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RESUME :

Le diabéte de type 2 représente un probléme de santé publique en France ou les médecins
généralistes sont en premiére ligne agissant sur tous les fronts, du dépistage jusqu’au
rééquilibrage. Méthodes : Etude monocentrique, quantitative, rétrospective et descriptive ayant
pour but de caractériser le profil des patients adressés en hospitalisation pour rééquilibrage de
leur diabete de type 2 par les médecins généralistes dans un service de médecine interne a
Strasbourg durant la période allant du 1° janvier 2020 au 31 décembre 2022. Résultats : 167
dossiers ont été analysés permettant d’inclure 72 patients avec un age moyen de 61,1 ans, sexe-
ratio a 1,25. 51 % étaient d’origine étrangére. 34,7 % bénéficiaient de la couverture maladie
universelle (CMU) et 7 % de I’aide médicale d’état (AME). L’intoxication alcolo-tabagique
était importante, ainsi que les comorbidités et les complications vasculaires associées.
L’ancienneté moyenne du diabete €tait de 16 ans. La durée d’hospitalisation moyenne était de
5,9 jours (£ 1,9). L’HbAlc moyenne était de 10,2 % (£ 2,4). Avant I’hospitalisation, 44 % des
patients étaient traités par insuline et 39 % sous antidiabétiques oraux seuls. Durant le séjour,
un traitement insulinique a été instauré/modifié/arrété dans 58 % des cas. Conclusions : Les
patients hospitalises pour un rééquilibrage de leur diabéte de type 2 sont majoritairement des
patients ayant un diabete ancien et dont le déséquilibre est majeur, symptomatique et survenant
sur un terrain associant contexte difficile 1i¢ au patient avec la nécessité d’avoir recours a

I’instauration ou a ’ajustement d’une insulinothérapie le plus souvent.
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Conclusion Thése de Doctorat (DES Médecine Générale).

Le diabéte de type 2 est une pathologie fréquente représentant un probléme majeur de santé
publique en France et dans le monde. Les médecins généralistes sont en premiére ligne et sont impliqués
dans toute les étapes de la prise en charge, du dépistage jusqu’au rééquilibrage. Ils peuvent étre amener
parfois a hospitaliser leur patient en médecine interne en cas de déséquilibre du diabéte de type 2. Bien
que les recommandations en termes de prises en charge médicamenteuse soit réguliérement actualisées.
il n’existe pas de consensus quant aux hospitalisations en cas de déséquilibre. La Haute Autorité de santé
recommande méme d’éviter d’hospitaliser les patients de maniére systématique pour I’introduction

d’une insulinothérapie.

L’objectif de cette étude est de caractériser le profil des patients hospitalisés par les médecins
généralistes pour rééquilibrage du diabéte de type 2. Il s’agit d’une é¢tude monocentrique, quantitative,
rétrospective et descriptive menée auprés d’un service de médecine interne a Strasbourg (ancienne unité
Médicale B de I’'Hopital Civil) durant la période allant du ler janvier 2020 au 31 décembre 2022. 167
dossiers ont été analysés permettant d’inclure 72 patients avec un dge moyen de 61.1 ans et un sexe-
ratio a 1,25. 51 % étaient d’origine étrangére. 34,7 % bénéficiaient de la CMU et 7 % de I’AME.
I.’intoxication alcolo-tabagique était importante, ainsi que les comorbidités et les complications
vasculaires associées. L.’ancienneté moyenne du diabéte était de 16 ans. La durée d’hospitalisation
moyenne était de 5.9 jours (= 1,9). L’HbA lc moyenne était de 10,2 % (= 2,4). Avant I'hospitalisation,
44 % des patients étaient traités par insuline et 39 % sous antidiabétiques oraux uniquement. Durant le

séjour, un traitement insulinique a été instauré/modifié/arrété dans 58 % des cas.

Notre étude a permis de mettre en évidence que les patients hospitalisée pour rééquilibration de
leur diabéte de type 2 sont majoritairement des patients ayant un diabéte évoluant de longue date et dont
le déséquilibre est majeur, symptomatique et survenant sur un terrain associant un contexte difficile lié
au patient avec la nécessité d’avoir recours a I’instauration ou a I’ajustement d’une insulinothérapie le

plus souvent.
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NOM et Prénoms [ Servi pif Institut /L Sous-section du Conseil National des Universités
ADAM Philippe NRPG « Pole de I'Appareil locomoteur 50.02 chirurgie orthopédique et tr logig
=3 - Service d'Hospitalisation des Urgences de Traumatologie / HP
ADDEO Pietro NRPG « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transpl, 53.02 chirurgie générale
s - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation/Hp
AKLADIOS Cherif NRPO « Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie médicale
(3 - Service de Gynécologie-Obstétrique / HP Option : Gynécologie-Obstétrique
ANDRES Emmanuel RPG + Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 53.01 Option: médecine Interne
s Diabétologie (MIRNED)
- Service de Médecine Interne, Diabéte et Maladies métaboliques/HC
ANHEIM Mathieu NRPG + Pole Téte et Cou-CETD 49.01 Neurologie
NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
Mme ANTAL Maria Cristina NRPG + Pole de Biologie 42.02 Histologie, Embryeclogie et Cytogénétique
s - Service de Pathologie [ Hapital de Hautepierre (option biologique)
« Institut d'Histologie | Faculté de Médecine
Mme ANTONI Delphine NRPG « Pole d'imagerie 47.02 cancérologie ; Radiothérapie
- Service de Radiothérapie / ICANS
ARNAUD Laurent NRPO + Pole MIRNED 50.01 Rhumatologie
NCS - Service de Rh logie / Hopital de pierre
BACHELLIER Philippe RPO « Pole des Pathologies digesti hépatiques et de la tr. 1 53.02 chirurgie générale
=3 - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation/HP
BAHRAM Seiamak NRPG + Pole de Biologie 47.03 logie (option biologique)
cs - Laboratoire d'immunclogie biologique / Nouvel Hopital Civil
- Institut d'Hé gie et d'l logie / Hopital Civil / Faculté
BAUMERT Thomas NRPG « Pole Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.01 Gastro-entéreclogie ; hépatologie
(=3 - Institut de Recherche sur les Maladies virales et hépatiques/Fac Option : hépatologie
Mme BEAU-FALLER Michéle NRPO «+ Pole de Biologie 4403 Biologie cellulaire (option biologique)
NCS - Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire [ HP
BEAUJEUX Rémy NRPO « Pole d'imagerie - CME / Activités transversales 43.02 Radiologie et imagerie médicale
s « Unité de Neuroradiologie inter lle [ Hopital de Hautepierre (option clinique)
BERNA Fabrice NRPO « Péle de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03 psychiatrie d'adultes ; Addictologie
s - Service de Psychiatrie | [ Hopital Civil Option : Psychiatrie d'Adultes
BERTSCHY Gilles RPG « Pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.03 Psychiatrie d'adultes
(= - Service de Psychiatrie 1l / Hopital Civil
BIERRY Guillaume NRPG + Pole d'imagerie 43.02 Radiologie et Imagerie médicale (option clinique)
NCS - Service d'imagerie Il - Neuroradiologie-imagerie ostéoarticulaire-pédiatrie/HP
BILBAULT Pascal RPO « Pole d'Urgences / Réanimations médicales | CAP 48.02 Réanimation ; Médecine d'urgence
s - Service des Urgences médico-chirurgicales Adultes [ HP Option : médecine d'urgence
BLANC Frédéric NRPG - Pdle de Gériatrie 53.01 Meédecine interne ; addictologie
NCS - Service Evaluation - Gériatrie - Hopital de la Robertsau Option : gériatrie et biologie du vieillissement
BODIN Frédéric NRPO « Pole de Chirurgie Maxillo-faciale, morphologie et Dermatologie 50.04 Chirurgie Plastique, Reconstructrice et
NCS - service de Chirurgie Plastique et maxillo-faciale / Hopital Civil Esthétique ; Brilologie
BONNEMAINS Laurent NRPG + Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
NCS - Service de Pédiatrie 1 - Hopital de Hautepierre
BONNOMET Francois NRPG « Pole de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et tr logig
s - Service d'Orthopédie-Tr logie du bre inférieur / HP
BOURCIER Tristan NRPG « Pole de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
NCS - Service d'Ophtalmologie | Nouvel Hapital Civil




NOM et Prénoms cs® Services Hospitaliers ou Institut / L i Sous-section du Conseil National des Universités
BOURGIN Patrice NRPO « Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
s - Service de Neuralogie - Unité du Sommeil / Hopital Civil
Mme BRIGAND Cécile NRPO «+ Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transp 53.02 chirurgie générale
NCS - Service de Chirurgie générale et Digestive [ HP
BRUANT-RODIER Catherine NRPG + Péle de I'Appareil locomoteur 50.04 Option: chirurgie plastique, reconstructrice et
s - Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / HP esthétique
Mme CAILLARD-DHLMANN Sophie  NRPS + Pole de Spécialités médicales-Ophtalmologie / SMO 52.03 Néphrologie
NCS - Service de Néphrologie-Dialyse et Tr tation / NHC
CASTELAN Vincent NRPG « Pdle Urgences - Réanimations médicales | Centre antipoison 48.02 Réanimation
NCS - Service de Réanimation médicale / Hopital de Hautepierre
Mme CEBULA Héléne NRPO * Pole Téte-Cou 49.02 Neurochirurgie
NCS - Service de Neurachirurgie / HP
CHAKFE Nabil NRPO + Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vasculaire
[ - Serv. de Chirurgie vasculaire et de transplantation rénale NHC Option : chirurgie vasculaire
CHARLES Yann-Philippe NRPO « Péle de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédique et tr; log
NCS - Service de Chirurgie du rachis / Chirurgie B [ HC
Mme CHARLDUX Anne NRPG «+ Pole de Pathologie thoracique 44.02 physiologie (option biologique)
NCS - Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / NHC
Mme CHARPIOT Anne NRPG + Pole Téte et Cou - CETD 55.01 Oto-rhino-laryngologie
NCS - Serv. d'Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale | HP
Mme CHENARD-NEU Marie-Pierre  NRPO « Pole de Biologie 42.03 Anatomie et cytologie pathologiques
s - Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre (option biologique)
CLAVERT Philippe NRPS + Pole de I'Appareil locomoteur 42.01 Anatomie (option clinique, orthopédie
=3 - Service d'Orthopédie-T logie du bre supérieur [ HP traumatologique)
COLLANGE Olivier NRPO « Pole d'Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01 hésiologie-Réanil ion ; Méd. d'urgence
NCS - Service d'Anesthésiologie-Réanimation Chirurgicale { NHC (opt. A hésiologi - Type dinique)
COLLONGUES Nicolas NRPO « Pole Téte et Cou-CETD 49.01 Neurologie
NCS - Centre d’Investigation Clinique / NHC et HP
CRIBIER Bernard NRPO «+ Pole d'Urologie, Morphologie et Dermatologie 50.03 Dermato-Vénéréologie
[=3 - Service de Dermatologie | Hapital Civil
de BLAY de GAIX Frédéric RPG + Péle de Pathologie thoracique 51.01 Pneumolagie
s - Service de Pneumologie | Nouvel Hopital Civil
de SEZE Jérome NRPS + Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
[= - Centre d'i g Clinique (CIC) - AXS5 / Hopital de Hautepierre
DEERY Christian RPO * Pole Téte et Cou - CETD 55.01 Oto-rhino-laryngologie
s - Serv. d’Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / WP
DERUELLE Philippe RPG + Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique; gynécologie
NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / Hopital de Hautepierre meédicale: option gynécologie-obstétrique
Mme DOLLFUS-WALTMANN Héléne NRPO + Pole de Biologie 47.04 Génétigue (type dinigue)
[ - Service de Génétique Médicale / Hopital de Hautepierre
EHLINGER Matfhieu NRPO « Péle de I'Appareil Locomoteur 50.02 Chirurgie Orthopédique et Tr logig
NCS - Service d'Orthopédie-Traumatologie du membre inférieur / HP
Mme ENTZ-WERLE Natacha NRPG + Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
NCS - Service de Pédiatrie Ill / Hopital de Hautepierre
Mme FACCA Sybille NRPS + Pole de I'Appareil locomoteur 50.02 Chirurgie orthopédi ettr logig:
[=3 - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main [ Hopital de Hautepierrre
Mme FAFI-KREMER Samira NRPO « Pole de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére
s - Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biologique
FAITOT Francois NRPO « Pole de Pathologie digestives, hépatiques et de la tr 53.02 chirurgie générale
NCS - Serv. de chirurgie générale, hépatique et endocrinienne et Transplantation / HP
FALCOZ Pierre-Emmanuel NRPO « Pole de pathologie thoracique 51.03 Chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
NCS - Service de Chirurgie Thoracique [ Nouvel Hapital Civl
FORNECKER Luc-Matthieu NRPG + Péle d'Onco-Hématologie 47.01 Hématologie; Transfusion
NCS - Service d'hématolagie | ICANS Option : Hématologie
FOUCHER Jack NRPG « Pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.03 Psychiatrie d'adultes
NCS - Service de Psychiatrie | / Hopital Civil
GALLIX Benoit NCS * IHU - institut Hospitalo-Universitaire - Hopital Civil 43.02 Radiologie et imagerie médicale
GANGI Afshin RPG « Pdle d'imagerie 43.02 Radiclogie et imagerie médicale
(=3 - Service d'Imagerie A interventionnelle / Nouvel Hopital Civil (option clinique)
GARNON Julien NRPS « Pole d'imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
NCS - Service d'Imagerie A interventionnelle / Nouvel Hopital Civil {option clinique)
GAUCHER David NRPO + Pole des Spécialités Médicales - Ophtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
NCS - Service d'Ophtalmologie [ Nouvel Hapital Civil
GENY Bernard NRPG + Pole de Patholegie thoracique 44.02 Physiologie (option bioclogique)
s - service de Physiologie et d'Explorations foncti lles | NHC
GEORG Yannick NRPG «+ Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Chirurgie vasculaire ; médecine vasculaire/ Option
NCS - Serv. de Chirurgie Vasculaire et de tr | rénale | NHC : chirurgie vasculaire
GICQUEL Philippe NRPG « Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02 Chirurgie infantile
cs - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital de Hautepierre
GOICHOT Bernard NRPG « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinclogie, diabéte et maladies
s Diabétologie (MIRNED) métaboliques
- Service de Médecine interne et de nutrition / HP
Mme GONZALEZ Maria NRPO « Pole de Santé publique et santé au travail 46.02 Médecine et santé au travail
=3 - Service de Pathologie Professionnelle et Médecine du Travail/HC




