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Sermeat d "Hippocrate

Au moment d’étre admis a devenir membre de la
profession médicale, je m’engage solennellement a
consacrer ma vie au service de Chumanité. Je
traiterai mes maitres avec le respect et la
reconnaissance qui leur sont dus. Je pratiquerai ma
profession avec conscience et dignité. La santé de
mes malades sera mon premier but. Je ne trahirai
pas les secrets qui me seront confiés. Je maintiendrai
par tous les moyens en mon pouvoir 'honneur et les
nobles traditions de la profession médicale. Les
médecins seront mes fréres. Aucune considération de
religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s ‘interposera
entre mon devoir et mon patient. Je maintiendrai
strictement le respect de la vie humaine des sa
conception. Méme sous la menace, je n‘userai pas de
mes connaissances médicales d’'une facon contraire
aux lois de Fhumanité. Je m’y engage librement et

sur mon honneur.

Déclaration de Genéve 1948
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La transition en diabétologie

Le diabete de type 1 (DT1) est une maladie chronique qui touche des patients de tout age

et qui présente un potentiel élevé de morbidité et de mortalité.

Le diabéte sucré est une maladie chronique dont I'incidence ne cesse de croitre al’échelle
mondiale. En effet L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS, 2017) estime qu’elle était la

septiéme cause de déces en 2016.

Le diabéte sucré est a I'origine de nombreuses complications dégénératives ; de ce fait, il

constitue un enjeu majeur de santé publique.

La transition est un processus progressif, coordonné et organisé qui aborde les aspects
médicaux, psychosociaux et éducatifs (ou professionnels) et vise a répondre aux besoins des
adolescents ou jeunes adultes souffrant de maladies chroniques au moment du passage d’un

systeme de soins pédiatrique a un systeme de soins d’adulte.

Malheureusement, les patients qui passent des soins pédiatriques aux soins pour adultes
continuent de démontrer un controle glycémique détérioré, en partie a cause d'un manque de

compréhension des meilleures pratiques en matiere de transition des soins.

La transition est un processus actif qui devrait commencer des le début de I'adolescence
et se poursuit jusqu'a I'dge adulte émergeant. Afin de permettre aux jeunes patients diabétiques
de bénéficier d’un suivi régulier dans des services de soins de santé spécialisés et donc prévenir

leur déperdition mais aussi les complications aigues et chroniques liées au diabéte.

Dans ce travail de thése, nous allons spécifiguement nous intéresser a la transition
médicale des jeunes diabétiques de typel des soins pédiatriques aux soins adultes, de décrire
leur ressentis pendant cette étape critique de leur vie, mais également mettre accent sur les

conditions et circonstances de transition .



La transition en diabétologie

Les objectifs de ce travail de these sont :
v' Décrire le ressentis des jeunes diabétiques a ’age de transition.
v" Accompagner les patients et faciliter leur autonomie par rapport aux soins.

v" Définir le circuit de la transition des enfants diabétiques.
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La transition en diabétologie

l. Matériel

1. Type, lieu et période de I’étude

Il s’agit d’une étude transversale descriptive et analytique, menée au niveau du centre

hospitalier universitaire Mohamed VI et étalée sur 4 ans de juillet 2018 a novembre 2022.

2. Population de I’étude

Les patients diabétiques entre 13-18 ans, ayant eu un suivi pédiatrique puis transférés

vers les soins adultes au service d’endocrinologie CHU de Marrakech.

3. Les critéres d’inclusion

e |Les patients diabétiques typel.

e Les patients agés entre 13-18 ans.

4, Les Criteres d’exclusion

Ont été exclus de cette étude :
e Les patients dont le diabete est découvert aprés I’age de 18 ans.
e Les patients ayant interrompu leur suivi.
e Les patients référés directement vers les soins adultes

e Les dossiers inexploitables.
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Il. Méthodes

1. Recueil des données

Différents parameétres sont recueillis, pour chaque malade sur une fiche d’exploitation [Cf.

Annexe 1].
Plusieurs parametres ont été étudiés tout en mettant I’accent sur la transition :

Age, age au diagnostic du diabéte, durée du diabéte, dge a la transition, sexe,
antécédents, type de diabéte, niveau d’éducation, statut professionnel, niveau socio-
économique, vit seul ou chez les parents, statut médical, I’indice de masse corporelle, ’'HbA1C,
les complications aigues et chroniques du diabete, les troubles psychoaffectifs et

comportementaux, les préoccupations.

2. Analyses statistiques

e L’analyse statistique a était réalisée a I’aide du logiciel Excel 2010.
e Les variables qualitatives ont été exprimées en pourcentage et en effectifs.

¢ Les variables quantitatives ont été exprimées en moyenne avec écart-type.
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l. Caractéristigues de la population étudiée

1. Nombre de patient

Trente-sept Patients ont été inclus dans notre étude.

2. Age
La moyenne d’age de nos patients est de 18 ans avec des extrémes allant de 13 a 18 ans.

18
16
14
12

10

8
. - -

18ans 17ans 16ans 15ans 1l4ans 13ans

[e)]

IS

Figure 1 : Répartition des patients selon I’age
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3. Age au diagnostic du diabéte

La moyenne d’age au diagnostic du diabéte chez nos patients est de 11,6 ans avec des

extrémes allant de 10 mois a 17 ans.
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Figure 2 : Répartition des patients selon I’dge au diagnostic du diabéte

4, Age a la transition

La moyenne d’age a la transition de nos patients des soins pédiatriques aux soins adultes
est de 16 ans =1,42 avec des extrémes allant de 11 a 17 ans ; avec 2 pics de fréquence a 15 ans

eta 16 ans.

Sachant qu’on a 2 patientes, I'une toujours suivie en pédiatrie et 'autre n’a pas encore

fait la transition.
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Figure 3 : Répartition des patients selon I’dge a la transition
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5. Le sexe

La population étudiée comprend 37 patients répartis comme suit :

19 filles, 18 gargons soit un sexe ratio de 0,94.

<

m Masculin

= Féminin

Figure 4 : Répartition des patients selon le sexe
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6. Niveau d’éducation et statut professionnel

Quatre de nos patients étaient universitaires (soit 9%), Douze patients (soit 26%) étaient

lycéens, 28% étaient collégiens et Huit patients (soit 17%) étaient au niveau primaire.

Neuf de nos patients (soit 20%) ont une activité professionnelle.

= Primaire
College
Lycée
Ecole supérieur

m Activité Professionnelle

Figure 5 : Répartition des patients selon le niveau éducationnel et statut professionnel

7. Niveau économique

La majorité des patients ont un niveau socio-économique satisfaisant permettant de
subvenir aux besoins de prise en charge et suivi de diabete (capteur, pompe, bandelettes,

insuline...).

11
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8. Activité physique

Chez 4 patients I'activité physique se limitait a des taches ménageéres tandis que 33
patients pratiquaient le sport. Les sports pratiqués étaient : Marche, Salle de sport, loisirs

(course, basket, football, volet et natation).

= Marche
= Salle de sport

= Loisirs

Figure 6 : Répartition des patients selon I’activité physique

0. Statut social

Tous nos patients étaient célibataires sauf une qui était mariée, et vivaient presque tous

encore chez leurs parents, sauf la patiente mariée.

10. Type du diabéte

Tous nos patients ont un diabéte type 1.

12



La transition en diabétologie

11. Suivi médical

Concernant le suivi, 48% de nos patients diabétiques se présentaient réguliéerement aux
consultations d’endocrinologie adulte, 5% se présentaient régulierement aux consultations de

pédiatrie. Cependant pour certains patients le suivie était irrégulier :
- 42% en endocrinologie adulte ;

- 5% en pédiatrie.

Suivi en pédiatrie Régulier
= Suivi en pédiatrie Irrégulier

Suivi en Endocrinologie Adulte
Régulier

= Suivi en Endocrinologie Adulte
Irrégulier

Figure 7 : Répartition des patients selon le suivi
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12. Indice de masse corporelle

L'indice de masse corporelle moyen de nos patients était de 19,9 kg/m?2.

La plupart de nos patients avaient un IMC normal : 14 patients de sexe féminin (soit 74%)
et 11 patients de sexe masculin (soit 61%). 3 patients de sexe féminin (soit 16%) étaient en
surpoids et 1 patient de sexe masculin (soit 6%) était en surpoids, 2 patients de sexe féminin

(soit 10%) étaient maigres et 6 patients de sexe masculin (soit 33%) étaient maigres.

= |[MC:Sexe Féminin normal
= |MC:Sexe Féminin surpoids

= [MC:Sexe Féminin maigre

Figure 8 : Répartition des patients selon I'indice de masse corporelle chez |le sexe féminin

= [MC:sexe Masculin normal
m [MC:sexe Masculin surpoids

m |[MC:sexe Masculin maigre

Figure 9 : Répartition des patients selon I'indice de masse corporelle chez le sexe masculin




La transition en diabétologie

13. Equilibre glycémique

L’équilibre glycémique est jugé sur la valeur de I’'HBAIC selon les recommandations

actuelle en diabétologie.

La moyenne de I’hémoglobine glyquée de nos patients était de 14,28%. Trente-Un patient
soit (91%) avaient une hémoglobine glyquée supérieur a 7%, et trois patients soit (9%) avaient

une hémoglobine glyquée inferieur a 7%.

9%

HbA1C <7%
HbA1C >7%

91%

Figure 10 : Répartition des patients selon I’équilibre glycémique

14. Complications du diabete

La majorité de nos patients présentaient des épisodes fréquents d’hypoglycémie et de
cétose diabétique, 2 patients (soit 5%) seulement n’avaient pas eu de cétose et 6 patients (soit

16%) ne rapportaient pas d’épisodes d’hypoglycémies.

On note une absence totale de macro-angiopathie, de rétinopathie diabétique et de
néphropathie diabétique cependant trois patientes présentaient une neuropathie diabétique a
type respectivement (décharges électriques et fourmillements, fourmillements et brulures, fuite

urinaire avec reflux gastro-cesophagien.)

15
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m Cétose

pas de cétose

Figure 11 : Répartition des patients selon la présence ou pas de cétose

Figure 12 : Répartition des patients selon le nombre d’épisodes d’hypoglycémie

B Absente
M Rare

Fréquente

70%
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15. Impact de I’age a la transition sur I’équilibre glycémique

Dans notre série I'age a la transition constitue un facteur prédictif de I'équilibre

glycémique.
16,5
16
15,5
15
14,5 B Age moyen de transition
14
13,5 -
13
HBA1C< 7% HBA1C > 7%

Figure 13 : I’équilibre glycémie selon I’age moyen a la transition

16. Schéma thérapeutique

Tous nos patients étaient sous insuline seule une qui associait metformine avec insuline.

