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Introduction

Le diabète est une pathologie très répandue, touchant à peu près 3,7 millions
de personnes rien qu’en France, on considère que 10% des personnes atteintes de
diabètes sont de type 1. Cette maladie auto-immune bien décrite à ce jour, a une
prévalence qui ne cesse d’augmenter.

Le siècle dernier a connu un essor exceptionnel dans la découverte et le
développement du traitement et de la prise en charge du diabète de type 1. Les
malades ont une espérance de vie nettement améliorée et une qualité de vie bien
meilleure. Malgré les avancés, il est nécessaire d’avoir une adhésion importante aux
traitements et une bonne hygiène de vie pour promouvoir sa bonne santé
cardiovasculaire. Associé traitement et activité physique sont deux aspects de la
gestion du diabète, bien qu’il existe un accompagnement spécialisé dans cette
maladie. Pratiquer une activité régulière et adaptée avec la maladie améliore la santé
cardiométabolique et allonge l’espérance de vie.

Tout individu peut s'adonner à une activité physique, allant du niveau le plus simple
jusqu'à la compétition sportive. Cependant, l'effort physique suscite la nécessité de
gérer sa glycémie avant, pendant et après l'exercice, en contrôlant son taux
d'insuline et en ajustant son régime alimentaire. Dans cet exposé, nous examinerons
plus particulièrement l'impact de la course à pied sur les personnes atteintes de
diabète.

Nous aborderons d’abord la physiopathologie du diabète, les traitements et les prises
en charges actuelles, puis nous détaillerons les bénéfices liés à l’activité physique, le
métabolisme particulier des diabétiques de type 1 et les modalités de gestion de
l’insuline et de l’alimentation pour prévenir les variations glycémiques du sportif lors
des entraînements ou des jours de compétitions. Enfin, nous illustrerons ces
préceptes en détaillant le comportement des sportifs en pratique
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I. Le diabète de type 1 en revue et la technologie au service des patients.

A. Clinique, diabète.
1. Épidémiologie et définition :

Le diabète de type 1 est une maladie assez répandue. La France compte 3,7 millions
de cas, sans compter les diabétiques qui s’ignorent. Cette pathologie présente une
incidence d’environ 15 cas pour 100 000 habitants. Parmi la totalité des patients
atteints de diabète, le type 1 correspond à 10% des malades. C’est une maladie
déclarée souvent jeune car un cas sur deux se révèle avant les 20 ans. (1,2) Il existe
un gradient Nord-Sud, enfin le sex-ratio est proche de 1 (3).

Cette pathologie est liée au dysfonctionnement de lymphocytes T, les cellules du
système immunitaire, identifiants nos cellules béta des îlots de Langherans comme
étrangères, provoquant ainsi leur élimination et ayant comme conséquences
l’absence de production d’insuline. C’est donc une maladie auto-immune, avec une
susceptibilité génétique que nous verrons après, puis déclenchée par un facteur
environnementale inconnu à ce jour (4).

Figure 1 Différentes causes du diabète de type 1 (5)
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Figure 2 Mécanismes immunitaires du diabète de type 1 selon l’INSERM (6)

2. Rappel des différentes formes de diabètes :

Diabète de type 1 classique : Il s'agit de la forme la plus courante de diabète de type
1 et touche généralement les enfants et les jeunes adultes. Elle se caractérise par
l'apparition rapide de symptômes tels qu'une augmentation de la soif et de la miction,
une perte de poids et de la fatigue. C’est cette pathologie que nous détaillerons plus
en profondeur (7).

Diabète fulminant de type 1 : Il s'agit d'une forme rare de diabète de type 1 qui
survient soudainement et sévèrement, avec des symptômes qui se développent au fil
des heures ou des jours. Elle est plus fréquente chez les Asiatiques et se caractérise
par une perte soudaine de cellules productrices d'insuline et une grave inflammation
du pancréas (8).

Diabète auto-immun latent chez l'adulte (LADA Latent Autoimmune Diabetes in
Adults) : Le LADA est une forme de diabète qui survient chez les adultes de plus de
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30 ans et est souvent diagnostiqué à tort comme un diabète de type 2. Elle se
caractérise par une apparition et une progression lentes des symptômes et la
présence d'auto-anticorps qui attaquent les cellules productrices d'insuline (9).

Diabète idiopathique de type 1 : Il s'agit d'une forme rare de diabète de type 1 qui
survient chez des personnes sans marqueurs auto-immuns connus ni autres facteurs
de risque. Elle est souvent diagnostiquée à l'âge adulte et se caractérise par une
perte progressive des cellules productrices d'insuline (10).

Dans l'ensemble, le diabète de type 1 est une maladie complexe et à multiples
facettes qui peut se présenter sous diverses formes, et il est important d’être suivi
par un spécialiste pour diagnostiquer et gérer correctement la maladie. Le contexte
éducationnel est omniprésent dans le « quotidien » de cette pathologie chronique
mais aux conséquences graves et aiguës encore trop répandues et pourtant
évitables.

3. Physiopathologie.
a) Immunologie :

Figure 3 Anticorps (11).

Le diabète de type 1 est une maladie chronique auto-immune dans 90% des cas, et
10% idiopathiques, caractérisé par une carence absolue en insuline. Une maladie
auto-immune est un type de maladie où le système immunitaire identifie par erreur
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les tissus sains comme des envahisseurs étrangers et les attaque par la production
d’auto-anticorps. Cette absence d’insuline est liée comme dit précédemment par une
destruction spécifique des cellules béta des îlots de Langherans, sans atteinte
d’autres cellules telles que les cellules alpha par exemple, responsable de la
synthèse du glucagon. Le diagnostic repose logiquement sur la présence
d’autoanticorps spécifiques qui seront les marqueurs de la pathologie (3,4).

Ces autoanticorps ont pour cibles antigéniques :

 L’insuline et la proinsuline
 La décarboxylase de l’acide glutamique ou GAD
 L’Islet Antigen Number 2 ou l’IA2

Lors du diagnostic, on retrouve dans 97% l’un des autoanticorps témoins ciblant
l’une de ces cibles, soit les autoanticorps :

 Anti-îlots
 Anti-GAD
 Anti-IA2
 Anti-insuline
 Anti-ZnT8 (transporteur du zinc de la cellule béta)

Malgré un diagnostic possible, il n’y a aucun traitement possible pour stopper, ou
ralentir la progression de la maladie. Ces autoanticorps sont des témoins de la
réponse immune, des témoins d’une lésion des cellules situées dans le pancréas,
aboutissant progressivement à l’arrêt de la production d’insuline en 3 étapes, et
finalement à ses nombreuses conséquences (3).
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La figure 1 (12) représente les 3 stades de l’évolution du diabète de type 1, ainsi, on
reconnaît :

 Stade 1 : une activation du système immunitaire. L’individu restant
asymptomatique car il y a toujours une synthèse d’insuline répondant aux
besoins. C’est une insulite silencieuse, c’est-à-dire une cascade immunitaire
conduisant à la destruction des cellules béta sans bruit malgré l’apparition de
marqueurs biologiques.

 Stade 2 : Les premiers signes peuvent être trouvés par des examens
biologiques spécifiques, révélant alors l’altération de la fonction pancréatique

 Stade 3 : la maladie, les symptômes d’hyperglycémies

b) Génétique :

Cette pathologie a une composante génétique, cela signifie qu’elle a tendance à se
manifester chez les membres d’une même famille. Cependant, il ne s’agit pas d’une
maladie héréditaire au sens strict du terme. Statistiquement il y a un risque dans la
population générale de 0,4% de risque de développer un diabète de type 1, qui
augmente à 10% s’il existe un membre de la famille apparenté de 1er degré, et de 30
à 50% si un jumeau monozygote déclenche la pathologie (13).

Parmi les gênes possibles, on retrouve principalement dans le système HLA (Human
Leucocyte Antigen), le complexe majeur d’histocompatibilité (CMH) du chromosome
6 des antigènes DR3 et DR4 prédisposant à la pathologie. On retrouve d’autres

Figure 4 : Histoire naturelle du diabète de type 1
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gènes étudiés qui s’avèrent jouer un rôle à la maladie, parmi elles : le PTPN22,
l’interleukine IL22RA et de nombreux autres encore à l’étude (7).

c) Environnement :

S’il existe une susceptibilité génétique, il se peut qu’on ne déclenche pas la maladie,
il faut alors un facteur environnemental pour provoquer ce processus. L’existence de
facteurs environnementaux est évoquée par le fait que les jumeaux monozygotes ne
déclenchent pas tous cette affection : sont évoqués le rôle d’une infection à certains
virus, l’alimentation « industrielle » (lait de vache, introduction précoce de céréales
etc..) une modification de la flore intestinale. En somme, la pathologie est un
processus multifactoriel, et le facteur environnemental est encore mal cerné à ce jour
(3).

4. Clinique.
a) Symptômes :

Le diagnostic du diabète de type 1 est le plus souvent posé lors d’une
décompensation aigüe. En effet, le patient est asymptomatique lors de la première
phase de la maladie, c’est-à-dire tant qu’il y a encore suffisamment encore de
cellules pour produire de l’insuline. Puis se révèle le syndrome cardinal, soit :

o Polyuro-polydipsie : signifiant un dépassement du seuil de réabsorption du
glucose par le rein. Indiquant une hyperglycémie franche, ce qui est commun
à toute forme de diabète.

o Amaigrissement.
o Polyphagie.

Avec ce syndrome, nous aurons des troubles visuels transitoires, une fonte
musculaire autant qu’adipeuse, expliquant une asthénie, des signes d’acidose, une
hyperglycémie souvent élevée permettant le diagnostic (3).

b) Complications.
(1) A court terme.

(a) L’acidocétose diabétique :

La décompensation aigüe est souvent appelée acidocétose inaugurale, apparaissant
quelques semaines après les premiers symptômes du diabète chez l’enfant. Nous
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sommes dans le dernier stade de l’évolution de la maladie, lorsqu’il y a une carence
en insuline ne permettant plus de répondre à nos besoins. Notre corps cherche alors
à subvenir à ses besoins par d’autres réserves énergétiques, tel que les muscles et
les acides gras, entraînant la production de substances acides nommés corps
cétoniques, expliquant l’amaigrissement, et le symptôme caractéristique d’haleine à
l’odeur cétonique.

L’accumulation de substances acides provoque divers symptômes : nausées,
vomissements, maux de ventre, difficultés à parler, à respirer, confusion et coma.
Nécessitant une hospitalisation et un traitement par insuline (3,14).

(b) Coma hyperosmolaire :

Plus présent chez le diabète de type 2, on peut le retrouver chez le diabète de type 1.
Résultante d’une hyperglycémie majeure donc d’une concentration de sucre dans le
sang très élevée, et d’un facteur déclenchant représenté par un état de stress, ou
une agression importante telle qu’une intervention chirurgicale, infection etc…

Les symptômes sont une déshydratation intense, une chute de la pression artérielle,
une confusion, une tachycardie, allant jusqu’au coma hyperosmolaire, nécessitant
une hospitalisation et une réhydratation d’urgence (14,15).

(c) Hypoglycémie :

L’hypoglycémie se définit par une glycémie excessivement basse de l’ordre d’un taux
inférieur à 0.6 g/l soit 3,3 mmol/L (16), s’accordant avec une manifestation clinique
reconnaissable et qu’il est nécessaire à chaque patient d’identifier pour pouvoir
réagir au plus vite. L’hypoglycémie sévère est définie par une crise nécessitant
l’assistance d’une tierce personne pour aider le malade à se resucrer. Elle survient
lorsque la glycémie est inférieur à 0,5 g/L ou 2,8 mmol/L. Souvent lié chez le
diabétique de type 1 à un taux circulant d’insuline trop élevé, on peut suspecter une
alimentation inadaptée (repas sauté, insuffisant, trop retardé…) ou une activité
physique non prévue, non réfléchie (17).

Les symptômes sont un signal d’alarme par la stimulation du système sympathique,
reconnaissable par : des fringales, une sudation, des tremblements, troubles de
l’attention, faiblesse, nervosité, peau froide et moite, vertige, palpitation…. (14) ces
symptômes peuvent passer inaperçus chez certaines personnes si leur durée est
brève, ne laissant pas le temps à l’organisme de répondre. Peuvent alors apparaître
des symptômes de neuroglucopénie : diplopie, lenteur d’idéation, trouble de la
conscience et jusqu’au coma.
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Symptôme Incidence (Estimation générale)
Tremblements Environ 70-80%
Transpiration excessive Environ 65-75%
Palpitations Environ 60-70%
Sensation de faim Environ 60-70%
Étourdissements Environ 50-60%
Fatigue Environ 50-60%
Irritabilité Environ 45-55%
Vision floue Environ 35-45%
Pâleur Environ 30-40%
Engourdissement des lèvres ou de la langue Environ 20-30%
Maux de tête Environ 15-25%
Confusion Environ 10-20%
Convulsions Moins de 5%

Figure 5 : Symptômes annonciateurs d'une hypoglycémie et leur incidence (18).

Ces pourcentages sont basés sur des données générales et peuvent varier d'une
personne à l’autre.

Une crise d’hypoglycémie est de survenue brutale, pouvant aller jusqu’au coma
grave. La peur de l’hypoglycémie est un frein à l’obtention d’un équilibre glycémique
correcte nécessaire au contrôle des complications micro et microangiopathiques que
nous détaillerons. L’éducation du patient et de son entourage est alors primordiale
(19).

(2) A long terme.
(a) Microangiopathie :

Ce type de complications se développe après plusieurs années, et est donc observé
chez les adultes. Le risque de développer une complication est lié à la durée et à la
sévérité des hyperglycémies. Ici, les difficultés se localisent dans la micro-
vascularisation, ou les petits vaisseaux, elles atteignent alors différents organes,
induisant :

 La rétinopathie diabétique, et la cataracte diabétique
 Une néphropathie, le diabète est la première cause de mise sous dialyse
 Les neuropathies, par perte de sensibilité, décharge électrique, douleur.

Lésant les nerfs des pieds, jambes
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 Ralentit la cicatrisation et laisse passer les infections plus fréquemment,
notamment celles de la bouche, d’où les gingivites, parodontites à répétition
(14,20).

Figure 6 complications microangiopathiques (21).

(b) Macro-angiopathie :

Ici on touche les artères principales qui subissent un rétrécissement tout au long du
corps. Résultant d’une athérosclérose provoquée par une inflammation chronique et
des lésions des parois artérielles. En réponse aux lésions de l’endothélium et de
l’inflammation, les lipides oxydés des particules LDL s’accumulent dans la paroi
endothéliale, de plus, l’angiotensine II favorise l’oxydation de certaines particules, les
monocytes jouent également un rôle en s’infiltrant dans la paroi artérielle, se
différencient en macrophages qui accumuleront des lipides oxydés pour former une
mousse cellulaire. Tout ceci crée une plaque d’athérome, dont la rupture mènera à
l’infarctus vasculaire. En clair, les personnes souffrant de cette affection sont plus à
risque d’accident vasculaire cérébral, d’infarctus, et artérite des membres inférieurs
(22).
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5. Diagnostic.
a) Glycémie à jeun :

La glycémie est une mesure permettant le dépistage du diabète, selon différents
contextes, symptômes (23,24) :

 Une glycémie normale est située entre 0,70g/l à 1,10g/l soit une concentration
comprise dans l’intervalle [3,90 ; 5,90] mmol/L, et <1,40g/L soit <7,80 mmol/L
si elle est réalisée 1h30 après un repas.

