .ezmo BOULOGNE SUR MER W : 3646
2 I 1 GRitn CALAS s ® 36
PROPOSITION D'UN PLAN PERSONNALISE DE SANTE
b TR N Uy ., Médecin référent de :
Nom ... e PPENOM L. AT g
(Nom de jeune fille sutvi du nom d'épouse)
Date de naissance... N Tk i %
Ville........
Pathologie (A cocher SVP): [ Diabéte O RCV ] Obésité D AUIPeS S o mmvms
Bilan éducatif réalisé par............. (Référent), le

 Ligne réservée d Jo coordination du résecy

PLAN DE SOINS LE MEDECIN TRAITANT
Valide :
Proposition de réévaluation du

Traitement en fonction des données HAS

Mise en place d'une auto surveillance ;

Dépistage de la rétinopathie :

Soins par un podologue o =]
Consultation spécialisée :
¢ Ophtalmologue & ACTIONS MISES EN PLACE PAR LE MEDECIN TRAITANT
© Cardiologue o
© Néphrologue o
© Pneumo allergologue o
o Dentiste o
Accompagnement psychologique : - © par la psychologue de |'équipe de coordination
© par une autre psychologue
Addictologie (tabac, alcool ...) : o x
Autre : o a
PLAN D'EDUCATION (Dans la limite de 1 par an par pathologie)
Théra ue maladies o par le médecin traitant (tﬂnbme) )
gd;?‘ms (Gm:;:;lq . ~ = &asrel:l?ulpe de coordination et/ou un bindme du
c par le médecin traitant
Education Thérapeutique alimentation o © par une diététicienne de I'équipe de coordination
ou une diététicienne libérale adhérente
© par le médecin traitant
Education Thérapeutique activité physique |c o par I'éducateur médico-sportif de I'équipe de

coordination

PLAN D'AIDES Score Epice > 40.2 = vulnérabilité sociale :
Accompagnement social o In

Plan Personnalisé de Santé

patient,
[ par téléphone

[ par visite au cabinet
0 par mail :

Je suis d'accord pour que mon patient adhére a REDIAB et m'engage a participer a I'élaboration du

Le coordonnateur du parcours de soins (référent) peut me contacter pour la mise en place du PPS de mon

Date, cachet
Signature du Médecin :
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Données nécessaires au suivi du patient

NOM 2. s N e PRENOM : ..iiriiinnnnnrenn

Tour de taille (cm) Tension

HbAlc (%) Créatininémie (mg/l)

Ch total(wl) Protéinurie macroscopique (mg/24h)

Ch HDL (g1) Micro albuminuric (mg24h)

Ch LDL (g/1) Micro albuminurie {(mg/ g créat)
Micro albuminurie (mg/L)

[Triglycérides (1)

ATCD familial d'angor ou infarctus de mort subite avant S5ans chez
1'homme et 65 ans chez la femme ( parenté du 1" degré)

HTA permanente traitée ou non

Fumeur (ou arét depuis moins de 3 ans)

ECG réalisé

Cardiopathie ischémique connue

Infarctus du myocarde

Insuffisance coronaire

| Pontage coronarien

| Angioplastie pour insuffisance coronaire

Accident vasculaire cérébral

Dysfoaction érectile

Presence d'une insue rénale
I »v .7;“,]‘.-‘ 74 z‘: -

Déformations (Hallus Valgus, Orteils en griffes,...)

Hyperkératose

Présence de plaie de plus de 3 mois

Ulcére cicatrisé du pied ou mal perforam

Sensibilité vibratoire

Monofilament

| Artérite connue

Pouls pédicux &t tibiaux 1eurs us

Pontage / angioplastie sortique elou membres inféneurs

au dessus O au dessous O
De la cheville

Grde 00 10

]
O | Inhibiteurs calciques Midkecia
0 |IEC
Sulfamides hypoglycémiant O | Sartan
Glinides O | Inhibiteur de la rénine
Inhibiteur de la DPP4 O | Antihypertenseurs centraux
{Analogue GLP1 O | Diurétiques
Insuline 0O | Alpha bloguants
Si oui, nb d’injections : =45
Pompe & insuline 0O | Autre :
Autre, précisez : o
'Si diabétique

2/3
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Diagnostic éducatif minimal

Alimentation | Activité Traitement Vécu Comportement vis-a-
physique Autosurveillance | psychologique | vis de la gestion des
risques et des

Je ne souhaite pas
répondre

Je préfére ne pas O O O |l O

répondre par manque
d’information

3/3
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[Annexe 9]: Courrier de coordination transmise au médecin traitant attestant du retour du
plan personnalisé de santé