NOM et Prénoms (<3 Services Hospitaliers ou Institut / L i Sous-section du Conseil National des Universités
GOTTENBERG Jacques-Eric NRPG » Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01 Rhumatologie
(3 Diabétologie (MIRNED)
- Service de Rh logie / Hopital ierre
HANSMANN Yves RPO « Pole de Spécialités médicales - Dphtalmologie / SMO 45.03 Option : Maladies infectieuses
NCS - Service des Maladies infectieuses et tropicales / NHC
Mme HELMS Julie NRPO + Pole Urgences - Réanimations médicales [ Centre antipoison 48.02 Médecine Intensive-Réanimation
NCS - Service de Réanimation Médicale / Nouvel Hapital Civil
HIRSCH Edouard NRPO + Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
NCS - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
IMPERIALE Alessio NRPG + Pole d'imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
NCS - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
ISNER-HOROBETI Marie-Eve RPG « Pale de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médeci ique et Réadaptati
(53 - Institut Universitaire de p / Clémenceau
JAULHAC Benoit NRPG « Péle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie (biologique)
(=3 - Institut (Laboratoire) de Bactériologie | PTM HUS et Faculté
Mme JEANDIDIER Nathalie NRPG + Péle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
(3 Diabétologie (MIRNED) métaboliques
- Service d'Endocrinologie, diabéte et nutrition / HC
Mme JESEL-MOREL Laurence NRPO « Péle d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 cardiologie
NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
KALTENBACH Georges RPO + Pole de Gériatrie 53.01 Option : gériatrie et biologie du vieillissement
s - Service de Médecine Interne - Gériatrie / Hopital de |a Robertsau
- Secteur Evaluation - Gériatrie / Hopital de la Robertsau
Mme KESSLER Laurence NRPS « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 54.04 Endocrinologie, diabéte et maladies
NCS Diabétologie (MIRNED) métaboliques
- Service d'Endocrinologie, Diabéte, Nutrition et Addictologie/ Méd. B | HC
KESSLER Romain NRPO + Pole de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie
NCS - Service de Pneumologie [ Nouvel Hopital Civil
KINDD Michel NRPG «+ Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.03 chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
NCS - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hopital Civil
Mme KORGANOW Anne-Sophie NRPO « Pole de Spécialités médicales - Dphtalmologie / SMO 47.03 Immunologie (option clinique)
(=3 - Service de Médecine Interne et d'i/mmunoclogie Clinique / NHC
KREMER Stéphane NRPO + Pole d'imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (option
s - Service Imagerie Il - Neuroradio Ostéoarticulaire - Pédiatrie | HP clinique)
KUHN pierre NRPG + Péle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
s - Service de Né logie et i le (Pédiatrie 1)/HP
KURTZ Jean-Emmanuel RPG + Pole d'Onco-Hématologie 47.02 Option: Cancérologie (clinique)
NCS - Service d'hé logie / ICANS
Mme LALANNE Laurence NRPG «+ Pole de Psychiatrie, Santé mentale et Addictologie 49.03  psychiatrie d'adultes ; Addictologie
=3 - Service d'Addictologie / Hopital Civil (Option : Addictologie)
LANG Hervé NRPO + Pole de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 52.04 Urologie
NCS faciale, Morphologie et Dermatologie
- Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hopital Civil
LAUGEL Vincent RPG « Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Ppédiatrie
=3 - Service de Pédiatrie 1/ Hopital de Hautepierre
Mme LEJAY Anne NRPG + Péle d'activité médico-chirurgicale cardiovasculaire 51.04 Option: Chirurgie vasculaire
NCS - Service de Chirurgie vasculaire et de T p ion rénale / NHC
LE MINOR Jean-Marie NRPO + Pole d'imagerie 42.01 Anatomie
NCS - Institut d'Anatomie Normale / Faculté de Médecine
- Service de Neuroradiologie, d'imagerie Ostéoarticulaire et interventionnelle/Hp
LESSINGER Jean-Marc RPO + Pole de Biologie B2.00 Sciences Biologiques de Pharmacie
s - Laboratoire de Biochimie générale et spécialisée | LBGS | NHC
- Laboratoire de Biochimie et de Biols moléculaire / pierre
LIPSKER Dan NRPO « Pole de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 50.03 Dermato-vénéréologie
NCS faciale, Morphologie et Dermatologie
- Service de Dermatologie [ Hopital Civil
LIVERNEAUX Philippe RPG + Pole de I'appareil locomoteur 50.02 chirurgie orthopédique et tr: logig
NCS - Service de Chirurgie de la Main - SOS Main [ Hopital de Hautepierre
MALOUF Gabriel NRPG « pale d'Onco-hématologie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
NCS - Service d'Oncologie médicale / ICANS Option : Cancérologie
MARTIN Thierry NRPO + Pole de Spécialités médicales - Dphtalmologie / SMO 47.03 Immunelogie (option clinique)
NCS - Service de Médecine Interne et d’l logie Clinique / NHC
Mme MASCAUX Céline NRPO + Pole de Pathologie thoracique 51.01 Pneumologie; Addictologie
NCS - Service de Pneumologie / Nouvel Hopital Civil
Mme MATHELIN Carole NRPG « Pole de Gynécologie-Dbstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique ; Gynécologie
s - Unité de Sénologie | ICANS Médicale
MAUVIEUX Laurent NRPG + Pble d'Onco-Hématologie 47.01 Hématologie ; Transfusion
s - Labe ire d'Hé logie Biologique - Hopital de pierre Option Hématologie Biologique

- Institut d'Hématologie [ Faculté de Médecine




NOM et Prénoms (<3 Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités

MAZZUCDTELLI Jean-Philippe NRPG « Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.03 chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
(3 - Service de Chirurgie Cardio-vasculaire / Nouvel Hopital Civil
MENARD Didier NRPO + Pole de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie
NCS - Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale/PTM HUS (option biclogique)
MERTES Paul-Michel RPG *Pole d' hésiologie / Réanimations chirurgicales [ SAMU-SMUR 48.01 Option : Anesthésiologie-Réanimation
s - service d'Anesthésiologie-Réanimation chirurgicale / NHC (type mixte)
MEVYER Alain NRPG « Institut de Physiologie / Faculté de Médecine 44.02 Pphysiologie (option biologique)
NCS « Pole de Pathologie thoracique
- Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / NHC
MEVER Nicolas NRPG « Pole de Santé publique et Santé au travail 46.04 Biostatistiques, Informatique Médicale et
NCS - Laboratoire de Biostatistiques [ Hopital Civil Technologies de C ication
* Bi istiques et Infor ique [ Faculté de médecine | Hapital Civil (option biologique)
MEZIANI Ferhat NRPO + Pole Urgences - Réanimations médicales | Centre antipoison 48.02 Réanimation
s - Service de Réanimation Médicale [ Nouvel Hapital Civil
MONASSIER Laurent NRPG + Pole de Pharmacie-pharmacologie 48.03 Option : Pharmacologie fondamentale
s - Labo. de Neurobiologie et Pharmacologie cardio-vasculaire- EA7295/ Fac
MOREL Olivier NRPG « Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Cardiologie
NCS - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
MUTTER Didier RPO « Pdle Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02 cChirurgie digestive
NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive | NHC
NAMER Izzie Jacques NRPO « Pole d'imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
s - Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
NOEL Georges NRPO + Pole d'imagerie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
NCS - Service de radiothérapie [ ICANS Option Radiothérapie biologique
NOLL Eric NRPO « Pole d'Anesthésie Réanimation Chirurgicale SAMU-SMUR 48.01 Anesthésiologie-Réanimation
NCS - Service hésiologie et de Réanimation Chirurgicale - HP
DHANA Mickael NRPG «+ Pole d'imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
NCS - Service d'lmagerie B - Imagerie viscérale et cardio-vasculaire / NHC (option clinique)
OHLMANN Patrick RPG + Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.02 Ccardiologie
s - Service de Cardiologie / Nouvel Hopital Civil
Mme OLLAND Anne NRPO « Pole de Pathologie Thoracique 51.03 chirurgie thoracique et cardio-vasculaire
NCS - Service de Chirurgie thoracique / Nouvel Hopital Civil
Mme PAILLARD Catherine NRPO «» Pole médico-chirurgicale de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
(=9 - Service de Pédiatrie Il / Hopital de Hautepierre
PELACCIA Thierry NRPS « Pole d'Anesthésie / Réanimation chirurgicales / SAMU-SMUR 48.05 Réanimation ; Médecine d'urgence
NCS - Centre de formation et de recherche en pédagogie des sciences de la santé/ Option : Médecine d'urgences
Faculté
Mme PERRETTA Silvana NRPS + Pole Hépato-digestif de I'Hopital Civil 52.02 chirurgie digestive
NCS - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive | Nouvel Hapital Civil
PESSAUX Patrick NRPO « Pdle des Pathologies digesti hépatiques et de la tr | i 52.02 Chirurgie Digestive
s - Service de Chirurgie Viscérale et Digestive [ Nouvel Hapital Civil
PETIT Thierry cop « ICANS 47.02 Cancérologie; Radiothérapie
- Département de médecine oncologique Option : Cancérologie Clinique
PIVOT Xavier NRPG * ICANS 47.02 cancérologie; Radiothérapie
NCS - Département de médecine oncologique Option : Cancérologie Clinique
POTTECHER Julien NRPS « Pole d'Anesthésie / Réanimations chirurgicales / SAMU-SMUR 48.01 ésiologie-réanimation ;
(=3 - Service d' hésie et de Réanimation Chirurgicale [ Hautepierre Médecine d’'urgence (option clinique)
PRADIGNAC Alain NRPG + Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 44.04 Nutrition
NCS Diabétologie (MIRNED)
- Service de Médecine interne et nutrition / Hopital de Hautepierre
PROUST Francois NRPG «» Pdle Téte et Cou 49.02 Neurochirurgie
cs - Service de Neurochirurgie / Hopital de Hautepierre
RAUL Jean-Sébastien NRPG + Pole de Biologie 46.03 Médecine Légale et droit de la santé
(=3 - Service de Médecine Légale, Consultation d'Urgences médico-judiciaires et

Laboratoire de Toxicologie [ Faculté et NHC
« Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine

REIMUND Jean-Marie NRPS + Pole des Pathologies digesti hépatiques et de la transp i 52.01 Option: Gastro-entérologie
NCS - Service d'Hépato-Gastro-Entérologie et d'Assistance Nutritive / HP
RICO Roméo NRPG + Pole de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
NCS - Département Biologie du développement et cellules souches [ IGBMC
ROHR Serge NRPO « Pole des Pathologies digesti hépatiques et de la transpl i 53.02 Cchirurgie générale
s - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP
ROMAIN Benoit NRPS + Pole des Pathologies digesti hépatiques et de la transpl, i 53.02 chirurgie générale
NCS - Service de Chirurgie générale et Digestive / HP
Mme ROSSIGNOL-BERNARD Sylvie  NRPO + Pole médico-chirurgical de Pédiatrie 54.01 Pédiatrie
NCS - Service de Pédiatrie | [ Hopital de Hautepierre
Mme ROY Catherine NRPG + Pole d'imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale (opt. clinique)
s - Service d'Imagerie B - iImagerie viscérale et cardio-vasculaire | NHC
SANANES Nicolas NRPS + Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie médicale
NCS - Service de Gynécologie-Obstétrique / HP Option : Gynécologie-Dbstétrique




NOM et Prénoms cs® Services Hospitaliers ou Institut / Localisation Sous-section du Conseil National des Universités

SAUER Arnaud NRPO « Pole de Spécialités médicales - Dphtalmologie / SMO 55.02 Ophtalmologie
NCS - Service d'Ophtalmologie [ Nouvel Hapital Civil
SAULEAU Erik-André NRPO + Pole de Santé publique et Santé au travail 46.04 Bi istiq Informatique médicale et
NCS - Service de Santé publique / Hopital Civil Technologies de C ication
« Biostatistiques et Informatique / Faculté de médecine | HC (option biclegique)
SAUSSINE Christian RPO « Pole d'Urologie, Morphologie et Dermatologie 52.04 Urologie
[=3 - Service de Chirurgie Urologique / Nouvel Hapital Civil
Mme SCHATZ Claude NRPO + Pole de Spécialités médicales - Ophtaimologie / SMO 55.02 oOphtalmologie
s - Service d'Ophtalmologie [ Nouvel Hapital Civil
Mme SCHLUTH-BOLARD Caroline NRPO + Pole de Biologie 47.04 Geénétique (option biologique)
NCS - Laboratoire de Diagnostic Génétique | Nouvel Hapital Civil
SCHNEIDER Francis NRPS « Pdle Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Réanimation
s - Service de Réanimation médicale / Hopital de Hautepierre
Mme SCHRODER Carmen NRPS « Pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.04 Pédopsychiatrie ; Addictologie
[=3 - Service de Psychothérapie pour Enfants et Adolescents [ HC
SCHULTZ Philippe NRPG «+ Pole Téte et Cou - CETD 55.01 Oto-rhino-laryngologie
NCS - Service d'Oto-rhino-laryngologie et de Chirurgie cervico-faciale / HP
SERFATY Lawrence NRPG + Pole des Pathologies digesti hépatiques et de la transpl i 52.01 Gastro-entérologie ; Hépatologie ; Addictologie
s - Service d'Hépato-Gastro-Entérologie et d'Assistance Nutritive/Hp Option : Hépatologie
SIBILIA Jean NRPG « Pdle de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 50.01 Rhumatologie
NCS Diabétologie (MIRNED)
- Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
STEPHAN Dominique NRPO « Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Option: Médecine vasculaire
(= - Service des Maladies vasculaires-HTA-Pharmacolegie clinique/NHC
Mme TALON Isabelle NRPS « Pdle médico-chirurgical de Pédiatrie 54.02 chirurgie infantile
NCS - Service de Chirurgie Pédiatrique / Hopital de Hautepierre
TELETIN Marius NRPG « Pole de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
NCS - Service de Biologie de la Reproduction / CMCO Schiltighei et de la reproduction (option biologique)
Mme TRANCHANT Christine NRPO + Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
(w3 - Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
VEILLON Francis NRPO « Pole d'imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
s - Service d'Imagerie 1 - Imagerie viscérale, ORL et mammaire / HP {option clinique)
VELTEN Michel NRPS » Pdle de Santé publique et Santé au travail 46.01 Epidémiologie, économie de la santé
NCS - Département de Santé Publique [ Secteur 3 - Epidémiologie et Economie de la et pré ion (option biolegique)
Santé / Hapital Civil
« Laboratoire d"Epidémiologie et de santé publique / HC [ Faculté
VIDAILHET Pierre NRPG « Pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.03 Ppsychiatrie d'adultes
cs - Service de Psychiatrie d'Urgences, de liaison et de
Psychotraumatologie / Hopital Civil
VIVILLE Stéphane NRPO « Pole de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
NCS - Laboratoire de Parasitologie et de Pathologies tropicales /Faculté et de la reproduction (option biologique)
VDGEL Thomas NRPS » Pdle de Gériatrie 51.01 Option: Gériatrie et biologie du vieillissement
[=3 - Service de soins de suite et réadaptation gériatrique/Hopital de la Robertsau
WEBER Jean-Christophe Pierre NRPS « Pole de Spécialités médicales - Dphtalmologie / SMO 53.01 Option: Médecine Interne
(=3 - Service de Médecine Interne / Nouvel Hopital Civil
WOLF Philippe NRPG « Pole des Pathologies digestives, hépatiques et de la transpl i 53.02 chirurgie générale
NCS - Service de Chirurgie Générale et de Transplantations multiorganes [ HP
- Coordonnateur des activités de prélé et L ions des HU
Mme WOLFF Valérie NRPO * Pdle Téte et Cou 49.01 Neurologie
s - Unité Neurovasculaire / Hopital de Hautepierre

HC : Hopital Civil - HP : Hopital de Hautepierre - NHC : Nouvel Hopital Civil - PTM = Plateau technique de microbiologie

* 1 €S (Chef de service) ou NCS (Non Chef de service hospitalier) - Cspi : Chef de service par intérim - CSp : Chef de service provisoire (un an)
Cu: Chef d'unité fonctionnelle

PG : Pole RPG (Responsable de Pale) ou NRPS (Non Responsable de Pole)

Cons. : Consultanat hospitalier (poursuite des fonctions hospitaliéres sans chefferie de service)

Dir : Directeur

A4 - PROFESSEUR ASSOCIE DES UNIVERSITES

NOM et Prénoms cs® Services Hospitaliers ou Institut / Localisati Sous-section du Conseil National des Université
CALVEL Laurent NRPG « Pole Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 46.05 Médecine palliative
s - Service de Soins palliatifs / NHC
HABERSETZER Francois s + Pole Hépato-digestif 52.02 Gastro-Entérologie
- Service de Gastro-Entérologie - NHC
SALVAT Eric s * Pole Téte-Cou 48.04 Thérapeutique, Médecine de la douleur,
- Centre d'Evaluation et de Traitement de la Douleur [ HP Addictologie




B1- MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES - PRATICIENS HOSPITALIERS (MCU-PH)