Titre du graphique
3%

3% _
NPH/Actrapid

33% ! .
: = Novorapid/Lantus

11% | Lantus/Actrapid

3% 3% 3% Mixtard/Actrapid

= Novomix/Actrapid

\ 16% , Basal/ bolus
= Mixtard
m Actrapid

= TOUGEOQ/Actrapid

Figure 14 : répartition des patients selon le schéma thérapeutique
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17. Troubles psychoaffectifs pendant la transition

17.1 Ressentis par rapport a la maladie

57% des patients étaient satisfaits par rapport a leur maladie, en revanche 8% des patients
avaient des inquiétudes, 8% sentaient la tristesse, 5% sentaient la peur, 19% des patients

sentaient I'indifférence et 3% des patients avaient le déni.

3%
= Peur
‘ = tristesse
Déni
57% ® Inquiétude
19% Indifférence

Satisfaction

Figure 15 : la Répartition des patients selon le ressentis par rapport a la maladie

17.2 Ressentis par rapport a la transition

La majorité des patients étaient satisfaits soit un taux de 73%, cependant 5% des patients
sentaient la tristesse, 3% avaient le déni, 5% sentaient la peur et 14% avaient des inquiétudes par

rapport a la transition.

= Peur
m Tristesse

Déni

® [nquietude

73% Satisfaction

Figure 16 : Répartition des patients selon le ressentis par rapport a la transition
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17.3 Troubles de conduites alimentaires

62% des patients n’avaient pas des troubles de conduites alimentaires, on note que 6

patients soit 16% étaient anorexiques et 8 patients soit 22% avaient la boulimie.

A noter qu’un seul patient 4gé de 18ans avait comme antécédent toxique le tabagisme

actif.

Absence des troubles de
conduites alimentaires

= Anorexie

62% m Boulimie

Figure 17 : Répartition des patients selon la présence ou pas des troubles de conduites

alimentaires
17.4 Inquiétudes

72% des patients craignaient les complications du diabéte, 10% avaient des inquiétudes

sur la fertilité, 10% avaient des inquiétudes sur la sexualité et 8% avaient des inquiétudes sur le

10%

m Sexualité

travail.

72% Fertilité
(]

Peur des compications du
diabete

Figure 17 : Répartition des patients selon les préoccupations
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La transition en diabétologie

Chapitre 1 : Diabete sucre type |

l. Définition

Le diabéte de type 1 (DT1) précédemment appelé (diabéte insulino-dépendant ou
diabéte juvénile) se caractérise par une production insuffisante d’insuline dans
I’organisme. L’hyperglycémie est la conséquence d’une insulinopénie absolue résultante de la
destruction progressive et drastique (> 80%) des cellules sécrétrices d’insuline induite par une

réaction auto-immune voir (figure 19).

Le diabéte sucré de type 1 est une maladie qui survient a tout age, bien qu’il soit
plus souvent diagnostiqué durant |’enfance, I'adolescence ou chez les jeunes adultes. Il

représente environ 90% des diabetes de I’enfant (1).

Au cours de son évolution, le diabete peut engendrer de graves complications touchant le

ceeur, les vaisseaux, les reins, les yeux et les nerfs (1).
Le diabete est défini chez I’adulte et chez I’enfant selon (OMS/ ADA) (2) par :

— 2 Glycémies plasmatique aprés au moins huit heures de jeline, supérieure a 1,26 g/L (soit

7 mmol/I).

— Ou Glycémie plasmatique postprandiale supérieure a 2 g/L (soit 11,1 mmol/l) a n’importe
quel moment de la journée associée a des signes cliniques d’hyperglycémie (cette
deuxieme situation est la plus fréquente dans le cas de découverte de DT1 dans le

contexte de carence insulinique).

— Ou Glycémie plasmatique a T120 d’une épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie
orale (charge en glucose de 1,75 g/kg avec un maximum de 75 g) supérieure a 2 g/L

(soit 11,1 mmol/l).
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Cette épreuve d’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) ne doit étre réalisée

gu’en I’'absence des deux premiers critéres et n’est pas recommandée en routine.
— Ou HbA1c supérieure ou égale a 6,5%.

En pratique clinique, une deuxiéme mesure glycémique doit étre effectuée pour confirmer

le diagnostic de diabéte (3).

Tableau | : Critéres de diagnostic définis par I’Organisation Mondial de la Santé (2)

1 Glucose mesuré a jeune > 126mg/dl (7 mmol/L).
ou
Symptomes d’hyperglycémie : glycose mesuré aprés le dernier repas > 200 mg/dl
¢ (11,1Tmmol/L). Présence de polyurie, polydypsie et perte de poids inéxpliquée.
ou
Test d’hyperglycémie 2 heures aprés I'ingestion de 75g de glucose( dissous dans I’eau)
’ > 200 mg/dl (11,1 mmol/L).
ou
4 HBA1C > 6,5%

22
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II. Epidémiologie

Le DT1 concerne 5 a 10% des patients diabétiques (4). En Belgique, 13,1 nouveaux cas
pour 100 000 habitants sont diagnostiqués chaque année (Tableau IlI). Cette incidence est
similaire pour les pays développés (4). Il est a noter que les pays nordiques comptabilisent une
incidence du DT1 plus élevée (4). De maniére mondiale, I'incidence annuelle du DTI1, et du
diabéte en général, ne cesse d’augmenter (4). Le DT1 se déclare le plus souvent durant I’enfance
ou l'adolescence (4) (Tableau Il), 50% des nouveaux cas se déclarant avant I’dge de 15 ans (4). Le
DT1 aurait tendance a se déclarer de plus en plus tot, c’est-a-dire avant I’dge de 5 ans (4). Les
causes de la maladie sont multifactorielles et polygéniques. De fait, le risque de développer le
DT1 est de 0,5% dans la population générale mais la pénétrance familiale est relativement faible,
car ce risque n’est majoré que de 10 fois lorsqu’un apparenté au premier degré présente la
méme maladie (4) (Tableau Il). Enfin, le DT1 touche autant les femmes que les hommes (4).

Cependant, il y a plus d’hommes qui développent un DT1 a I’dge adulte (4) (Tableau Il ).

Tableau Il : Epidémiologie du diabéete de type 1 (4)

Diabéte de type 1

Prévalence 5 a 10% de la population diabétique
Incidence 13,1 nouveaux cas pour 100 000 habitants
Augmentation de I'incidence 2 a 3% d’augmentation de I'incidence
Risque dans la population 0,5%
Risque si apparenté au ler degré 5%
Risque si les deux parents atteints 30%
Sexe ratio Egal
Age moyen au diagnostic Entre 4 a 10 ans
Causes Multifactoriel
Symptomes polyurie, polydipsie, perte de poids malgré polyphagie,
glucose dans les urines
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lll. Physiopathologie

Dans I'histoire de la maladie, la perméabilité intestinale serait augmentée et pourrait
favoriser les infections (5,6). Cette hyperperméabilité pourrait étre la conséquence des
modifications du comportement alimentaire (7,8). La destruction des cellules béta par I'infection
libére des antigénes qui seront reconnus par les cellules présentatrices d’antigéne (CPA) au
niveau des nceuds lymphatiques pancréatiques (9). Les lymphocytes T CD4+ activés par les CPA
migrent vers les cellules béta pancréatiques et relachent des chimiokines attirant ainsi les
lymphocytes T CD8+ cytotoxiques (figure 19). Ces derniers produisent des cytokines, vont
permettre le recrutement des macrophages et détruire les cellules béta, induisant ainsi I'insulite

(9).

Noeuds lymphatiques
Amorgage pancréatiques

Cellules T CD4*
Auto-réactive

Cellules T Th1

Inflammation
Vi . B Cellules T CD8* |
s/ @ o “vli @ cytotoxique ® A2
B @ GADS5
® Insuline
0 Chimiokines
Perméabilité intestinale I Cytokines

Modification du microbiote Insulite

Figure 19: Physiopathologie du diabete DT1 (9)

En outre les lymphocytes CD4 induisent I'activation des lymphocytes B a l'origine

de la fabrication d’anticorps (10).
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On peut distinguer trois phases a la découverte de la maladie (Figure 20) (10) :
e Une phase de latence, ou la prédisposition génétique contrble la durée de cet intervalle.

e Une phase préclinique silencieuse pendant laquelle s’active la réaction immunologique

contre les cellules B (phase au cours de laquelle, les auto- anticorps sont détectables).

e Une phase clinique permettant le diagnostic de la maladie d0 a la présence d’une
hyperglycémie responsable de plusieurs symptomes. C’est a ce stade que plus de 80%

des cellules B sont détruites.

e Une phase « lune de miel » apparait souvent dans les semaines suivant le diagnostic par
réduction temporaire du besoin en insuline (<0.5 Ul/kg/j) suite a l'instauration des
injections d’insuline permettant la correction de I’hyperglycémie. Cette phase peut étre
percue par les patients comme une phase de rémission. Il s’en suit une phase de

destruction définitive des cellules B restantes entrainant la fin de la phase « lune de miel ».

Evénemant
daéclencheur 7
Cinatigue
variable
Pradisposition
ganetiqua
Diabéte de typea 1
= juvenile =
m
E Diabale de type 1 4
# : marchs lenie
= = Decouverte
ﬁ e 0 du diabéte | _ .
o e nsulmnr:ﬁ;{aran;e
. souvent différée de
-E — plusiaurs mois aprés
& la dacouvarts
= Decouverta
'; du diabéte -
% La massa béla - Insulinoragquéarance
g | résiduslle est variable immediate
W a la decouvearts
ﬂ Les patiants avee un DT
\ da longue durda peuvent
/ garder des callules bala
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Figure 20 : Histoire naturelle du DT1 (10)
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IV. Les facteurs de risque du diabéte sucre type 1

Il est généralement convenu que le diabéte typel résulte d’une interaction complexe
entre des facteurs génétiques et environnementaux, bien qu’aucun facteur de risque
environnemental n’ait été reconnu responsable d’'un grand nombre de cas. Les enfants et les

adolescents constituent la majorité des cas de diabete de typel (11).

V. Diagnostic

Le diagnostic du diabete sucré de type 1 est aisé, de survenue brutale. Il est porté devant
I’association d’un syndrome polyuro-polydipsique avec les signes de carence insulinique
(amaigrissement, déshydratation et cétose) (12). La Société américaine de diabétologie (ADA) a
proposé de nouveaux criteres diagnostiques et un nouveau schéma de classification pour le

diabéte (12).