 Une hyperglycémie modérée est supérieure à 1,10g/l (5,90 mmol/L) jusqu’à
1,26g/l (6,99 mmol/L).

 On évoquera un diabète sucré à 1,26g/l et au-delà (soit >6,99 mmol/L).

b) Hyperglycémie provoquée :

Ce moyen de diagnostic nécessite l’absorption de 75g de glucose en 10 minutes,
c’est l’HGPO (Hyperglycémie provoquée par voie orale). Ce dernier est préconisé
lorsque la glycémie à jeun se situe entre 1,10g/l et 1,26 g/l, soit dans l’intervalle
[5,90 ; 6,99] mmol/L. On mesure le taux de glucose dans le sang 2 heures après la
charge orale, le diagnostic de diabète sera posé si la glycémie est égale ou supérieur
à 2g/l (11,00 mmol/L) à noter qu’entre 1,40g/l et 2,0g/l ( [7,80 ; 11,10] mmol/L) on
parlera d’intolérance au glucose (3).

c) Diagnostic dans un contexte d’urgence :

Dans un contexte d’urgence, on retrouvera alors le syndrome cardinal détaillé plus
haut, avec une glycémie supérieure ou égale à 2,0g/l (11,10 mmol/L) à n’importe
quel moment de la journée (3).

B. Prise en charge thérapeutique.
1. Principes généraux :

L’objectif est de prévenir les complications à long terme, étant une maladie chronique
avec de nombreuses complications métaboliques, l’adhésion du patient et son
implication seront primordiale puisqu’il doit assurer lui-même les contrôles
glycémiques, les injections d’insuline, et adapter son alimentation, ses activités
quotidiennes à son nouveau statut, afin de ralentir sa pathologie. Les objectifs
seront évalués par l’hémoglobine glyquée HbA1c, à moduler par le spécialiste selon
l’évolution de la maladie, en prenant en compte le risque d’hypoglycémie. En
moyenne, on la fixe à moins de 7,5%, qu’on considère comme bien équilibrée (25,26).
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2. Autosurveillance glycémique :

La mesure du glucose est essentielle dans l’intention d’adapter ses doses d’insuline.
Les objectifs sont alors un meilleur suivi de son diabète, et de pouvoir gérer les
situations d’urgences. La surveillance a longtemps reposé sur des mesures de
glycémiques contraignantes, sur sang capillaire par piqûre du doigt plusieurs fois par
jour. Ce modèle était loin d’être parfait car en ne donnant que la glycémie
instantanée, on pouvait obtenir des résultats rassurants sur le moment, et cachait en
réalité des périodes d’hypoglycémies, et/ou d’hyperglycémies. Depuis quelques
années, l’autosurveillance a fortement évolué avec l’arrivée de dispositifs innovants :
les systèmes de mesure du glucose en continu, ces derniers ont permis un meilleur
contrôle glycémique, et ainsi, de diminuer l’HbA1c, anticiper les hypoglycémies
même non ressenties, d’améliorer la qualité de vie, et réduire les admissions à
l’hôpital pour complications aiguës (27).

Figure 7 exemple de modèle de surveillance glycémique (28).



33

Il existe plusieurs modèles :

 Les systèmes transmettant en continu les données au capteur.

Ce système utilise un capteur placé sous la peau pour mesurer les niveaux de
glucose dans le liquide interstitiel. Il mesure la glycémie à une fréquence courte de
quelques minutes et envoie les données sans fil à un récepteur ou sur l’application
pour smartphone. La lecture de la glycémie en temps réel peut aider les malades à
prendre de meilleures décisions concernant l’alimentation, l’activité physique et leur
dose d’insuline.

 Les systèmes affichant les données rétroactivement par scan du capteur (29).

Le système flash permet de connaître sa glycémie uniquement après avoir scanné
son capteur.

3. Surveillance
a) Hémoglobine glyquée :

L’hémoglobine glyquée ou HbA1c, est une hémoglobine qui a subi une glycation,
c’est une réaction non enzymatique et irréversible dépendant de la glycémie et du
temps d’exposition au glucose. Il existe différent type d’hémoglobine glyquée (HbA1a,
HbA1b… dépendant de leur temps de migration à l’électrophorèse) mais l’HbA1c est
le plus représentatif du taux de glycémie moyen. La demi-vie d’un érythrocyte étant
longue, en moyenne 120 jours, l’hémoglobine glyquée est un bon marqueur de la
glycémie moyenne sur la période (30).

L’objectif couramment recommandée est une hémoglobine glyquée (HbA1c)
inférieure à 7% selon (31), cependant, il faut noter que l’objectif spécifique peut être
ajusté en fonction de la situation clinique et des besoins individuels.

b) Autres surveillances :

Les patients diabétiques nécessitent un suivi très complet, du fait des nombreux
organes pouvant être atteint par les complications de micro et macro-angiopathies.
Ainsi, il est conseiller de voir :

 Un cardiologue une fois par an si le patient est âgé, fragile, de longue durée
etc…

 Un dentiste une fois par an.
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 Un podologue une fois par an pour un contrôle et évaluation du risque de plaie
du pied avec évaluation neurologique.

 Voir son endocrinologue 3 à 4 fois par an pour un bilan complet.
 Faire une prise de sang pour un bilan complet lipidique, rénale, etc...
 Un ophtalmologue minimum une fois par an selon l’appréciation du spécialiste

(3).

4. Insulinothérapie.
a) Structure de l’insuline :

L’insuline est un complexe, composé de deux chaînes polypeptidiques A et B reliées
par deux ponts disulfures auxquels s’ajoute un pont disulfure intra-chaîne.

Figure 8 représentation de l’insuline (32).

La figure précédente est une molécule d’insuline, reliée par des ponts disulfures, les
deux chaînes sont allongées pour un souci de clarté, mais en réalité les ponts
disulfures sont de même taille, et la molécule est repliée.

L’insuline est spécifique à chaque espèce, mais l’insuline porcine, et bovine, sont très
proches de celle humaine :

 L’insuline bovine a une différence de 3 acides aminés, dont deux sur la chaîne
A en position 8 et 10, et un sur la chaîne B en position 30.

 L’insuline porcine diffère uniquement sur 1 acide aminé en position 30 de la
chaîne B (33).

C’est la forme monomérique de l’insuline qui est active, mais dans certaines
conditions, l’insuline forme des dimères, parfois des hexamères, ce qui entraîne des
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cristaux de stockage et entraînant alors un retard de diffusion. Cette propriété est
utilisée pour :

 Avoir une libération lente et continue pour satisfaire le besoin basal en insuline,
on cherchera à avoir une forme hexamèrique, la diffusion sera ralentie car il
faudra dissocier l’hexamère en monomère. C’est l’insuline lente.

 Avoir une libération rapide, un pic pour un besoin rapide, lors des repas. Il faut
une forme monomérique, c’est l’insuline rapide (34).

b) Variétés d’insulines :

Le traitement par insuline est un traitement palliatif de remplacement hormonal pour
la vie entière. Les grands progrès ont permis de rendre l’imprégnation à l’insuline la
plus physiologique possible, c’est-à-dire d’avoir des pics d’insuline rapide calqués sur
les pics glycémiques prandiaux et de pouvoir couvrir une journée complète avec
l’insuline lente.

Figure 9 graphe représentant les différents profils d’activité des insulines en fonction du temps. Les insulines
biphasiques ne sont pas représentées (35).

Nous détaillerons ci-après chaque profil d’insuline.
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(1) Insuline humaine recombinante ou biogénétique :

L’insuline humaine recombinante est une insuline rigoureusement identique à
l’insuline humaine. Leur temps de latence est d’environ 30 à 45 minutes pour un pic
d’activité à environ 2 à 3 heures. Ce qui fait alors qu’elles sont moins utilisées que les
insulines rapides, qui réduiront le risque d’hypoglycémie à distance des repas. Les
insulines disponibles sont : Actrapid®, Umuline® rapide, Insuman® qui n’est plus
commercialisée.

(2) Insuline rapide :

Les analogues rapides de l’insuline sont des molécules à hautes affinité pour le
récepteur de l’insuline pour être absorbé le plus vite possible. L’objectif est
d’améliorer le contrôle des variations glycémiques postprandiales donc
l’hyperglycémie. Les bénéfices sont : d’être rapidement actif (en environ 15 minutes,
pour un pic en 30 à 90 minutes, et une action de 4 à 6 heures) au moment de la prise
alimentaire et de ne pas persister dans la phase interprandiale.

Les analogues disponibles sont : Humalog® (lispro), Novorapid® (aspart), Apidra®
(glulisine) et peuvent être utilisé en voie intraveineuse, intramusculaire, et sous-
cutané. De nouvelles insulines encore plus rapides sont arrivées au nom de Fiasp®,
et Lyumjev® (3,34).

(3) Insuline lente :

Les analogues lentes ou analogues de l’insuline basale. On a constaté que chez les
personnes non diabétiques, l’homéostasie glucidique entre les repas et durant la nuit
est finement contrôlée par une faible production d’insuline en continue. Une insuline
lente efficace et physiologique est donc indispensable.

On retrouve les insulines glargine (Lantus®, Abasaglar®, Toujeo®) ayant un profil
plat, et prolongé, leur effet dure environ 24 heures. Cela permet une diminution des
hypoglycémies, surtout nocturnes, et des variations de la glycémie.

L’insuline detemir (Levemir®) à une durée d’action plus variable, entre 12 et 20
heures. Et peut s’utiliser une à deux fois par jour (36).
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Compatibles
avec les pompes

portables

Sauf humalog
Kwikpen

Humalog®

Lyumjev®

Insuline lispro

Apidra® Insuline
glulisine

Insuline
d’action
rapide

20 à 30
min

4 à 6h Injection à faire
20 à 30 min

avant le repas.

Umuline
Rapide®

Actrapid®

Insuline
biogénétique.

Insuline
d’action

intermédiaire

1h 10 à
12h

Injection au
moment du repas
soit indépendant

des repas.

Insuline laiteuse :
à bien agiter

avant l’injection

Insulatard

Umuline
NPH®

Insuline
humaine
isophane

Analogues
d’insuline

d’action lente

1h30 Action supérieure à 14h et
jusqu’à 24h selon la dose
d’insuline et type de diabète

A ne pas mettre en contact
avec les autres insulines.

Levemir® Insuline
détémir

Insuline
d’action très

lente

1h30 Jusqu’à
24h

Injection
indépendante

des repas mais à
heure régulière.

Ne pas mettre en
contact avec
d’autres
insulines.

Lantus® Insuline
glargine

Jusqu’à
36h

Toujeo® Insuline

Jusqu’à
24h

Abasaglar® Insuline
glargine

Jusqu’à
42h

Tresiba® Insuline
dégludec

Analogues
d’insuline
rapide

+

Insuline de

5 min Jusqu’à
10 à
12h

Injection au
moment des

repas.

Agiter l’insuline
avant l’injection.

Novomix30
®

Novomix50
®

Novomix70
®

Insuline
asparte 30,
50, 70

=30, 50, 70%
d’insuline
rapide
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durée d’action
intermédiaire

Humalog
mix 25®

Humalog
mix 50®

Insuline lispro
25, 50

=25 ou 50%
d’insuline
rapide

Insuline
rapide

+

Insuline de
durée d’action
intermédiaire

20 min Jusqu’à
10 à
12h

Injection 20 à 30
min avant le

repas.

Agiter l’insuline
avant l’injection.

Mixtard30®

Umuline
Profil 30®

Insuline
humaine 30

=30%
d’insuline
rapide

Figure 11 Tableau des insulines (37).

c) Schéma thérapeutique.
(1) Insulinothérapie conventionnelle :

Les différents schémas de l’insulinothérapie sont des imitations des besoins
physiologiques d’insulines d’un individu au cas par cas. Il existe alors différents
schémas possibles car il faut répondre à de nombreux facteurs rendant très variable
la dose quotidienne nécessaire. Il faudra prendre en compte les individus selon leur
âges, poids, stade de la vie, autres pathologies intercurrentes, selon les apports
nutritionnels et leur répartition quotidienne, leur niveau d’activité physique… En
sachant que la maladie évolue également, il faut alors réévaluer les besoins
régulièrement par l’autosurveillance glycémique, et par la mesure de l’hémoglobine
glyquée (31).
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Figure 12 schéma d’un traitement insulinique (37).

On comprend dans ce schéma l’idée du traitement : on a un analogue de l’insuline
d’action rapide « pour manger » (Humalog®, Novorapid®, Apidra®), c’est l’insuline
prandiale, l’insuline pour le contrôle des pics glycémiques liés aux différents repas.

Puis on a l’insuline basale, l’insuline « pour vivre », un analogue lent injecté le soir en
cas d’une seule injection (Lantus®, Toujeo®, Abasaglar®, Tresiba®) permettant la
lipolyse et le métabolisme hépatique du glucose.

Dans le cas où on utilise une insuline intermédiaire, (Levemir®) il est possible de
faire une injection le matin, et une autre le soir.

(2) Insulinothérapie fonctionnelle.
(a) Définition :

De base, le patient avait un schéma insulinique choisi par les professionnels de
santé, avec un plan alimentaire fixe et une adaptation rétroactive suivant les
surveillances glycémiques au lieu d’appliquer une dose d’insuline en fonction de la
glycémie du moment, voire des apports glycémiques qui vont suivre.
La technologie permet aujourd’hui de viser un traitement insulinique le plus
physiologique possible. L’insuline fonctionnelle arrive actuellement pour
personnaliser au mieux un traitement aux besoins physiologiques propres d’un
individu (38,39).
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(b) Déterminer la dose d’insuline de base :

On commence par définir les besoins vitaux, la dose nécessaire pour assurer les
grandes fonctions vitales quotidiennes. Assurées par les insulines lentes, ou débits
de base pour les pompes. Ces besoins sont analysés par une épreuve de jeûne de
24h, avec un contrôle glycémique toutes les 3h (38,39).

(c) Déterminer la dose d’insuline rapide :

Ensuite on détermine quelle dose d’insuline rapide à injecter pour quelle quantité de
glucides ingérés pour chaque repas. On apprend à l’individu à calculer la
composition en glucide de chaque repas grâce à de nombreux outils, et on détermine
la dose d’insuline par portion de 10 grammes de glucides. Donc par exemple 65g de
glucides sera couvert par 6,5UI (Unité Internationale) d’insuline. La difficulté est de
toujours prévoir ce que l’on va manger afin de toujours évaluer la quantité nécessaire
d’insuline (38,40).

(d) Insuline de correction :

Selon la sensibilité de chacun, il faudra évaluer l’efficacité de l’insuline rapide qui
permettra de corriger une hyperglycémie. C’est-à-dire savoir pour 1UI d’insuline, de
combien la glycémie diminuera-t-elle ? Ainsi, on pourra ajuster avant chaque repas
son insuline, en mesurant et constatant son hyperglycémie, on pourra injecter la
dose nécessaire au repas, à laquelle on ajoute la dose pour corriger son
hyperglycémie (40).

En somme, l’insulinothérapie fonctionnelle permet une liberté alimentaire, mais
respecte un équilibre alimentaire, en apprenant à s’adapter au mieux à chaque
situation. Tout ceci se traduit par une amélioration de la qualité de vie.