NOM et Prénoms cs® Services Hospitaliers ou Institut / Localisati Sous-section du Conseil National des Universités
AGIN Arnaud « Pole d'imagerie 43.01 Biophysique et Médecine nucléaire
- Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS
Mme AYME-DIETRICH Estelle « Pole de Pharmacologie 48.03 Ph logie fond. le ; pharmacologie
= Unité de Pharmacologie clinique / Faculté de Médecine clinique ; addictologie
Option : pharmacologie fondamentale
BAHOUGNE Thibault « Pole de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinologie, 53.01 Option: médecine Interne
Diabétologie (MIRNED)
- Service d'Endocrinologie, Diabéte et Maladi étabolig JHC
BECKER Guillaume « Pdle de Pharmacologie 48.03 Pharmacologie fondamentale ; pharmacologie
- Unité de Pharmacologie clinique / Faculté de Médecine clinigue ; addictologie
BENDTMANE Ilies « Pole de Spécialités médicales-Ophtalmalogie / SMO 52.03 Néphrologie
- Service de Néphrologie-Transpk ion / NHC
Mme BIANCALANA Valérie « Pole de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
- Laboratoire de Diagnostic Génétique / Nouvel Hapital Civil
BLONDET Cyrille » Pole d'imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
- Service de Médecine nucléaire et Imagerie Moléculaire / ICANS (option clinique)
Mme BOICHARD Amélie « Pole de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
- Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire { HP
BOUSIGES Ofivier « Pole de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
- Laboratoire de Biochimie et de Biclogie moléculaire [ HP
BOYER Pierre « Pole de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; Hygié pitaliére
- Institut de Bactériologie / Faculté de Médecine Option Bactériologie- Virologie biologique
Mme BRU Valérie « Pole de Biologie 45.02 Parasitologie et mycolagie
- Laboratoire de Parasitolegie et de Mycologie médicale/PTM HUS (option biologique)
» Institut de Parasitologie | Faculté de Médecine
Mme BUND Caroline » Pole d'imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
- Service de médecine nucléaire et imagerie moléculaire / ICANS
CARAPITO Raphaél « Pole de Biologie 47.03 Immunologie
- Laboratoire d'immunologie biologique / Nouvel Hapital Civil
CAZZATO Roberto « Pole d'imagerie 43.02 Radiclogie et imagerie médicale
- Service d'Imagerie A interventionnelle / NHC (option clinique)
CERALINE Jocelyn « pole de Biologie 47.02 Cancérologie ; Radiothérapie
- Département de Biologie structurale Intégrative [ IGBMC (option biologique)
CHERRIER Thomas « Pole de Biologie 47.03 logie {option biclogique)
- Laboratoire d'immunologie biologique / Nouvel Hopital Civil
CHOQUET Philippe » Pole d'imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
- UF6237 - Imagerie Préclinique / HP
CLERE-JEHL Raphael « Pole Urgences - Réanimations médicales / Centre antipoison 48.02 Réanimation
- Service de Réanimation médicale / Hopital de Hautepierre
Mme CORDEANU Elena Mihaela « Pole d'activité médico-chirurgicale Cardio-vasculaire 51.04 Option: Médecine vasculaire
- Service des Maladies vasculaires-HTA-Pharmacologie clinique [ NHC
DALI-YOUCEF Ahmed Nassim « Pole de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
- Laboratoire de Biochimie et Biologie moléculaire | NHC
DANION Francois « Pole de Spécialités médicales - Ophtaimologie / SMO 45.03 Option : Maladies infectieuses
- Service des Maladies infectieuses et tropicales | NHC
DEVYS Didier + Pole de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
- Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil
Mme DINKELACKER Véra » Pole Téte et Cou - CETD 49.01 Neurologie
- Service de Neurologie / Hopital de Hautepierre
DOLLE Pascal « Pole de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
- Laboratoire de Biochimie et biologie moléculaire / NHC
Mme ENACHE Irina « Pdle de Pathologie thoracique 44.02 physiologie
- Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / IGBMC
Mme FARRUGIA-JACAMON Audrey « Pole de Biologie 46.03 Médecine Légale et droit de la santé
- Service de Médecine Légale, Consultation d"Urgences médico-judiciaires et
Laboratoire de Toxicologie | Faculté et HC
« Institut de Médecine Légale / Faculté de Médecine
FELTEN Renaud « Pole Téte et Cou -~ CETD 48.04 Thérapeutique, Médecine de la douleur,
- Centre d'investigation Clinique (CIC) - AXS / Hopital de Hautepierre Addictotologie
FILISETTI Denis (=3 « Pole de Biologie 45.02 Pparasitologie et mycologie (option biologique)
- Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale | PTM HUS et Faculté
GANTNER Pierre « Pole de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére
- Laboratoire (Institut) de Virologie / PTM HUS et Faculté Option Bactériologie-Virologie biologique
GIANNINI Margherita « Pole de Pathologie thoracique 44.02 physiologie (option biologique)
- Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles / NHC
GIES Vincent « Pole de Spécialités médicales - Dphtaimologie / SMO 47.03 logie {option clinique)
- Service de Médecine Interne et d'lmmunaclogie Clinique / NHC
GRILLON Antoine « Pole de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie

- Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté

(biclogique)




NOM et Prénoms cs”

Services Hospitaliers ou Institut / Localisati

Sous-section du Conseil National des Universités

GUERIN Eric « Pole de Biologie 44.03 Biologie cellulaire (option biclogique)
- Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP
GUFFROY Aurélien « Pole de Spécialités médicales - Ophtalmologie / SMO 47.03 Immunologie (option clinique)
- Service de Médecine interne et d'immunologie cinique / NHC
Mme HARSAN-RASTEI Laura « pole d'Imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
- Service de Médecine Nucléaire et Imagerie Moléculaire | ICANS
HUBELE Fabrice « Pole d'Imagerie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
- Service de Médecine nucléaire et imagerie Moléculaire / ICANS
- Service de Biophysique et de Médecine Nucléaire / NHC
KASTNER Philippe « Pale de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
- Département Génomique fonctionnelle et cancer / IGBMC
Mme KEMMEL Véronigue « Pdle de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
- Laboratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire /| HP
KOCH Guillaume - Institut d"Anatomie Normale / Faculté de Médecine 42.01 Anatomie (Option clinique)
Mme KRASNY-PACINI Agata « Pale de Médecine Physique et de Réadaptation 49.05 Médecine Physique et Réadaptation
- Institut Universitaire de Réadaptation [ Clémenceau
Mme LAMOUR Valérie « Pale de Biologie 44.01 Biochimie et biologie moléculaire
- Labaratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire | HP
Mme LANNES Béatrice « Institut d'Histologie / Faculté de Médecine 42.02 Histologie, Embryologie et Cytogénétique
« Pole de Biclogie (option biologique)
- Service de Pathologie / Hopital de Hautepierre
LAVAUX Thomas « Pdle de Biologie 44.03 Biologie cellulaire
- Labaratoire de Biochimie et de Biologie moléculaire / HP
LECDINTRE Lise « Pole de Gynécologie-Obstétrique 54.03 Gynécologie-Obstétrique ; gynécologie médicale
- Service de Gynécologie-Obstétrique [ Hopital de Hautepierre Dption : Gynécologie-obstétrique
LENORMAND Cédric « Pole de Chirurgie maxillo-faciale, Morphologie et Dermatologie 50.03 Dermato-Vénéréologie
- Service de Dermatologie / Hopital Civil
LHERMITTE Benoit « Pdle de Biologie 42.03 Anatomie et cytologie pathologiques
- Service de Pathelogie / Hopital de Hautepierre
LUTZ Jean-Christophe + Pale de Chirurgie plastique reconstructrice et esthétique, Chirurgie maxillo- 55.03 Chirurgie maxillo-faciale et stomatologie
faciale, Morphologie et Dermatologie
- Service de Chirurgie Plastique et Maxillo-faciale / Hopital Civil
MIGUET Laurent « Péle de Biologie 44.03 Biologie cellulaire
- Laboratoire d'Hématologie biologique [/ Hopital de Hautepierre et NHC (type mixte : biologique)
Mme MOUTOU Céline « Pole de Biologie 54.05 Biologie et médecine du développement
ép. GUNTHNER =3 - Laboratoire de Diagnostic préimpl ire / CMCO Schiltighei et de la reproduction (option biolegique)
MULLER Jean « Pale de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
- Laboratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil
Mme NICOLAE Alina « Pale de Biolagie 4203 A ie et Cytologk hologig
- Service de Pathologie / Hopital de H. pierre (Option Clinique)
Mme NOURRY Nathalie « Pole de Santé publique et Santé au travail 46.02 Médecine et Santé au Travail (option
- Service de Pathologie professionnelle et de Médecine du travail / HC clinique)
PFAFF Alexander + Pale de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie
- Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale [PTM HUS
Mme PITON Amélie « Pole de Biologie 47.04 Génétique (option biologique)
- Laboratoire de Diagnostic génétique / NHC
POP Raoul « Pole d'Imagerie 43.02 Radiologie et imagerie médicale
- Unité de Neuroradiologie interventionnelle / Hopital de Hautepierre (option clinique)
PREVOST Gilles « Pale de Biologie 45.01 Dption : Bactériologie-virologie (biclogique)
- Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté
Mme RADOSAVLIEVIC Mirjana « Pdle de Biologie 47.03 logie (option biologique)
- Labaratoire d'iImmunologie biclogique / Nouvel Hopital Civil
Mme REIX Nathalie « Pole de Biologie 43.01 Biophysique et médecine nucléaire
- Laboratoire de Biochimie et Biclogie moléculaire [ NHC
- Service de Chirurgie / ICANS
Mme RIOU Marianne « Pdle de Pathologie thoracique 44.02 Physiologie (option clinique)
- Service de Physiologie et explorations fonctionnelles / NHC
Mme ROLLAND Delphine « Pale de Biologie 47.01 Hématologie; transfusion
- Laboratoire d'Hématologie biologique / Hopital de Hautepierre (type mixte : Hématologie)
Mme ROLLING Julie « pole de Psychiatrie et de santé mentale 49.04 Pédopsychiatrie ; Addictologie
- Service Psychothérapique pour Enfants et Adolescents | HC
Mme RUPPERT Elisabeth « Pole Téte et Cou 49.01 Neurologie
- Service de Neurologie - Unité de Pathologie du Sommeil / HC
Mme SABOU Alina + Pdle de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie
- Laboratoire de Parasitologie et de Mycologie médicale/PTM HUS (option biologique)
- Institut de Parasitologie / Faculté de Médecine
SAVIANO Antonio « Pale des Pathologies digestives, hépatiques et de la tr 52.01 Gastro-entérologie ; Hépatologie ; Addictologie
- Service d"Hépato-Gastro-Entérologie [HP
Mme SCHEIDECKER Sophie « Pole de Biologie 47.04 Génétique

- Labaratoire de Diagnostic génétique / Nouvel Hopital Civil
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SCHRAMM Frédéric « Péle de Biologie 45.01 Dption : Bactériologie-virologie (biologique)
- Institut (Laboratoire) de Bactériologie / PTM HUS et Faculté
Mme S0LIS Morgane « pole de Biclogie 45.01 ériologie-Virologie ; hygié ligre
- Labaratoire de Virologie / Hopital de Hautepierre Dption : Bactériologie-Virologie
Mme SORDET Christelle « pale de Médecine Interne, Rhumatologie, Nutrition, Endocrinclogie, 50.01 Rhumatologie
Diabétologie (MIRNED)
- Service de Rhumatologie / Hopital de Hautepierre
Mme TALAGRAND-REBOUL Emilie « pdle de Biologie 45.01 Option : Bactériologie-virologie
- Institut (Laboratoire) de Bactériologie /| PTM HUS et Faculté (biologique)
VALLAT Laurent « Pdle de Biologie 47.01 Hématologie; Transfusion
- Laboratoire d' logie Biclogique - Hopital de pierre Option Hématologie Biologique
Mme VELAY-RUSCH Aurélie = Pole de Biologie 45.01 Bactériologie-Virologie ; Hygiéne Hospitaliére
- Laboratoire de Virologie / Hopital Civil Option Bactériologie-Virologie biologique
Mme VILLARD Ddile « Pole de Biologie 45.02 Parasitologie et mycologie (option biclogique)
- Labo. de Parasitologie et de Mycologie médicale / PTM HUS et Fac
Mme ZALOSZYC Ariane « Pale Médico-Chirurgical de Pédiatrie 54.01 Ppédiatrie
£p. MARCANTONI - Service de Pédiatrie | / Hopital de Hautepierre
ZoLL Joffrey « Pole de Pathologie thoracique 44.02 Physiologie (option clinique)

- Service de Physiologie et d'Explorations fonctionnelles | HC

Pr BONAH Christian PO166

Mme CHABRAN Elena
M. DILLENSEGER Jean-Philippe

Mr KESSEL Nils

Mr LANDRE Lionel

Mme MIRALLES Célia

Mme SCARFONE Marianna

Mme THOMAS Marion

Mr VAGNERON Frédéric

Mr ZIMMER Alexis

B2 - PROFESSEURS DES UNIVERSITES (monoappartenant)

Laboratoire d"Epistémologie des Sciences de la Vie et de la Santé (LESVS)

Institut d'Anatomie Pathologique

72.

B3 - MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES (monoappartenant)

ICUBE-UMR 7357 - Equipe IMIS / Faculté de Médecine
ICUBE-UMR 7357 - Equipe IMIS [ Faculté de Médecine

Laboratoire d"Epistémologie des Sciences de la Vie et de la Santé (LESVS)
Institut d'Anatomie Pathologique

ICUBE-UMR 7357 - Equipe IMIS / Faculté de Médecine

Laboratoire d"Epistémologie des Sciences de la Vie et de la Santé (LESVS)
Institut d’Anatomie Pathologique

Laboratoire d'Epistémologie des Sciences de la Vie et de la Santé (LESVS)
Institut d'Anatomie Pathologique

Laboratoire d’Epistémologie des Sciences de la Vie et de la Santé (LESVS)
Institut d'Anatomie Pathologique

Laboratoire dEpistémologie des Sciences de la Vie et de |a Santé (LESVS)
Institut d'Anatomie Pathologique

Laboratoire d’Epistémologie des Sciences de la Vie et de la Santé (LESVS)
Institut d'Anatomie Pathologique

69.

69.

72.

69.

72.

72.

72.

72.

72.

Epistémolagie - Histoire des sciences et des
Techniques

Neurosciences
Neurosciences

Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques

Neurosciences

Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques

Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques

Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques

Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques

Epistémologie - Histoire des sciences et des
Techniques
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C1 - PROFESSEURS ASSOCIES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE (mi-temps)

C2 - MAITRE DE CONFERENCES DES UNIVERSITES DE MEDECINE GENERALE - TITULAIRE

C - ENSEIGNANTS ASSOCIES DE MEDECINE GENERALE
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1. INTRODUCTION

Le diabete est une maladie chronique caractérisée par des concentrations élevées de glucose
dans le sang et qui se déclare lorsque le pancréas ne produit plus suffisamment d’insuline, ou
lorsque 1’organisme n’est pas capable d’utiliser efficacement 1’insuline qu’il produit [1]. Le
diabete est classé de maniére conventionnelle par I’ Association Diabétique Americaine (ADA)
en 4 catégories : le diabete de type 1 (DT1), le diabéte de type 2 (DT2), le diabéte gestationnel
et les autres types particuliers de diabete [2].

Le DT1 qui représente 5 a 10% des diabétes dans le monde, est d0 a la destruction auto-
immune des cellules B des ilots de Langerhans du pancréas aboutissant a une carence absolue
en insuline. Il est diagnostiqué le plus souvent a un age pédiatrique et est caractérise dans plus
de 90 % des cas par la présence d’anticorps anti-insuline, d’anticorps anti-décarboxylase de
I’acide glutamique (GAD), d’anticorps anti-tyrosine phosphate (1A2) et d’anticorps anti-
transporteur de zinc (ZnT8) [3]. Le tableau clinique initiale se présente le plus souvent sous la
forme d’un syndrome cardinal (polyuro-polydipsie, asthénie et amaigrissement) et le traitement

repose sur I’administration d’insuline au long cours.

Le diabéte de type 2 (DT2) est le type de diabéte le plus fréquent. Il est d0 a une perte
progressive non auto-immune de la sécrétion en insuline par les cellules B pancréatiques
souvent sur un fond de résistance a l'insuline, de syndrome métabolique et d’une composante
héréditaire. Le risque de développer un DT2 augmente principalement avec I'age, I'obésité et
le manque d'activité physique [4]. La progression de la maladie évolue en 3 phases : une phase
dite de prédiabéte, une phase infracliniqgue asymptomatique, relativement longue (environ 10
ans), durant laquelle aucun symptomes ne laisse supposer 1’existence de la maladie en dehors
de ’hyperglycémie. Le diagnostic ne peut se faire alors que par le dépistage. Et enfin, une

phase clinique avec la présence de symptomes et/ou de complications liées au diabete.

Le diabete gestationnel est lui définit par un trouble de la tolérance glucidique conduisant
a une hyperglycémie, dont le diagnostic est établi au cours de la grossesse [5]. Cette
hyperglycémie est associée a de nombreuses complications maternelles et fcetales, et nécessite

un suivi médical rapproché.
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Enfin, les autres types de diabete se composent d’une variété de pathologies peu courantes
[6], surtout des formes de diabete induits par des traitements (tels que les glucocorticoides, le
traitement du VIH/SIDA ou immunosuppresseur), associés a certaines pathologies
(mucoviscidose, pancréatite...) ou encore des syndromes de diabetes monogéniques tels que le
diabéte néonatal et le diabéte de la maturité chez les jeunes appelé diabéte MODY (Maturity
Onset Diabetes of the Young). Le diabete MODY est une forme rare de diabéte caractérisé par
une anomalie de la sécrétion d’insuline due a une mutation génétique et se déclare généralement
avant I’age de 25 ans chez des individus de poids normal. 11 est souvent confondu initialement

avec un DT1 mais sa prise en charge se calque a celle d’un DT2 [7].