Les critéres internationaux du diagnostic du diabéete sont résumés dans (figure 21).

Il existe en principe trois possibilités de diagnostiquer un diabéte sucré:

1. Glucose plasmatique a nimporte quel moment =11,1 pmal/l (2200 mg/dl) et
symptomes typiques d'un diabéte sucré
]V

2. Glucose plasmatique a jeun (c'est-a-dire aprés période de jeline de >8 heures)
=7 mmol/l (z126 mg/dl) gu

3. Glucose plasmatique 2 heures aprés charge orale de glucose (75 g) =11, 1 mmal/|
(=200 mg/dl)

Glucose plasmatique a jeun

<6,1 pmal/! (<110 mg/dl) pas de diabéte sucré

=6,1 pmal/l et <7 pmal/l (=110 mg/dl et <126 mg/dl) trouble du glucose a jeun (trouble
de I'homéostasie du glucose)

=7 pmal/l (=126 mg/dl) diabéte sucré (diagnostic
provisoire, a vérifier par une 2=
détermination)

Le diagnostic doit étre confirme par 'une des trois possibilités citées, détermination a

pratiquer un autre jour. Ceci est particulierement important pour les personnes gsympto-

matiques. Une hyperglycemie découverte dans le cadre d'une maladie infectieuse sévere,

d'un traumatisme, d'un épisode cardiovasculaire (infarctus du myocarde, apoplexie) ou

dautres facteurs de stress peut étre transitoire et n‘est pas diagnostique pour un diabete

sucre.

Figure 21 : Critéres de diagnostic du diabéte sucré (12)
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VI. Les complications métaboliques aiques

Parmi les complications métaboliques aigues du diabéte sucré de type 1 on distingue :

1. L’acidocétose diabétique

L’acidocétose diabétique est une situation médicale potentiellement mortelle et nécessite
une prise en charge dans une unité intensive, pour éviter les complications comme I'cedéme

cérébral (13).
L’acidocétose diabétique est définie comme suit (14.15) :
- Hyperglycémie (glycémie généralement >250 mg/dL)
- Acidose métabolique (pH artériel <7,3 et/ou bicarbonate <15mEq/L)
- Cétose (cétonémie et cétonurie).

Les causes les plus courantes de l'acidocétose diabétique sont I'omission ou le dosage
inadéquat d'insuline, la maladie aigué et le diabete nouveau (16,17). Parmi ceux-ci, la mauvaise
observance de l'insulinothérapie est apparue comme la principale cause, en particulier chez les
patients atteints d'acidocétose diabétique récurrente (18). Les causes de la non-observance, en
particulier chez les jeunes, comprennent le stress psychologique et la dépression, les troubles de
I'alimentation, la peur de la prise de poids, la peur de I'hypoglycémie et/ou la rébellion contre
I'autorité (19). D'autres raisons incluent I'abordabilité de l'insuline, la mauvaise utilisation des
pompes a insuline et le sous-dosage involontaire, en particulier pendant les maladies aigués

(20,21).
Les objectifs thérapeutiques de I'acidocétose diabétique sont les suivants (22) :
- Corriger I'hypovolémie a l'aide de liquides intraveineux (IV) (figure 22)
- Corriger les perturbations électrolytiques, en particulier le potassium (figure23)

- Corriger I'hyperglycémie (figure24)
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Corriger l'acidocétose

- ldentifier et traiter la ou les causes précipitantes et les comorbidités

En cas d’hypovolémie sévére avec atteinte cardiovasculaire (choc)

- Perfusion IV rapide de plusieurs litres de solution saline isotonique (0,9%).

Pour I’hypovolémie sans choc

- Solution saline isotonique IV (0,9%) a raison de 15 a 20 mL/kg par heure (1-1,5 L/h)

pendant les premieres heures.
- Apres la restauration du volume intravasculaire
- Calculer la concentration sérique de sodium corrigée

- Si la concentration de sodium corrigée est normale ou élevée, donner une demi-solution

saline isotonique (0,45%) 250 a 500 mL par heure, selon le degré de déficit hydrique.

- Sila concentration de sodium corrigée est faible, continuer a prendre une solution saline
isotonique jusqu’a ce qu’elle soit normale. La concentration de sodium augmentera a

mesure que I’hyperglycémie sera corrigée.

- Les déficits hydriques doivent étre corrigés dans les premiéres 24 heures , lorsque la
glycémie diminue a 200 mg/dL remplacer le liquide IV par 5% de dextrose dans une

solution saline a 0,45%.

- Chez les patients atteints d’insuffisance cardiaque, le taux et la quantité de liquide

devront étre réduits.

Figure2?2 : Schéma de correction de I’hypovolémie (22)
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Pour un potassium sérique inférieur a 3,3 mEqg/L

Retenir I'insuline

- Donner du chlorure de potassium de 20 a 40 mEq/h en intravieineuse jusqu’a ce que le

potassium sérique soit supérieur a 3,3 mEq/L.

Pour un potassium sérique compris entre (3,3 et 5,3 mEq/L)

- Donner du chlorure de potassium de 20 a 30 mEqg/L en IV pour maintenir le potassium

sérique entre 4 et 5mEq/L.

Pour les concentrations sériques en potassium supérieures a 5,3 mEq/L

- Ne donnez pas du potassium

Vérifier le sérum potassique toutes les 2 heures

- Initier le remplacement du potassium sérique lorsque celui-ci diminue de 5 a 5,2 mEq/L.

Figure23 : Correction des perturbations électrolytiques (22)

L'insuline doit étre commencée rapidement ou aprés la correction de I’hypokaliémie, le
glucose doit étre vérifié toutes les heures et les électrolytes, la créatinine et le pH doivent étre

vérifiés toutes les 2 a 4 heures jusqu'a ce qu'ils soient stables (22).

L'acidocétose diabétique légére a modérée peut étre traitée avec des analogues de
I'insuline sous-cutanée a action rapide, mais l'acidocétose diabétique sévere est traitée par
perfusion intraveineuse (IV) continue d'insuline réguliére. Une dose initiale en bolus n'est plus

considérée comme nécessaire (22) (Figure 24).
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ACD légére a modérée non compliquée :

- Insuline a action rapide 0,3 unité/kg/heure sous-cutanée suivie de 0,1
unité/kg/heure jusqu’a ce que le glucose soit inférieur a 250 mg/dl, puis 0,05

unité/kg/heure jusqu’a ce que I'acidocétose diabétique se résorbe.

Acidocétose diabétique séveére :

- Commencer la perfusion IV continue d’insuline réguliére a raison de 0,1 a 0,2 unité/kg/h
- Augmenter le taux horaire de 20% a 50% pour abaisser la glycémie de 50 a 70 mg/dL/h
- Diminuer le taux a 0,02 a 0,05 unité/kg/h lorsque la glycémie atteint 200 mg/dL

- Continuez la perfusion jusqu’a ce que l'acidocétose disparaisse et que la glycémie

soit inférieure a 200 mg/dL

- Commencer l'insuline d’entretien de la zone multidose et arréter la perfusion IV 2
heures plus tard si le patient est capable de manger ; sinon continuez a prendre de

I'insuline et des liquides par voie intraveineuse.

Figure 24 : Schéma de correction d’hyperglycémie (22)

La correction de l'acidose métabolique par un traitement au bicarbonate de sodium n'est
pas nécessaire chez la plupart des patients. L'insuline et I'expansion du volume suffiront pour

arréter la production de cétoacides et favorisent leur excrétion urinaire (23).

2. Hyperglycémie hyperosmolaire :

L’état hyperglycémique hyperosmolaire se caractérise par une hyperglycémie, une
hyperosmolarité et une déshydratation plus séveres que celles observées dans l'acidocétose

diabétique et par I'absence d'acidocétose (24).
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A l'exception de la correction de l'acidose, les principes de traitement de I’état
hyperglycémique hyperosmolaire sont a peu prés les mémes que pour l'acidocétose diabétique

(figure 22, 23, 24). Cependant, il existe quelques différences dans le détail, comme suit :

La réanimation liquidienne dans le syndrome hyperglycémique hyperosmolaire peut
devoir étre plus vigoureuse en raison du degré plus élevé de perte de volume et de la probabilité
d'hypotension au moment de la présentation. La perte moyenne est de 9 L, contre moins de 6 L

pour l'acidocétose diabétique (24).

Il est important de restaurer le volume intravasculaire avant I'administration d'insuline,
car l'insuline déplace a la fois le glucose et I'eau dans les cellules, aggravant ainsi I'hnypovolémie

et I'hypotension (24).

3. L’hypoglycémie

L’hypoglycémie, qui correspond a une glycémie inferieure a~ 70 mg/dl et qui est

caractérisée par des symptomes d’origine neuroglucopénique (25).

L'hypoglycémie dans le diabéte est due a une combinaison d'hyperinsulinémie
thérapeutique et d'altération des mécanismes de contre-régulation qui protégent contre une
diminution de la glycémie (26). Des épisodes répétés d’hypoglycémies peuvent engendrer a long
terme des conséquences notamment ['altération des fonctions cognitives, les chutes,
I'absentéisme au travail, la détérioration de la qualité de vie, la peur, I'anxiété et la dépression,

les visites aux urgences et les hospitalisations (27,28,29 ,30).

Le traitement dépend de I'état de conscience du patient et de sa capacité a prendre des
glucides par voie orale, La prise en charge des hypoglycémies mineures se fait par la
consommation de 3 morceaux de sucre ou 3 cuilleres de confiture tandis que les hypoglycémies
avec troubles de la conscience nécessitent le recours a des injections intraveineuses de glucose

ou d’injection intramusculaire de glucagon (31).
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VIl. Les complications chroniques micro et macro angiopathiques

Les complications micro et macro-angiopathiques incluent : la rétinopathie diabétique, la
néphropathie diabétique, la neuropathie diabétique et les pathologies cardiovasculaires (la
maladie coronaire, I'artériopathie oblitérante des membres inférieurs et les accidents vasculaires

cérébraux).

La prévention ou bien la minimisation des complications chroniques chez les personnes
diabétiques est liée a un bon équilibre métabolique qui est mesuré par I’hémoglobine (HbATc)

(32).