5. Les vecteurs :

La voie sous-cutanée est la plus fréquente dans la prise en charge chronique. Il
existe une voie intra-veineuse à l’hôpital dans les soins intensifs. On détaillera
différents modes d’injection, les stylos rechargeables ou préremplies, et les pompes
à insuline.
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a) Les stylos :

Les stylos injecteurs ont été fortement enrichis ces dernières années. Ces dispositifs
médicaux sont généralement préremplis, et utilisables directement. Il existe des
stylos à cartouche rechargeables. Ce dispositif apporte une autonomie du patient qui
pourra s’auto-administrer son traitement en respectant un usage précis pour être le
plus efficace. L’usage est simple, et la dose administrée est précise à l’aide d’une
bague rotative permettant de sélectionner un nombre d’unité souhaité. Une simple
pression permet de faire sortir l’aiguille adaptée à chaque individu pour faire une
injection sous-cutanée, et amovible, à jeter après chaque injection.

(1) Lieu d’injection :

Chez l’adulte, on recommande de faire l’injection en 4 zones :

 L’abdomen
 Les cuisses
 Le haut des fesses
 L’arrière des bras

Figure 13 les sites d’injections (41)
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Répéter les injections dans une même zone provoquera un effet indésirable connu,
la lipodystrophie (désorganisation de la masse graisseuse). Afin de l’éviter pour
continuer d’assurer une qualité d’absorption d’insuline constante, il faut changer les
zones d’injections. À noter que dans une même région anatomique, on peut diviser la
région en quartiers pour l’abdomen, et en deux parties pour la cuisse (16).

(2) Facteurs influençant absorption :

A prendre en compte, il existe des facteurs pouvant influencer la vitesse d’absorption,
soit en l’accélérant, tels que :

 La zone d’injection, allant du plus rapide au plus lent nous avons : l’abdomen,
les bras, les cuisses, et le haut des fesses. On privilégie l’abdomen pour les
insulines rapides et le haut des fesses pour les insulines lentes.

 L’activité physique qui accélérera la circulation sanguine et donc l’absorption.
Il sera préférable de faire l’injection dans l’abdomen car cette zone est moins
sollicitée par l’exercice.

 Masser le lieu d’injection (42).

Il existe des facteurs ralentissant l’absorption, qui sont : une masse graisseuse sous-
cutanée importante, ou les lipodystrophies qui sont une désorganisation de la masse
graisseuse provoquée par une mauvaise pratique d’injection d’insuline. Cet effet
indésirable est très courant chez tous les patients. Il ne faut pas injecter dans une
lipodystrophie, elle disparaîtra d’elle-même avec le temps, en fonction de sa taille
(43).

(3) Technique d’injection :

Le rôle du pharmacien est de s’assurer de la bonne administration médicamenteuse.
Chez le diabétique, la méthode d’injection d’insuline est primordiale, et il faut
nécessairement la contrôler auprès du patient. Pour cela, il faut poser de
nombreuses questions et s’adapter au patient.

Nous devons en premier lieu vérifier la bonne taille d’aiguille, l’injection doit se faire
en sous-cutané. Elle ne doit pas être trop longue car l’insuline finira en intra-
musculaire et cela provoquera un raccourcissement du délai et de la durée d’action.
Un analogue lent deviendra rapide. L’aiguille ne doit pas être trop courte, ou cela
prolongera le délai d’action (44), l’épiderme étant assez fin, des aiguilles courtes
allant de 4 à 12 millimètres suffisent.



44

Figure 14 les différents tissus (45).

Les recommandations générales sont : Changer l’aiguille à chaque injection, veiller à
ce que l’insuline soit homogène, ou homogénéiser là, on fait un test de sécurité de 2
unités pour vérifier que le stylo soit opérationnel, puis une fois la dose sélectionnée, il
nous reste à faire l’injection sur une peau propre, perpendiculairement à la peau,
puis à compter 10 secondes pour s’assurer de n’avoir aucune perte d’insuline avant
de retirer le stylo, et d’éliminer l‘aiguille dans une boîte à aiguille spécifique (46).

b) Les pompes.
(1) Règlementation.

(a) Prise en charge :

C’est une prise en charge complète, à 100% par la sécurité sociale, au titre de l’ALD
(affection longue durée). Ce remboursement comprend la location de la pompe, la
formation technique nécessaire à l’origine de la prescription, et le forfait journalier
(fourniture, livraison des consommable, accessoires, astreinte technique 24h/24) (47).

(b) Les acteurs :

En premier lieu, c’est toujours le médecin spécialiste, le diabétologue libéral ou
hospitalier, qui démarrera les démarches afin de mettre en place la pompe, avec sa
formation, sa prise en charge. Ce dernier sera le principal interlocuteur en matière de
traitement, recevant toutes les appréciations à chaque formation réalisée par le
prestataire.
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Autre acteur essentiel, le centre initiateur, passage obligatoire pour se former à
l’usage de la pompe, et surtout pour rendre le patient capable de réagir en cas de
panne de la pompe. Ce centre formateur réalisera une éducation thérapeutique au
travers une équipe pluridisciplinaire, et réévaluera chaque année le bon usage de la
pompe dans le traitement du patient.

Enfin, le prestataire de santé, qui a l’obligation d’assurer la formation technique
initiale et annuelle, fournir tout le matériel essentiel (pompe et consommables) fournir
une assistance technique et une astreinte, intervention à domicile si nécessaire, et
dépanner en 24h si besoin (48).

(2) Description de la pompe :

La pompe est un dispositif électronique actif permettant de diffuser, perfuser
continuellement de l’insuline à petite dose au patient pour réaliser un débit de base
et maintenir la glycémie entre les repas, et des bolus à chaque repas avec possibilité
de rajouter une dose pour couvrir d’autres hyperglycémies, ou faire des réductions
en débit de base s’il y a des hypoglycémies. On retrouve dans ce terme trois
éléments (49) :

 Le boîtier avec ses composantes électroniques pour contrôler la quantité
d’insuline exacte.

 Le réservoir d’insuline rapide.
 La ligne d’administration, une tubulure variant selon les modèles allant du

réservoir, finissant sous la peau par une canule, ou une aiguille pour
administrer l’insuline en sous-cutané.

Figure 15 pompe à insuline(50).
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(3) Intérêt de la pompe.
(a) Équilibre glycémique :

Chez le diabétique de type 1, l’arrivée des pompes à insuline marque une légère
amélioration de l’équilibre glycémique, appuyant l’intérêt de passer sous pompe. On
retrouve une importante documentation scientifique appuyant différents arguments
tels que :

 Les hypoglycémies sévères sont nettement réduites chez les patients sous
pompes comparés aux patients sous traitements insuliniques intensifs par
injection (18,51).

 Le pourcentage d’hémoglobine glyquée est diminué chez les individus passés
sous pompes (51,52).

 Une amélioration du contrôle glycémique d’autant plus forte que si l’individu
impliqué avait un mauvais contrôle au préalable (52).

(b) Qualité de vie :

De nombreuses études montrent une amélioration significative de la qualité de vie
que ce soit chez l’enfant, l’adolescent, et l’adulte, induite par la mise en place de la
pompe d’insuline. Tout ceci est perçu par :

 Une moindre peur de l’hypoglycémie que ce soit pour le patient lui-même,
mais un bénéfice qui s’étend également au soignant en charge de l’enfant (52).

 Une réduction de l’interférence causée par le traitement dans les activités
quotidiennes tout en conservant une efficacité clinique (52,53).

 La flexibilité d’administration d’insuline sans douleur et en adaptant la dose,
améliorant significativement le style de vie par la possibilité de manger hors de
chez soi, modulant les horaires de repas, la composition des repas, en
calculant plus facilement la quantité de glucides avec le système de calcul
inclus et pouvant s’adapter au sport ou diverses activités (53,54).
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Ces stylos possèdent une fonctionnalité Bluetooth ou NFC (Near fiel communication)
qui leur permet de communiquer aux applications de santé sur un smartphone, ou
tout autre appareil mobile. Ces applications peuvent aider les utilisateurs à suivre
leurs doses d’insuline, à surveiller leur glycémie, et fournir des rappels pour savoir
quand faire leurs injections d’insuline.

Il existe des stylos connectés qui recommandent la dose d’insuline à l’utilisateur en
fonction de sa glycémie, et de sa sensibilité à l’insuline. Un algorithme personnalisé
pour le dosage d’insuline et un suivi automatisé des données peuvent aider les
utilisateurs et leurs prestataires dans leur prise en charge leur diabète et à prendre
des décisions éclairées avec les meilleures informations possibles (57).

(2) Avantages :

Une meilleure adhésion et un meilleur contrôle glycémique : un meilleur suivi permet
donc de réduire les oublis de dose de bolus, les hyperglycémies et les
hypoglycémies, et d’augmentation significativement le temps passé chaque jour dans
l’intervalle glycémique normale (58).

De plus, les stylos connectés associés aux mesures continues de la glycémie aident
les patients à ajuster leur dose d’insuline lorsqu’ils sont physiquement actifs. En
allant plus loin dans l’insulinothérapie fonctionnelle, comme le montre cette étude sur
les cyclistes professionnels atteints de diabète de type 1, les stylos connectés leur
ont permis d’adapter leur doses de bolus et de basal chaque jour pendant une
course de 5 jours, en fonction de leur activité physique et leur apport en
macronutriments (59).

C. Prise en charge alternative :

Les traitements non thérapeutiques du diabète de type 1 font référence aux
interventions ne nécessitant ni médicaments ni procédures médicales. Bien que ces
traitements n’aient pas pour intention de guérir la maladie, ils offrent de nombreux
autres avantages aux patients. Nous parlerons ici de quelques exemples :

1. Non thérapeutique.
a) Gestion du stress :

Le stress peut avoir un impact négatif sur la glycémie et sur la gestion du diabète.
Lors d’une situation de stress, le corps sécrète des hormones du stress, c’est-à-dire
les catécholamines (adrénaline, noradrénaline) du cortisol, du glucagon, et de
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l’hormone de croissance. En conséquence, la glycémie augmente dans le but de
fournir de l’énergie pour réagir physiquement, par exemple pour fuir ou combattre
avant un examen, une compétition sportive. Des techniques de maîtrise du stress
telles que la méditation, la respiration profonde, etc., peuvent aider les patients
diabétiques à réduire leur niveau de stress et améliorer leur bien-être (60).

b) Diététique et diabète de type 1.
(1) Diététique :

Le DT1 est une maladie qui nécessite une gestion attentive de l’alimentation. Les
aliments que nous consommons ont un impact direct sur la glycémie, et peuvent
entraîner des conséquences importantes pour les diabétiques de type 1. La
diététique joue un rôle décisif dans l’accompagnement des malades, nécessitant des
recommandations diététiques personnalisées pour mieux contrôler leur glycémie.
Des études ont montré que la mise en place d’un régime alimentaire adapté aux
besoins individuels des patients peut aider à améliorer le contrôle de la glycémie,
réduire leurs risques de complications à long terme, et améliorer leur qualité de vie.

o Équilibrer les glucides : ces derniers affectent directement la glycémie, il est
donc important de les équilibrer tout au long de la journée. Il est préférable de
privilégier les aliments à faible indice glycémique tels que les légumes verts et
les légumineuses.

o Choisir des aliments riches en fibres.
o Contrôler la consommation de graisses : Elles ralentissent la digestion et

peuvent affecter la glycémie. Il faut choisir des graisses saines comme les
noix, les graines, les avocats, les poissons gras et les huiles de colza.

o Consommer des protéines maigres : Légumineuses, viandes blanches,
poissons…

o Éviter les sucres ajoutés qui peuvent augmenter rapidement la glycémie. Il
faut donc éviter les boissons sucrées et les aliments riches en sucres ajoutés.

o Manger à heures régulières.

(2) Métabolisme énergétique et performance sportive
chez le diabétique de type 1.

Les substrats énergétiques sont les sources d’énergie utilisées par notre corps pour
produire de l’adénosine triphosphate (ATP), la molécule qui fournit l’énergie
nécessaire à toutes les cellules de notre corps pour fonctionner.

Chez le diabétique de type 1, la production et l’utilisation de l’insuline sont perturbées,
ce qui peut affecter leur capacité à utiliser efficacement certains substrats
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énergétiques pendant l’exercice. Voici les substrats utilisés pendant l’exercice et leur
utilité en fonction de la durée de l’effort.

(a) ATP phosphocréatine chez les DT1.

L’ATP (Adénosine Triphosphate) est l’élément fournissant de l’énergie dès la
contraction musculaire. Cet ATP est produite grâce à une réserve limitée de
phosphocréatine (PC), qui sera catabolisée par les lipides et les glucides si l’effort
dure au-delà des limites de réserve de PC existantes. Ce duo ATP-PC stocké fournit
l’énergie pour un exercice de moins de 10 secondes, les premiers instants d’un effort.

Chez les patients atteints de DT1, en l’absence de néphropathie, les taux d’ATP et
de PC sont normaux au repos et après l’exercice (61). Néanmoins, une privation
d’insuline et/ou une hyperglycémie soutenue altèrent la fonction mitochondriale dans
les muscles, ce qui diminue significativement l’efficacité du couplage et de la
production d’ATP dans les mitochondries musculaires. De plus, cela entraîne une
augmentation des espèces réactives à l’oxygène qui causent des dégâts oxydatifs
aux protéines. Enfin, il a été remarqué que le traitement à l’insuline permet de
maintenir le protéome mitochondrial et de l’homéostasie fonctionnelle (62).

(b) Glucides chez les patients atteints de DT1 :

Les glucides sont stockés dans le foie et les muscles sous forme de glycogène, qui
peut être rapidement converti en glucose pour fournir de l’énergie par la
glycogénolyse et la gluconéogenèse. Les glucides sont la principale source d’énergie
pour les efforts de haute intensité, d’une durée de plus de 10 secondes à environ 2-3
minutes, ce qui peut provoquer une augmentation momentanée de la glycémie. En
revanche, un exercice prolongé d’intensité modérée induira une faible baisse
transitoire de la glycémie.

Les personnes atteintes de DT1 qui sont correctement alimentés, prennent de
l’insuline et contrôlant bien leur glycémie (HbA1c <7,5%) peut avoir des taux
normaux de glycogène dans les muscles et le foie, contrairement aux patients moins
attentifs. Cependant, le traitement par l’insuline peut perturber le flux de glucose du
foie vers les muscles pendant l’exercice, ce qui peut provoquer une hypoglycémie ou
une hyperglycémie. Un excès d’insuline empêche l’arrivée du glucose et peut
entraîner une hypoglycémie, tandis que des niveaux inadaptés d’insuline peuvent
induire une hyperglycémie (61).
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(c) Lipides chez les patients atteints de DT1 :

Les lipides sont stockés dans le tissu adipeux et sont utilisés pour fournir de l’énergie
pendant les efforts de faible intensité à modérée, d’une durée de plus de 2-3 minutes.
Les lipides sont une source d’énergie plus durables que les glucides, mais leur
utilisation nécessite plus d’oxygène, ce qui les rend moins efficaces pour les efforts
intenses. Ce substrat est principalement utilisé lorsque les individus sont à environ
55 à 60% du taux aérobie maximal, ce qui correspond à environ 60% de la Vitesse
maximal aérobie chez les individus peu entraînés, et peut aller jusqu’à 80% chez les
athlètes les plus entraînés (63).

Les traitements à l’insuline augmentent les réserves de graisse corporelle et le poids
corporel. Il est possible de réduire cet effet par un contrôle alimentaire stricte et/ou un
entraînement d’endurance. A noter qu’un excès d’insuline pendant l’effort supprime
l’oxydation des graisses (61).

Figure 17 Courbe de Howald (64).

(d) Protéines chez les DT1.