La classification du diabéte n’est donc pas toujours simple a établir et le paradigme selon
lequel le DT2 ne survient que chez I’adulte et le DT1 que chez ’enfant n’est pas exact, car les
deux peuvent survenir dans tous les groupes d'dge. Mais d’une manicere générale, le DTI
survient chez les jeunes de moins de 35 ans ayant un indice de masse corporel (IMC) normal
(<25 kg/m2) avec souvent une perte de poids involontaire ou une acidocétose diabétique (ACD)
au moment du diagnostic [8]. L’ACD est beaucoup plus rare dans le DT2, elle survient

généralement chez les patients deja traités par insuline [9].

Le DT2 touche plus d’un demi-milliard d’individus a travers le monde, représentant plus
de 90 % des cas de diabétes. Ce chiffre a pratiquement doublé en 30 ans et il ne pourra
qu’augmenter dans les années a venir, principalement en raison du vieillissement de la
population, de I’accroissement de I’obésité et des modifications des modes de vies modernes.
En France, on estime a 3,5 millions le nombre de personnes diabétiques traitées dont au moins
90% de DT2 [10]. Cela représente un colt considérable sur notre systeme de santé en termes
de dépenses, mais également d’impact sur la morbi-mortalité en raison des complications

vasculaires.

Les médecins genéralistes (MG) sont confrontés quotidiennement au diabéte en étant au
centre de la prise en charge. D’ailleurs, 87 % des patients avec un DT2 sont suivis
exclusivement par leur médecin traitant [11]. Le MG intervient a tous les niveaux, tant sur la
prévention, le dépistage, le traitement et le suivi des patients. La prise en charge du DT2 a connu
de grands bouleversements au cours des quinze derniéres années avec I’avénement de nouveaux
traitements hypoglycémiants et le développement de nouvelles technologies ouvrant le champ

du numérique dans la prise en charge du diabéte (stylos injecteurs et pompes a insuline
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connectés, mesure continu du glucose...), spécifiquement indiqués dans le cas d’une
insulinorequérance sévere fréquente apres 10 ans d’évolution [12]. Bien que les
recommandations soient souvent actualisées, il n’existe pas réellement de critéres
d’hospitalisation pour un rééquilibrage glycémique (hors déséquilibre sévere ou situation
sociale particuliere). D’ailleurs, la Haute Autorité de Santé (HAS) recommande d’éviter
d’hospitaliser systématiquement pour instaurer une insulinothérapie ou pour réaliser des bilans

de suivi qui peuvent étre faits en ambulatoire [13].

Dans ce contexte, la réalisation dune étude qui caractérise dune part le profil
sociodémographique, clinico-biologique et thérapeutique des patients adressés en
hospitalisation par leur médecin traitant pour un rééquilibrage de leur DT2, permettrait
d’identifier les facteurs inhérents a ces hospitalisations. D’autre part, I’analyse des
modifications thérapeutiques apportées durant le séjour permettrait de discriminer les situations
médicales ou I’hospitalisation serait probablement nécessaire de celles ou la prise en charge

ambulatoire aurait pu étre optimisée.

22



2. LEDIABETE DE TYPE 2

2.1. Epidémiologie

En 2021, on estimait a 529 millions le nombre de personnes diabétiques a travers le monde
dont 96 % de diabétiques de type 2. Entre 1990 et 2021, la prévalence du diabéte dans le monde
a presque doublé passant de 3.2% a 6.1 % de la population mondiale principalement en raison
de I’augmentation du DT2. D’ici 2050, le nombre de diabétiques pourrait méme atteindre 1,31
milliard (dont 1,27 milliard de DT2) soit 9,8 % de la population mondiale. Il existe une disparité
régionale a travers le monde avec des super régions ou la prévalence est la plus élevée (Afrique
du Nord, Moyen-Orient, Amérique du Nord, Asie de I’Est et Asie du Sud) [14]. Le DT2 est
donc une pathologie trés hetérogéene en fonction des ethnies touchées, la prise en charge doit

donc s’adapter au phénotype du patient.

La prévalence augmente de maniére croissance en raison de I’accroissement
démographique et du vieillissement de la population d’une part, et de I’augmentation du
surpoids et de I’obésité [15]. La maladie prédomine dans les pays a revenu faible et
intermédiaire, du fait d’un systeme de santé défaillant en matiére de prévention et de dépistage,
d’une mauvaise hygiéne alimentaire, de 1’absence d’activités physiques, et d’une pauvreté
accrue. Sans changement dans I’approche du diabéte dans les années a venir, la prévalence du

DT2 continuera donc a augmenter.

En France, on estime a 3,5 millions de personnes diabétiques traitées soit 5,3 % de la
population générale, dont 90 % DT2. Il existe une disparité régionale avec une prévalence plus
élevée dans les départements d’Outre-mer. En métropole, les régions d’ile de France, du Nord
et du Nord-est sont celles avec la prévalence la plus élevée (figure 1). La prévalence du DT2
est plus élevée chez les hommes que chez les femmes a 1’exception des départements d’Outre-
mer. En Alsace, la prévalence du DT2 est de 5,88 % dans le Bas-Rhin et 5,72 % dans le Haut-
Rhin. A ces estimations, il faut rajouter le nombre de diabétiques non diagnostiqués, chiffre qui
s’éleve a 20-30 % de tous les diabétiques [10].
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Il convient d’ajouter aux patients traités pharmacologiquement ceux traités par mesures
hygiéno-diététiques, estimés a 0,6 % de la population soit 400 000 personnes environ, et les
diabétiques non diagnostiqués, estimés a 1,4 % (900 000 personnes) : nous parvenons ainsi a
un total approximatif de 5 millions de diabétiques en France, soit 7,5 % de la population [16].

Figure 1. Taux de prévalence standardisé du diabete (tous types) traité pharmacologiquement.
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Le colt du diabéte en France représente un poids considérable. Une étude menée en 2013
[17] estimait a 19,5 milliards d’euros par an les dépenses de santé liées au DT2 soit 10 % des
dépenses globales de 1’ Assurance Maladie. La moyenne par patient était de 6 506 € par patient
en 2013 avec une augmentation de 30% par rapport a 2007 ou les codts s’élevaient en moyenne
a4 890 € par patient [18]. Les postes de dépenses les plus importants sont les hospitalisations
(33,2 %), les traitements et dispositifs médicaux (23,7 %) et les soins infirmiers (10,9 %).
Les patients traités par insuline avaient une consommation moyenne annuelle de soins a

12 890 € contre seulement 4 847 € chez ceux ne recevant pas d’insuline.
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2.2. Facteurs de risque

2.2.1. Facteurs de risque non modifiables

La composante génétique est établie dans le DT2. En effet, 10 a 30 % des patients ont un
apparenté au premier degré ayant un DT2, ce chiffre augmente si les 2 parents sont diabétiques
(30 a 60 %) et est proche de 100 % pour les jumeaux monozygotes (tableau 1). Les études ont
démontré ’existence de nombreux génes de susceptibilité dont la plupart jouent un r6le majeur
dans I’insulinosécrétion [19, 20] et en particulier le plus important d’entre eux, le géne TCF7L2
codant des protéines impliquées dans la sécrétion d’insuline [21]. D’autres études ont mis en
évidence un lien entre certains polymorphismes situés sur des génes impliqués dans la
sensibilité a I'insuline et le DT2. 1l s’agit des génes FTO [22], ADAMTS9 [23] et un locus
situé prés du géne codant pour la protéine IRS1 (Insuline Receptor Substrate 1), premiére
proteine impliquee dans les différentes voies de signalisation de I’insuline qui est alors

quantitativement diminuée dans les muscles, expliquant I’insulinorésistance [24].

L’hérédité est également influencée par les comportements familiaux transmis de

génération en génération influencant ainsi les modes de vie pouvant étre parfois délétere [25].

Tableau 1. Fréquence du DT2 chez les apparentés de sujets diabétiques de type 2.

Population générale francaise 5%
Vrais jumeaux 90 a 100 %
Deux parents diabétiques 30260 %
Un apparenté au premier degré 10230 %

Source : CEEDMM, 2021

La grossesse par le biais de 1’épigénétique joue également un rdle trés précoce dans le
développement du DT2. L hyperglycémie maternelle pendant la grossesse, qui peut entrainer
une macrosomie néonatale, ainsi que, a I’inverse, un faible poids de naissance, favorisent le

développement du DT2 a I’age adulte [26, 27].

L’age fait partie des facteurs de risque non modifiables. La majorité des patients ont entre
55 et 75 ans ; au-dela la prévalence chute du fait de la surmortalité associée a la maladie.
L’avancée en &ge s’accompagne physiologiquement d’une réduction progressive de la

sécrétion d’insuline et d’une diminution de la masse maigre utilisatrice de glucose [28].
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2.2.2. Facteurs de risque modifiables

Le principal facteur de risque identifié (chez le sujet caucasien) est un indice de masse
corporelle (IMC) éleve, définissant le surpoids ou 1’obésité. Sa prévalence mondiale chez les
patients atteint de DT2 est de 52,2 % en 2021 [14]. L’obésité abdominale (tour de taille
supérieur a 94 cm pour les hommes et 80 cm pour les femmes) entraine une insulinorésistance
en raison de la sécrétion anormale d’adipokines telles que le TNF-a ou d’interleukine 6, ainsi

qu’une diminution de la sécrétion d’adiponectines insulinosensibilisatrices [29].

Le syndrome métabolique est un facteur de risque majeur de DT2, mais également de
maladies cardiovasculaires. Une définition établie en 2009 exige la présence d’au moins trois
critéres parmi les criteres suivants [30, 31] :

e Une obeésité abdominale,

o Une hypertriglycéridémie > 1,5 g/l,

e Un taux de cholestérol HDL < 0,40 g/l chez I’homme et < 0,50 g/l chez la femme,

o Une hypertension artérielle (tension artérielle systolique > 130 mmHg et/ou
diastolique > 85 mmHg),

e Une glycemie a jeun>1 g/l

Enfin, une mauvaise hygiéne alimentaire (25,7 %), le tabagisme (12,1 %), la sédentarité
(7,4 %), ainsi que la consommation d’alcool (1,8 %) viennent compléter la liste des facteurs

de risque modifiables [14].

2.3. Physiopathologie

Le diabete de type 2 est la résultante de mécanismes physiopathologiques complexes tel
qu’un déficit de I’insulinosécrétion par les cellules B pancréatiques (appelé aussi
insulinodéficience) combiné a un déficit de I’action périphérique de I’insuline (appelé
insulinorésistance) entrainant un taux de glucose anormalement élevé dans le sang. Ces
meécanismes se développent sur un terrain génétique prédisposé et sous ’influence de certains

facteurs environnementaux.
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2.3.1. Insulinorésistance

L'insulinorésistance (IR) correspond a une diminution de I’action de I’insuline au niveau
de ses tissus cibles périphériques (le tissu adipeux, le foie et les muscles squelettiques). L’IR
n’est pas fixe. En effet, elle est favorisée par la sédentarité, 1’obésité ou encore le tabac. Elle
peut donc étre améliorer via un amaigrissement, une augmentation de ’activité physique ou

un sevrage tabagique [32].

L’action de I’insuline est médiée par sa liaison a des récepteurs spécifiques se trouvant sur
la membrane des cellules cibles. Ces récepteurs sont des protéines transmembranaires
composées de deux sous-unités o extracellulaires et de deux autres sous-unités
R (transmembranaire et intracellulaire) ayant une activité tyrosine kinase intrinseque. La
fixation de l'insuline sur les sous-unités o produit des modifications de conformation qui
entrainent a leur tour une activation de la tyrosine Kinase située sur les sous-unités p aboutissant
a une autophosphorylation de ces derniéres. A cette activation du récepteur succéde une
cascade métabolique intracellulaire avec recrutement et activation (phosphorylation) de I'RS-
1 (Insulin Receptor Substrate 1) suivie par une activation de la phosphatidylinositol 3-kinase
(P13-kinase). Le complexe (IRS-1 et PI3-kinase) activé entraine a son tour une migration
(translocation) du transporteur du glucose (GLUT4 intracellulaire) vers la membrane cellulaire

pour permettre la pénétration du glucose extracellulaire a I'intérieur de la cellule [33].

Au sein de chacun de ces tissus, lI'insuline régule des voies métaboliques différentes pour
maintenir une homéostasie glucidique et lipidique normale [34]. En cas de résistance a
I’insuline, il existe alors un dysfonctionnement (figure 2) :

e Au niveau du tissu adipeux : augmentation de la production des acides gras libres
circulants, diminution de la captation du glucose.

e Au niveau des muscles squelettiques : diminution de la capture, de 'utilisation et
du stockage du glucose.

¢ Au niveau hépatique : perte de I’inhibition de la production de glucose. En effet
I’insuline réduit la production hépatique de glucose, d’une part en stimulant la
synthése de glycogene (glycogénogénese), et d’autre part en inhibant I’ensemble
des réactions permettant la synthése de glucose a partir de substrats non
glucidigues comme le lactate et les acides aminés glucoformateurs

(néoglucogenese) ou a partir du glycogéne (glycogénolyse).
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Figure 2. Insulinorésistance hépatique et péripherique.
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2.3.2. Altération de [’insulinosécrétion

La cellule B pancréatique assure la synthese, le stockage et la libération de ’insuline. Ces

totalement élucidé [35].

2.4. Dépistage et prévention du diabete de type 2

D’aprés I’OMS, le diagnostic du diabéte est defini par :

e une glycémie a jeun> 1,26 g/l vérifiée a deux reprises,

cellules sont sensibles aux concentrations de glucose et d’AG libres circulants. Dans un
premier temps, l'insulinorésistance serait compensée par une augmentation de la sécrétion
pancréatique d'insuline (hyperinsulinémie compensatrice) qui, en stimulant [l'utilisation
périphérique du glucose et en diminuant la production hépatique de glucose, maintiendrait la
normo-glycémie. Avec le temps, ce mécanisme €choue et I’exposition prolongée des cellules
B a des concentrations chroniques élevées de glucose et d’AG libres circulants induits
respectivement une glucotoxicité et une lipotoxicité. Ces derniers font partie des facteurs
suspectés dans le déséquilibre entre l'apoptose des cellules B et la régénération des cellules 3

responsable de I’altération de la sécrétion d’insuline, mais le mécanisme n’est pas encore

e ou une glycémie > 2 g/l, 2 heures aprées une épreuve d’hyperglycémie par voie

orale (appelée HGPO, permettant un apport de 75 g de glucose),
e ouune HbAlc > 6,5% retrouvées a deux reprises (adopté depuis 2008),
(ces anomalies doivent étre retrouvees en [’absence de symptomes d hyperglycémie),

e ou une glycémie aléatoire > 2 g/l en présence de symptdmes d’hyperglycémie.
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Le prédiabete est défini par I’ADA par une glycémie a jeun comprise entre 1,0 g/l et 1,25
g/l ou une HbA1c comprise entre 5,7 % et 6,4 % ou une HGPO comprise entre 1,40 g/l et 1,99
g/l [36]. La HAS quant a elle est plus sévere dans sa définition du prédiabéte en proposant
comme seuil inférieur une glycémie a jeun a 1,10 g/l [37]. Ce qui permet de surveiller de

maniere plus précocement ces patients a risque.

2.4.1. Dépistage du diabéte de type 2

D’aprés la HAS, le dépistage du DT2 est préconisé dans les situations suivantes [37] :

e sujets a risque : age > 45 ans et au moins un facteur de risque tel que le surpoids,
la sédentarité, 1’origine géographique, les antécédents personnels de diabete
gestationnel ou de macrosomie, les antécedents familiaux de diabéte chez un
apparenté du 1° degré et le prédiabete,

e sujets a haut risque cardiovasculaire : 4ge > 45 et HTA ou dyslipidémie,

e sujets en situation de précarité : age > 45 ans et précarite définie par une score
EPICES supérieur a 30.

Le dépistage est répété tous les 1 a 3 ans si la glycémie veineuse a jeun est < 1,10 g/l ou

chaque année si la glycémie est comprise entre 1,10 et 1,25 g/l (stade de prédiabete).

Un depistage est également recommandé chez les patients recevant un traitement a haut
risque de diabéte, pour lesquels un test doit étre effectué a I’instauration puis a 3-4 mois de
traitement et enfin annuellement en cas de prise prolongée. C’est le cas par exemple des
glucocorticoides, statines, diurétiques thiazidiques, certains traitements contre le VIH et des
antipsychotiques de deuxieme génération (tels que 1’olanzapine, I'halopéridol, le clozapine, la

quétiapine ou la rispéridone) [38, 39].