1. Microangiopathie

1.1 Rétinopathie diabétique

La rétinopathie diabétique constitue l'une des cing principales causes de cécité dans le
monde (33). Il existe deux composantes de rétinopathie diabétique : I'atteinte maculaire, d’une
part, avec un risque de baisse de vision lié a ’cedéme maculaire diabétique (OMD) (figure 25), et
la rétinopathie diabétique périphérique, d’autre part, avec le risque de prolifération de
néovaisseaux pouvant mettre en jeu le pronostic fonctionnel et parfois anatomique du globe
oculaire (figure 26). Les connaissances épidémiologiques concernant la prévalence et les facteurs
de risque de la rétinopathie diabétique restent limités, méme si le nombre d’études

épidémiologiques dans ce domaine a nettement augmenté depuis une quinzaine d’années (34).
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Figure 25 : Rétinopathie diabétigue avec cedéme maculaire (micro—anévrysmes, micro-

hémorragies et exsudats) et Iésions périphériques non proliférantes périphériques (quelques

hémorragies) (33)

Figure 26 : Rétinopathie diabétique proliférante avec néovaisseaux pré-capillaires et pré-

rétiniens, hémorragies et modification du calibre des veines (33)
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a. Physiopathologie

La rétinopathie diabétique est une complication microvasculaire du diabéte, liée a trois
éléments : I’équilibre glycémique, les facteurs de risques cardiovasculaires et I’ancienneté du
diabéte (35,36). L’excés de sucre présent dans le sang fragilise la fine paroi des capillaires,
phénomene a l'origine de I’éclatement des vaisseaux rétiniens (35,36). Ce processus entraine
une hyperperméabilité capillaire qui conduit a I',edéme rétinien, et une occlusion capillaire qui
déclenche une ischémie rétinienne. Au niveau de la macula, I'hyperperméabilité des capillaires
rétiniens favorise le passage de liquide plasmatique dans le tissu rétinien, a l'origine d’un
cedéme maculaire qui a pour conséquence un épaississement de la rétine. L’occlusion des
capillaires rétiniens entraine pour sa part une hypoxie qui déclenche une production de facteurs
de croissance comme le vascular endothelial growth factor (VEGF), ce qui conduit a une
prolifération réactionnelle de néovaisseaux ; il est alors question de rétinopathie diabétique

proliférante (35,36).
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b. Classification

La Société francophone du diabete (SFD) propose une classification de la rétinopathie

diabétique (figure 27) (37).

» Pas de rétinopathie diabétique. » Rétinopathie diabétique proliférante (selon la taille et la lpcalj-
» Rétinopathie diabétique non proliférante (absence safion des néovaisseaux):
de néovaisseau) : - minine ;
- rétinopathie diabétique non proliférante minime (quelques - modére ;
microanévrismes ou hémorragies punctiformes) ; - sévre;
- [étinopathie diabétique non proliférante modérée (par excli- - compliquée (hémorragie intravitréenne, décollement de rétine
sign.si l'atteinte n'est ni minime ni sévere) ; tractionnel, glaucome pégvasculaire).

- rétinopathie diabétique non proliférante severe (ou rétinopathie  Chaque stade de rétinopathie peut étre associé a un certain degré
diabétique preproliférante) répondant a la regle du *4, 2, 1" d'cedéme maculaire diabétique. Ce dernier est soit minime, soit
(hémorragies rétiniennes dans les quatre quadrants et/ou  modére, soit sévere selon sa localisation par rapport au centre de
dilatations veineuses dans deux quadrants et/ou anomalies  lamacula. Il est considéré comme sévere lorsqu'il atteint le centre
microvasculaires intraratiniennes dans un quadrant). de lamacula.

Figure 27 : Classification de la rétinopathie diabétique (37)

c. Les facteurs de risque d le la rétinopathie diabétique

Des facteurs de risque ont été identifié parmi lesquels les dyslipidémies (surtout
I’hypercholestérolémie) et les variations importantes de l'indice de masse corporelle (IMC)
(38,39). En effet, une augmentation de I'IMC au-dela de 31 kg/m2 chez les hommes et de 32
kg/m2 chez les femmes, comme une diminution de I'IMC en dessous de 20 kg/m2 représentent

des facteurs d’aggravation de la rétinopathie diabétique (39).

Par ailleurs, les variations hormonales au cours de la puberté et de la grossesse ont
démontré leur role dans I'apparition et I’aggravation de la rétinopathie diabétique du sujet jeune
(surtout les DT1) (39). Ainsi, la période qui suit la puberté voit le risque d’apparition de
rétinopathie diabétique accéléré par rapport a la période pré-pubertaire et le risque
d’aggravation de la rétinopathie diabétique augmente de 30% (39). La grossesse quant a elle
augmente le risque de progression de la rétinopathie, d’autant plus qu’il préexiste des lésions

rétiniennes (40).
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d. Diagnostic

Longtemps silencieuse, la rétinopathie est souvent diagnostiquée a la suite d’une baisse
de I'acuité visuelle alors qu’une surveillance bien conduite du patient diabétique devrait amener
a la dépister précocement. La Société francophone du diabéte (SFD) en propose des critéres
diagnostiques (figure 27).

e. Traitement

Le traitement des facteurs systémiques reste le traitement le plus efficace pour réduire

I'incidence et la progression de la rétinopathie diabétique (RD) (41,42,43).

Le traitement de référence de I'ischémie rétinienne reste le traitement par laser, c’est la
photo coagulation pan rétinienne (PPR) (44,45). Elle consiste a détruire les couches rétiniennes
externes (principalement les photorécepteurs) forts consommateurs d’oxygéne pour réduire la

production de VEGF par la rétine ischémique, et donc le risque néo vasculaire (46,47).

Figure 28 : Traitement par photocoagulation panrétinienne d’une rétinopathie diabétique

proliférante (45)

1a. Rétinopathie diabétique proliférante sévére avec un large voile de néovaisseaux pré-rétiniens

(fleches blanches).

1b. Trois mois apreés la fin de la photocoagulation panrétinienne, les néovaisseaux ont régressé

en quasi-totalité.

36



La transition en diabétologie
|

1.2 Lanéphropathie diabétique

La néphropathie diabétique est une maladie glomérulaire qui associe une protéinurie, une
hypertension artérielle secondaire a l'atteinte rénale, et une réduction rapide de la filtration

glomérulaire (48).

La néphropathie diabétique est une complication redoutable du diabéte, surtout parce
gu’il n’existe pas de signes d’alerte (49).

a. Les facteurs de risque

Les facteurs de risque de néphropathie sont les suivants (49) :
e Ancienneté du diabete ;
e  Mauvais équilibre glycémique ou tensionnel ;
e Cas familiaux d’insuffisance rénale ;
e Signes d’insulinorésistance ;
e Tabagisme;

e Certaines origines (Afrique subsaharienne, Antilles, Inde, ile Maurice, Madagascar, ile de

la Réunion, Tles du Pacifique, Amérique du Sud).
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b. La physiopathologie

Le premier stade de la néphropathie diabétique est la microalbuminurie ; elle précede la
macroalbuminurie et la protéinurie, puis I'insuffisance rénale (figure 29). Aujourd’hui, le diabéte

est impliqué dans 40% des nouveaux cas d’insuffisance rénale chronique terminale (50).

Le débit de filtration glomérulaire (DFG) définit les différents stades de I'insuffisance

rénale (tableau Ill) (51).

Hyperfiltrati g
Hyperglycémie gylg:nérl:laﬂlr:n MicroalBuhInLHE Altérations Insuffisance Insuffisance rénale
chronique - hypertrophie rénale structurales rénale terminale

Figure 29 : Histoire naturelle de la néphropathie diabétique (50)

Tableau lll : Classification des stades d’évolution de la maladie rénale chronique (51)

Stade Débit de filtration glomérulaire Définition
en mL/minf1,73 m?

1 Supérieur & 90 Maladie rénale chronique’ avec débit de filtrafion glomérulaire normal ou augmenté
2 Entre 60 et 89 Maladie rénale chronique’ avec débit de filtration glomérulaire légérement diminué
3 JA - entre 45 ef 59 Insuffisance rénale chronique modérée

3B :enire 30 et 44

4 Entre 15 et 29 Insuffisance rénale chronique sévére

5 Inférieur & 15 Insuffisance rénale chronique terminale

c. Dépistage et diagnostic

Le dépistage de la néphropathie diabétique repose sur (52) :

La réalisation, une fois par an, d’une bandelette urinaire standard pour la recherche de

protéinurie ;

Le calcul du rapport albuminurie-créatinurie sur un échantillon d’urine recueilli dans la

journée.

Un dépistage et deux confirmations sont nécessaires pour évoquer une pathologie (53).
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Les signes cliniques sont tardifs (Edéme et hypertension artérielle si protéinurie). Une
rétinopathie, non constante, peut étre retrouvée. Seule la ponction-biopsie rénale permet de
poser le diagnostic ; elle est cependant rarement pratiquée car réservée a des situations
particulieres (54).

d. Laprise en charge de la néphropathie diabétique

Chez les patients atteints de la néphropathie diabétique (ND) classique, le traitement
standard se concentre toujours sur le controle de la glycémie et de la pression artérielle,

I'objectif étant d'arréter la progression de la ND et la régression de l'albuminurie (55,56,57).

D’autres mesures non spécifiques doivent encore étre mises en ceuvre, notamment la
perte de poids, la restriction protéique, I’hypolipidémie et I'arrét du tabac (58,59,60). Il a été
démontré que la perte de poids chez les patients diabétiques obéses réduit I'albuminurie

(60,61).

d.1. Controle de la glycémie

Chaque augmentation de 1% de I'HbATc est associée a une augmentation de 40% de
risque de complications microvasculaires (62,63). L’équilibre glycémique optimal constitue un

élément clé dans la prise en charge de la ND (64,65).

Les patients atteints de la néphropathie diabétique sont généralement plus agés, avec
une durée de diabéte plus longue, plus souvent avec des comorbidités, il existe donc un

potentiel d'interactions avec les médicaments hypoglycémiants (66,67).

d.2. Controle de la pression artérielle

Une réduction de 10 mmHg de la pression artérielle systolique est associée a une
réduction des complications microvasculaires diabétiques, y compris la néphropathie (68,69).

Selon I’ADA la pression artérielle doit étre inférieur a 140/90 mmHg (70,71).

Des nouveaux médicaments ciblant les mécanismes pathologiques, tels que le stress
oxydatif et l'inflammation, sont devenus un objectif majeur pour le développement de nouvelles

thérapies (72).
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1.3 La neuropathie diabétique

La polyneuropathie distale symétrique (PNDS) est la forme clinique la plus fréquente de
neuropathie diabétique, touchant plus de 90% des patients (73,74). Elle se caractérise par une
perte progressive des fibres nerveuses affectant a la fois les divisions autonomes et somatiques,
entrainant une rétinopathie diabétique et une néphropathie (75). L'ulcération du pied et la
neuropathie douloureuse sont les principales conséquences cliniques de la PNDS, liées a une
morbidité et une mortalité plus élevée (76). Fréquemment, les patients ne consultent un médecin
que lorsque la douleur apparait (77).