Les protéines ne sont pas utilisées comme substrats énergétiques pendant l’exercice.
Elles sont utiles à la synthèse et la réparation des tissus musculaires endommagés
après l’effort. Cependant, dans certaines situations de stress énergétique, telles



52

qu’un jeûne prolongé, les protéines peuvent être utilisées comme source d’énergie
(61).

c) Exercice physique :

L’activité physique régulière peut aider les patients atteints de diabète de type 1 à
gérer leur glycémie, améliorer leur santé cardiovasculaire sous certaines conditions
que nous étudierons plus précisément dans la partie 2. Elle va également aider à
réduire le stress et à améliorer l’humeur, ce qui sera bénéfique pour la gestion du
diabète.

2. Télémédecine.
a) Description :

Selon l’article L.6316-1 du code de santé publique, « tout acte médical réalisé à
distance, au moyen d’un dispositif utilisant les technologies de l’information et de la
communication, constituent des actes de télémédecine. » (65). Celles qui nous
intéresse sont les suivantes :

La téléconsultation : une consultation à distance avec un professionnel de santé.

La télésurveillance : suivi du patient diabétique par des dispositifs médicaux. Le
professionnel médical pourra interpréter à distance les données nécessaires au suivi
médical.

Télé-expertise : permet aux professionnels de santé de solliciter à distance l’avis
d’autres professionnels de santé médicaux pour leurs formations ou compétences
précises, améliorant la prise en charge de leur patient.

b) Pour qui ?

Depuis la période du COVID-19 (CoronaVirus Diseas 2019), la télémédecine s’est
démocratisée, et a touché un plus grand public. La télésurveillance chez les sujets
diabétiques a alors évolué pour atteindre une plus large population. Concernant les
diabétiques de type 1, tout patient « âgés de plus 12 ans pour optimiser le contrôle
de glycémie ou en cas de déséquilibre glycémique »

A noter qu’il existe des conditions de non-éligibilité :



53

 « Impossibilité physique ou psychique pour le patient ou l’aidant d’utiliser le
DM (Dispositif Médical) numérique de télésurveillance médicale et/ou ses
accessoires de collecte selon le jugement du médecin désirant inclure le
patient dans le projet de télésurveillance médicale ;

 Refus du patient à la transmission des données nécessaires à la mise en
œuvre du contrôle de l’utilisation effective du DM numérique et à l’obtention de
résultats individualisés ou nationaux d’utilisation en vie réelle ;

 Refus du patient d’avoir un accompagnement thérapeutique » (66).

c) Les attentes des patients :

La télémédecine dans le diabète réussira en répondant aux attentes des individus
qui se résume en différents concepts. Une étude résume en trois concepts les
attentes des patients en :

 Un système simple d’utilisation avec des appareils électroniques accessible,
de poche.

 Des programmes qui répondent immédiatement à leurs questions. Ce qui
explique l’échec des systèmes qui transmettent les données avec un retour
différé sur l’adaptation des doses d’insuline.

 Une mise en place de nouveaux outils simples d’utilisation. Par le
remplacement des agendas papiers en agendas électroniques, qui
proposeront des doses insulines adaptées par des algorithmes (67).

d) Avantages pour les diabétiques de type 1.
(1) Prise en charge personnalisée :

Les patients diabétiques de type 1 peuvent bénéficier d'une prise en charge
personnalisée grâce à la télémédecine (68). Les médecins peuvent suivre l'évolution
de la glycémie et ajuster le traitement en temps réel, en fonction des besoins du
patient. Cette étude montre la possibilité d'optimiser le traitement et de réduire les
risques de complications liées au diabète lorsque les patients génèrent des données
de santé, examinent les données en ligne et en temps réel. Ces glycémies
structurées (par exemple un profil de la glycémie sur 3 jours, vérification par paires,
etc…) sont indispensables pour avoir une analyse pertinente et un retour des
professionnels de santé permettant un avantage significatif sur l’HbA1c.
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(2) Suivi et soutien à distance :

La télémédecine permet aux patients diabétiques de type 1 de bénéficier d'un suivi à
distance et peuvent avoir un accès plus rapide et plus facile à des spécialistes et à
des conseils médicaux. Cette étude regroupant de nombreuses études (68) met en
avant les bénéfices d’une communication bidirectionnelle avec une boucle de
rétroaction sur l’HbA1c. C’est un échange direct entre fournisseurs de soins de santé
avec les participants, et des décisions partagées qui ont un avantage sur les études
impliquant une communication à sens unique.

(3) Meilleure qualité de vie :

Grâce à la télémédecine, les patients diabétiques de type 1 peuvent gérer plus
efficacement leur maladie et améliorer leur qualité de vie. Ils peuvent bénéficier d'un
suivi régulier et être alertés en cas de variation de la glycémie. Cette étude (69)
avance une bonne impression générale d’aide aux patients, et ici (70) que les
applications augmentent la perception des connaissances des patients sur leurs
problèmes de santé.

En revanche, la première étude citée constate que la diminution de l’HbA1c n’est pas
significative, et nécessite plus d’études rigoureuses, mais la seconde étude précise
que les résultats sur l’HbA1c sont favorables lorsque les applications comportent plus
de 2 caractéristiques comme « stockage et rétroaction des données de glycémie »,
« fonction d’aide aux régimes », « fonction d’aide à la pratique d’exercices
physiques », « contrôle de la posologie et de l’observance du traitement
médicamenteux », toutes ces fonctions contribuent au bien-être du patient que
seront plus sûr d’eux, diminuant leur peur pour faire face aux hypoglycémies, l’accès
aux professionnels de santé améliore leur contrôle glycémique.

e) Limites et risques de la télémédecine pour le diabétique
de type 1.

(1) Résultats insuffisants :

Malgré le potentiel à améliorer les résultats cliniques chez les patients diabétiques,
les avantages sont mitigés pour les patients souffrant d’hypertension, et pour ceux
atteints de dyslipidémie, les études n’ont montré aucun bénéfice (71).

Dans cette autre étude (67) évaluant la télémédecine à l’échelle mondiale au travers
de méta-analyse de plusieurs essais, résume que les bénéfices sur la diminution de
l’HbA1c n’est pas significative ni cliniquement, ni statistiquement. La condition
fondamentale de la réussite de la télémédecine axé sur le contrôle de la glycémie est
l’interaction de qualité entre soignant et malade. En revanche, dans cette étude (71)
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des bénéfices sont plus marqués dans certains sous-groupes d’études, tels que les
nouveaux diagnostiqués avec une HbA1c initiale élevée, le sous-groupe avec une
intervention inférieur à 6 mois, et les interventions fréquentes et intenses.

(2) Qualité de prise en charge :

La grande crainte des patients est le manque de qualité de l’entretien, ce qui est
réfuté par cette étude (72) qui chiffre une majorité de patient satisfait de la
téléconsultation, mais appuie sur le sentiment des patients que la télémédecine est
complémentaire à une prise en charge avec une consultation en présentielle. En
effet, dans cette étude (73), la majorité des patients ne veulent pas renoncer à une
relation directe et physique avec leur spécialiste.

II. Activité physique et diabète : impacts, risques et stratégies de

prévention.

A. Intérêt de l’activité physique chez le diabète.
1. Bénéfices sur le contrôle glycémique :

De nombreuses études ont été faites sur le contrôle glycémique chez les diabétiques
de type 1, la somme des résultats de ces différentes études n’a pas clairement
démontré de bénéfice, que ce soit sur la glycémie à jeun ou l’hémoglobine glyquée
HbA1c. Dans cette méta-analyse de 13 études (74), 12 suggèrent une diminution de
l’hémoglobine glyquée, mais sans que cela soit significatif. Il est supposé qu’une
réduction peut être liée à l’activité physique ajoutée à un régime alimentaire contrôlé,
ce qui est conclu dans cette étude (75) qui améliore l’HbA1c et la glycémie par un
entraînement strict et une nutrition contrôlée dès les premières semaines, mais
révèle que ces bénéfices se perdent en quelques semaines si l’effort n’est pas
maintenu.

Cependant une étude suggère que l’HbA1c n’est peut-être pas le marqueur le plus
approprié (76). En effet, d’autres études prennent d’autres marqueurs à plus court et
moyen-termes comme la fructosamine ou la glycémie (75). L’absence de réduction
de cet indicateur peut être lié par un ajustement des doses d’insulines lors des
exercices par peur de provoquer une hypoglycémie lors de l’exercice. En effet, le
risque hypoglycémique est la première crainte du patient, qui réagit souvent en
diminuant sa dose d’insuline, ou en augmentant ses apports glucidiques avant l’effort
(77), ayant alors pour conséquence une hyperglycémie, et bien sûr, un obstacle à
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tout bénéfice sur le contrôle glycémique, l’hémoglobine glyquée, par l’activité
physique.

En somme, les études ne font pas l’unanimité mais il en ressort dans des études plus
récentes qu’il est possible d’avoir des bénéfices lorsque les patients apprennent à
gérer les variations glycémiques liées à une activité sportive (délai entre le dernier
repas et l’injection d’insuline, le mode d’administration en pompe ou par multi-
injections sous-cutanées, l’absorption de l’insuline, la glycémie initiale ou en fonction
de l’heure de la journée…) et ces résultats ressortent à partir d’un minimum de 3
mois, avec un respect des recommandations alimentaires et d’insulinothérapie
strictes associés.

2. Bénéfices sur les complications cardiovasculaires.
a) Mortalité :

Sur le plan cardiovasculaire, une étude de cohorte évaluant l’activité physique
d’individus diabétiques insulino-dépendants et leur mortalité de 1981 à 1988 suggère
que les patients sédentaires ont trois fois plus de probabilités de mourir que les
hommes actifs. De plus, plus le niveau d’activité est élevé, plus le risque de mortalité
sera faible. En comparaison au groupe témoin qui était des membres de la famille
non diabétique de chaque individu, et ayant un niveau d’activité similaire, on constate
que l’activité peut avoir un effet bénéfique à long terme et n’est pas préjudiciable à la
mortalité (78).

Une autre étude démontre qu’à 25 ans de diabète, l’activité physique pratiquée
durant la jeunesse, en sport d’équipe chez les hommes, permettait d’avoir trois fois
moins de chances de développer une maladie macrovasculaire, et avait également
un taux de mortalité inférieur, trois fois inférieurs que ceux n’ayant aucune activité
(76). Cette même étude démontre l’importance de l’activité physique pour ses
bénéfices en prévention primaire, mais également secondaire sur les maladies
cardiovasculaires.

b) L’hypertension artérielle :

En ce qui concerne l’hypertension artérielle, le diabète de type 1 est associé à risque
accru d’hypertension artérielle, de haut taux de LDL-Cholestérol, de faible taux de
HDL-Cholestérol, et donc de maladie vasculaire. Des méta-analyses (79,80)
synthétisant l’effet de pratiques sportives aérobies d’intensité modérée adaptées aux
patients montrent que l’exercice a un effet bénéfique significatif sur l’hypertension
des patients diabétiques de type 1, comprenant la course, le cross-country,
l’athlétisme, le dynamomètre cyclique, la natation.
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c) Le profil lipidique :

En ce qui concerne le profil lipidique, les études sont plus unanimes et montrent que
l’exercice fréquent et sur une longue période permet une diminution significative des
LDL-cholestérol et des triglycérides, ainsi qu’une augmentation significative du HDL-
cholestérol. (79–81)

3. Autres.
a) Dépression, anxiété :

En ce qui concerne d’autres aspects, le diabète de type 1 est une maladie chronique
qui impacte la vie des individus sur tous les plans. Les patients sont plus
fréquemment touchés par des symptômes d’anxiété et de dépression (82). Des
études (82,83) montrent un lien significatif entre l’activité physique régulière et une
meilleure qualité de vie incluant une gestion améliorée de l’anxiété et de la
dépression.

b) Ostéoporose :

Concernant l’ostéoporose, la pratique assidue d’une activité physique est déjà
reconnue comme bénéfique pour la densité minérale osseuse, non seulement dans
le diabète de type 1, mais aussi en général (84).

B. Particularités métaboliques.
1. Risques hypoglycémie :

Toutes les activités d’endurance exposent à une hypoglycémie, que ce soit chez
l’individu sain, ou l’individu malade. Evidemment, les diabétiques de type 1 sont plus
à risque d’en subir une. Ces hypoglycémies sont liées à différents mécanismes :
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a) Hypoglycémie due à la consommation du glucose par le
muscle.

(1) Débit sanguin augmenté :

Lors d’une activité physique, le corps a besoin de plus d’énergie pour alimenter les
muscles en mouvement. Le débit sanguin augmente localement en direction des
muscles, impliquant un apport augmenté d’oxygène, de nutriments, et surtout
d’insuline aux muscles, et donc une plus forte translocation des GLUT-4 à la
membrane afin d’y apporter le glucose nécessaire. Ce glucose sera pompé depuis
les vaisseaux sanguins, diminuant la concentration de glucose dans le sang (85).

(2) Sensibilité du récepteur à l’insuline musculaire liée
à l’activité physique :

L’activité physique augmente la sensibilité mais également le nombre de ces
récepteurs à l’insuline. Cela signifie simplement que les cellules musculaires peuvent
mieux utiliser l’insuline pour absorber le glucose du sang et l’utiliser pour produire de
l’énergie. Le glucose est utilisé plus efficacement (85).

(3) La contraction musculaire elle-même :

La contraction musculaire nécessite l’utilisation d’énergie fournie par l’ATP, la
dégradant en ADP (Adénosine diphosphate), et conduit également à la formation
d’AMP (adénosine monophosphate) dans les cellules musculaires.

Ce rapport ATP/AMP est donc réduit, utilisé comme indicateur de l’état énergétique
de la cellule. Plus il est élevé, plus la cellule a d’énergie disponible. Une réduction de
ce rapport indique une cellule musculaire dans un état d’énergie faible. Lorsque ces
cellules sont dans un état de faible énergie, elles activent une voie de signalisation
qui conduit à la translocation des transporteurs de glucose GLUT-4 à la surface de la
cellule musculaire.

À cela s’ajoute l’entrée de calcium permettant la contraction, mais le calcium
cytoplasmique est également un signal important pour la translocation des GLUT-4.
De plus de l’entrée de calcium, la contraction musculaire induit également la
production de monoxyde d’azote (NO) dans ces dernières. Le NO étant également
une molécule de signalisation qui régule divers processus biologiques, y compris la
translocation des transporteurs de GLUT-4 (86).
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b) Hypoglycémie provoquée par le système nerveux
sympathique et surrénalien.

(1) Inadaptation physiologique :

Lors d’un exercice physique chez l’individu sain, l’insulinémie diminuera de façon
physiologique en inhibant les cellules bêta du pancréas par la force sympatho-
surrénalienne (61,87), limitant ainsi l’abaissement de la glycémie. En conséquence
de l’utilisation des lipides et du glucose à partir des réserves en dehors du muscle et
d’un apport d’adrénaline, d’une augmentation de la tension artérielle, le corps
s’octroie plus de force et de vitesse face à un stress imposé (88). Ce qui est
logiquement impossible chez le diabétique de type 1, car son insuline est exogène
(stylo, pompe) et donc aucune action inhibitrice physiologique n’est possible une fois
la dose injectée.

(2) Débit sanguin augmenté :

Le diabétique de type 1 ne pouvant pas diminuer rapidement son insulinémie au
début de l’effort, sera plus à risque de subir une hypoglycémie. Au contraire, la
concentration d’insuline va augmenter, probablement à cause d’une augmentation du
débit sanguin cutané, impliquant alors une mobilisation rapide de l’insuline. Ce fort
taux d’insuline implique un passage plus important du glucose via les transporteurs
GLUT4 dont je rappelle que la synthèse est augmentée, et inhibe la néoglucogénèse
et la glycogénolyse, induisant une hypoglycémie. D’autre part, l’insuline inhibe la
lipolyse et donc favorise la dépendance du muscle à l’usage du glucose (89).