Le dosage de la glycémie veineuse a jeun et de ’hémoglobine glyquée (HbAlc) sont les
principaux tests de dépistage. Le dépistage sur ’'HbAlc est pratiqué aux Etats-Unis depuis
2008 et recommandé depuis 2012 par I’OMS. En France, il repose encore sur la glycémie a
jeun. La glycémie a jeun est en effet peu couteuse et largement disponible. L’HbAlc quant a
elle refléte le glucose lié a I'hémoglobine pendant la durée de vie de I'érythrocyte (soit 120

jours), il n’est donc pas nécessaire d’étre a jeun. Cependant, son codt est plus élevé et son accés

29



est limité dans certaines parties du monde [36]. De plus, le dosage de ’'HbA ¢ est inapproprié
dans certaines situations notamment en cas d’anémie, de thalassémie, de traitement par EPO
ou de transfusion récente, de grossesse (deuxieme et troisiéme trimestres et en période post-
partum), en cas de déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase [40], ou encore chez les

personnes sous hémodialyse ou sous traitement contre le VIH [41].

Le diagnostic nécessite deux résultats de test de dépistage anormaux [42]. Cela peut étre 2
tests de dépistage différents ou alors le méme test qui est répété a 2 reprises dans un délai court.
Si les résultats sont discordants, le test de dépistage qui est anormal doit étre répété (en tenant
compte des critéres de variations des différents tests vus précédemment). D’apres I’ADA, un
patient doit étre considéré comme diabétique si ’'HbAlc est supérieure au seuil a 2 reprises

méme si la glycémie & jeun est normal, et inversement.

2.4.2. Prévention du diabéte de type 2

La prévention primaire du diabéte consiste a prévenir ou retarder la survenue de la maladie
chez les sujets a risque. Elle repose sur I’amélioration de 1’hygiéne de vie avec la pratique

d’une activité physique réguliere, une alimentation équilibrée et une réduction pondérale.

De nombreuses études ont montrées qu'une modification du mode de vie entraine une
réduction du risque de progression vers le DT2 : 39 % de réduction a 30 ans dans I'étude Da
Qing [43], jusqu’a 43 % de réduction a 7 ans dans I'étude finlandaise DPS [44], et 27 % a 15
ans dans I'étude américaine DPPOS (Diabetes Prevention Program Outcomes Study) [45]. Une
autre étude publiée en 2021, s’intéressant a la perte de poids induite par le sémaglutide, a
démontré une baisse de la progression du prédiabéte vers le DT2 chez des patients en surpoids
ou obéses [46]. Le programme de prévention du diabete (PPD) encourage a une perte de poids
d’au moins 7 % du poids initial et a I’exercice d’une activité physique d’intensité modérée de

150 minutes par semaine chez les adultes en surpoids ou obese [47].
La prévention secondaire correspond au dépistage du diabéte selon les critéres vus

précédemment. Enfin, la prévention tertiaire correspond au dépistage des complications liées

au diabéte.
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2.5. Complications aigués et chroniques

2.5.1. Complications métaboligues aiqués

Les complications aigués du DT2 (hypoglycémie sévére, acidose lactique, syndrome
hyperglycémique hyperosmolaire et, dans de rares cas, acidocétose diabétique) sont des
urgences médicales nécessitant une prise en charge hospitaliére immédiate [48].

L’hypoglycémie est une complication du traitement dont le diagnostic repose sur la triade
de Whipple (symptomes de neuroglucopénie, glycémie inférieure a 0,70 g/L et résolution
rapide des symptdmes avec la normalisation de la glycémie). On parle d’hypoglycémie séveére
lorsqu’elle nécessite I’intervention d’une tierce personne. La symptomatologie comporte
habituellement des signes d'alerte de type neurovégétatif (sueurs, flush, tremblements,
sensation de faim...) précédant les signes de neuroglucopénie (céphalées, diplopie, troubles du

comportement, convulsions, coma).

L’acidose lactique est une acidose métabolique due a une accumulation d’acide lactique
supérieure a 5 mmol/l. Le mécanisme principal serait une diminution de néoglucogenese a
partir de différents substrats, dont le lactate. La metformine expose a un risque accru d’acidose
lactique chez les patients insuffisants rénaux nécessitant une surveillance étroite de la fonction
rénale avec adaptation du dosage, voire arrét du traitement. Le tableau clinique associe malaise,
myalgies, douleurs abdominales, anorexie, dyspnée, hypothermie, hypotension et troubles du
rythme. Le traitement repose sur I’hémodialyse. La prévention de 1’acidose lactique associée

a la metformine repose avant tout sur le respect des contre-indications.

Le syndrome hyperglycémique hyperosmolaire « anciennement nommé coma
hyperosmolaire » et 1’acidocétose diabétique sont des complications rares dans le DT2
touchant la plupart du temps des patients &geés lors d’une infection aigué. Le traitement repose
la réhydratation intraveineuse, la correction des troubles hydroélectrolytiques et

I’administration d’insuline.
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2.5.2. Complications chroniques

Le DT2 peut entrainer de graves complications a long terme lorsque la maladie n’est pas
contrdlée, augmentant la morbi-mortalité des patients. On différencie les complications

microvasculaires des complications macrovasculaires.

25.2.1. Microangiopathies diabétiques

La rétinopathie diabétique est une complication chronique de I’hyperglycémie, mais elle
est aussi influencée par la dyslipidémie et 'HTA. Un bon équilibre tensionnel permet
d’améliorer le pronostic de la rétinopathie diabétique [49]. La HAS préconise une consultation
ophtalmologique tous les 2 ans chez les patient dont les objectifs glycémiques et de pression
artérielle sont atteints. Lorsque ces objectifs ne sont pas atteints ou chez les patients sous

insuline, la surveillance ophtalmologique est a réaliser une fois par an [50].

La néphropathie diabétique est la principale cause d’insuffisance rénale chronique
terminale. En France 31 % des patients en dialyse sont atteints d’'un DT2. L’histoire débute
initialement par une microalbuminurie progressive allant jusqu’a une protéinurie puis vers une
insuffisance rénale [51]. Le traitement repose sur I’équilibre de la glycémie, de ’'HTA et sur la
prévention de [I’aggravation de I’insuffisance rénale avec utilisation d’un traitement
néphroprotecteur par inhibiteur de I’enzyme de conversion (IEC) ou antagoniste des récepteurs
de I’angiotensine 11 (ARA-II) [52].

La neuropathie diabétique est la cause la plus fréquente de neuropathie dans le monde et
on estime que 50 % des patients auront une neuropathie apres 25 ans d’évolution et que 7,5 %
des patients présentent une neuropathie symptomatique au moment du diagnostic [53]. Elle
touche les nerfs périphériques et entraine une baisse de la sensibilité et des douleurs
neuropathiques dans les pieds et les mains, augmentant le risque de blessures et de
complications graves, telles que les ulceres du pied diabétique. Le mal perforant plantaire est
la conséquence de troubles trophiques du pied liés a la combinaison de trois des principales
complications du diabéte : la neuropathie, I’artérite et I’infection. Elle peut étre considérée
comme une super-complication de plusieurs complications. Son dépistage doit étre effectué de

maniére systématiqguement chaque année [54].
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2.5.2.2.  Macroangiopathies diabétiques

Les atteintes coronariennes sont plus séveres sur le plan lésionnel que chez les non
diabétique et restent longtemps silencieuse. L’ insuffisance cardiaque est 2 fois plus fréquente
chez les hommes et 5 fois plus fréquentes chez les femmes atteintes de DT2. Le contrdle strict
des facteurs de risque cardiovasculaires a permis d’améliorer le pronostic coronarien (meilleur
contrdle tensionnel par bloqueurs du systeme rénine angiotensine, meilleur contréle lipidique

par statines avec des seuils de LDL cholestérol cible de plus en plus bas).

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) se singularise par
I’inconstance des symptomes classiques : abolition des pouls périphériques et claudication
intermittente peuvent €tre absents en raison d’une atteinte distale des arteéres de petit calibre.
L’ AOMI est un facteur de risque majeur des troubles trophiques du pied. Son dépistage par la
mesure de 1’index de pression systolique est indiqué tous les 5 ans chez les patients a risque
d’AOMI et non symptomatique (patients > 65 ans ; patients < 65 ans a haut risque

cardiovasculaire ; patients > 50 ans avec antécédents familiaux d'AOMI).

Le risque d’AVC ischemique est également augmenté de 2 a 5 fois dans le DT2, davantage

chez la femme que chez I’homme [51].

L’¢tude GERODIAB réalisé en France en 2018 a évalué 1’apparition des complications
macrovasculaires chez les patients de plus de 70 ans ayant un DT2. En 5 ans, les atteintes
coronariennes sont passées de 31 a 41%, PAOMI de 25 a 35%, les AVC de 15 a 26%,
I’insuffisance cardiaque de 9 a 20%. L’insuffisance cardiaque était le facteur qui augmentait le

plus la mortalité [55].

Les essais d'intensification thérapeutiqgue menés dans le DT2 ont montré les limites de la
correction de I'hyperglycémie dans la prévention des complications cardiovasculaires. L’étude
UKPDS mené au Royaume-Uni a démontré que le traitement intensif n’apportait pas de
bénéfice a long terme en matiére de mortalité, d’événements macrovasculaires et d’insuffisance
rénale [56]. Dans I’étude ACCORD, l'intensification thérapeutique a méme été associée a une

surmortalité globale inattendue, ce quia conduit a un arrét de I’étude au bout de 3 ans [57].
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3. PRISE EN CHARGE DU DIABETE DE TYPE 2

3.1. Regles hygiéno-diététiques

Le traitement hypoglycémiant initial repose sur le changement des habitudes alimentaires,
la lutte contre la sédentarité et la mise en place d’une activité physique réguliere adaptée. L’effet
de ces mesures doit étre évalué au bout de 3 a 6 mois avant d’envisager un traitement

pharmacologique si I’HbA 1c reste supérieure a 1’objectif.

3.2. Différentes classes thérapeutiques non insuliniques

Il existe des traitements anciens (metformine, sulfamides hypoglycémiants, glinides,
inhibiteurs de 1’alpha-glucosidase et insuline) et des traitements plus récents, comme les
inhibiteurs de la dipeptidylpeptidase 4 (iDPP4), les analogues du glucagon-like peptide-1

(aGLP1), les inhibiteurs du sodium/glucose cotransporteur 2 (ISGLT?2) et les glitazones.

La metformine (biguanides) inhibe principalement la production hépatique du glucose
(néoglucogenese) permettant de réduire la glycémie avec un effet plus marqué chez les patients
insulinorésistants avec obésité abdominale. Elle permet de diminuer le taux d’HbAlc d’environ
1,5% [58]. Elle est utilisée en premiere intention dans le DT2 du fait de son efficacité, de sa
sécurité et de son faible cofit. Elle n’a pas de risque d’hypoglycémie. Cependant, elle entraine

des troubles digestifs fréquents (5 a 20 %) et une diminution de I’absorption de la vitamine B12.

Les sulfamides hypoglycémiants appelés aussi sulfonylurées SU (gliclazide, glimépiride et

glibenclamide) et les glinides (repaglinide) stimulent la sécrétion d’insuline par les cellules béta
pancréatiques. Ces traitements ont un faible colt et une bonne efficacité sur I'HbAlc avec une
baisse de 1 % en moyenne. Ils peuvent étre a l'origine d'hypoglycémies et de prise de poids, et

le risque d’hypoglycémie grave est plus important avec le glibenclamide [59, 60].

Les inhibiteurs des alpha-glucosidase induisent une diminution de la dégradation ces

carbohydrates en monosaccharides absorbables au niveau intestinale. Ils ont une action
hypoglycémiante rapide (risque d’hypoglycémie) et entrainent une prise de poids et des effets

secondaires digestifs fréquents.
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Les inhibiteurs de la dipeptidylpeptidase-4 (iDPP4) ou gliptines inhibent la dégradation du

GLP-1 ce qui aura un effet significatif sur I'insulinosécrétion postprandiale et la réduction de la
production de glucagon par le pancréas. lls n'ont pas d'effet sur le poids et pas de risque
hypoglycémique propre. La diminution de ’'HbAlc est plus faible, d’environ 0,8 % [60].

Les analogues du glucagon-like-peptide-1 (aGLP1) (liraglutide, dulaglutide, sémaglutide

et exénatide) sont des traitements injectables qui stimulent la sécrétion d'insuline par les cellules
B du pancréas, diminuent la sécrétion du glucagon, retardent la vidange gastrique et augmentent
la satiété. lls permettent une diminution de ’'HbA1c de 1 % et une perte de poids estimée a 2,9
kg d’apres les études [60, 61]. Un bénéfice cardiovasculaire a ét¢ démontré pour le liraglutide
et le dulaglutide. Par ailleurs, les analogues du GLP1 doivent étre utilisés avec précaution chez
les personnes agées, chez qui une perte de poids n’est pas toujours souhaitable, et en cas
d'insuffisance cardiaque a fraction d'éjection du ventricule gauche altérée < 40 %.
Particulierement codteux, ils doivent étre interrompu en cas d’inefficacité a 3 ou 6 mois. Les
effets indésirables sont principalement digestifs (nausées, vomissements, diarrhées), des maux

de téte, des lithiases biliaires et des douleurs aux points d’injection.

Les inhibiteurs du sodium/glucose cotransporteur 2 (iISGLT2) ou glifozines (empaglifozine

et dapaglifozine) induisent une glycosurie proportionnelle a I'hnyperglycémie [62]. Ce qui
permet de réduire I’hyperglycémie, et donc de diminuer le phénoméne de glucotoxicité, avec
des effets positifs indirects a la fois sur la sensibilité a I’insuline et I’insulinosécrétion [63]. Ils
permettent une réduction modérée de 'HbAlc d’environ 0,6 % [64] et une perte pondérale
estimée a environ 2,8 kg a 4 ans de traitement [65]. Les iISGLT2 apporte un bénéfice sur le plan
cardiaque et rénal avec une réduction des hospitalisations pour insuffisance cardiaque et de la
mortalité cardiovasculaire d’une part, et une réduction du risque de survenue d’une

macroalbuminurie de 38 % d’autre part [66].

Les glitazones (thiazolidinediones) constituent une nouvelle classe d'antidiabétiques oraux
qui améliorent la sensibilité périphérique a I’insuline. Ils diminuent la résistance a 1'insuline au
niveau musculosquelettique ainsi que la production hépatique de glucose. La pioglitazone n'a

qu'une place limitée en raison des effets indésirables possibles.
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3.3. Objectifs glycémiques

La cible de ’'HbAlc doit étre individualiser selon le profil du patient et peut donc évoluer
au fil du temps (age, ancienneté du diabéte, présence de comorbidités). Le tableau 2 ci-dessous
reprend les dernieres recommandations de la Société Francophone du Diabéte (SFD) [67] :

Tableau 2. Objectif de I’'HbA1c selon le profil du patient.

Profil du patient Objectif

Patient agé de moins de 75 ans : 2 cas de figure

Espérance de vie > 5 ans, sans comorbidité(s) sévere(s) HbAlc<6,5%

ni IRC séveére ou terminale (ou <7 % sila cible de 6.5 % s’avére difficile a
atteindre car 1’intensification thérapeutique et
expose au risque d’hypoglycémies séveres

Espérance de vie limitée < 5 ans et/ou une (ou plusieurs) HbAlc<8%
comorbidité(s) sévere(s) et/ou une IRC sévere ou terminale en restant au-dessus de 7 % en cas de
ou ayant une durée d’évolution > 10 ans traitement par SU, glinides ou insuline

Patient agé de plus de 75 ans : 3 cas de figure

Dites « en bonne santé », bien intégrées socialement et
autonomes d’un point de vue décisionnel et fonctionnel, et HbAlc<7%
dont I’espérance de vie est jugée satisfaisante

Dites « fragiles » a I’état de santé intermédiaire et a risque de = HbA1¢<8%

basculer dans la catégorie des « dépendants et/ou a la santé en restant au-dessus de 7 % en cas de

trés altérée » traitement par SU, glinides ou insuline
Dites « dépendantes et/ou a la santé trés altérée », en raison HbAlc < 9 % et/ou glycémies capillaires
d’une polypathologie chronique évoluée génératrice de préprandiales entre 1 et 2 g/L en restant au-
handicaps et d’un isolement social dessus de 7,5 % avec des glycémies

préprandiales > 1,40 g/L en cas de traitement
par SU, glinides ou insuline

Patientes enceintes ou envisageant de I’étre :

Avant d’envisager la grossesse HbA1c<6,5%

Durant la grossesse HbAlc < 6,5 % et glycémies capillaires < 0,95
g/L a jeun et < 1,20 g/L en postprandial 4 2h

Légende : HbAlc : hémoglobine glyquée ; IRC : insuffisance rénale chronique ; SU : sulfamide hypoglycémiant

Source : SFD, 2023
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3.4. Stratégies thérapeutiques

L'individualisation du traitement prend en compte 1’age du patient, son statut pondéral, le
risque hypoglycémique, I'effet sur le poids et le risque cardiovasculaire et/ou rénal. Les
différentes stratégies thérapeutiques évoquées dans cette partie s’appuient sur les dernicres

recommandations de la Societé Francophone du Diabete [67] :

3.4.1. Patients en situation commune

Il s agit des patients &gés de moins de 75 ans, en /’absence de maladie athéromateuse avérée,
d'insuffisance cardiaque et/ou de maladie rénale chronique.

e Aprés 3 a 6 mois de regles hygiéno-diététiques, si ’'HbAlc est supérieur a I’objectif,
il est recommandé¢ d’introduire la metformine. Si ’HbAIc est supérieure a 8,5%, une
bithérapie incluant la metformine peut étre proposé d’emblée.

e En cas d’¢chec de la monothérapie par metformine, une bithérapie avec ajout d’un

iDPP4, d’un aGLP1, d’un iSGLT2 ou d’un SU est indiqué (figure 3).