La douleur neuropathique diabétique (DNP) se caractérise par des picotements, des
brilures, des piqlres, des lancinements et des sensations de choc électrique (78). Elle peut étre
constante et accompagnée d'une allodynie cutanée, qui peut affecter considérablement la qualité
de vie des patients, avoir un impact sur la capacité a effectuer des activités quotidiennes et avoir
une influence négative sur I'humeur. La douleur peut également étre une raison d'abandon des

activités récréatives et sociales et peut étre associée a la dépression (79,80).
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Figure 30 : Modeéles de Iésions nerveuses dans la neuropathie diabétique (81)

Vessie

: La neuropathie a prédominance de petites fibres ou la neuropathie induite par le traitement ;

o o

: Radiculoplexopathie ou radiculopathie ;

: Mononeuropathie ;

o 0N

: La neuropathie autonome (neuropathie du tractus digestif, neuropathie vésicale, neuropathie
génitale, neuropathie autonome cardiaque,...).
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a. Les facteurs de risques

Parmi les facteurs de risques de la neuropathie diabétique on distingue

(82,83,84,85,86,87) :
e Ladurée du diabete ;
e Le controle glycémique sous optimal ;
e L'obésité ;
e L’hypertriglycéridémie ;
e L'hypertension ;
e L’obésité abdominale.
e Mécanismes/physiopathologie

La neuropathie diabétique est un trouble neurodégénératif unique du systeme nerveux
périphérique qui cible préférentiellement les axones sensoriels, les axones autonomes et plus

tard, dans une moindre mesure, les axones moteurs (88,89).

Des preuves expérimentales soutiennent l'idée que I'ensemble du neurone, du péricaryon

au terminal, est ciblé par le diabéte (90,91).
La chronologie des Iésions cellulaire est comme suit (figure31) :
e Altération du transport cellule-axone de Shawan ;
e Altération de I'expression des protéines dans les ganglions de la racine dorsale ;

e La démyélinisation et la dégénérescence.
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Reduction in neurofilament,
GAP43 and B-tubulin
synthesis and increased
HSP and PARP expression

Remak
Motor bundie

neurons

(é Schwann cell
Axon or myelin

(in more severe cases) :
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Figure 31 : Le systéme nerveux périphérigue et les altérations de la neuropathie diabétique (92)

b. Diagnostic, dépistage et prévention

La neuropathie diabétique est la présence de symptdmes et/ou des signes de
dysfonctionnement des nerfs périphériques chez les patients diabétiques apres I’élimination

d'autres étiologies (93).

Pour la grande majorité des patients, le diagnostic de neuropathie diabétique repose

uniquement sur lI'anamneése et I’examen et aucun examen supplémentaire n'est nécessaire (94).

L'American Diabetes Association (ADA) recommande de faire un dépistage de la
neuropathie diabétique au moment du diagnostic du diabéte et annuellement pour les patients

déja diabétiques (96,97).

Le traitement de I'hyperglycémie est logiquement le meilleur traitement préventif de la

neuropathie diabétique (98,99).
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c. Laprise en charge de la neuropathie diabétique

L’objectif du traitement est de soulager les symptémes de la neuropathie. Il repose sur
I’équilibre glycémique, les antidépresseurs tricycliques, les antiépileptiques et les dérivés opiacés

(100). Les antalgiques de palier 1 sont peu efficaces (101).

Il a été démontré que I’administration de l'acide «xlipéque et de benfotiamine améliore

les symptomes de la neuropathie diabétique (102 ,103).

2. Macro-angiopathie

Les patients diabétiques ont 2 a 3 fois plus de risque de développer des maladies
cardiovasculaires (104). Celles-ci sont la premiere cause de mortalité (105), ainsi que de la

réduction de I’espérance de vie (106).
Ces complications macro-angiopathiques résultent d’une :

e Réaction auto-immune persistante contre les cellules myocardiques chez plus de 80% des

patients diabétiques de type 1 ayant fait un infarctus du myocarde (107,108) ;

e Inflammation a bas bruit et de la production de lipoprotéines de faible densité oxydées,

qui participent a la formation de la plaque d’athérome (109).

La plague d’athérome, peut se rompre et provoquer la formation d’'un thrombus qui va
alors obstruer totalement une artere coronaire et provoquer un infarctus du myocarde (IDM), une
artere cérébrale et provoquer un accident vasculaire cérébral (AVC) ou une artére des membres
inférieurs et provoquer une ischémie tissulaire conduisant a une nécrose des tissus et une

amputation (110,111).

Parmi les complications macroangiopathiques on distingue :

2.1. La maladie coronaire

1/3 des patients ayant fait une maladie coronaire souffrent de diabéte ou de prédiabéte
(112). Sur le plan clinique, la douleur thoracique classique peut étre retrouvée mais 20 a 36% des

diabétiques font une ischémie myocardique silencieuse (113). Le dépistage repose sur la
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e
réalisation d’un ECG une fois par an en I'absence de facteurs de risque cardiovasculaires (114).
D’autres examens plus poussés peuvent étre demandés chez le patient a risque cardiovasculaire
élevé ; ce sont I'ECG d’effort, la scintigraphie myocardique, I’échographie de stress et la
coronarographie (115).

2.2. L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est une complication grave du

diabéte et représente le principal facteur de risque d’amputation majeure (116).

L’interrogatoire et I’examen clinique avec la mesure de I'index de pression systolique

permettent dans le plus grand nombre de cas de dépister ’AOMI (117,118).

La lutte contre les facteurs de risque cardiovasculaires (sédentarité, obésité, tabac,

dyslipidémie, hypertension artérielle (HTA), sont les bases du traitement de ’AOMI (119) .

2.3. Les accidents vasculaires cérébraux

Le risque de la survenue des accidents vasculaires cérébraux (AVC) est de 2 a 3 fois plus
important chez les hommes diabétiques et de 2 a 5 fois plus important chez les femmes

diabétiques (120).

Sur le plan clinique, il n’y a pas de particularité significative des AVC chez le diabétique.
Sur le plan radiologique, le bilan étiologique des AVC du diabétique n’est pas différent de celui
du non diabétique, il repose sur la recherche d’une sténose carotidienne par I’échodoppler, et
sur le monitoring cardiaque prolongé, compte tenu de la plus grande fréquence de

I’athérosclérose et de la fibrillation auriculaire (121).
En post-AVC, la prévention des récidives repose (122 ,123) :

e Surles mesures hygiéno-diététiques :

o Arrét du tabac et de 'alcool ;
o Activité physique réguliere ;

o Perte de poids et régime alimentaire adapté.
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e Sur I'administration d’antiagrégants plaquettaires :

o0 Aspirine (75 a 160 mg/j) ou clopidogrel (75 mg/j) ;
o0 Association aspirine 25 mg et dipyridamole 200 mg 2 fois par jour ;
o La prise en charge des autres facteurs de risque associés au diabéte.

La prévention primaire passe aussi par le controle optimal du diabéte, le dépistage et le
traitement des autres facteurs de risque vasculaires associés, notamment I’hypertension

artérielle (HTA) et I’hypercholestérolémie (124).
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Chapitre 2 : La transition en Diabétologie

l. Introduction

La transition du patient atteint de diabéte de type 1 des soins pédiatriques aux soins
adultes pose un réel défi en raison de la complexité de gestion de la maladie dans une phase de
la vie caractérisée par de multiples changements physiques, psychologiques et sociaux (125).

De ce fait, les équipes de soins pédiatriques et adultes ont besoin de stratégies nouvelles

et compleétes pour soutenir les jeunes adultes pendant la transition vers les soins pour adultes.

Il. L’adolescence

L’adolescence est une période de transition en soi, trés délicate, entre I’enfance et I'age
adulte, considérée selon I'OMS entre 10 et 19 ans.

Durant cette période se produisent, de maniére continue et concomitante, des
changements physiques, cognitifs, psychiques, émotionnels et hormonaux. En effet, Le passage
de I’enfant vers I’dge adulte est marqué par deux processus physiologiques qui vont interférer
avec le controle des glycémies. La puberté est la période du développement sexuel, elle a lieu
vers I’age de 11 ans chez les filles et, en moyenne, vers I’age de 12 ans chez les garcons. Elle
implique des changements physiques, la survenue des menstruations chez la fille. Le deuxiéme
processus qui va fortement impacter le contréle glycémique est la croissance staturo-pondérale
qui va s’accélérer pendant cette période (126).

Les particularités physiologiques de cette période de vie :(127)

e Une diminution de la sensibilité a I'insuline qui entraine une difficulté a équilibrer le
diabete, suivie d’une amélioration a I’age adulte.

e Une augmentation de I’hbalc moyenne par rapport a la période pré-pubertaire.

e La croissance osseuse accélérée en lien avec une modification de la pulsatilité de la

sécrétion d’hormone de croissance (hGH).

e [’effondrement progressif de la sécrétion insulinique résiduelle.
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lll. Adolescence, diabete et transition

Le diabete sucré de type 1 est connu comme étant une maladie chronique astreignante
en raison d’un besoin constant d’autocontrole et d’autogestion, avec des besoins variables

en insuline (128).

Le diabéte sucré de typel et son traitement ont un impact direct sur la qualité de vie :
d’une part, par le risque de décompensation aigué possible a tout moment et d’autre part, lié au

risque de complications chroniques a long terme (129).

Cette période est critique pour les jeunes diabétiques, d’une part ils vont devoir s’adapter
en tant qu’adolescents aux changements de ce mode de vie et intégrer la gestion de leur
diabete. Et d’autre part de ré-établir une relation de confiance et de rassurance qu’ils ont déja

développée avec leur pédiatre (129).

En effet au cours de cette période on note des épisodes fréquentes d’hypoglycémies et de
cétoses engendrées par La manipulation des traitements insuliniques et Les consommations
aigués d’alcool, mais également des troubles psychiatriques secondaire au diabéte lui-méme se
manifestant essentiellement par une dépression, d’anxiété généralisée et des troubles de
conduite alimentaires entrainant ainsi un sous dosage en insuline et donc un déséquilibre du

diabete (130).
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IV. Transition

1. Définition

La transition est le passage planifié des adolescents atteints d’une maladie chronique
d’une structure de soins pédiatriques vers une structure de soins d’adultes afin d’assurer la

continuité des soins (131).