(3) Blocage des réponses physiologiques :

Une hypoglycémie provoque une réaction physiologique chez tout individu sain ou
diabétique. Cette réponse d’origine neuroendocrinienne permet de prévenir et de
réagir à ce problème. Cependant, il est souligné que des épisodes répétés
d’hypoglycémie augmenteraient le risque d’hypoglycémie par un blocage de ces
réponses neuroendocriniennes (augmentation des catécholamines, du glucagon)
(61,90).
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c) Hypoglycémie post-exercice.
(1) Augmentation de la sensibilité des récepteurs
musculaires à l’insuline :

Comme expliqué ci-dessus, l’effort musculaire implique une meilleure sensibilité des
récepteurs musculaires à l’insuline, et donc un risque plus élevé d’hypoglycémie. Cet
effet peut durer plus de 24h (87).

(2) Déplétion des réserves de glycogène hépatique :

Plus l’exercice est long et intense, plus le sportif consommera ses réserves de
glycogène. L’individu doit fournir de l’énergie aux muscles, puisera ensuite du
glucose dans le sang, et si la consommation continue après l’exercice cela
entraînera une hypoglycémie (85).

(3) Faible capacité du patient à repérer la diminution
glycémique :

La réponse neuroendocrinienne étant atténuée, on remarque que les patients n’ont
pas la capacité d’évaluer leur glycémie, ou de ressentir une hypoglycémie pendant et
après l’exercice, en l’absence de symptômes tels que la transpiration, la fatigue, ou
les étourdissements (87).

2. Risque hyperglycémique.
a) Définition :

L’hyperglycémie est définie par une glycémie supérieur ou égal à 1,10 g/L à jeun (91).
Cependant, elle n’est pas contre-indiquée à la pratique sportive, car elle est y
régulièrement provoquée par différents contextes comme des exercices intenses,
explosif comme le fractionné, par un stress comme lors d’une compétition, par un
environnement chaud, par la déshydratation, par un mauvais rapport entre
l’administration de l’insuline et de glucides (92).

b) Symptômes :

L’hyperglycémie varie d’un individu à l’autre mais elle se manifeste le plus souvent
par des nausées, une déshydratation une diminution des performances cognitives,
des sensations de paresse et une fatigue inhabituelle, une somnolence, une
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inattention, une perte d’appétit, une respiration rapide et une haleine fruitée
spécifique, et une polyurie, avec polydipsie (93).

3. Particularités cardiorespiratoires et musculaires.

Les individus diabétiques sont sujet à une hyperglycémie chronique, impliquant de
nombreuses complications à long terme, détaillées dans la partie 1 de cette thèse.
Cette hyperglycémie affectera donc le système cardiovasculaire, pulmonaire et aura
un impact sur l’apport en oxygène nécessaire au bon fonctionnement du muscle
squelettique.

a) Conséquences cardiovasculaires :

L’hyperglycémie chronique dans tous les types de diabète entraîne des
conséquences sur la santé cardiaque, notamment la dysfonction diastolique du
ventricule gauche. Ces répercussions ont été étudiées notamment lors de la pratique
de l’exercice physique :

La première conséquence notable de l’hyperglycémie chronique est une corrélation
inverse significative entre l’hémoglobine glyquée et la relaxation diastolique. Cette
étude montre précisément l’impact de l’HbA1c, et non pas la tension artérielle, avec
l’âge, la durée du diabète, la masse du ventricule gauche et le poids de l’individu. En
altérant la relaxation du ventricule gauche, cela peut entraîner une accumulation de
liquide dans les poumons et une insuffisance cardiaque à long terme (94).

Cette hyperglycémie provoque également une hypertrophie ventriculaire gauche,
augmentant le risque d’arythmie et d’insuffisance cardiaque. Mais également une
augmentation de la rigidité artérielle, ce qui augmentera la charge de travail du cœur,
et de la pression artérielle pendant l’exercice (95). Ces risques sont liés à différents
mécanismes dont le mécanisme principal établi est la glycation non enzymatique des
protéines circulantes et membranaires cellulaires, conduisant à la formation
d’espèces réactives de l’oxygène, exerçant un stress oxydatif accru, développant une
fibrose et entraînant des dysfonctionnements diastoliques.

b) Conséquences sur les poumons.

L’hyperglycémie chronique affecte la fonction pulmonaire et limite la capacité
d’exercice chez les individus diabétiques. En premier lieu, le point commun à de
nombreux organes atteints par cette maladie est la glycation non enzymatique de
nombreuses protéines, causant un stress oxydatif qui perturbe de façon irréversible
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le tissu pulmonaire par une altération de l’élastine et du collagène. En conséquence,
il y a une perte d’élasticité pulmonaire, augmentant l’épaisseur des membranes et de
la perméabilité endothéliale, ainsi qu’une diminution du volume capillaire pulmonaire
(85).

Une autre étude permet de comprendre que ce mécanisme exerce une influence lors
de l’exercice physique. L’effort est essentiel pour comparer la réponse ventilatoire et
détecter les différences de la fonction pulmonaire entre une personne saine, et un
diabétique non compliqué. Au repos, les capacités utilisés sont similaires, mais
durant une activité, la VO2max est réduite chez ces individus par rapport aux
témoins (96).

c) Conséquences musculaires :

La croissance et le développement musculaires sont altérés, ce qui impacte
l’épaisseur de la masse musculaire et la taille des myofibres. Ces fibres sont
impactées par une modification de la structure musculaire due à une diminution de la
capillarisation des muscles et de l’angiogenèse, ce qui impacte la perfusion du
muscle. De plus, la régénération musculaire est également affectée (97).

(1) Stress oxydatif :

Le stress oxydatif est directement associé à des concentrations élevées de glucose.
Une perturbation de la production de monoxyde d’azote se produit également,
favorisant la formation d’espèces réactives d’azote qui accentuent le stress oxydatif.
Un déséquilibre entre les espèces pro-oxydantes et antioxydantes est considéré
comme impliqué dans la pathogénèse du diabète et de ses complications. Le stress
oxydatif peut altérer la régénération des protéines musculaires et entraver la fonction
des cellules satellites responsables de la réparation musculaire. De plus, il est
suggéré que le stress oxydatif pourrait favoriser la conversion des cellules souches
musculaires en cellules adipeuses (97).

(2) Profil inflammatoire chronique à bas bruit :

Ce profil inflammatoire est associé à une formation augmentée de produits finaux de
glycation avancée. Des facteurs pro-inflammatoires (interleukine-6, facteur de
nécrose tumorale alpha) sont élevés dans la maladie. Influençant les cellules
satellites (97).
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4. Conséquences sur les performances à l’exercice aérobie, et la
force musculaire.

a) Exercices d’endurances. La VO2max :

La VO2max représente la consommation maximale d’oxygène, c’est-à-dire la
capacité maximale du corps à utiliser l’oxygène pendant un effort physique intense.
C’est le point au-delà duquel la consommation d’oxygène n’augmente plus malgré
une intensification de l’effort physique. C’est un indicateur de la condition physique
aérobique d’une personne, car elle reflète la capacité maximale du système
cardiorespiratoire à fournir de l’oxygène aux muscles et la capacité des muscles à
extraire cet oxygène (98).

Lorsque les muscles sont sollicités pendant l’exercice, le besoin en énergie
augmente. Pour répondre à cette demande énergétique, la circulation sanguine
augmente afin de fournir davantage d’oxygène et de nutriments aux muscles.
L’oxygène présent dans le sang est capté par les cellules musculaires et utilisé dans
le processus de production d’ATP, la principale source d’énergie pour les
contractions musculaires. L’extraction de l’oxygène par les muscles dépend de
plusieurs facteurs :

- Un flux sanguin adéquat vers les muscles actifs.
- L’extraction de l’oxygène du sang vers les cellules musculaires et son utilisation

efficace.
- La concentration en hémoglobine dans le sang transportant l’oxygène.
- La diffusion alvéolo-capillaire lié à la capacité ventilatoire de l’individu.

Comme vu précédemment, l’hyperglycémie chronique altère à chaque étape
l’utilisation de l’oxygène, réduisant en conséquence les capacités du diabétique de
type 1 à réussir une performance sur les exercices aérobiques. On retrouve une
corrélation négative entre VO2max et HbA1c même chez les malades sans
complications microvasculaires et macrovasculaires, une faible VO2max est
également expliqué dans cette étude par une glycémie mal contrôlée, la durée du
diabète (96).

b) Muscles.
(1) Faiblesses des muscles :

Une revue rassemblant différentes études permet de conclure que la perte de masse
musculaire et le déclin de la fonction musculaire qui sont naturelles avec l’âge, sont
accélérés et sont constatés plus tôt chez les patients atteint de diabète de type 1.
Dans cette revue nous pouvons observer que les malades nouvellement
diagnostiqués présentent une atrophie musculaire diffuse par rapport à des
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personnes du même âge sans pathologie. De plus, des enfants atteints de DT1 et
dont la glycémie est mal contrôlée ont une force de préhension inférieure aux enfants
sains, du même âge. Chez les adolescents, la durée de vie avec le diabète était liée
à une diminution de la puissance et de la force musculaire. Chez les adultes en
bonne santé atteints de DT1, la contraction musculaire maximale diminue plus
rapidement après 35 ans, ce qui s’accompagne de changements dans la
composition des fibres musculaires (99).

Une autre étude examine la relation entre les mesures de force musculaire du genou
(flexion et extension) et les épaisseurs musculaires du quadriceps fémoral, montrant
une diminution significative de la force musculaire et des mesures d’architecture
musculaire chez les patients atteints de DT1. L’étude mentionne que les facteurs tels
que l’hyperglycémie, la glycation des protéines, la diminution de l’insuline et d’autres
hormones, ainsi que des modifications des cytokines peuvent jouer un rôle dans le
développement de la myopathie du diabétique (100).

(2) Neuropathie diabétique :

Il est attendu que les personnes atteintes de DT1 diagnostiquées avec cette
complication présentent une atrophie musculaire et une diminution de la force
musculaire. Des études ont montré que les effets négatifs sur la structure des
muscles squelettiques sont plus prononcés chez les patients atteints de DT1 ayant
également une neuropathie diabétique. Cependant, des altérations musculaires
spécifiques sont observées chez les patients même en l’absence de complications
neurologiques, suggérant que des facteurs autres que les lésions nerveuses
contribuent au phénotype musculaire altéré associé au DT1 (99).

(3) Capacité oxydative mitochondriale :

La capacité oxydative mitochondriale altérée, qui est la capacité des mitochondries à
produire de l’énergie, pourrait être l’un des mécanismes sous-jacents de la fatigue
musculaire observée chez les jeunes adultes atteints de DT1 sans complications, et
est associé à une réduction de la capacité d’exercice aérobie et de la santé
métabolique (99,101,102). Toutefois, les études montrent qu’on peut améliorer
qualitativement et quantitativement les mitochondries par l’entraînement aérobie
(101).
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c) Mobilité articulaire réduite :

On constate que la mobilité articulaire est significativement détériorée chez les DT1
sur une période de 15 ans, comparé à des témoins sains, indiquant alors que cette
dégradation est liée à la pathologie, non pas au vieillissement (85,103). L’un des
mécanismes expliquant cette détérioration est le changement d’hydratation de la
matrice de collagène, et les changements osmotiques induit par l’accumulation
métabolique de polyols (85).

C. Prévention du risque d’hypoglycémie et de variabilité glycémique
induite par l’exercice.

1. Education préalable et évaluation de la condition physique.
a) L’évaluation médicale minimale.

Elle est à réaliser dans notre cas quand le patient est atteint d’une maladie chronique
selon le document de l’HAS (Haute Autorité de Santé) concernant la prescription
d’activité physique adaptée (104), comprenant les points suivants :

- Estimation de l’intensité de l’activité physique qui sera demandé.
- Estimation du niveau habituel de l’AP du patient et de sa sédentarité selon un

questionnaire (exemple le questionnaire Marshall (105)).
- Evaluation du risque de survenue d’un accident cardio-vasculaire

potentiellement grave lié à l’AP selon son niveau de risque CV et de son
niveau habituel d’AP.

- Estimation des risques à la pratique d’une AP, selon ses CI (Contre-
Indications) et limitations à l’AP, et les risques spécifiques à la pratique d’une
AP selon la pathologie ciblée, les traitements, l’âge, etc…

- Estimation de l’état de motivation du patient.

b) À la suite de cette évaluation.

Le médecin peut être amené à accompagner ou faire évoluer l’état de motivation du
patient vis-à-vis de l’AP, de donner les conseils ou une éducation pour la santé sur
l’AP et une prescription d’AP, et de compléter cette évaluation par une consultation
médical d’AP et/ou prescrire des examens complémentaire et/ou demander un avis
spécialisé

Les conseils du médecin dépendent du niveau d'activité habituel du patient, de sa
motivation et des risques associés à l'activité physique choisie avec lui.
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 Pour les patients actifs, il est conseillé de continuer une activité d'intensité
modérée et de l'augmenter progressivement.

 Pour les patients inactifs, il est recommandé de commencer par une activité
de faible intensité (comme la marche) et de progressivement augmenter vers
une intensité modérée si bien tolérée.

Si le patient est ouvert à un changement de comportement envers l'activité physique,
le médecin l'encourage et fournit des conseils adaptés. Une ordonnance d'activité
physique peut être rédigée si nécessaire.

Les patients à risque lors de l'évaluation médicale minimale sont pris en compte. Si
le patient inactif manque de motivation pour l'activité physique, le médecin l'informe
des avantages et de la nécessité d'accompagnement pour commencer une activité
d'intensité modérée.

Si le patient est motivé ou ouvert au changement, le médecin discute des avantages
de l'activité physique sur sa pathologie et sa qualité de vie, et envisage une
consultation médicale d'activité physique si nécessaire.

c) Consultation médicale d’activité physique.

La consultation médicale d’AP complète l’évaluation médicale minimale, elle n’est
pas obligatoire et est en fonction du jugement clinique du médecin. Celle-ci devient
nécessaire lorsque le patient est à risque d’évènements CV graves, de risques
musculosquelettiques lié à l’AP, et selon les modalités de l’AP choisie et de la
pathologie du patient et de son traitement ou état de santé (âge, handicap, surpoids
etc…)

Certains patients sont à risque majoré de survenue de blessure cutanée grave à l’AP,
tels que les patients diabétiques souffrant de neuropathie des membres inférieurs et
qui ont un risque de plaie cutanée au niveau des pieds. Il est aussi essentiel
d’évaluer le risque de survenue d’accident CV en lien avec la course à pied qui est
une AP d’intensité élevée selon l’HAS (106).

Dans certain cas, le médecin peut être amené à prescrire des examens
complémentaires et/ou demander un avis spécialisé selon des indications définies ou
selon le contexte et le jugement clinique du médecin prescripteur et/ou du spécialiste
sollicité. Dans le cas de la course à pied, des examens complémentaires sont
indiqués, tel que l’épreuve d’effort avec avis d’un cardiologue, et ECG. Tout ceci est
détaillé dans le guide de l’HAS de prescription d’AP adaptée (107).