Figure 3. Bithérapie apres échec du traitement initial par metformine.

Si HbA1c > objectif individualisé

&

MET

AR GLP-1 >
iSGLT2 ( ou ] - iDPP4 | ou g

Source : SFD, 2023

e Encas d’échec de la bithérapie, une trithérapie est recommandée :
o Aprés échec d’une bithérapie metformine/iSGLT2 : 3 options (figure 4)
- soit changement pour une bithérapie metformine/aGLP1 (plus efficace
sur la baisse de I’'HbAlc),
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- soit passage en trithérapie orale via I’ajout d’un iDPP4, aGLP1 ou SU,
- soit passage a une insuline basale, avec ou sans iISGLT2 (moins
approprié a ce stade chez patient en situation « commune »).
o Apres echec d’une bithérapie metformine/iDPP4 : 3 options (Figure 4)
- soit changement pour une bithérapie metformine/aGLP1
- soit passage en trithérapie orale avec I’ajout d’un SU ou d’un iSGLT2,
- soit passage a une insuline basale, avec ou sans metformine (moins

approprié a ce stade).

Figure 4. Conduite a tenir en cas d’échec de la bithérapie MET/iISGLT2 ou MET/iDPP4,

Si HbA1c > objectif individualisé

|
=

iSGLT2 iDPP4

+

AR GLP-1 == o
——
GIP/GLP-1

Source : SFD, 2023

o Aprés échec d’une bithérapie metformine/aGLPL1 : 2 options (figure 5)
- soit passage trithérapie avec ajout d’un iSGLT2 ou d’un SU,
- soit passage a une insulinothérapie basale, avec ou sans aGLP1.
o Aprés échec d’une bithérapie metformine/SU : 3 options
- soit changement pour une bithérapie metformine/aGLP1,
- soit passage a une trithérapie avec 1’ajout d’un iDPP4 ou d’un iSGLT2
ou d’un aGLP1 en diminuant la posologie du SU,
- soit passage a un insulinothérapie basale, avec maintien de la
metformine et arrét du SU.
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Figure 5. Conduite a tenir en cas d’échec de la bithérapie MET/aGLP1.

Si HbA1c > objectif individualisé

En cas d’échec ultérieur :
- insulinothérapie basale + MET * AR GLP-1 ou AR GIP/GLP-1 AR GLP-1

=

Source : SFD, 2023

e Si echec de la trithérapie orale incluant la metformine (metformine/iDPP4/iSGLT2),
(metformine/iDPP4/SU), (metformine/iSGLT2/SU) : proposer une bithérapie
metformine/aGLP1 ou trithérapie metformine/aGLP1/iSGLT2.

L’introduction d’une insulinothérapie basale doit se faire en accord avec le patient, en
accompagnant le patient avec mise en place d’une éducation thérapeutique du patient et de son
entourage, et en renforcant ou en instaurant une surveillance quotidienne. Il est conseillé de
débuter par 1 injection quotidienne a 0,1 — 0,2 Ul/kg/j et d’adapter les doses tous les 3 jours en
fonction des glycémies du matin, par tranche de 2 Ul (ou 10% chez patients ayant plus de
40U1/j). Il est préférable d’utiliser I’insuline glargine U300 (Toujeo®) et de l'insuline dégludec
(Tresiba®) car ces insulines basales de seconde géneration possédent un profil d'action plus
plat et plus prolongé. Elles sont aussi efficaces sur la baisse d'HbAlc et plus performantes vis-

a-vis du risque d'hypoglycémie nocturne symptomatique ou sévére [68].

En dehors des complications aigués, il est recommandé d’introduire un traitement par
insuline en cas d’hyperglycémies majeures et/ou de symptdmes cardinaux lors du diagnostic ou
du suivi, et en cas de difficultés a atteindre 1’objectif glycémique malgré un traitement
diabétique oral bien conduit et un régime alimentaire bien suivi. Un avis diabétologique est

recommandé en cas d’échec de I’insulinothérapie.

39



3.4.2. Patients en situation d obésité

Au moment du diagnostic, des mesures hygiéno-diététiques doivent étre mise en place

pour viser une perte de poids d’au moins 5%.

En cas d’échec, une monothérapie par metformine est instaurée. Si cette derniére n’est
pas suffisante, il est recommandé de prescrire une classe thérapeutique capable d’induire une
perte de poids telle que les iISGLT2 ou les aGLP1. Les aGLP1 sont a privilégier si le
déséquilibre glycémique est supérieur a 1%. Les plus efficaces sur la perte de poids étant le
sémaglutide 1 mg/semaine et le dulaglutide 4,5 mg/semaine.

La chirurgie bariatrique est envisageable en cas d’IMC supérieur a 35 kg/m2 au cas par
cas quel que soit le taux d’HbAlc, ou cas d’IMC entre 30 et 34,9 kg/m2 si I’'HbAlc reste
supérieur a I’objectif malgré une prise en charge bien conduite. Il a été montré que ce type de
chirurgie influence fortement la sécrétion d’hormones digestives et, en I’occurrence,

potentialise la sécrétion des hormones dites « incrétines », en particulier le GLP1 [69].

3.4.3. Populations particuliéres

En cas de maladie rénale chronique ou athéromateuse ou d’insuffisance cardiaque, méme
si’HbAlc est a I’objectif, un traitement néphroprotecteur ou cardioprotecteur doit étre proposé
au patient en plus de la metformine (iISGLT2 pour I’insuffisance cardiaque, iISGLT2 ou aGLP1

pour la pathologie athéromateuse ou rénale).

Chez les personnes agées, les objectifs glycémiques doivent étre adaptés et individualisés
selon qu’ils sont en bonne santé, fragiles ou alors dépendants et/ou a santé tres altérée (tableau
2). Une réévaluation réguliére est nécessaire car le vieillissement est un processus dynamique
évolutif qui tend a s’aggraver au fil du temps [70]. Une attention particuliere doit étre portée au
risque d’hypoglycémie notamment chez les plus vulnérables, ce qui justifie les bornes

inférieures de la HbAlc proposées par la prise de position de la SFD [67].
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3.5. Surveillance clinico-biologique

La surveillance des patients DT2 est essentielle pour assurer une gestion efficace de la

maladie et prévenir les complications a long terme.

Une consultation tous les 3 mois pour évaluer la tolérance des traitements et I’observance
de ces derniers, rechercher les symptomes d’hyperglycémie, réaliser un examen clinique avec
auscultation et mesure de la TA, une pesée avec calcul de I'IMC. Le suivi de ’'HbA ¢ s’effectue

tous les 3 mois (ou 6 mois si I’objectif est atteint et si le traitement n’est pas modifié).

Un bilan biologique comprenant en plus de ’'HbA 1c, un bilan lipidique, une créatininémie
avec estimation du DFG et une albuminurie sera a faire annuellement. De méme pour la
réalisation d’un ECG, d’un examen des membres inférieurs avec palpation des pouls jambiers

et examen des pieds [13].

Le déepistage de la rétinopathie diabétique se fait par une consultation ophtalmologique tous
les 2 ans chez les patient dont les objectifs glycémiques et de pression arterielle sont atteints.
Lorsque ces objectifs ne sont pas atteints ou chez les patients sous insuline, la surveillance

ophtalmologique est a réaliser une fois par an.

Lors de la découverte de complications, il convient d’interroger le patient sur I’observance
thérapeutique, de renforcer le suivi et de reévaluer les traitements afin de prévenir les

complications ultérieures.

Enfin, la HAS recommande aux MG d’adresser le patient a un diabétologue dans plusieurs
situations [13] :
- des le diagnostic si ’HbA1c est supérieur a 10 % ou si la glycémie est supérieure a
3 g/l et qu’un schéma insulinique intensifié doit &tre mis en place.
- apres une complication aigué, particulierement apres un syndrome coronarien aigu.
- encas d’obésité morbide et pour I’indication de chirurgie bariatrique.
- pour la gestion de I’insuline par pompe & insuline.
- encas de decouverte d’une complication au cours de la surveillance.

- en cas de difficulté pour fixer 1’objectif glycémique ou pour I’atteindre.
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4. LEDIABETE DE TYPE 2 EN MEDECINE GENERALE

4.1. Quelques chiffres

Le médecin généraliste (MG) est le professionnel de premier recours dans le DT2. D’une
part, il participe a la prévention, au dépistage, au traitement et au suivi de leur patient, et d’autre
part il agit en tant que coordinateur du parcours de soins entre paramédicaux et spécialistes
libéraux et/ou hospitaliers. D’aprés 1’étude ENTRED 2007-2010 [11], 87 % des patients DT2
sont suivi exclusivement par leur médecin traitant. Ils sont vus en moyenne 9 fois par an, et

67 % d’entre eux consultent leur médecin traitant au moins 6 fois par an.

4.2. L’éducation thérapeutique (ETP) : une étape indispensable

L’ETP fait partie intégrante de la prise en charge du DT2. Cependant, les MG sont
confrontés a certains obstacles en pratique. Le manque de temps en médecine de ville est cité
en premier lieu. Le manque de formation des praticiens, la barriere culturelle entre le soignant
et le patient et la lourdeur des charges administratives induites sont autant de raisons qui
peuvent compromettre sa mise en place [71]. Pour pallier ces besoins, différentes pistes
d’amélioration ont été mises en place, comme les infirmiéres ASALEE (Action de Santé
Libérale en Equipe) permettant de dégager un temps dédié pour I’éducation thérapeutique ou
encore 1’e-ETP, un nouveau programme pédagogique au profit d’une éducation thérapeutique

réalisée en distanciel.

4.3. La stratégie thérapeutique, en pratique

Auparavant, dans les années 70, le choix thérapeutique se faisait en fonction du profil du
patient entre sulfamides ou biguanides dans un premier temps, puis en y associant le second en
cas d’inefficacité jusqu’a épuisement total du pancréas induisant le passage a I’insuline. Depuis
une quinzaine d’années, de nouvelles classes thérapeutiques ont vu le jour, apportant également
un bénéfice sur le plan cardiovasculaire et rénal et sur la perte de poids. En somme, la
multiplication de nouveaux traitements rend la prise en charge de plus en plus complexe bien
que des recommandations soient régulierement actualisées par la HAS et la SFD [13, 67].

Environ 5 % des patients DT2 sont traités uniquement par des mesures hygiéno-diététiques,

et le traitement pharmacologique repose en premier lieu sur les antidiabétiques oraux (ADO),
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alors que l'insulinothérapie est utilisée dans 14,5 % des cas [72, 73]. En pratique, la premiere
classe thérapeutique associée a la metformine prescrit par les MG sont les iDPP4, suivi des
sulfamides. Les principaux facteurs déterminants de ce choix sont la facilité d'observance,
I'absence de prise de poids et d'hypoglycémie [74]. Les analogues du GLP-1 sont percus comme
des traitements de « dernier recours » avant I’insulinothérapie, généralement aprés 1’échec

d’une bithérapie conventionnelle par Metformine-SU ou Metformine-iDPP4 [75].

Selon I’¢tude PRACTISULINE [73], les MG ont pour 39 % d’entre eux 1’habitude de
prescrire une insuline basale, et dans les trois quarts des cas, il s’agit d’une insuline basale de
seconde génération. Le premier déterminant justifiant la mise en place d’une insuline était le
taux d’HbAlc (52,5 %), suivi par I’age du patient (11,6 %) et les complications (11,2 %) [76].
La tres grande majorité des MG avaient recours a un accompagnement infirmier a domicile a

I'initiation et ils faisaient aussi freqguemment appel a la télémédecine dans le suivi des patients.

Dans 1’é¢tude EDITH [77, 78], I’'HbAlc moyenne lors de [I’instauration de
I’insulinothérapie en médecine générale était de 8,94 + 1,31 %. |l existe effectivement un retard
a l’introduction de I’insuline par rapport aux seuils recommandés par la HAS. La crainte de
I'nypoglycémie partagée par les patients et leurs médecins [79] conduit souvent a retarder la

mise sous insuline dans le DT2 et a ne pas optimiser ce traitement lorsqu’il est initié.

Une these rédigée en 2021 sur les freins a I’insulinothérapic chez les médecins
généralistes [80] a mis en évidence divers obstacles. Tout d’abord, les patients peuvent
constituer un frein par leur manque de connaissance de la maladie et par la représentation
négative qu’ils ont du traitement par insuline (peur des piqires, dépendance...). Le délai
d’acceptation de la mise sous insuline est supérieur a un mois pour 61,7 % et supérieur a un an
pour 21,4% des cas [77, 78]. L’environnement peut aussi constituer une barriére, que ce soit
I’¢loignement géographique du patient, I’accés difficile a un diabétologue ou encore I’absence
de disponibilité des infirmieres. Enfin, certains facteurs peuvent venir des médecins eux-mémes
avec le manque de temps que cela pourrait impliquer, la difficulté a poser I’indication ou de

faire accepter le traitement au patient [80, 81].

En conséquence, le recours au diabétologue est souvent tardif, en majorité avec un taux
d’HbAlc supérieur a 9 % et souvent avec la présence de complications. Les diabétologues se

sentent pergus comme des intensificateurs thérapeutiques et urgentistes dont les missions
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essentielles seraient d'instaurer l'insulinothérapie et de gérer les complications [81]. Ces
derniers rappellent les risques de laisser une HbAlc entre 7 et 9 % pendant des années. La
formation médicale avec la mise en place de DPC (développement personnel continu), de DIU
accessibles aux médecins de ville ainsi que le développement de la télémédecine pour les
demandes d’avis et le suivi des patients a permis d’améliorer la collaboration entre confréres et

le lien ville-hopital.

4.4. Gestion du diabeéte

La HAS recommande une autosurveillance glycémique (ASG) par mesure capillaire du
glucose en cas de traitements par insuline (ou susceptible de I’étre a court/moyen terme), de
traitements insulinosécréteurs (sulfamides ou glinides), en cas d’hypoglycémies a répétition ou
lorsque I’objectif thérapeutique n’est pas atteint [82]. En effet, 1’efficacité de I’autosurveillance

glycémique chez les patients non traités par insuline, sulfamides ou glinides reste débattue.

Cependant, I’ASG ne donne que des informations ponctuelles et transversales
correspondant au moment de sa réalisation. D’ou le développement de capteurs sous-cutanés
permettant une mesure continue du glucose (MCG) : depuis juin 2017, en France, le capteur
FreeStyle Libre 1 a fait son apparition sur le marché et était remboursé en cas d’insulinothérapie
intensive (au moins trois injections d’insuline ou une pompe a insuline). Le capteur FreeStyle
Libre 2 disponible depuis 2021 apporte comme avantage la possibilité de programmer des
alertes d’hypo- ou d’hyperglycémie. Leurs indications ont été ¢largies récemment aux patients
traités par insulinothérapie non intensive (moins de 3 injections par jour) et dont I’équilibre
glycémique est insuffisant (HbAlc > 8 %). Enfin leur primo prescription par les MG est
possible depuis octobre 2022. Plusieurs études ont démontreé leur efficacité : réduction du temps
passé en hypoglycémie de 43 % en comparaison a une ASG réguliere [83], réduction des

hospitalisations pour complications aigues chez les patients DT2 traités par insuline basale [84].