(+) o ©
oO Monsieur le Dr
9 e Adresse
Reg—é/b Boulogne sur mer, le
A Copie " Madame ¢ée¢é
| Docteur,
Céte d'Opale
Joai rencontr® | e dans | e cadre de son plan
nN®e | éééeédemeurant ~ ¢eéeééeééececée
Je vous communique les résultats des différents examens effectués
Taille Poids tMC Tour de taille
Tension artérielle
Glycémie capillaire
Examen ophtalmologique
Examen des pieds gradation du pied
Bilan biologique (date . . / é/ é é)
Cholestérol total g/l HBAlc % Autres
Cholestérol HDL g/l Créatininémie: mg/l
Cholestérol LDL g/l Microalbuminuerie: mgl/l
Triglycérides g/l Protéinurie: mg/l

Risque cardiovasculaire /9

Résumé du bilan éducatif suite au plan personnalisé de santé

Restant " votre disposition pour t oDocteun, mass ei g n.
sincéres salutations

Nom prénom
Infirmiére du réseau REDIAB
Secteur de ééé.

3 place Navarin 62200 BOULOGNE BWIMER 03.21.99.38.7F-mali : contact@rediab.fr
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[Annexe 10]: Fiche a remplir par le patient dansnen carnet de suivi aprés définition du
contenu des séances, lors de la séance tronc commun

Programme d'Education Thérapeutique
MALADIE(S) CHRONIQUE(S)

Nom : Personne responsable du programme:

ATTENTES DU PATIENT :

SEANCES DATES
LIEU

lére séance-TRONC COMMUN

(Groupe)

2éme séance. Sujet (s) a aborder

Groupe Individuel

Jeme séance. Sujet (s) a aborder

o Groupe sIndividuel
Séme séance. CONTRAT
Groupe Individuel

6eme séance Bilan du programme
(groupe)

j Date de sortie du programme:

Signature patient:

3 ploce Novarin 62200 BOULOGNE SUR MER  Tél, : 0321993873 Fax :03.2199.38.74
E-mail : redicb®wanadoo. fr ou contact@®rediab.fr
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[Annexe 11 Contrat doéadh®si on mdncarnetde susint se tr ol

Programmes d'éducation thérapeutique

CHARTE DU PATIENT
Demande de participation aux programmes d'Education Thérapeutique du Patient

J'ai pris connaissance des conditions de déroulement et des objectifs des programmes :
* Mieux comprendre ma maladie et ses différents traitements

* Mieux adapter mon alimentation et mon activité physique

* Mieux identifier mes propres facteurs de risque et les signes d'alerte

CONSENTEMENT ET POSSIBLITE DE SORTIE DU PROGRAMME

0 Je demande a participer & ces séances d'éducation thérapeutique de groupe dans les conditions
qui m'ont été présentées

0 J'ai la possibilité de sortir du programme & tout moment sans préjudice d'aucune nature.

PROTECTION DES DONNEES INDIVIDUELLES CONFIDENTIELLES

ET RESPECT DES PERSONNES

Au cours de ce programme, les participants peuvent étre amenés a connditre des éléments d'ordre
personnel ou privé.

Afin que chacun puisse s'exprimer en confiance, il convient que tous soient assurés du respect de
la confidentialité de ces informations.

Chacun s'engage donc & respecter cette confidentialité et & ne pas divulguer ou & n'utiliser aucune
des informations qu'il aurait été amené & connditre au cours des séances.

Le cadre éthique de cette action impose a chacun le respect de la dignité des personnes et
I'exclusion de toute attitude discriminatoire.

0 Dans le cadre de ce programme, mon dossier éducatif personnel contenant des informations
confidentielles me concernant est ma propriété et ne peut étre transmis a des interlocuteurs
que par mon intermédiaire

o J'accepte que les informations me concernant soient utilisées dans le cadre de I'évaluation du
programme aprés avoir €té rendues anonymes. En aucun cas ces informations personnelle,
nécessaires au suivi du programme, ne pourront étre utilisées en dehors de son contexte ni
cédées. Elles n'auront aucune conséquence sur les conditions de ma prise en charge.

0 Je m'engage a ne pas révéler ni utiliser les informations concernant les participants que j'aurais
apprises ou comprises au cours de ma participation au programme.

Nom et prénom :
Fait a le
Signature :
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[Annexe 12]: Questionnaire €« o nt e n u

de | Ohar moni sati on

PNNS.

d

d»eréalisé auisenverégional dde cadre

es pratiques

sur

| es

Le contenu de mon assiette avant I'accompagnement alimentaire

= Au hiveau des fruits et légumes :

o je mange des fruits ------- - /jour
L R /semaine
 jemange des légumes --------- fois/jour
OU-====m=nnn fois /semaine
& o
Cela fait ---=--=reemmemen

Actuellement je consomme des féculents le plus souvent :

fruits et Iégumes par jour

= Au niveau des féculents : ..