A la suite de tous les examens, s’il est décidé que l’AP entraînera un bénéfice au
patient, il sera alors possible de prescrire une AP adaptée au patient.
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d) Prescription d’Activité physique adaptée (APA) et
limitations liées au DT1 (107) :

En résumé les conditions de prescription initiale comprennent la démonstration des
effets bénéfiques de l'APA, l'absence d'activité physique régulière conforme aux
recommandations de l'OMS, l'incapacité à augmenter le niveau d'activité physique de
manière autonome et sécuritaire, et l'acceptation du patient de suivre le programme
tout en veillant aux limitations majeures liées au risque d’hypoglycémie à la pratique
de l’AP tels que :

1. Cétonémie élevée : Lorsque le taux de cétones dans le sang est élevé
(cétonémie > 0,5 mmol/L) et associé à une hyperglycémie importante (> 3 g/L
[16,7 mmol/L]), il est recommandé de ne pas démarrer ou d'arrêter l'activité
physique, car cela pourrait aggraver la cétose.

2. Hypoglycémie récente : Une hypoglycémie sévère dans les 24 heures
précédentes (glycémie ≤ 2,8 mmol /l [~ 50 mg/dL]) est une contre-indication à
l'activité physique, car elle augmente le risque de récidive d'hypoglycémie
grave pendant l'exercice. Même une hypoglycémie légère (glycémie 2,9-3,9
mmol/l [~ 50-70 mg/dL]) dans les dernières 24 heures doivent être prise en
compte, en particulier si l'exercice se déroule dans un environnement jugé
dangereux.

3. Complications liées au diabète : Pour les personnes atteintes de DT1 avec
des complications importantes (comme une rétinopathie instable, une
dysautonomie sévère, des problèmes rénaux, cardiovasculaires ou une
HbA1c élevée), les exercices de forte intensité, la compétition ou le levage de
charges lourdes sont déconseillés. Cependant, des activités physiques de
faible à modérée intensité restent possibles et bénéfiques pour la santé,
même si certaines complications nécessitent une contre-indication temporaire
à l'activité physique.

e) Les contre-indications liées à l’AP (107).

Il est important de dépister et de considérer les complications du diabète qui
pourraient restreindre la pratique de l'activité physique (AP) chez les patients
diabétiques souhaitant débuter ou intensifier leur pratique sportive. Les complications
spécifiques à prendre en compte sont :

1. Rétinopathie instable : En cas de rétinopathie proliférative sévère non
stabilisée, les activités physiques nécessitant une forte intensité ou une
augmentation importante de la pression artérielle (>180/100 mmHg), en
particulier les exercices anaérobies, doivent être évitées en raison du risque
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accru de complications oculaires telles que le décollement rétinien et
l'hémorragie vitréenne.

2. Neuropathie autonome : Cette complication est associée à divers effets
indésirables pendant l'activité physique, notamment l'hypoglycémie,
l'hypotension orthostatique et la réduction de la régulation thermique.

3. Problèmes podologiques : La présence d'un mal perforant plantaire
constitue une contre-indication temporaire et absolue à la pratique d'une AP
au niveau des membres inférieurs, non seulement au niveau du pied lésé,
mais également au niveau de l'autre pied. Cependant, les activités physiques
des membres supérieurs restent autorisées.

4. Maladie coronarienne et néphropathie : Bien que la présence de
néphropathie ne nécessite pas de restrictions spécifiques pour l'activité
physique, il est important de noter que la néphropathie diabétique est
reconnue comme un facteur de risque cardiovasculaire.

Malgré les contre-indications liées au DT1, l'activité physique est recommandée pour
ces personnes, car les bénéfices pour la santé l'emportent généralement sur les
risques associés à l'inactivité. Les activités à faible intensité peuvent être pratiquées
par ceux qui ont des complications, offrant des avantages pour la santé avec peu de
risques d'événements indésirables.

2. Planification progressive de l’entraînement.
a) Activité physique adaptée.

L’activité physique adaptée (APA) est définit selon l’HAS (107) comme une
thérapeutique non médicamenteuse validée, mais elle doit se surajouter aux AP ou
sportives quotidiennes du patient. Elle se prescrit sous forme de programmes
dispensés par un professionnel de l’APA, s’adaptant en fonction de la pathologie et à
l’individu, son degré d’autonomie et ses risques associés à la pratique.
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b) Modalité d’un programme d’APA.

L’APA se situe au niveau 2 dans la description du guide de l’HAS (104) dans la
prescription d’AP, elle se compose de 2 à 3 séances d’AP de 45 à 60 minutes par
semaine encadré par des professionnels de l’APA, associant différents exercices
dans une durée de 3 mois renouvelable.

Le niveau 3 est une pratique supervisée par un professionnel de l’AP et sportive tel
qu’un éducateur sportif formé, et n’est plus considérée comme une thérapeutique
non médicamenteuse, en AP ou sportive. Le niveau 4 est une pratique non
supervisée, où le patient atteint une autonomie lui conférant des bénéfices à sa
santé.

c) Suivi médical de la prescription d’activité physique.

Le suivi se fera tout au long des différentes consultations de suivi de la pathologie du
patient auprès du médecin, à cette occasion le médecin pourra évaluer, réévaluer
l’adhésion, sa tolérance, sa motivation, et adapter au besoin la prescription selon
l’HAS (107).

Les conditions d'arrêt incluent la réalisation des objectifs du programme, l'interruption
par le médecin en cas de déstabilisation de la maladie, le refus du patient, ou
d'autres circonstances. Le patient peut être redirigé vers son médecin avec un
compte rendu des séances.

Le renouvellement du programme d'APA nécessite le respect des conditions initiales,
une impossibilité de passer à une activité physique ordinaire, et des bénéfices
prouvés pour la santé du patient. Certains états de santé ne permettent pas un
passage à des activités physiques ordinaires, et le médecin décide du
renouvellement en évaluant les bénéfices/risques.

Le médecin traitant ou celui ayant prescrit initialement l'APA effectue le
renouvellement, mais le masseur-kinésithérapeute peut le faire avec l'accord du
médecin. Un compte rendu est transmis au médecin prescripteur, et le patient en
reçoit une copie. Le médecin peut orienter le patient vers d'autres professionnels de
l'APA selon les besoins lors d'une consultation de suivi.
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d) Résumé :

Figure 18 Arbre décisionnelle à la prescription d'activité physique.

3. Modulation de l’insuline :

Les recommandations théoriques qui vont suivre seront tirées de différentes études
allant d’exercices de faibles intensités (environ 25%% VO2 max) à fortes intensités
(environ 75% VO2 max) et de courtes durées (moins d’une heure). Ces études sont
majoritairement faites sur des amateurs ayant une pratique occasionnelle, irrégulière,
en loisir ou professionnelle. Les conseils ne visent pas à aider les sportifs plus
professionnels, qui possèdent un accompagnement personnalisé.
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a) Ajustement en cas d’activité physique à distance d’un
repas de plus de 3 heures.

(1) Pour les patients sous pompe, réduire le DB ou le
bolus ?

Comme vu dans la partie 1, les pompes permettent une diffusion d’insuline rapide
par un débit de base (DB), ou « insuline pour vivre » c’est-à-dire une petite quantité
tout au long de la journée pour maintenir la glycémie, et à cela, s’ajoute les bolus
d’insuline afin de prendre en charge l’apport alimentaire et surtout glucidique des
repas. Nous pourrons alors ajuster la dose d’insuline avant une activité physique, soit
en réduisant le DB, soit en réduisant le bolus.

Les bolus étant réservés à couvrir les apports alimentaires, il est naturel qu’à
distance des repas, leur influence soit négligeable. Avant un effort d’endurance par
un patient DT1, il faudra alors réduire le DB voire l’arrêter si toutefois l’exercice ne
dure pas trop longtemps.

Selon plusieurs études (108,109), réduire, voire stopper le DB avant un exercice
physique sans anticipation permet de réduire le risque hypoglycémique mais pas
totalement. Il reste crucial de surveiller fréquemment la glycémie pendant l’effort et
après également. Enfin, cette étude (108) montre que les hypoglycémies sont plus
rares lorsqu’un individu commence un effort avec une glycémie >130 mg/dL, et si le
DB était interrompu par arrêt de la pompe Cependant, si on garde un DB quelle que
soit la réduction, on aura une plus importante tendance à l’hypoglycémie , surtout
lors de la phase de récupération après l’exercice physique, ce qui s’explique par un
taux d’insuline active circulante plus importante, probablement lié à l’activité physique,
c’est pourquoi cette étude recommande de plus simplement stopper, ou retirer la
pompe pour une durée inférieur à 2 heures (110).

Finalement, si l’ajustement de dose d’insuline n’est pas anticipé, il est recommandé
de se resucrer lorsque sa glycémie est <130 mg/dL voire <150mg/dL (111), afin
d’anticiper les hypoglycémies précoces lors de l’exercice.

(2) Anticiper la réduction avant l’effort :

L’anticipation est particulièrement utile pour réduire les taux d’insuline active
circulante dans notre organisme, principale cause d’hypoglycémie. Ces études
(109,112) démontre que quelle que soit les stratégies de réduction du DB, un effort
physique entraînera une diminution de la glycémie de 3,6mmol/L soit 65 mg/dL, est
que la meilleur stratégie consiste à diminuer son DB de 50% à 80%, et ce, 30 à 60
minutes avant l’exercice afin de limiter le risque d’hypoglycémie, à condition que la
glycémie avant l’effort soit supérieure à 130 mg/dL.
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S'il est difficile d'anticiper un ajustement de la dose d'insuline 30 à 60 minutes à
l'avance, il sera alors nécessaire de contrôler sa glycémie capillaire et
éventuellement de consommer des glucides pour faire face à une baisse d'environ
65 mg/dL de la glycémie.

Il convient de noter que toutes ces recommandations découlent d'une étude portant
sur un exercice d'endurance modéré, soit environ 50 % de la VO2 max. Il est
important d'adapter ces résultats à la pratique quotidienne.

.

(3) Maintenir la réduction après l’effort
(a) Chez le patient sous perfusion par pompe à
insuline :

Comme dit précédemment, le risque hypoglycémique est maximal lorsque le DB est
réduit et non coupé, surtout après l’exercice physique. Il est alors recommandé de
maintenir la réduction après l’effort, durant la phase de récupération.

Il n’y a pas de durée standard d’arrêt ou réduction de la pompe à insuline après
l’activité physique pour éviter les hypoglycémies. La durée dépend de nombreux
facteurs notamment liés à la durée, l’intensité de l’effort, le moment de la journée, la
sensibilité individuelle etc…

Selon (112) une réduction du DB durant 3h après l’effort, d’un exercice de 30 min n’a
provoquée aucune hypoglycémie ni besoin de resucrage. D’autre part, un exercice à
75% VO2 max, avec une réduction du DB de 50%, 80%, ou 100% durant les 2h de
phase de repos précoce, n’a provoquée aucune hyperglycémie de rebond, ni même
durant la nuit.

Une autre étude conseil de réduire son insuline basale de 20% pendant 6h afin de
prévenir les hypoglycémies nocturnes (113).

(b) Chez le patient sous injection d’insuline :

L’ajustement de dose d’insuline injectable en stylo est un sujet très complexe par la
multitude de schéma, et d’insuline différentes. Cependant des études montrent
qu’une réduction d’insuline basale associée à une réduction d’insuline prandiale
permet de diminuer le risque d’hypoglycémie pendant 24 heures après un effort
d’intensité modérée (114), et ce sans hyperglycémie associée.
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Réduire la dose d'insuline à action lente est rarement pratiqué car elle est considérée
comme peu flexible. Cette diminution n'est actuellement pas recommandée car elle
expose au risque d'hyperglycémie, mais elle reste une option envisageable, en
attendant des études supplémentaires. Cependant, l'étude précédemment citée
démontre qu'il est possible, pour un individu régulier dans la pratique sportive, de
réduire de 20 % la dose d'insuline lente pour l'insuline glargine et détemir, et de 25 %
pour l'insuline dégludec. Cette réduction est réalisable, mais le manque de flexibilité
peut se faire ressentir lors d'exercices isolés et irréguliers.

b) Ajustement en cas d’activité physique peu après un repas.
(1) Recommandations pour les patients sous pompe :

Après un repas, et donc d’un bolus d’insuline, l’insulinémie sera très haut, ainsi que
le risque d’hypoglycémie lors de l’activité physique. Il est alors fondamentale
d’anticipé la réduction du bolus avant le repas.

 Selon cette étude (112), comparant les risques d’hypoglycémies entre une
réduction du bolus, démontre qu’une diminution anticipée de 30 à 50% du
bolus d’insuline prandiale suivie d’un effort d’intensité modéré de 30 min à
50% de VO2 max après le repas permet d’éviter plus efficacement les
hypoglycémies que d’abaisser le DB.

 Pour un exercice d’intensité modérée, il sera recommandé de diminuer son
bolus de 50 à 75%.

 Pour un exercice de forte intensité, mais d’une durée inférieure à 30 minutes,
il faudra diminuer d’au minimum 75% son bolus (111).

Et selon cette étude (115), une combinaison de réduction de DB et du bolus prandial
avec une alimentation avec des glucides à faibles index glycémique aidera à
diminuer l’hypoglycémie pendant l’activité physique et après durant 24 heures, le tout
en évitant les hyperglycémies.

(2) Recommandations pour les patients sous injection
multiple d’insuline :

Réduire la dose d'injection chez les patients utilisant des stylos pour multiples
injections d'insuline est plus délicate en raison de la nature de cette méthode
d'administration. En effet, les pompes à insuline délivrent des doses précises et en
petites quantités, tandis que les injections sont administrées en doses plus
importantes et moins précises. Par conséquent, cette méthode est moins flexible que
l'utilisation des pompes à insuline.
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Malgré tout, la réduction est inévitable. Une dose prandiale inchangée provoquera
d’après cette étude (116) 100% d’hypoglycémie. Ce risque peut être diminué en
suivant des recommandations similaires à celles énoncées pour les patients sous
pompe d’insuline. L’étude réalisées sur un faible nombre de patients tient compte,
après un petit-déjeuner standardisé des instructions en fonction de différentes
durées et intensités d’exercice, ainsi, il est conseillé :

 A 25% de VO2max pendant 60 min, de réduire sa dose d’insuline
préprandiale de 50%.

 A 50% de VO2max pendant 30 à 60 min, de réduire sa dose d’insuline de 50
à 75%.

 A 75% de VO2max une réduction de 75% de sa dose d’insuline.

L’étude constatera une diminution de 75% d’incidence d’hypoglycémie provoquée
par l’activité physique.

c) En résumé :

Repas < 3h

Réduction du bolus

Repas > 3h

Réduction du débit de
base

Pompe à insuline
(réduction du bolus ou
du DB)

Exercice de faible
intensité : baisse de 30 à
50%

Réduction une heure
avant de 50 à 80%

Ou

En cas de non-
anticipation : resucrage
préalable et réduction en
phase de récupération
précoce durant 2h à 3h

Exercice d’intensité
modérée : baisse de 50 à
75%
Exercice de forte
intensité : baisse d’au
moins 75%

Ou

En cas de non-
anticipation, glycémie de
départ comprise entre 150
et 180 mg/dL

Multiples injections
d’insuline (réduction de
l’analogue)

Exercice de faible
intensité : baisse du bolus
de 30 à 50%

Pas de modification
recommandée

Exercice d’intensité
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modérée : baisse du
bolus de 50 à 75 %
Exercice de forte
intensité : baisse du bolus
d’au moins 75%

Ou

En cas de non-
anticipation, glycémie de
départ comprise entre 150
et 180 mg/dL

Figure 19 Tableau récapitulatif des modifications de doses d'insulines pour des activités physiques de courtes
durées (moins d’une heure).