L’objectif principal de 1’étude sera de caractériser les profils sociodémographiques,
cliniques et biologiques des patients adressés en hospitalisation en médecine interne par leur
médecin traitant devant un diabete de type 2 déséquilibré, afin d’identifier les facteurs inhérents
a ces hospitalisations. L’objectif secondaire sera d’analyser les thérapeutiques a I’admission et

les modifications qui ont été apportées durant 1’hospitalisation.
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5. MATERIELS ET METHODES

5.1. Type d’étude

Notre étude est une étude quantitative, descriptive, rétrospective et monocentrique menée

au sein du service de médecine interne de 1’ancienne unit¢ Médicale B de I’Hdpital Civil de

Strasbourg. L’étude a porté sur les hospitalisations allant de la période du ler janvier 2020 au

31 décembre 2022.

5.2. Population cible

Les patients inclus dans cette étude sont des adultes atteints de DT2 adressés par leur MG

en hospitalisation pour un réequilibrage de leur diabéte. Ont été exclus de I’étude :

les patients adressés par le diabétologue ou autres spécialistes,
les patients prises en charge aux urgences au préalable,

les patients hospitalisés pour bilan annuel des complications.

5.3. Recueil de données

Les patients ont été sélectionnés a partir du logiciel DxCare, outil informatique des

Hopitaux Universitaires de Strasbourg. Les patients ont été sélectionnés selon le motif

d’hospitalisation en medecine interne, a I’aide de la classification CIM 10 :

E1120 Diabete sucré de type 2 insulinotraité, avec complications rénales

E1128 Diabete sucré de type 2 non insulinotraité ou sans précision, avec complications
rénales

E1130 Diabete sucré de type 2 insulinotraité, avec complications oculaires
E1140 Diabete sucré de type 2 insulinotraité, avec complications neurologiques
E1150 Diabéte sucré de type 2 insulinotraité, avec complications vasculaires
périphériques

E1160 Diabete sucré de type 2 insulinotraité, avec autres complications précisées
E1168 Diabéte sucré de type 2 non insulinotraité ou sans précision, avec autres
complications précisées

E1190 Diabete sucré de type 2 insulinotraité, sans complication

E1198 Diabete sucré de type 2 non insulinotraité ou sans précision, sans complication

45



Un tri a été réalisé afin de sélectionner seulement les patients adressés directement par

leur médecin généraliste.

Le recueil des informations relatives aux patients a été realisé a partir du logiciel DxCare.

Pour chaque patient, les données suivantes ont été recueillies :

Des données concernant le patient : sexe, age, mode de vie, statut socio-
professionnel, le pays de naissance, les facteurs de risques cardiovasculaires et les
comorbidités associées.

Des données concernant le diabéte : le motif d’hospitalisation (rééquilibrage devant
une hyperglycémie, une hypoglycémie ou une découverte récente de diabéte),
I’existence de symptomes a ’admission ou la notion de perte ou prise de poids récente,
la gestion habituelle du diabete (autosurveillance, passage infirmier a domicile), la durée
d’évolution du diabéte et les complications vasculaires éventuellement associées.

Des données concernant I’hospitalisation : les traitements antidiabétiques a
I’admission et les modifications réalisees durant le séjour, les examens complémentaires
(taux d’HbAlc a I’admission, bilan lipidique et rénal, microalbuminurie, bandelette
urinaire et éventuellement la cétonémie capillaire), la réalisation de séances d’éducation

thérapeutique ou d’une consultation dietétique ainsi que la durée du séjour.

5.4. Analyses statistiques

L’analyse statistique a été réalisée a I’aide du logiciel feuille de calcul Excel version 2402.

Le calcul des variables a été effectué via le logiciel Excel et sont exprimées en nombre,

moyenne, écart-type standard et pourcentage de la population.
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6. RESULTATS

Nous avons analysé 167 dossiers sur la période du 01 janvier 2020 et 31 décembre 2022

correspondant aux hospitalisations pour diabéte de type 2 Au total, 95 patients ont été

exclus (figure 6) : 42 étaient adressés par les urgences et 13 par un autre service, 36 étaient

adressés par un diabétologue et 4 dossiers présentaient une erreur de codage. Nous avons donc

inclus 72 patients a notre étude et 1’échantillon a par la suite été séparé en 3 groupes selon le

motif d’adressage par le médecin traitant.

o Legroupe 1 (60 patients) correspond aux patients adressés pour un rééquilibrage de leur

diabéte devant une hyperglycémie majeure objectivée par une hémoglobine glyquée

élevée en ambulatoire ou a défaut par des mesures de glycémie capillaire trés hautes.

e Le groupe 2 (5 patients) correspond aux patients adressés pour un reéquilibrage de leur

diabéte devant la survenue d’hypoglycémies a répétition.

e Le groupe 3 (7 patients) correspond aux patients adressés devant la découverte récente

d’un diabéte de type 2 avec un déséquilibre majeur.

Figure 6. Diagramme de flux de I’étude.
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6.1. Données concernant le patient

6.1.1. Caractéristiques sociodémographiques

L’age moyen de notre échantillon était de 61,1 ans avec un écart type de 11,5 ans (41
patients soit 57 % avaient plus de 60 ans et 18 patients soit 25 % plus de 70 ans. Il y avait une
prédominance masculine avec un sexe-ratio est de 1,25 (55,6 % d’hommes contre 44,4 % de
femmes). Un peu plus de la moitié des patients hospitalisés vivaient seuls (51,4 % de
célibataires, divorcés ou veuf/veuve) et un tiers des patients étaient sans emploi (36,1 %). On
observe que plus de 40% des patients €taient dans une situation sociale précaire si I’on tient
compte du régime social avec 34,7 % de CMU (couverture maladie universelle) et 7 %
d’AME (aide médicale d’¢état). 51% des patients €taient d’origine étrangere avec une nette
prédominance africaine : 24 % du Maghreb et 15 % d’Afrique subsaharienne (figure 7). Le
tableau 3 ci-dessous résume I’ensemble de ces caractéristiques.

Tableau 3. Caractéristiques sociodémographiques.

Total patients G1

inclus (E0)]

(n=72)
Age (ans) (m+ ) 61,1+11,5 61,8+ 61,0 + 53,7+
8,4 9,4 9,3
Sexe :
- hommes (n, %) 40 (55,6) 33 (55) 2 (40) 5(71,4)
- femmes (n, %) 32 (44,4) 27 (45) 3 (60) 2 (28,6)
- sexe-ratio 1,25 1,22 0,66 2,5
Situation matrimoniale :
- seul(e) (n, %) 37 (51,4) 32 (53,3) 4 (80) 1(14,3)
- en couple (n, %) 35 (48,6) 28 (46,7) 1(20) 6 (85,7)
Situation professionnelle :
- en activité (n, %) 17 (23,6) 14 (23,3) - 3(42,8)
- sans emploi (n, %) 26 (36,1) 22 (36,7) 2 (40) 2 (28,6)
- retraité(e) (n, %) 29 (40,3) 24 (40) 3 (60) 2 (28,6)
Régime social :
- général (n, %) 42 (58,3) 37 (61,6) 2 (40) 3(42,8)
- couverture maladie universel (n, %) 25 (34,7) 19 (3L,7) 2 (40) 4 (57,2)
- aide médical d’état (n, %) 5(7) 4(6,7) 1 (20) -
Pays de naissance :
- France (n, %) 35 (48,6) 31 (51,7) 1(20) 3(42,8)
- Maghreb (n, %) 17 (23,6) 13 (21,6) 1(20) 3(42,8)
- Afrique subsaharienne (n, %) 11 (15,3) 9 (15) 1 (20) 1(14,4)
- Europe de Iest (n, %) 5(6,9) 3(5) 2 (40) -
- Asie (n, %) 4 (5,6) 4(6,7) - -
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Figure 7. Répartition des patients selon le pays d’origine.

m France ®Maghreb = Afrique subsaharienne = Europe de I'Est ® Asie

6.1.2. Facteurs de risque cardiovasculaires

L’indice de masse corporelle (IMC) moyen était de 31,2 kg/m2 (£ 5,7). Les patients sont
pour 85 % d’entre eux en situation de surpoids ou d’obésité. Plus exactement, il y avait 21
patients en surpoids (29,2 %) et 40 patients obéses (55,5 %) dont 6,9 % ayant une obésité
massive de grade 3 (figure 8).

Figure 8. Répartition des patients selon le statut pondéral.
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Une hypertension artérielle (HTA) ou une dyslipidémie était retrouvée respectivement
chez 73,6 % et 55,6 % des patients hospitalisés. Un tabagisme actif était présent chez 43 %

d’entre eux et pres d’un quart admettaient une consommation d’alcool de maniere chronique

(tableau 4).
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6.1.3. Comorbidités associées

Au total, 55 patients ont été admis avec une ou plusieurs comorbidités associées soit 73 %
de la population étudiée. Un syndrome d’apnée obstructive du sommeil (23,6 %), une
dépression et/ou troubles psychotiques (22,2 %), une insuffisance rénale chronique (16,7 %) ou
encore une cirrhose (11,1 %) étaient les pathologies les plus fréquemment retrouvées par ordre

décroissant de frequence (tableau 4).

Tableau 4. Facteurs de risque cardiovasculaire et comorbidités associés.

Total patients inclus Gl G2

(G0)] (n=5)

(n=72)

Facteurs de risque cardiovasculaire
Indice de masse corporel en kg/m2 (m £ o) 31,2+57 30,8+5,3 33,7+6,9 33074
Hypertension artérielle (n, %) 53 (73,6) 44 (73,3) 4 (80) 5(71,4)
Dyslipidémie (n, %) 40 (55,6) 36 (60) 2 (40) 2 (28,6)
Tabagisme (n, %) 31 (43) 25 (41,7) 2 (40) 4 (57,2)
Alcool chronique (n, %) 17 (23,6) 14 (23,3) 1 (20) 2 (28,6)

Comorbidités associées

Fibrillation atriale (n, %) 6 (8,3) 6 (10) - -
Cardiomyopathie hypertrophique (n, %) 8(11,1) 7(11,7) 1 (20) -
Insuffisance rénale chronique (n, %) 12 (16,7) 11 (18,3) 1 (20) -
Bronchopneumopathie obstructive (n, %) 6 (8,3) 5(8,3) 1 (20) -
Syndrome d’apnée du sommeil (n, %) 17 (23,6) 13 (21,7) 2 (40) 2 (28,6)
Cancer (n, %) 4 (5,6) 4(6,7) - -
Cirrhose (n, %) 8 (11,1) 5(8,3) 1 (20) 2 (28,6)
Hépatite B ou C (n, %) 4 (5,6) 3(5) 1 (20)
Hypothyraidie (n, %) 5 (6,9) 5(8,3) - -
Rhumatisme inflammatoire (n, %) 3(4,2 3(5) - -
Chirurgie bariatrique (n, %) 4 (5,6) 4(6,7) - -
Dépression et/ou psychose (n, %) 16 (22,2) 14 (23,3) 2 (40) -

6.2. Données concernant le diabéete

6.2.1. Ancienneté du diabéte

L’ancienneté moyenne d’évolution du DT2 était de 16,0 ans + 8,4. Le groupe 3 (découverte
de diabete) a été écarté de I’analyse. La durée d’évolution est plus élevée dans le groupe 2
(déséquilibre avec hypoglycémies a répétition) que dans le groupe 1 (désequilibre avec
hyperglycémie) avec une durée moyenne respective de 18,6 ans et 15,7 ans. 46 patients, soit 71
% avaient une durée d’évolution > 10 ans et 22 patients, soit 34 % avaient une durée d’évolution

> 20 ans (figure 9). Enfin, les données étaient introuvables pour 4 patients.
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Figure 9. Répartition selon la durée d’évolution du diabéte.
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6.2.2. Présence de symptomes a /’admission

Quarante pourcent des patients adressés pour un rééquilibrage du diabéte présentaient
des symptémes liés au déséquilibre glycémique au moment de leur admission. Un syndrome
cardinal (syndrome polyuro-polydipsique et/ou perte de poids et/ou asthénie) chez 20 patients
(27,8 %), une notion de malaises a répetition avec chutes chez 6 patients (exclusivement dans

le groupe 2), et des douleurs neuropathiques des membres inférieurs chez 3 patients.

6.2.3. Existence de complications vasculaires

Des complications micro ou macrovasculaires liees au DT2 étaient connues pour 36
patients au moment de leur hospitalisation, soit 50 % de I’effectif (tableau 5). Une
néphropathie, neuropathie ou rétinopathie diabétique étaient retrouvées respectivement chez
29,2 %, 27,8 % et 16,7 % des patients et une atteinte coronaire, une artériopathie oblitérante

des membres inférieurs ou un antécédent d’AVC chez respectivement 18,1 %, 13,9 % et 6,9 %.

Tableau 5. Analyse des complications vasculaires liées au diabéte.

Total patients inclus Gl G2

(n=72) (n=60) (n=5)

Microangiopathies diabétiques :

- néphropathie (n, %) 21 (29,2) 19 (31,7) 2 (40) -
- neuropathie (n, %) 20 (27,8) 17 (28,3) 3 (60) -
- rétinopathie (n, %) 12 (16,7) 12 (20) - -
Macroangiopathies diabétiques :

- IDM (n, %) 13 (18,1) 13 (21,7) - -
- AVC (n, %) 5 (6,9) 5(8,3) - -
-AOMI et/ou surcharge des TSA (n, %) 10 (13,9) 10 (16,7) - -

Légende : IDM : infarctus du myocarde ; AVC : accident vasculaire cérébral ; AOMI : artériopathie
oblitérante des membres inférieurs ; TSA : tronc supra-aortique
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6.2.4. Gestion du diabéte au domicile

Sept patients bénéficiaient déja d’un passage infirmier a domicile pour la surveillance
glycémique et/ou ’administration des traitements. Une surveillance via mesure continue du
glucose (capteur Freestyle Libre) était rapportée chez 11 patients, tous sous insulinothérapie
dont 3 via une pompe a insuline. Une autosurveillance par glycémie capillaire était retrouvée
chez 25 patients dont 14 de facon irréguliere. Et une absence totale de surveillance glycémique
était déclarée chez 13 patients. Enfin les données étaient manquantes pour 13 patients.

Une mauvaise observance thérapeutique était déclarée dans 20 % des cas. Ce chiffre peut
étre sous-estime car les données étaient recueillies dans le courrier de sortie du patient et non

via une question posée de maniére explicite.

6.3. Données concernant I’hospitalisation

6.3.1. Bilan biologique

Tous les patients ont eu un dosage de I’'HbAlc pendant I’hospitalisation. L’HbAlc
moyenne de 1’échantillon total est de 10,2 % (x 2,4). Les patients adressés devant une
« découverte du diabéte » avaient un désequilibre glycémique important ont une HbAlc
moyenne a 12,4 % (x 1,3). Inversement, ceux adressés pour « hypoglycémies a répétition »
avaient une HbAlc moyenne a 6,9 %. L’HbA1c était > 8 % chez 58 patients soit 80 % des cas,
et elle était > 10 % chez 33 patients soit 46 % des cas (figure 10).

Figure 10. Répartition selon le taux d’hémoglobine glyquée (HbALc).
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Un bilan lipidique et rénal (avec calcul de la clairance) a été réalisé respectivement chez
89 % et 100 % des patients. Un dosage de I’albuminurie a également été fait dans 80 % des cas,

retrouvant une microalbuminurie dans prés d’un tiers des cas et une protéinurie dans prés d’un
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cas sur dix. Les trois quarts des patients ont bénéficiés d’une bandelette urinaire qui a retrouvé
une cétonurie positive dans 8 % des cas. Enfin, une cétonémie capillaire a été réalisé de maniere
non systématique en cas d’hyperglycémie majeure supérieure a 3 g/l. Ce dosage est retrouvé

chez 11 patients avec un taux moyen a 0,55 mmol/l (tableau 6).

Tableau 6. Résultats des bilans sanguins et urinaires réalisés durant I’hospitalisation.

Total patients G1 G2 G3
inclus (n=60) (n=5) (n=7)
(n=72)
HbAlc a I’admission (m + o) 10,2+24 10,2+2,2 6,410 124+1.3
Bilan Iipidique (n, %) 64 (88,9) 52 (86,7) 5 (100) 7 (100)
-CTengl(m+g) 1,70 +0,54 1,68+055 159+039 4 89+056
-LDLceng/l (m+0) 0,88 +0,35 0874034 072%032 1414029
-HDLcen g/l (m +0) 0,41+ 0,14 041+013 049+022 374010
- TGengll(m+o) 2,24 +2,26 215+1,95 314£451  9954+187
Clairance de la créatininémie (m + o) 85,2 29,3 82,4+289 852+376 109,3%6,2
Dosage albuminurie (n, %) 58 (80,6) 50/60 5/5 317
- microalbuminurie (n, %) 22 (30,6) 18 3 1
- protéinurie (n, %) 709,7) 7 0 0
Bandelette urinaire (n, %) 53 (73,6) 44/60 3/5 6/7
- cétonurie positive (n, %) 6 (8,3)
Cétonémie capillaire (n, %) 11 (16,7) 8/60 - 3/7
- résultats moyen (en mmol/I) 0,55 0.51 - 0.63
Légende : HbAlc : hémoglobine glyquée ; CT : cholesterol total ; LDLc : low density protein cholesterol;
HDLc : high density protein cholesterol; TG : triglycerides

Le debit de filtration glomérulaire (DFG) moyen était de 85,2 ml/min/1,73m2. Dans plus
de la moitié des cas, le DFG était supérieur a 90 ml/min/1,73m?2 et un DFG altéré inférieur a 30

ml/min/1,73m2 était retrouvé chez 9 % des patients (figure 11).