Les succes ou les échecs de la transition sont évalués par des critéres de nature diverse :
assiduité aux consultations, indicateurs liés a la maladie (taux d’hémoglobine glyquée [HbATc],
nombre d’épisodes aigus conduisant a un service d’urgences, apparition de complications
dégénératives), satisfaction des patients et celle de leur famille, etc. Le critere le plus important
retenu par un consensus d’experts internationaux est I’absence de perte de vue du patient lors

de la transition (132).

2. Les principes de planification de la transition

La transition est un processus actif qui devrait commencer des le début de 'adolescence
et se poursuivre jusqu'a I'age adulte émergeant ; étape nécessaire afin d’assurer un acces
régulier dans des services de soins de santé spécialisés pour prévenir les complications aigues et
chroniques du diabete (133). Cette préparation doit étre structurée et organisée autour
d’objectifs a travailler de facon individualisée au rythme du patient et des parents. Il s’agit
d’améliorer des connaissances d’une part, et d’acquérir des compétences d’autre part, face a la
maladie, ainsi qu’au plan social, relationnel et psychologique (133). L'objectif est de favoriser le

mouvement de maturation du jeune afin qu’il se sente prét a passer en adulte.

Les Sociétés savantes recommandent de promouvoir des programmes de transition et
développer les compétences des jeunes diabétiques en matiere de communication, de
Connaissances et compréhension de la maladie, mais aussi de prise de décisions et d’autonomie

pour une prise de conscience précoce des jeunes dans la prise en charge de leur diabéete (134).
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Une transition bien structurée et organisée nécessite (135) :
e |’éviction des changements de traitement avant ou aprés le passage ;

e Un passage fait dans une période équilibrée afin d’échapper toute instabilité médicale,

psychologique ou sociale ;
e La corrélation entre le passage et les éveénements de vie.

Ceci permettra I’amélioration de la gestion des maladies, une meilleure qualité de vie,
mais surtout une diminution des taux de complications et I’augmentation de la satisfaction des

patients (136).

3. Les difficultés de la transition

Le changement de prise en charge médicale représente, d’'une part une séparation avec
une équipe soignante connue depuis de nombreuses années, et d’autre part, la construction de
nouveaux liens avec un nouveau médecin, une nouvelle équipe,a un moment critique du

développement (137).
Les obstacles liés a la transition sont de plusieurs registres (138) :

e Ceux qui sont liés au contexte psychologique, maturatif et relationnel du jeune et de ses

parents ;
e Ceux qui tiennent a I'organisation des soins et du passage.

En effet les adolescents expriment souvent leur crainte du changement d’équipe, la perte
des reperes et des protections dont ils bénéficient en pédiatrie : ils ont « grandi » et établi une
relation de confiance réciproque avec le pédiatre. De plus le passage signe de chronicité de la
maladie entraine non seulement un sentiment d’insécurité chez le jeune diabétique, mais
également de peur et de réticence chez les parents qu’eux aussi a leur tour ont di développer
des liens solides et anciens avec la pédiatrie (139). Cela pousse ainsi le retard de la transition au

maximum.
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4, Les risgues de la transition

La période de transition est une étape clé de la prise en charge des jeunes diabétiques

de typel et présente de nombreux risques et enjeux (140).

e Le contrdle métabolique

Les adolescents et les jeunes adultes ont le plus mauvais contréle métabolique. D’aprés
I’étude de H. Afane et al réalisée sur 40 patients diabétiques type 1, un Taux moyen de : 8,2%

d’HbA1 C est retrouvé au moment de la transition, versus 8,8% un an apres la transition (141).

Certaines études montrent une amélioration de I’HbA1c un an apres le transfert chez les

adultes (142).

e  Rupture du suivi

La transition du suivi de diabétologie pédiatrique vers le suivi adulte représente une
période a haut risque de discontinuité, voire de rupture de suivi. Selon les études, 25 a64% des
jeunes présentent une rupture avec le milieu médical au moment de la transition (143). Aprés le
transfert, il est rapporté une diminution de la fréquence des consultations en secteur de

médecine adulte (144).

La perte du suivi chez les jeunes adultes est associé a un risque accru de complications

aigués et chroniques, de pauvre contrdle glycémique et de mortalité précoce (145,146).

e Augmentation du risque de complications aigués

Le risque de survenu des complications aigués du diabéte est secondaire a I’espacement
du suivi médical et les modifications du mode de vie (consommation d’alcool, modification de
I’alimentation, changement de rythme d’activité...), en effet ce risque est proportionnel a la non-

adhérence au suivi et a la prise en charge, mais aussi au mauvais contréle métabolique (147).
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e Problémes psychosociaux

Les problemes psychosociaux sont fréquents chez les adolescents et les adultes jeunes,
surtout chez les jeunes avec un diabéte (148).

La dépression est reconnue comme comorbidité souvent associée au diabéte, estimée a
11% chez des jeunes en transition. Elle est associée a un mauvais controle métabolique et a des

complications du diabéte (149).

e Troubles du comportement alimentaire

Les adolescentes et les jeunes femmes avec un diabéte sucré de typel ont un risque plus
élevé de développer des troubles du comportement alimentaires (TCA) que celles qui n’ont pas
de diabete, selon I'étude rétrospective de R. Sakr et al (2016) faite sur les jeunes diabétiques
agés moins de 25 ans a Paris, trois personnes ont présenté des troubles du comportement
alimentaire, et une personne a fait une tentative de suicide a I'insuline (150).

A la suite d’une cohorte menée au Danemark (2018), il a été démontré également que le

sexe masculin a un risque accru de développer des TCA (151).

o Sexualité et fertilité

Il est rapporté que les femmes diabétiques utilisent moins souvent une contraception que
les non-diabétiques. Ainsi alors il est recommandé d’aborder de facon proactive les questions
autour de la contraception, en insistant sur la période pré-conceptionnelle et I'optimisation du
traitement du diabete afin d’améliorer les résultats foetaux et maternels (150).

Chez I’homme, une diminution de la qualité du sperme a été mise en évidence dans une
dizaine d’études, les anomalies décrites portent sur le nombre et la mobilité des
spermatozoides, mais également sur des anomalies de la stéroidogenése (152).

Ces troubles peuvent étre en lien avec [I’hyperglycémie elle-méme, avec ses
complications, ou avec des facteurs psychosociaux (153). L’association a d’autres maladies
auto-immunes a également été mise en évidence comme facteur de risque d’infertilité
supplémentaire, telles que la maladie cceliaque et son impact sur I’axe gonadotrope, ou les

dysthyroidies pouvant entrainer une altération modérée du spermogramme (154).
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e Alcool, drogues et tabac

La consommation d’alcool et de tabac est la méme chez les jeunes avec un diabete que
chez les autres, mais il est important de souligner que chez les jeunes adultes avec un diabéte

(155) :

¢ La consommation d’alcool aggrave le contréle métabolique et favorise les

hypoglycémies séveres.

e La consommation de tabac augmente le risque de complications cardiovasculaires et

de microalbuminurie.

e La survenue de complications chronigues

L’apparition des complications chroniques est fortement liée a I’équilibre métabolique de
la maladie, ainsi qu’a la présence de facteurs de risque personnels ou familiaux

(surpoids/obésité, hypertension artérielle (HTA), dyslipidémie) (156, 157).
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l. Caractéristigues de la population étudiée

Le transfert de la prise en charge de la pédiatrie vers un service de médecine adulte est
une étape importante dans la vie d'un adolescent avec un diabete sucré de type 1. En effet, Il
n'y a pas de modeéle standard idéal ni un consensus universel, chaque équipe travaille et
s’organise en fonction des programmes préétablis, leur objectif est d’assurer une continuité

dans la prise en charge et un soutien pour une transition réussie (158).

Le but de notre travail est de relever les éventuels défis et challenges rencontrer lors de la
transition en termes de suivis médical, de persistance des lacunes et des obstacles au cours de
cette phase. Mais I'objectif principale repose sur I’éviction du perdu de vue et ceci nécessite la
réalisation d’une transition médicale organisée selon un programme structuré qui s’inscrit dans
une démarche de continuité des soins, par une collaboration active entre les deux équipes
pédiatriques et diabétologues pour adulte, Ainsi qu’une supervision étroite des patients au

moment de la transition.

Notre étude inclut 37 diabétiques de type 1 agés entre 13-18 ans, ayant eu un suivi
pédiatrique puis transférés vers les soins adultes et qui ont été inclus dans une étude
transversale, descriptive, et analytique menée au service d’endocrinologie diabétologie et

maladies métaboliques au CHU Mohamed VI de Marrakech.

La population de notre étude en termes de sex-ratio correspond aux données
épidémiologiques, en effet la répartition est presque identique entre les 2 sexes

(159,160,133,138).
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Tableau IV : Caractéristique de la population en termes de sex-ratio

Etude de Etude de Etude d’E.
Comparaison : ; - Etude de Sakr
: Notreétude | N.H. Cho et S. Niar et Hilliard et al.
sex-ratio etal. (138)
al.(159) al.(160) (133)
Sexe Ratio (H/F) 0,94. 0,94 1,01 1 1,5

La moyenne d’age de nos patients dans notre étude est de 18 ans + 1,17 se rapprochant

de I'age retrouvé par E. Majumder et al. (161).

Tableau V : Comparaison selon I’age moyen des patients de notre échantillon

Auteur/Année La moyenne d’Age

Notre Etude 18 ans = 1,17 ans
F. Alwadiy et al. 2021(162) 16,5 + 0,3 ans
E. Majumder et al. 2017(161) 19.7 + 2.38 ans
R Shulman et al. 2019(140) 20.5 = 1.5 ans
Bronner et al., 2020(163) 23.71 £1.42 ans

La moyenne d’age a la transition dans notre étude est de 16 +1,42 ans se rapprochant de
I’age retrouvé par H.Afan et al, (141). Cependant la tranche d’age peut s’étaler de 15ans a 25ans
avec un pic a I’Age de 18ans selon les résultats de la cohorte TRANSEND qui est une cohorte trés
grande et tres diversifiée en termes de profil de patients dans le domaine de la transition (790
patients enregistrés dans la base de données TRANSEND le 28/01/22 Hopital Pitié Salpétriére,

Paris, France) (figure 32) (164).
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Figure 32 : Répartition des patients de la cohorte TRANSEND selon I'dge a la transition (164)

Tableau VI : Comparaison selon I’age moyen a la Transition.