(1) Eviter les risques hypoglycémiques nocturnes :
(a) AP en début de journée :

Il peut être envisagé de réduire la dose d’insuline basale (par exemple de réduire le
DB de la pompe S/C de 20%) ou la dose d’insuline prandiale du repas suivant
l’activité physique (par exemple, réduire la dose de la pompe S/C de 30%) en
fonction de l’heure à laquelle l’activité physique sera réalisée. Cette réduction de
dose peut être nécessaire si l’activité physique se prolonge ou devient plus intense.

(b) AP en fin de journée :

Un effort de courte durée (30 minutes environ) n’entraîne pas d’hypoglycémie tardive,
comme démontré par l’étude citée précédemment (112). Le risque existe lors d’un
exercice de plus de 1 heure en fin de journée. Afin de réduire ce risque, il sera
recommandé de faire une autosurveillance glycémique avant de se coucher et de
prendre une collation préventive si la glycémie est inférieure à 150 mg/dL. En outre, il
peut être envisagé de réduire la dose de détémir nocturne ou de DB nocturne d’une
pompe S/C (par exemple de 10 à 20%). Si un patient est traité avec de l’insuline
glargine, ou déglucec, une collation plus importante avant de se coucher devrait être
privilégiée si nécessaire.
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4. Alimentation :

L’alimentation est le second versant essentiel avec l’insuline pour la maîtrise de la
glycémie. Réduire son insuline peut s’avérer insuffisant, il faudra alors y répondre par
un apport glucidique, en particulier dans les activités physiques non anticipées,
pendant l’effort, et/ou après l’effort. Encore une fois, il est important de souligner
qu’au-delà de la théorie, il existe de nombreux facteurs à prendre en compte lors de
la pratique, rendant la maîtrise de sa glycémie plus variable, notamment la durée,
l’intensité, le moment de l’effort physique, la quantité d’insuline active, et si l’exercice
a été anticipé ou non, enfin, avec une certaine variabilité inter-individuelle.

a) Alimentation.

Pour les athlètes d’endurance, il est crucial d’adopter des approches nutritionnelles
qui permettent d’améliorer les réserves de glucides présentes dans les muscles et le
foie, afin d’optimiser à la fois l’entraînement et les performances. Ces approches
peuvent être regroupées en quatre catégories

- La quantité de calories quotidienne pendant l’entraînement ;
- Le moment optimal d’apport calorique avant l’exercice ;
- L’apport en nutriments pendant l’exercice ;
- Consommation post-exercice ;

(1) S’alimenter lors d’un effort anticipé.
(a) L’importance de l’alimentation pour une
activité physique en journée réussie :

Pour tout individu malade ou non, qui compte pratiquer une activité d’endurance, il
sera recommandé de s’alimenter minimum 3 heures avant l’effort, afin de pouvoir
digérer et réduire toutes gênes gastro-intestinales pendant l’exercice. Les repas
seront mixtes, équilibrés, comprenant glucides, lipides, protéines, évitant un apport
trop important en fibre et les repas trop riches car ils ralentiront la vidange gastrique,
et nuiront à la performance (117,118).

De plus, avant l’exercice, il est possible d’optimiser ses réserves de glycogène avec
une boisson glucidique de 1 à 2g glucidiques par kilo de poids corporelle, afin de
disposer de plus de ressources énergétiques et une meilleure hydratation nécessaire
à un exercice d’endurance (118).
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(b) Comment adapter son petit-déjeuner pour
une activité sportive matinale :

Si l’exercice physique est prévu tôt le matin, il est conseillé de s’alimenter léger, par
une collation, ou un repas liquide 1 à 2 heures avant l’entraînement, suivi d’un
déjeuner complet après l’effort. Cela permettra d’assurer un apport énergétique
suffisant pour optimiser la performance sportive (117).

(2) S’alimenter juste avant le départ d’une activité
physique :

Il n’existe pas de consensus clair sur les adaptations à apporter avant de commencer
un exercice physique. Il est recommandé de consommer une collation comprenant
15 à 20 grammes de glucides (5 grammes de sucre rapide, une barre de céréales ou
20 centilitres de jus de fruits) si le taux de glucides est inférieur à 150 mg/dL. Il est
préférable de privilégier les sucres lents (111). Si la glycémie est comprise entre 5,0
et 6,9 mmol/L (soit entre 90 mg/dL et 125 mg/dL), il suffira de ne prendre que 10
grammes de glucides (119).

(3) S’alimenter pendant l’effort.
(a) Effort non anticipé :

Lors d’un effort long pour une personne atteinte de diabète, il faut évidemment
prendre des mesures afin d’éviter l’hypoglycémie. Voici quelques
recommandations alimentaires :

En général, il est conseillé de consommer 1,0 à 1,5 grammes de glucides par
kilogramme de poids corporel par heure d’exercice (118). Lorsqu’un apport de
glucide est nécessaire, il est préférable de se resucrer par boisson concentrée à 6%,
ces boissons seront plus efficaces que les boissons plus sucrées, telles que les jus
de fruits ou soda pouvant aller jusqu’à 10% de sucre (120). Cependant, les études
de resucrage concernant les boissons de plus de 8% n’ont pas influencées de façon
significative et demande plus de recherche pour préciser les lignes directrices pour
optimiser le resucrage.
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(b) Effort anticipé :

A distance d’un repas et d’une dose de bolus ou d’insuline en prévision de l’exercice,
il y aura moins besoin de glucides, soit environ 0,3 à 0,5 grammes par kilogramme
de poids de corps par heure d’exercice.

Avant tout, lors d’un exercice anticipé, il faudra diminuer la dose d’insuline comme
expliqué plus tôt. La prise de glucides est à adapter à chaque individu, et ne sera pas
forcément nécessaire.

(4) Comment ajuster son alimentation pour une
récupération optimale après une activité d’endurance :

Les activités physiques d'endurance entraînent une meilleure sensibilité à l'insuline,
et ce de manière prolongée. Ainsi, il est nécessaire de reconstituer rapidement les
réserves de glucides afin de prévenir les hypoglycémies précoces et tardives
(nocturnes). Pour éviter cela, il est recommandé de prendre une collation. Pour
prévenir les hypoglycémies tardives, l'apport de glucides complexes est bénéfique,
tout comme une collation mixte comprenant des lipides et des protéines (référence
121).

b) En résumé :

Repas 3-4h
avant

Repas 1h
avant

Au départ de
l’exercice

Durant l’effort Après l’effort

Repas mixte
associé aux
doses usuelles
d’insuline

Boisson
glucidique
associée à
une demi-dose
d’insuline

Collation de
15 à 20 g de
glucides à IG
moyen ou
faible

Boisson
concentrée à
5-6% de
glucides à IG
élevé

Prise
glucidique
recommandée
pendant les 2h
suivant
l’exercice

Figure 20 Recommandations diététiques pour la pratique d'une activité physique long (>1 heure) (111).

c) Corriger une hypoglycémie :

Une hypoglycémie simple est caractérisée par une glycémie inférieure à 70 mg/dL
(3,9 mmol/L) accompagnée de symptômes décrits dans la partie 1. L’hypoglycémie
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modérée se situe entre 40 et 60 mg/dL, et l’hypoglycémie sévère est une chute
importante de la glycémie, inférieure à 40 mg/dL ce qui peut entraîner une confusion
mentale, perte de connaissance etc… (122).

(1) Hypoglycémie simple :

En cas d’hypoglycémie simple détectée avant ou pendant l’exercice d’endurance, la
prise de sucre rapide est recommandée pour restaurer rapidement la glycémie. Dans
le cas où l’hypoglycémie a lieu durant l’effort, il est préférable de s’arrêter et de
prendre sans délai un minimum de 15 à 20 grammes de glucides simples pour un
adulte, soit 3 à 4 morceaux de sucres ou 15 cl de jus de fruit ou de soda, suivie d’une
surveillance de la glycémie toutes les 15 minutes après jusqu’à ce que son taux de
glucose soit estimé stable (85).

Concernant les patients qui utilisent des pompes à insuline, il est possible d’arrêter la
pompe pour éviter une baisse de la glycémie pendant l’exercice. Cependant, il est
important de noter que l’effet de l’arrêt de la pompe ne se produira qu’une heure
après l’arrêt. C’est pourquoi les recommandations actuelles suggèrent plutôt de
moduler la dose d’insuline en arrêtant l’insuline environ 60 à 90 minutes avant le
début de l’exercice. En conclusion, la supplémentation en glucose est plus efficace
pour éviter les hypoglycémies pendant l’exercice chez les patients diabétiques de
type 1 (123). Toutefois, il est important de noter que cette supplémentation peut
entraîner une prise de poids involontaire.

(2) Hypoglycémie sévère :

Une hypoglycémie sévère est souvent accompagnée de trouble de la conscience, il
sera alors déconseillé de resucrer par voie orale. Quelles sont les options alors
possibles ?

(a) Le glucagon :

En prévention, chaque diabétique se verra délivrer du glucagon, sous forme
injectable (glucagen kit) ou très récemment du glucagon par voie nasale (baqsimi®).
Le glucagon est un traitement de secours pour l’hypoglycémie sévère. Analogue à
l’hormone que nous avons naturellement, elle permet de mobiliser le glycogène
hépatique, ce qui peut se révéler inefficace lors d’un exercice intense et long, suite à
la déplétion des réserves de glycogène (124,125).
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(b) Sérum de glucose :

L’alternative en non-réponse au glucagon est l’administration de sérum glucosé
(G30%) en intraveineuse afin d’augmenter rapidement le taux de glucose sanguin.
En particulier si les réserves de glycogène épuisées chez un sportif diabétique de
type 1 (85).

d) Alimentation avant la compétition.
(1) Recommandation des apports nutritifs.

(a) Apports glucidiques :

Les heures précédant une compétition sont très différentes des heures précédant les
entraînements routiniers. Afin de se surpasser lors de l’événement, il est conseillé de
suivre des recommandations d’apports glucidiques documentées afin d’optimiser ses
réserves en glycogène. Augmenter ses réserves permet de repousser la fatigue,
prolonger la durée de l’exercice à l’état stable et augmenter la charge de travail chez
les athlètes non diabétiques. Il a été observé que les diabétiques s’engageant dans
des exercices d’endurance ont dû baser leur stratégies sur les recommandations
nutritionnelles d’études menées chez les personnes non diabétiques (119).

Niveau d’activité Apport recommandé en glucides en
g/kg de poids corporel/jour

Léger (faible intensité, axé sur les
compétences)

3-5/ kg de poids corporel/j

Modéré (Environ 1h par jour) 5-7 g/kg de poids corporel/j
Elevé (1 à 3h d’exercice d’intensité
modérée à élevée)

6-10 g/kg de poids corporel/j

Très élevé (>4-5h d’exercice
d’intensité modérée à élevée)

8-12 g/kg de poids corporel/j

Extrême (compétition cycliste d’élite) >12 g/kg de poids corporel/j

Figure 21 Recommandation d'apports glucidiques quotidien pour les athlètes en endurance (119,126).

Afin d’optimiser la disponibilité en glucides pour favoriser les performances pendant
la compétition ou les séances d’entraînement clefs, voici différentes stratégies
possibles selon la position de l’académie de nutrition et diététiques du Canada :

TYPE DE DURÉE DE APPORTS EN REMARQUE
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STRATÉGIE L’EXERCICE GLUCIDES (G/KG
DE POIDS
CORPOREL/JOU
R)

REMPLISSAGE
GÉNÉRALE DES
RÉSERVES

Exercice <90 min 7-12 g/kg/j comme
l’apport
d’entretien.

Aliments riches en
glucides et pauvres en
fibres, faciles à digérer
pour assurer les
réserves avec un
confort intestinal
optimal, ou un objectif
de « poids de course »
plus léger.

RECHARGEMEN
T DE GLUCIDES

Exercice >90 min
ou exercice
soutenu/intermitte
nt

10-12 g/kg/j
pendant 36 à 48h.

RAVITAILLEMEN
T RAPIDE

Lors d’un délai
<8h entre deux
séances
exigeantes

1-1,2 g/kg/heures
pendant les 4
premières heures
puis reprendre les
besoins quotidiens
habituels en
carburant.

Aliments et/ou
boissons riches en
glucides peuvent
garantir d’atteindre les
objectifs.

Les collations
régulières sont plus
avantageuses.

RAVITAILLEMEN
T JUSTE AVANT
L’EXERCICE

Pour des
exercices >60 min

1-4 g/kg de poids
de corps, à
consommer 1-4
heures avant
l’effort.

Eviter les matières
riches en
graisses/protéines/fibr
es afin de diminuer les
problèmes gastro-
intestinaux lors de
l’événement.

Les aliments à faible
indice glycémique
fournissent une source
de carburant plus
constante sur la
durée.

Figure 22 Stratégies d'apports en glucides intenses pour les athlètes (126).

(b) Apports protéiniques :

Concernant la consommation de protéine, il est recommandé de prendre 1,2 g/kg/j
pour les sportifs d’endurance et jusque 2,0 g/kg/j pour les athlètes pour les exercices
de force (125,126).
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(c) Apports lipidiques :

Pour une alimentation équilibrée, il est recommandé de consommer entre 20 à 35%
de l’apport énergétique total sous forme de matières grasses. Il est important de
noter que limiter la consommation d’énergie des grasses à 20% ou moins ne conduit
pas à une amélioration des performances (125).

(2) Le jour de la compétition.
(a) Course courte, type 5 km ou 10 km :

Pour les courses de 5 ou 10 km d’une durée le plus souvent inférieur à 90 minutes,
les réserves énergétiques sont généralement suffisantes, donc seulement une
alimentation bien équilibrée dans les jours précédents la course est recommandée.
Le repas la veille de la course devrait contenir une bonne proportion de glucides, et
le matin de la course, un petit déjeuner riche en glucides est recommandé pour
reconstituer les réserves de glycogène. Il n’est pas nécessaire de consommer des
glucides supplémentaires pendant la course, mais une collation contenant des
glucides et un peu de protéines est conseillée après l’effort pour faciliter la
récupération (127,128).

S’il n’est pas nécessaire de se resucrer, il est possible de simplement se rincer la
bouche avec une solution de glucose pour améliorer ses performances (129).
Différentes études montrent un effet positif sur les performances grâce à un rinçage
toutes les 5 à 10 minutes d’une solution de 6,4 à 10% peut activer les voies de
motivation du SNC (130).

(b) Course longue, semi, marathon ou plus :

Pour un semi ou un marathon soit le plus souvent d’une durée supérieure à 90
minutes, une planification alimentaire appropriée est essentielle. Dans les jours
précédant la course, il est conseillé d’augmenter la proportion de glucides dans
l’alimentation pour surcharger les muscles en glycogène. Le matin de la course, un
petit déjeuner riche en glucides est recommandé pour reconstituer les réserves de
glycogène hépatique. Pendant la course, une consommation de glucides peut être
nécessaires pour les efforts dépassant 90 minutes. Une quantité d’environ 60 voire
90 g de glucides par heure est recommandé pour réduire l’utilisation des réserves de
glycogène musculaire en utilisant la vitesse d’oxydation maximale du glucose
exogène, environ d’1,2 g/min. Cependant, il est conseillé de tester en entraînement
sa propre tolérance en apports de glucides, car au-delà de 60 g/h, il est rapporté plus
de troubles intestinaux, et une réduction de la performance (131).
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Une collation contenant des glucides et des protéines devrait être consommée dans
les 30 minutes suivant la fin de l’épreuve afin d’optimiser la récupération rapide, et
pendant 4-6h après maximum (127,128,130).