Figure 11. Reépartition du débit de filtration glomeérulaire en ml/min/1,73m2,

mDFG <15 m15<DFG<29 m30<DFG<59 m60<DFG <89 mDFG> 90
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6.3.2. Caractérisation des traitements

6.3.2.1. Traitements a /'admission

Un partie importante des patients adressés étaient déja sous insulinothérapie (32 patients,
soit 44%). Celle-ci était prescrite seule chez 7 patients ou en association a des antidiabétiques
oraux (ADO) et/ou injectable (ADI) chez 25 patients. Des ADO seuls étaient prescrits chez 28
patients (39 %) et il s’agissait d’'une monothérapie pour 10 patients, principalement par
metformine. Enfin, 5 patients n’avaient pas de traitement a I’admission car étaient adresses dans
un contexte de découverte récente du diabéte (figure 12).

Figure 12. Répartitions des différentes classes thérapeutiques a I’admission.
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Les analogues du GLP1 étaient prescrit a I’admission chez 22 patients (20 patients du
groupe 1 et 2 patients du groupe 2). Il s’agissait uniquement de patients obeses avec au moins
un autre facteur de risque cardiovasculaire (tel que I’HTA, la dyslipidémie ou le tabagisme

actif) et/ou associé a une maladie athéromateuse ou rénale connue.

6.3.2.2. Modifications thérapeutiques durant le séjour

Concernant le groupe 1 (déséquilibre avec hyperglycémie), une mauvaise observance
thérapeutique était déclarée chez 20 % des patients et 4 patients étaient en rupture thérapeutigue.

Aucune modification thérapeutique n’a été effectué chez 3 patients : un régime diabétique
strict dans le service a permis de rééquilibrer le diabéte.
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Sinon, le rééquilibrage glycémique a été assuré par :
e L’introduction d’une insulinothérapie chez 16 patients dont voici les
caracteristiques : HbAlc moyenne de 12,6 % et ancienneté moyenne de 16 ans (12
patients avec une durée > 10 ans). La figure 13 ci-dessous représente ces 2
paramétres individualisés pour chacun des 16 patients. Un syndrome cardinal était
présent chez 9 patients et une cétose (cétonémie capillaire > 0,6 mmol/l) sans

acidose chez 2 patients.

Figure 13. Profil des patients adressés pour hyperglycémie (groupe 1) mis sous
insulinothérapie individualisé selon la durée d’évolution du DT2 et I’'HbAlc.
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o [L’adaptation de I’insulinothérapie chez 16 patients. On note également que des bolus
d’insuline ont été réalisés de maniere transitoire chez 5 patients.

e L’introduction d’un antidiabétique injectable (analogue du GLP1) chez 13 patients :
il s’agissait de patients présentant une obésité associée a au moins un autre facteur
de risque cardiovasculaire et/ou une maladie athéromateuse ou rénale (11 patients),
ou alors présentant une obeésité uniquement (2 patients).

e L’introduction d’un ADO a été suffisante chez 2 patients traités par insuline.

o L’adaptation des ADO et/ou ADI chez 10 patients.

Plus précisément, des sulfamides hypoglycémiants étaient prescrits chez 25 patients. Ces
derniers ont été totalement arrétés chez 8 patients, et un changement du glibenclamide vers le
glimépiride, moins a risque d’hypoglycémie grave, a eu lieu chez 4 patients. Les glinides étaient
prescrit chez 2 patients et ont été arrétés dans un cas. Enfin, un iSGLT2 a été introduit chez 3

patients qui présentaient tous une insuffisance cardiaque (figure 14).
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Par ailleurs, comme dit plus haut, 10 patients étaient sous monothérapie orale a I’admission
malgré le désequilibre important. Parmi eux, 5 patients ont eu recours a un passage a I’insuline

et pour les 5 autres, il a été question seulement de majorer 1’ADO et/ou d’introduire un ADI.

Figure 14. Comparatif des traitements prescrits a I’admission et a la sortie dans le groupe 1.
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Dans le 2™ groupe (diabéte déséquilibré avec hypoglycémies a répétition), tous les patients
présentaient des symptomes d’hypoglycémie de type malaises accompagnés ou non de chutes.
Tous avaient une insulinothérapie a ’admission et I’insuline a été arrété chez 1 patient. Pour
les autres, la rééquilibration a été principalement marquée par une réadaptation des doses
d’insuline et/ou des ADO. Des sulfamides hypoglycémiants étaient prescrits chez 2 patients et

ont été arrétés du fait du risque d’hypoglycémie (figure 15).
Figure 15. Comparatif des traitements prescrits a I’admission et a la sortie dans le groupe 2.
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Concernant le 3*™ groupe (découverte de diabéte), sur les 7 patients adressés, 5 patients
présentaient un syndrome cardinal et 2 patients avaient été mis sous monothérapie par
biguanides par leur médecin traitant en pré hospitalier. Durant le séjour, une insulinothérapie a
été nécessaire chez tous les patients, en association avec des antidiabétiques oraux pour 6

patients et/ou un analogue du GLP1 pour 2 patients (figure 16).

Figue 16. Comparatif des traitements prescrits a I’admission et a la sortie dans le groupe 3.
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Le tableau 7 ci-dessous résume les adaptations thérapeutiques sur 1’ensemble de
I’échantillon. Au total, une insulinothérapie a été instauré chez 23 patients soit preés d’un tiers
des hospitalisations (32 %). En revanche celle-ci a été arrété chez 1 patient et une réadaptation
de I’insulinothérapie seule a été necessaire chez 18 patients (25 %). Donc, la manipulation d’un

traitement insulinique représentait alors plus de la moitié des hospitalisations (58 %).

Tableau 7. Résume des modifications thérapeutiques.

Total patients inclus Gl G2 G3

(n=72) (n=60) (=5 (n=7)
Aucune modification thérapeutique 3 3 - -
Introduction ADO uniquement 2 2 - -
Introduction ADI uniquement 13 13 - -
Adaptation ADO et/ou ADI 12 10 2 -
Introduction d’insuline seule ou 23 16 - 7

associée a ADO et/ou ADI

Adaptation de I’insuline 18 16 2 -
Arrét de I’insuline 1 - 1 -
Total 72 60 5 7

Légende : ADO : antidiabétique oraux ; ADI : antidiabétique injectable
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La plupart des patients (28 patients, soit 39 %) étaient traités uniquement par
antidiabétiques oraux en pré-hospitalier, la majorité étaient sorties du service sous
insulinothérapie associée a des antidiabétiques oraux et/ou injectables (47 patients soit 65 % de
’effectif) (figure 17).

Figure 17. Comparaison des classes thérapeutiques preé et post-hospitalier.
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6.3.3. Durée du séjour

La durée moyenne du séjour est de 5,9 jours (x 1,9). Une hospitalisation de 5 jours a été

nécessaire pour réequilibrer les glycémies de 50% des patients (figure 18).

Figure 18. Répartition selon la durée d’hospitalisation.
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6.3.4. Education thérapeutique

Durant I’hospitalisation, une ou plusieurs séances d’éducation thérapeutique (ETP) et une
ou plusieurs consultations diététiques ont été réalisées respectivement chez 54 % et 82 % des
patients. Un passage infirmier a domicile pour renforcer la surveillance et/ou ’observance a

été initié chez 9 patients, et un capteur Freestyle libre mise en place chez 5 patients au total.

58



7. DISCUSSION
7.1. Comparaison de notre échantillon

Les données de notre échantillon ont été comparées avec les premiers résultats de la
troisiéme édition I’étude ENTRED réalisée en 2019 [85] déterminant les caractéristiques
épidémiologiques de la population diabétique de type 2 en France.

Notre échantillon est en moyenne plus jeune (61,1 ans contre 67,6 ans) et le sexe-ratio est
proche (1,25 contre 1,24). Les patients sont plus précaires sur le plan économique et social
(34,7 % de bénéficiaires de la CMU contre 6 %) et aussi plus souvent d’origine étrangere
(51 % contre 25 %), principalement du Maghreb (24 % contre 11 %). Ces patients étrangers ont
des cultures, des habitudes alimentaires et des perceptions du diabéte et du surpoids qui peuvent
étre différentes ou encore une barriere de la langue augmentant le risque d’incompréhension et
de mauvaise observance [86, 87]. Plus de la moitie des patients vivaient seuls, alors que

I’entourage est une source de soutien connue dans 1’observance thérapeutique [88].

L’IMC moyen plus ¢élevé (31,2 contre 29,5 kg/m2) avec peu de différence en termes de
proportion de patients en surpoids ou obeéses (85 % contre 80,1 %), de patients traités pour une
HTA (73,6 % contre 77,6 %) ou pour une dyslipidémie (55,6 % contre 63,8%). Cependant, le
nombre de patients tabagiques est plus élevé (43 % contre 13,4 %) et la consommation d’alcool
chronique également (23,6 % contre 7 %). Mais ce dernier chiffre est probablement surestimé
car nous n’avons pas pu quantifier cette consommation alcoolique (seule une consommation
sévere avait été retenu dans 1’étude ENTRED 3). Enfin, ’ancienneté moyenne du DT2 était
plus élevée (16 ans contre 10,7 ans) et ’HbA1c¢ moyenne également (10,2 % contre 7,1 %) avec
80 % des patients ayant une HbAlc > 8 % contre 15 % a I’échelle nationale. Ces valeurs
concordent avec la fréquence élevée des complications vasculaires associées au diabéte dans
notre échantillon. De plus, les comorbidités fréqguemment associées tel que les troubles

psychiatriques ou encore la cirrhose hépatique témoigne d’un état de santé précaire.

Sur le plan des traitements pré-hospitaliers, 44 % des patients sont sous traitement par
insuline, soit presque le triple de la proportion observée dans la population diabétique de type

2 francaise, ou le chiffre est de 14,5 %.
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7.2. Discussion sur les raisons mettant en difficultés les médecins généralistes

Les patients hospitalisés pour rééquilibrage du diabete de type 2 par leur médecin traitant
présentaient pour la plupart un diabéte évoluant de longue date, traité par insuline et ayant un
déséquilibre majeur avec une HbAlc supérieure a 10 % le plus souvent, symptomatique et
survenant dans un contexte difficile lié patient (précarité sociale et économique, isolement
familial, origine étrangere, obésité et intoxication alcoolo-tabagique accrue, présence de
complications vasculaires et de comorbidités associées notamment psychiatriques). Le
principal probléme vient donc du contexte global difficile du patient rendant la prise en charge

ambulatoire compliquée.

7.3. Discussion sur I’analyse des modifications thérapeutiques

Comme nous l’avons vu, plus de la moitié des patients (58 %) ont bénéficié d’une
manipulation d’un traitement insulinique (introduction, réadaptation ou encore arrét). Bien
entendu, cela ne devrait pas nécessiter d’hospitalisation de maniere systématique, mais dans un
contexte global difficile pour les raisons énoncees précédemment, une hospitalisation semble
nécessaire afin de pouvoir contréler la posologie des doses d’insuline de maniere sécurisee. De
surcroit, 1I’hospitalisation est aussi le moment (et parfois le seul) de réaliser une éducation

thérapeutique et de prodiguer des conseils diététiques chez ces patients difficiles.

Néanmoins, une introduction ou une adaptation des antidiabétiques oraux et/ou des
analogues du GLP1 ont été uniquement nécessaire chez 27 patients et aucun changement
thérapeutique n’a été fait chez 3 patients, rapportant le total a 30 patients (42 %) chez qui
I’insuline n’était pas une question. Une prise en charge ambulatoire aurait-elle été suffisante en
y associant une éducation thérapeutique ? Probablement, mais le contexte global trés difficile

de ces patients le permet-il ?

Apres analyse des modifications thérapeutiques, il apparait que le traitement aurait pu étre
mieux optimisé dans plusieurs situations. Cing patients traités par monothérapie orale ont vu
leur traitement renforcé par des antidiabétiques oraux ou analogue du GLP1, intervention qui
ne nécessite pas forcément une hospitalisation. Deux patients qui étaient sous insulinothérapie
seule & I’admission et ont eu recours a I’ajout de metformine uniquement. Par ailleurs, 2 patients

admis pour des hypoglycémies récurrentes prenaient encore des sulfonylurées a leur arrivée.
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La protection cardiovasculaire et rénale aurait aussi pu étre améliorée, car la moitié des
patients éligibles & un traitement par analogue du GLP1 en bénéficiaient et 3 patients souffrant
d’insuffisance cardiaque n’étaient pas sous glifozines. Cependant, il convient de noter que la
prescription initiale des glifozines n’a été rendue possible pour les médecins généralistes qu’a

partir de novembre 2021, soit pendant la période de notre étude.

7.4. Limites et forces de I’étude

Notre étude présente plusieurs limites. Il s’agit d’une étude monocentrique spécifique a la
population du bassin strasbourgeois et au fonctionnement du service de médecine interne de
I’Hopital Civil. Les données ont été recueillies de maniere rétrospective a partir des courriers
de sorties, des pancartes infirmieres, des mots d’évolution et des résultats biologiques. Parfois
des données étaient manquantes (gestion du diabéte au domicile, durée d’évolution...) pouvant
avoir biaisé nos résultats malgré un taux de complétude élevé des dossiers de 93 %. De plus,
la taille I’échantillon était limitée et une possible sélection biaisée des patients a hospitaliser car
les données concernent les hospitalisations de 2020 a 2022 inclus, englobant les deux premieres
vagues de COVID.

En revanche, notre étude présente également plusieurs forces. Tout d’abord, son originalité,
car une seule étude similaire a été retrouvée dans la littérature, portant sur les motifs d’adressage
en hospitalisation par les médecins généralistes des patients diabétiques de type 2. De plus,
notre échantillon est hétérogene en termes de profil de patients, et représentatif sur certains
point de la population francaise diabétiques de type 2. Enfin, la prise en charge est homogene,
car elle est basée sur les recommandations de la SFD, du fait du caractere monocentrique de

I’étude.
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8. CONCLUSION

Le diabéte de type 2 est une pathologie fréquente qui représente un probléme majeur de
santé publique en France et dans le monde, avec une prévalence croissante. Les médecins
généralistes jouent un rble essentiel dans sa prise en charge, intervenant a toutes les étapes du
processus. Les avancées thérapeutiques et la nouvelle approche centrée sur I’équilibre
glycémique, la protection cardiovasculaire, la qualité de vie du patient et son implication dans
sa propre prise charge ont révolutionné la gestion de cette pathologie.

Notre étude révele que les patients hospitalisés pour rééquilibrage de leur diabéte de type
2 présentent géneralement un diabéte évoluant de longue date, fortement déséquilibré, souvent
symptomatique, s’inscrivant dans un contexte global difficile 1i¢ au patient, et ayant nécessité
dans la plupart des cas des ajustements de traitement insulinique, une tache complexe a réaliser

en ambulatoire compte tenu du contexte spécifique.

A T’heure ou la médecine est en tension, les médecins généralistes sont en difficultés,
confrontés a des patients complexes, tandis qu'ils disposent de moins en moins de temps, en
raison d’une demande en constante augmentation. Pour relever ce défi, il est impératif de
dégager du temps médical aux médecins. Différentes pistes d’amélioration ont été mises en
place et sont & promouvoir, telles que les infirmiéres ASALEE ou encore I’e-ETP. De plus,
I'intégration de la téléemédecine pour les avis et le suivi des patients représentent également des
solutions potentielles. En parallele, il est également nécessaire de proposer des formations
spécialisées (DIU, DPC etc) afin d’améliorer les compétences des professionnels de santé et

ainsi garantir des soins de qualité a nos patients.

Enfin, ce travail pourrait étre complété par un suivi des patients a 3 ou 6 mois pour

objectiver I’impact et I’intérét de ces hospitalisations sur I’équilibre glycémique.
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