matin

collation

midi

goliter soir

soirée

toujours

souvent

rarement

jamais

Indicateur de gté : -(restriction) +(correct) ++(beaucoup) +++ (énormément)

= Au niveau du lait et des produits laitiers :

Actuellement, par jour, j'en consomme :

j

0 1 2 3 4 5 et plus
si je mange du fromage : | - la fréquence :------- fois/ jour
o ieeeee- fois/semaine b

-la quantité consommée A chaque fois i-----====

1/3
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g

Actuellement je consomme de la viande, du poisson ou des oeufs :

= Au niveau des Viandes, Poissons et oeufs :

& =

Les gquantités consommées en moyenne
50 100g 1509 200g
s .‘,;_ |.. .-.u’rv ;,%ﬂ.: v‘q‘:’-‘!“‘_-,:\" 2 il w ’A. s
Actuellement je consomme du poisson : ------------fois/semaine
OU i eeeeeeees fois/mois
Choix :|OK

=

o Les graisses visibles,

Actuellement, j'utilise le plus souvent :

= Au niveau des matiéres grasses :

Quantités

Huile

Créme fraiche | Mat 6r

allégées

Pour les cuissons

Pour les assaisonnements

Poc.rlestorﬂm

e g 1 A

i Wi E

TR o e e

@ Les graisses cachées,

Actuellement je consomme des aliments riches en graisses :

Lesquels :

_[Nbre de fajs/jour | Nbre de

fois/semaine

Nbre dg fois/mois

Fritures

Panures

Plats préparés du commerce

Charcuteries

Biscuits salés

Fromages

Sauces (mayo, béarnaise ...)

Tt s S el e i L

2/3
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|: @
[@ = Au niveau des produits sucrés :
L @

Actuellement je consomme des aliments riches en sucres +ou- graisses,

Lesquels :

Nbre de
qtés | fois/jour

Nbre de

Nbre de

fois/semaine | fois/mois

Bonbons

Biscuits

Viennoiseries

Patisseries

glaces

barres chocolatées

chocolat

 TOTAL/jour| +  ++

Commentaires :

= AU hiveau des boissons :

Actuellement je consomme :

1 o

Fréquence/quantités

Boissons alcoolisées

Boissons sucrées

Boissons non sucrées

= AU hiveau du sel :

Actuellement, je sale :

Oui | Non Quantité

C G 5 TS o

@ & la cuisson

g a table

Actuellement, je consomme des aliments salés (biscuits apéritif, charcuteries, ..)

+ 4 A

3/3
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[Annexe 13]: Questionnaire TFEQThree Factors Eating Questionmaivalidé et utilisé au

ni veau r ®gi onal pour mesurer | a restricti
| 6al i mentation ®motionnell e).

Nom : Prénom : Date :

Secteur : Groupe :

O Avant accompagnement & I’alimentation

[J Aprés accompagnement a I’alimentation

Questionnaire Avant / Apres
Sur le comportement alimentaire

Ooooo
fo\®
Réa/?{ﬁ
&

Céte d'Opale

Questionnaire utilisé par les réscaux Diabéte-obésité-risque cardiovasculaire de la région Nord-Pas-de-Calais
dans le cadre de 'harmonisation des pratiques.

Sources : OSEAN, TFEQ validé.
1/4
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QUELLE EST VOTRE ATTITUDE VIS A VIS DE
L' ALIMENTATION ?

Les phrases suivantes décrivent un certain nombre de situations.
Pouvez-vous cocher la case qui vous décrit le mieux ?

1. A table, je prends délibérément de petites parts comme moyen de
contrdler mon poids :
O Complétement faux [J Assez faux 0O Assez vrai [0 Entierement vrai

2. Quand je me sens anxieux (se), je me surprends @ manger :
(J Complétement faux [J Assez faux O Assez vrai () Entiérement vrai

3. Parfois, lorsque je commence a manger, j'ai I'impression que je ne
vais pas pouvoir m'arréter :
[J Complétement faux [J Assez faux (] Assez vrai O Entiérement vrai

4. Quand j'ai le cafard, il m'arrive souvent de manger trop :
O Complétement faux [J Assez faux [J Assez vrai O Entiérement vrai

5. J'évite de manger certains aliments car ils me font grossir :
O Compléetement faux [J Assez faux 0 Assez vrai [0 Entiérement wvrai

6. Lorsque je suis avec quelqu'un qui mange, cela me donne souvent
assez faim pour manger aussi :
O Complétement faux [ Assez faux 0 Assez vrai 0 Entiérement vrai

7. Quand je me sens tendu ou crispé, je ressens souvent le besoin de

manger :
O Complétement faux [ Assez faux [ Assez vrai O Entiérement vrai

8. J'ai si faim que j'ai souvent l'impression que mon estomac est un
puits sans fond :
(1 Complétement faux [] Assez faux 0O Assez vrai [J Entierement vrai

2/4
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