Auteur/Année Age moyen a la transition
H, Afan et al. 2014 (141) 17 ans
S. Sellay et al. 2016 (165) 19,32 ans
Sakr et al. France, 2016 (138) 19,7+ 2,1 ans
LE Wisk et al, 2020 (166) 20.5 + 1.5 ans
Notre étude 16ans +1,42 ans

La transition des soins survient pendant une période de vulnérabilité marquée par une
ambivalence entre le désir et la peur d’indépendance avec un risque d’interruption du suivi dont
les conséquences peuvent étre graves. En effet, Certaines études ont montré que jusqu’a 41%
des patients avec DT1 quittent les soins adultes pendant la premiére année apreés le transfert et

46% déclarent avoir des «difficultés» avec le transfert (167,168).

Selon la littérature les visites médicales trimestrielles sont appliquées en pédiatrie dans
77% des cas contre 24% deux ans aprés la transition (169,170), Certains ne rejoignent leur 1ére
consultation adulte qu’aprés un délai =6 mois a partir de la derniéere consultation en pédiatrie

dans 34% (171).

Donc, l’identification précoce et la guidance structurée des patients a risque de

complications ou de rupture de suivi sont alors fondamentales (172,173).
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Il. Caractéristiques du diabéte

La moyenne d’age au moment du diagnostic du diabete dans notre étude est de 11,6 ans

superposables a celui trouvé par saker et al, et de la cohorte TRANSEND (138,164).

Tableau VII : Comparaison selon I’dage moyen au moment du diagnostic du diabéte

Comparaison Etude de Etude de Dr Etude de
. Notre : - Etude de Sakret
selon I’age : Simon Lafo- S. Sellay et al. | Hilliard et al.
: : étude : al. (138)

de diagnostic ntaine et al. (174) (165) (133)

Age moyen

au moment | 11,6 ans 16,5 ans 9,54 ans 8,8ans 11,4ans
dudiagnostic

Le niveau éducationnel des patients inclus est plutot satisfaisant, certains ayant terminé
I’enseignement secondaire, et Neuf de nos patients (soit 26%) ont déja une activité

professionnelle.

La majorité ont un niveau socio-économique satisfaisant et ayant une activité physique
réguliere, Comme dans I’étude de Verlinde et al, la majorité de nos patients vivent toujours chez
leurs parents et sont célibataires. Ceci reflete les grandes difficultés souvent éprouvées par ces
jeunes patients dans leurs relations sociales (148).

Le controle de la glycémie a été évalué par I'HbAlc. Il est important de souligner la
difficulté d’obtenir un bon équilibre glycémique durant I’enfance et la période d’adolescence, a
noter que les objectifs sont <7,5% chez I'enfant et <7% chez I'adolescent et le jeune adulte
(175,176).

Dans notre étude La moyenne de I’hémoglobine glyquée de nos patients est de 14,28%
bien inférieure a I’étude transversale menée a Montréal aupres d’adolescents (Agés de 17 ans)
atteints du DT1, leur HbA1c moyenne était de 9,2% (165), et de 8,9% dans I’étude Pass’ dge dans
la région parisienne (177). Ceci Souligne ainsi I'importance de poursuivre la recherche sur
I'atténuation des obstacles a l'autogestion du diabete dans cette population. En effet, selon la
littérature (the canadien journal of diabetes) (178,179), une étude transversale incluant 74
adolescents, 1 an avant le transfert vers les soins pour adultes. Le critere d’évaluation principal

était I'HBATc (%).
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Parmi les 74 adolescents atteints du DT1, 29 garcons et 27 filles avaient un équilibre
glycémique sous-optimal (HBATc >9,0%). Les adolescents considérés comme préts a la transition
étaient moins susceptibles d’avoir un équilibre glycémique sous-optimal, tandis que les
adolescents qui éprouvaient de la détresse liée au diabete étaient plus susceptibles d’avoir un

équilibre glycémique sous-optimal (178,179).

Ainsi les efforts en vue d’améliorer la transition des soins au sein des soins pédiatriques
doivent a la fois porter sur le niveau de préparation a la transition et la détresse liée au diabete
des adolescents pour les aider a améliorer leur équilibre glycémique et les préparer aux soins

pour adultes (178,179).

Dans I'étude Haddad et al (180), dans un travail descriptif incluant 161 patients suivis en
consultation spécialisée a Alger, 2 groupes ont été individualisés ; le groupe avec
autosurveillance glycémique (ASG+) qui bénéficiaient d’au moins 3 glycémies capillaires par jour

et le groupe ne pratiquant pas I'autosurveillance (ASG-).

79,5% des diabétiques de type 1 font de I’ASG, plus du tiers des patients ont un bon
niveau d’instruction, Et plus du quart ont une HbAlc < 7,5%, 46% des patients déclarent faire 3
taux d’HbA1lc par an. La survenue d’une hypoglycémie sévere a été observée chez 25,6% des
patients. 77,3% ont au moins une complication dégénérative. Dans le groupe ASG -, 85% ont un
niveau de connaissance de la maladie faible a moyen, 64,51% sont assurés, ’lHbA1c moyenne est
de 10,76 = 1,75%. Aucun patient n'a un taux d’HbAlc < 7,5% et seulement 7,1% réalisent au
moins 3 taux d’HbATc par an. La prévalence d’hypoglycémie séveére est de 14,7%, les

complications dégénératives ont concerné 87% des patients.

Donc un bon control glycémique, est corrélée a une bonne autosurveillance suggérant un

bon niveau de connaissance de la maladie (180).

Au cours de notre étude, on a objectivé la survenue des complications aigues a savoir des

épisodes d’hypoglycémies et d’acidocétoses chez 95% cas de nos patients .
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Ultérieurement, dans une étude descriptive rétrospective réalisée en (France) sur des
patients diabétiques de type 1 (DT1) agés de plus de 10 ans, un taux de 21,6% d’épisodes
d’hypoglycémies, sur 356 patients a été observé (181) . Tandis qu’un taux de (30,2%)
d’hypoglycémies et de (27,9%) d’acidocétose est trouvé dans une étude transversale descriptive

et analytique avec recueil prospectif des données incluant 43 patients (182).

Concernant les complications chroniques, dans notre étude On note une absence totale
de macro angiopathie, de rétinopathie diabétique et de néphropathie diabétique par contre trois
patientes présentaient une neuropathie diabétique a type respectivement (décharges électriques
et fourmillements, fourmillements et brulures, fuite urinaire avec reflux gastro-cesophagien) , ce
qui correspond aux résultats de I’ étude rétrospective intéressant ( 45 patients diabétiques type
1 hospitalisés entre 2016 et 2022 au niveau du service de médecine interne du CHU de Douera),

notant également I’absence totale de complication micro- ou macro-vasculaires ( 183) .

Dans notre étude 28 de nos patients (soit 78%) craignaient les complications du diabete,
10% avaient des inquiétudes sur la fertilité, 10% avaient des inquiétudes sur la sexualité et 8%

avaient des inquiétudes sur le travail.

62% des patients n’avaient pas des troubles de conduites alimentaires, 6 patients

(soit16%) étaient anorexiques et 8 patients (soit 22%) avaient la boulimie.

A noter qu’un seul patient 4gé de 18ans avait comme antécédant toxique le tabagisme

actif.

Conformément a la littérature antérieure, les adultes diabétiques ont des demandes et
des priorités concurrentes variées, y compris la fondation d'une famille, les changements
d'assurance de leur famille, les lacunes dans les soins en raison de cette perte d'assurance et les
difficultés financiéres auxquels se surajoute des habitudes toxiques telles qu’une prise accrue de
drogues et d’alcool (184). Pendant cette période, des inquiétudes surgissent concernant les
soins du diabete en général, la peur de I'hypoglycémie et le diagnostic ou la progression des

complications a long terme du diabete (185).
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lll. Caractéristiques du Traitement

Tous nos patients sont sous insuline sauf pour une patiente traitée par l’assocition

d’insuline et metformine.

Selon la littérature, certaines études observationnelles ont montré que les doses
d'insuline ont été augmentées au cours de la transition (186), d’autres pas de changement dans
la dose d'insuline mais augmentation du poids corporel (187), des études ont noté une réduction
d’autosurveillance glycémique au cours de la transition (188). Soulignant ainsi L’intérét de
reprendre au cours de la transition pour ne pas compromettre I’équilibre métabolique, les

bases relatives a I'autocontrole glycémique, en plus de celles de I'injection d’insuline ( 189).
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e Notre étude est longitudinale descriptive et analytique, originale mais sa plus importante

limite est sa réalisation dans un seul CHU (étude mono centrique).

e La comparaison entre des populations de DT1 européennes, et notre population peut étre
considérée comme une limite. Cela s’explique par I'absence de publication Maghrébine

voire Africaine traitant la problématique de la transition.
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La transition médicale des soins pédiatriques aux soins adultes des patients diabétiques
de type 1 représente aujourd’hui un challenge en consultation de diabétologie, le but ultime
serait de développer des stratégies spécifiques de prise encharge afin d’assurer une continuité

des soins de qualité, pour éviter les complications de ces patients vulnérables, en transition.
Ces stratégies peuvent étre individualisées comme suit :

> Dupliquer des centres de transition a I’échelle nationale pour assurer une meilleure prise

en charge de ces jeunes diabétiques fragiles et vulnérables.
> Harmoniser cette transition par un consensus national.

> Formation du personnel de santé spécialisé dans la prise en charge des jeunes

diabétiques.

> Doter les services de psychologues, de nutritionnistes et de professionnels de santé pour

une meilleure prise en charge psychologique et nutritionnelle.

> Une prise en charge particuliére des patients a risque de rupture de suivi, en envisageant
des moyens pour poursuivre un encadrement rapproché deés le début du suivi

adulte.

> Aborder des points importants tels que la sexualité, la contraception et la préparation de

la grossesse.

> Activité physique adaptée : pour renouer avec le plaisir de I'exercice physique et sentir
mieux dans son corps. Les recommandations de I’ADA 2023 : « Les enfants et les
adolescents atteints de diabete de type 1 ou de type 2 ou de prédiabéte doivent pratiquer
au moins 60 minutes par jour d'activité aérobique d'intensité modérée ou vigoureuse,
ainsi que des activités vigoureuses de renforcement musculaire et osseux au moins 3

jours par semaine ».
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|
Le programme de transition a pour objectif d’accompagner les patients adolescents et

jeunes adultes vers I'autonomie, et de les aider a construire et a préparer leur avenir personnel

et professionnel en intégrant les contraintes imposées par leur maladie.

Composantes /acteurs de la transition :

» Une coordinatrice de la transition.

> L’adolescent et son parent (quand il est présent).

> L’équipe d’endocrinologie pédiatrique.

> L’équipe d’endocrinologie adulte.

> Un diététicien.

» Un psychologue.
Le programme de transition proprement dit pourra alors étre amorcé :

Dans un 1 er temps, les enfants et leurs parents seront convoqués par la personne
coordinatrice. La premiére rencontre aura lieu en présence d’un membre de chacune des 2
équipes soignantes. La transition sera expliquée a I’adolescent et a ses parents, en insistant sur
les différences entre le suivi en pédiatrie et la prise en charge en consultation d’adulte, la
nouvelle équipe sera présentée. Ceci lui permettra de comprendre la facon dont la transition va
se dérouler ainsi qu’aux deux équipes de concevoir les attentes du dernier concernant les
soignants adultes et les changements possibles du rbéle des adolescents et des parents dans la
gestion du diabete aprés la transition. L’adolescent pourra ensuite pour les autres rencontres
étre vu seul, sans son parent selon son choix et selon son niveau de compréhension. La présence

d’un parent sera nécessaire pour les adolescents fragiles.

Il s’agira de séances d’éducation thérapeutique individuelle et/ou collectives qui auront
comme objectifs de mettre I'accent sur la vie quotidienne, les projets personnels de vie, ainsi

que I'autonomie et la place des parents chez cette tranche d’age.
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Les jeunes adultes atteints de diabete de type 1 sont a haut risque de complications
aigués et chroniques du diabete, en raison de la non-observance, du contrble glycémique sous-
optimal et de la perte de suivi des soins, malgré I'amélioration de la prise en charge et le
développement des nouvelles technologies. Ceci conduit souvent a des hospitalisations

récurrentes pour Acidocétose diabétique.

La transition de ces jeunes diabétiques, de la pédiatrie, a la diabétologie adulte est une
étape importante, survenant a un age critique, fragilisé par une maladie chronique aussi

astreignante que le diabéte.

Notre étude nous a permis de dégager les éléments essentiels et déterminants, ci-apres,

pour une transition réussie :

L’annonce précoce de la transition par le pédiatre, permet de préparer psychologiquement

I’acceptation des jeunes patients, du passage vers la consultation de diabétologie adulte.

Préparer les adolescents au transfert vers la consultation de diabétologie adulte et leur permettre

de vivre cette transition dans les meilleures conditions.

Renforcer les connaissances de nos jeunes diabétiques par un programme structuré d’éducation

thérapeutique débuté en pédiatrie adapté et poursuivi en diabétologie adulte.

Cibler les populations a risque de rupture de suivi, en assurant un encadrement rapproché des le

début du suivi adulte.

Ces éléments sont en accord avec les données de la littérature internationale ; ils ont été
a la base de la réussite de la transition avec moins de perdus de vue, un équilibre glycémique
stabilisé non détérioré durant cette période, moins de complications aigues, et une satisfaction

globale des jeunes diabétiques et leurs parents.

La pierre angulaire repose sur le travail en pluridisciplinarité associant les pédiatres, les
diabétologues, les psychologues et nutritionnistes afin d’établir un consensus qui va
certainement aider a uniformiser et améliorer la prise en charge des jeunes patients diabétiques

de type 1.
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Résumé

Introduction :

La période de transition des soins pédiatriques aux soins médicaux pour adultes est une
période vulnérable pour les nouveaux adultes atteints de maladies chroniques. Elle se solde

souvent par une perte de suivi et une interruption du traitement.

Nous avons voulu a travers ce travail relever les éventuels défis et contraintes rencontrées
lors de la transition pour les patients diabétiques et nous proposant un parcours de soins de
transition qui répond aux normes et aux recommandations internationales de prise en charge de

la transition chez les patients diabétiques.

Matériels et méthode :

Etude transversale descriptive et analytique portant sur tous les jeunes diabétiques agés
entre 13 et 18 ans, ayant eu un suivi au service d’endocrinologie diabétologie et maladies

métaboliques au CHU Mohamed VI de Marrakech.

Plusieurs parametres (épidémiologiques, statuts sociaux, éducationnels, et sanitaires) ont

été étudiés tout en mettant I’accent sur la transition a I'aide d’une fiche d’exploitation.
Résultats :

Trente-sept patients ont été inclus dans cette étude, la moyenne d’age a la transition
de nos patients était de 16ans +1,42, tandis que la moyenne d’age au diagnostic du diabéte

était de 11 ans.

Le niveau éducationnel était majoritairement satisfaisant. Certains étaient encore

étudiants au moment de I’enquéte et la majorité vivait toujours chez leurs parents.

En ce qui concerne le suivi médical, 47% avaient un suivi irrégulier. Dont uniquement un

qui vient seul tandis que les autres sont accompagnés toujours par leurs parents.
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La moyenne de I’hémoglobine glyquée de nos patients est de 14,28%.

On note une absence totale de macro-angiopathie, de rétinopathie diabétique et de
néphropathie diabétique par contre Trois patientes présentaient une neuropathie diabétique, Et
la majorité de nos patients présentaient plutét des complications aigues du diabéte notamment
des hospitalisations récurrentes pour acidocétose diabétique (majoritairement sur arrét du

traitement).

L’age a la transition constitue dans notre échantillon un facteur prédictif de I’équilibre
glycémique.

Discussion :

La transition du patient atteint de diabete pose un réel défi en raison de la complexité de
gestion de la maladie dans une phase de la vie caractérisée par de multiples changements
physiques, psychologiques et sociaux. Toutes les personnes impliquées dans le suivi de ces

jeunes adultes doivent étre conscientes du fait que le gain d’autonomie du patient doit s’intégrer

aux centres d’intéréts spécifiques du jeune adulte.

Les résultats de notre étude rejoint ceux de la littérature et souligne I'intérét d’un suivi
médical rapproché chez ces patients tout au long de leur vie spécialement lors de la transition

des soins.
Conclusion :

La sensibilisation et l'initiation précoce d'un processus de transition bien structuré pour
le transfert final des soins pédiatriques a une équipe de soins du diabéte pour adultes sont

essentielles.

Intérét d’une approche fondée sur le travail d'équipe et centrée sur le patient.
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Summary

Introduction:

The transition period from pediatric to adult medical care is a vulnerable time for new
adults with chronic conditions. It often results in loss of follow-up and interruption of

treatment.

In this work, we wanted to address the potential challenges and constraints encountered

during the transition for patients with diabetes

And to propose a transitional care pathway that meets international standards and

recommendations for transition management in patients with diabetes.

Materials and Methods:

Descriptive and analytical cross-sectional study of all young diabetics aged between 13
and 18 years, who had a follow-up in the department of endocrinology diabetology and

metabolic diseases at the CHU Mohamed VI of Marrakech.

Several parameters (epidemiological, social, educational, and health status) were studied

while focusing on the transition with the help of an exploitation form.
Results:

Thirty-seven patients were included in this study. The mean age at transition of our

patients was 16 +1.42 years, while the mean age at diagnosis of diabetes was 11 years.

The educational level was mostly satisfactory. Some were still students at the time ofthe

survey and the majority still lived with their parents.

Regarding medical follow-up, 47% had irregular follow-up. Only one of them came

alone while the others were always accompanied by their parents.

The average glycated hemoglobin of our patients was 14.28%.
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We note a total absence of macro angiopathy, diabetic retinopathy and diabetic
nephropathy. On the other hand, three patients had diabetic neuropathy, and the majority of our
patients had acute diabetic complications, in particular recurrent hospitalizations for diabetic

ketoacidosis (mostly due to cessation of treatment).

In our sample, the age of transition was a predictive factor of the subsequent glycemic

control.
Discussion:

The transition of diabetic patients is challenging because of the complexity of managing
the disease in a phase of life characterized by multiple physical, psychological and social
changes. All those involved in the follow-up of these young adults must be aware that the

patient's gain in autonomy must be integrated with the specific interests of the young adult.

The results of our study are in line with those of the literature and underline the interest
of a close medical follow-up of these patients throughout their lives, especially during the

transition of care.
Conclusion:

Awareness and early initiation of a well-structured transition process for final transfer of

care from pediatrics to an adult diabetes care team is essential.

Value of a team-based, patient-centered approach.
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Annexe 1:

Fiche d’exploitation

Nom et prénom

Nom et prénom : Date de naissance :
Date de consultation :

IP:

Age :

Age au diagnostic du diabete :

Durée du diabete :

Age a la transition :

Sexe : M O Fo
ATCDS : V=Yoot 10 ChirurgicauX:....cocevveeveeevernenene.
TYPE dU diabete ©uueeieece et e

Niveau d’éducation/statut professionnel

Etudes Primaires o

College o

Lycée O

Etudes supérieures O

Si oui, de quel type :

Universitaire O, école supérieure 0, formation technique o

Domaine de formation : .......cceceeeeeeeeeceeeseceeens

Activité professionnelle 0 siouilaquelle : .......cooeeieiceeie e

Activité paralléle sportive O : siouila quelle ? .......oeieeeeceee e,
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Statut socio-économique

Statut matrimonial :
Marié o, divorcé O, célibataire o
Habitat :

Seuld, chez les parents O, avec conjoint O

Statut médical
Examen clinique :

Poids e, , Taille e, , IMC c.vee, , stade
TANNER c..oeereee, lipodystrophie.........cccceuvenens
Suivi médical :

Régulier O, souvent O, rarement 0, pas de suivi O

Suivichez:  Pédiatre O endocrinologue adulte O médecin généraliste O

Traitement :

Insuline o, ADO O

Complications du diabéte :

Complications aigues :

Acidocétose diabétique 0O, Hypoglycémie 0O, Hyperglycémie hyperosmolaire O

Complications chroniques :

Microangiopathie :

Rétinopathie diabétique O, Néphropathie diabétique O Neuropathie diabétique o

Microangiopathie :

AVC o, coronaropathien, AOMI O
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Statut psychologigue :

Ressentis par rapport a la Ressentis par rapport a la
maladie transition
Peur
Tristesse
Déni
Inquiétude
Dégout
Indifférence
Satisfaction
Troubles de conduites alimentaires :
Anorexie O, Boulimieno
AGAICTION ettt ettt et sttt s ea et et st s et st st ses et ene st es et en st sentesereebeenbes et etenensesens
Inquiétudes :
m TEAVAI e ettt et st st e e et entestetar b b e e e e R b b ee e nnneee s
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