(c) Résumé :

Type de
course

Jours
précédents

Veille de
la course

Matin de
la course

Pendant la
course

Après la
course

Courte
durée <90

min

Alimentation
équilibrée

Repas
équilibré
avec des
glucides

Petit
déjeuner
riche en
glucides

Pas
nécessairement
besoin de
glucides
supplémentaires

Collation
avec
glucides et
protéines

Longue
durée >90

min

Augmenter
les glucides

Riche en
glucides,
environ
10-12 g/
kg de
poids
corporel.

Petit
déjeuner
riche en
glucides,
2-3h avant
le départ.

Consommation
de glucides
pendant
l’épreuve
supérieur à 60
g/h environ

Collation
avec
glucides
d’environ
1,2 g/kg/h
et
protéines

Figure 23 Résumé de la nutrition pendant les différentes courses (127,128,130).

5. Gestion des hypoglycémies simple, sévère, hyperglycémie avec
cétone, et des hyperglycémies.

a) Hypoglycémie simple :

S’il est ressenti des symptômes d’une hypoglycémie légère à modérée
(tremblements, sueurs, faim, etc…) Il faut consommer rapidement des glucides
simples pour augmenter le taux de sucre dans le sang. Cela peut inclure les gels ou
barres d’énergies, des jus de fruit ou boissons sportives, ou des collations d’environ
15 à 20 grammes de glucides. A recommencer toutes les 15-20 minutes en fonction
de sa glycémie que l’individu aura vérifié (132).

b) Hypoglycémie sévère :

Ici, une intervention médicale urgente est nécessaire. Il faut alors avoir prévenu
préalablement son entourage et l’organisation de la course de sa maladie pour qu’ils
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soient capables de prendre les mesures nécessaires d’urgences. On renvoie alors au
chapitre gestion des hypoglycémies sévères par injection de glucagon, ou perfusion
de solution glucosé.

c) Hyperglycémie :

Les recommandations de l’ADA (American Diabetes Association) sont de surveiller
l’acétonémie lorsque sa glycémie est supérieure à 300 mg/dL (16,7 mmol/L), sans
acétone, l’activité physique est réalisable mais il faut avoir une idée de l’évolution de
cette dernière, et continuer de contrôler sa glycémie avant de chercher à la corriger.

S’il y a présence d’acétone, c’est une contre-indication à la pratique sportive, il faudra
cesser l’activité sportive, ou si elle n’a pas commencé, il faudra la repousser tant que
l’acétone n’a pas disparu. Les sportifs devront travailler avec leurs médecins pour
déterminer la nécessité d’ajuster l’insuline en cas d’hyperglycémie avant, pendant et
après l’exercice.

Lors d’un épisode hyperglycémie, il y aura une polydipsie pour excréter le glucose,
aggravant une déshydratation, il sera nécessaire de consommer des liquides non
glucidiques (93).

6. Matériel pour la compétition (hydratation, alimentation,
surveillance glycémique, insuline...)

Le choix du matériel dépend de la durée de l’effort, de son intensité, de
l’accompagnement du sportif, du lieu (ravitaillement, injection glucagon etc.…).

a) Alimentation :

Il existe plusieurs façons de se resucrer pour concourir une épreuve d’endurance, la
façon la plus optimale afin de réussir une course avec les meilleures sensations, une
énergie accrue et sans problèmes d’estomac, est de s’alimenter le jour de la
compétition comme lors de ses entraînements, avec un plan de ravitaillement étudié.

(1) Gels :

Les gels sont formulés pour offrir une concentration élevée de glucides soit environ
20 à 30 grammes, principalement sous forme de sucres rapides tels que le glucose
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ou le fructose, complémentés d’électrolytes et pour certains, d’ingrédients stimulants
tel que la caféine, guarana, vitamines, acides aminés. Cela permet un apport
facilement utilisable, une absorption rapide par l’organisme, fournissant ainsi un
regain d’énergie immédiat, mais peu durable (133).

(2) Barres énergétiques :

Les barres permettent un apport solide, par son ingestion, et digestion plus longue
que les gels, ils ne permettent pas un apport d’énergie explosif mais plus tardif, et
surtout plus durable. Il est plus conseillé d’utiliser les barres pour les entraînements
longs, moins explosifs.

Selon le contexte, il est bien sûr possible de combiner les deux (133).

b) Hydratation :

Les sportifs d’endurances doivent boire des boissons contenant des glucides et des
électrolytes pendant et après l’entraînement ou la compétition. Ceci est
indispensable pour limiter les pertes hydriques lors de l’effort, éviter le stress
thermique, retarder la fatigue et prévenir les blessures. Les recommandations sont
d’ingérer environ 600 à 1200 ml de solution liquide contenant des glucides et du
sodium. Les boissons apportent souvent une source de sucres rapides,
complémentée de vitamines et électrolytes (134).

c) Surveillance glycémique, stylo à insuline :

Bien sûr, il faut évidemment prendre de quoi surveiller sa glycémie, c’est-à-dire
porter sur soi son capteur de glycémie, lecteur de glycémie avec bandelettes,
autopiqueur et lancettes, en fonction de ce qui convient le mieux au patient. Et bien
sûr l’insuline et l’équipement pour l’injecter, soit par le stylo ou la pompe.

7. Récupération après un effort long.
a) Récupération précoce :

La récupération précoce après un effort concerne les mesures prises immédiatement
après l’activité physique pour faciliter la récupération musculaire, la réhydratation et
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le rétablissement des réserves énergétiques. Concernant les réserves énergétiques,
il est nécessaire de refaire son stock de glycogène dans une fenêtre d’opportunité
métabolique, comprise dans les minutes, à environ 6 heures après l’effort.

Dans cette période, il est conseillé d’ingérer des glucides à hauteur de 1,2 g/kg/h
dans les premiers 3-5 heures, en privilégiant les aliments à indice glycémique élevé.
Une consommation toutes les 15 à 30 minutes optimise la synthèse de glycogène
lors de la récupération précoce consommer 0,8 – 1,0 g/kg/j pour les premières 24h.

Si l’athlète ne tolère pas un apport de glucide aussi élevé, on peut diminuer l’apport à
0,8 g/kg/h en ajoutant des protéines à un taux de 0,2 à 0,4 g/kg/h pour stimuler la
reconstitution de glycogène. Pour les dommages musculaires importants liés aux
exercices excentrique (marathon, descente…) on peut chercher une teneur élevée
en leucine dans les 2 premières heures pour stimuler la synthèse des protéines
musculaires et favoriser la récupération, et ajouter à cela des aliments riches en
antioxydant afin de lutter contre l’augmentation des radicaux libres et du stress
oxydatif lié à une activité trop intense (130,135).

b) Récupération tardive :

La récupération tardive après un effort d’endurance fait référence aux mesures prises
au cours des heures, des jours, et même des semaines suivant l’activité physique
intensive. Elle est essentielle pour permettre au corps de se rétablir complétement,
de réparer les tissus endommagés, de reconstituer les réserves d’énergie et de
restaurer l’équilibre hormonal.

Comme dit précédemment, après la récupération précoce, il faudra consommer 0,8 à
1,0 g/kg/jour pour les premières 24h. De plus, il faudra maintenir une réduction des
doses d’insuline que ce soit la pompe, ou la dose basale, ce qui renvoie au chapitre
de réduction d’insuline après l’exercice.

c) Surveillance glycémique :

On rappelle ici que la surveillance glycémique est nécessaire pendant l’effort, et bien
sûr après l’effort, et surtout juste avant la nuit de sommeil, afin d’éviter les
hypoglycémies nocturnes par une collation.
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III. Application des recommandations pratiques : Cas pratique et

accompagnement thérapeutique.

A. Cas pratique.
1. Comment se prépare un sportif diabétique de type 1 en pratique ?

a) Témoignage de Jérôme Trublet (85) :

Jérôme Trublet est un sportif diabétique de type 1 diagnostiqué très tôt et ayant un
diabète stable avec HbA1c comprit entre 6,3 et 7,1%, pratiquant aujourd’hui des
ultra-marathon (100 km). S’entraînant le soir, il vise l’hyperglycémie au départ (280
mg/dL) afin d’anticiper les hypoglycémies lors d’entraînements d’endurance simple,
dans le cas d’exercice explosif type VMA, il prévoit une normoglycémie de départ et
des boissons aglycémiques et possiblement un bolus d’1 à 2 UI de départ.

Le sportif ayant beaucoup de pratique sait qu’anticiper une diminution du DB 1 heure
avant une sortie longue n’a aucun effet sur sa glycémie contrairement aux
recommandations selon (110,111), et privilégie désormais une glycémie haute de
départ afin de prévenir les hypoglycémies pendant l’effort comme indiqué en cas de
non anticipation selon l’étude citée précédemment (111).

b) Témoignage de Jack (136) :

Jack est un sportif amateur atteint de diabète de type 1 qui s’est fixé comme objectif
de réaliser un semi – marathon, le patient a essayé différentes stratégies éloignées
de toutes recommandations et finissant sur des hypoglycémies. Se formant sur
l’hypoglycémie et la gestion des apports glycémique, le patient s’entraîna ensuite en
supprimant son insuline rapide l’après-midi, avec une glycémie de 6,4 mmol/l (ou 116
mg/dL) avec des apports réguliers toutes les 20 minutes pour maintenir sa glycémie
dans les normes soit 5,7 mmol/l ou 101 mg/dL.

Dans ce témoignage, il y a eu une réflexion après s’être exposé au risque le plus
courant dans cette situation, Jack a dû trouver des solutions pour répondre à sa
condition et permettre de progresser. Comme annoncée dans l’étude (116), un
entraînement sans rien changer à sa dose d’insuline provoque 100% d’hypoglycémie,
puis comme solution, il a supprimé sa dose d’insuline rapide pour sa séance de fin
de journée, même si la précédente étude citée indique uniquement une réduction de
la dose, mais en précisant bien qu’il existe peu d’étude pour les patients sous
multiples injection d’insuline, dû à la complexité de réaliser des études au vu du
nombre de schéma d’injection possible et d’insuline différentes. La pratique se révèle
être propre à chaque individu, mais une réduction est bien nécessaire.
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2. Quelle est la stratégie d’un sportif diabétique de type 1 le jour de
la compétition ?

a) Témoignage de Jérôme Trublet (85) :

Ici l’objectif de ce compétiteur est la longue distance, pour le jour de son épreuve,
l’athlète a baissé son DB de 50 à 70% au départ de la compétition, afin d’anticiper la
deuxième partie de course. La glycémie visée au départ de la course est entre 250 et
280 mg/dL, sa glycémie va augmenter durant la première heure à 310 mg/dL et
baisser de façon linéaire pour revenir à 130 mg/dL à l’arrivée. Les alarmes des
capteurs sont inhibées mais le sportif garde un œil sur les chiffres pour maîtriser sa
glycémie.

On constate ici que l’athlète ne réfléchit pas sa stratégie d’alimentation selon la règle
des 3h avant l’épreuve, et n’anticipe pas une réduction de son insuline avant le
départ non plus, il garde sa pompe et baisse l’insuline tardivement, mais suivant les
recommandations plus haut, on voit que la stratégie pensée est d’éviter les
hypoglycémies en deuxième partie de course par une glycémie de départ très élevée
soit supérieur à 150 mg/dL selon (111). Il surveillera sa glycémie régulièrement mais
évitera les hypoglycémies à l’arrivée.

b) Témoignage de Jack (136,137) :

Le plan durant le jour de la compétition est simple, réduction de la dose basale le
matin, et supprimer l’insuline à action rapide du petit-déjeuner, faire une recharge
glucidique toutes les 30 min, et surveiller sa glycémie après la course, l’après-midi et
le soir pour éviter les hypo ou hyperglycémies nocturnes.

En pratique, le patient à négligé la dose d’insuline lente la veille, réduit d’environ 30%
sa dose du matin et prit une dose de 2 UI d’insuline rapide (Novorapid®)
accompagnant un petit-déjeuner très léger, provoquant une augmentation de sa
glycémie à 15,1 mmol/L (2,74 g/L).

Au moment de la compétition, Jack est à 15,3 mmol/L (2,78 g/L), augmente à 17,6
mmol/L (3,2 g/L) après 30 min de course, réagit en injectant 2 UI pour descendre à
11 mmol/L (2g/L) tout le long de la course, tout en se resucrant toutes les 35 min par
des boissons.

Ici on comprend que les expériences d’hypoglycémies de Jack l’ont poussées à
réagir, mais finalement en provoquant une hyperglycémie qu’il a eu du mal à
maîtriser. Il a donc suivi les recommandations de réduction d’insuline comme dans
cette étude (114) qui nous dit que « réduire la dose basale d’insuline pourrait
soutenir les effets bénéfiques de l’exercice régulier sur le contrôle glycémique chez
les personnes atteintes de DT1 si l’apport supplémentaire en glucides est réduit »,
c’est sur ce dernier point que Jack reconnaît avoir manqué de rigueur, en apportant
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nerveusement trop de recharge glucidique, en plus de ne pas avoir prévu
l’hyperglycémie lié à la compétition, au stress etc…

3. Comment gère un sportif diabétique de type 1 la période post-
compétition ?

a) Témoignage de Jérôme Trublet (85) :

L’athlète diabétique réduit son DB nocturne de 20% et parfois 30% lorsque ses
séances durent plus de 3 heures, et ce jusqu’à 72 heures après la séance, si cela ne
suffit pas, l’individu rajoute des féculents pour stabiliser sa glycémie, mais c’est une
option qu’il préfère éviter.

On retrouve les recommandations des études suivantes (113,115) pour éviter les
hypoglycémies post-compétitions, baisser son DB d’au moins 20% et si possible
ajouter des aliments à faible IG (115).

b) Témoignage de Jack (137) :

Après la course, sa glycémie est à 19,6 mmol/L (3,56 g/L) causée par un resucrage
trop important pour une trop faible quantité d’insuline, que le patient a corrigé par une
importante dose d’insuline rapide (7 UI de Novorapid®). L’insuline a été réduite avec
une surveillance régulière de la glycémie pendant 48h.

Finalement le patient qui par expérience, fut inquiété par les hypoglycémies à ses
débuts, a dû lutter contre l’hyperglycémie durant toute la compétition et après, sans
être inquiété à aucun moment d’une hypoglycémie, dû à une inadéquation entre la
baisse d’insuline et l’apport en glucides.

4. Conclusion :

La pratique est une ressource utile qui passe avant la théorie, afin de donner plus de
chance d’adapter des stratégies pour maîtriser les variations d’états liées au DT1.
Beaucoup d’expositions par essais aux erreurs poussent à la résolution de ses
derniers, à l’anticipation et l’identification des problèmes, le développement des
solutions alternatives et enfin à la sélection de la ou des solutions les plus en
adéquation à l’individu. Enfin, le besoin de l’acceptation de la maladie est le facteur
essentiel pour une meilleur prise en charge de la pathologie, et de son contrôle
glycémique.
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B. Conseil à l’officine : Accompagnement thérapeutique et pratique.

1. Recommandations pharmaco-thérapeutiques et matériels :

a) Conseils sur l’utilisation d’appareils de surveillance pour
gérer sa glycémie pendant l’exercice.

(1) Les capteurs :

Lors de l’activité physique chez le patient diabétique, le recours à un appareil de
mesure continue de la glycémie constitue un avantage indéniable pour la prévention
d’hypo ou d’hyperglycémie par la lecture en temps réelle de la glycémie du patient,
en plus d’une bonne connaissance des symptômes associés, le patient peut anticiper
une crise par la lecture de la tendance de sa glycémie en temps réelle.

(a) Bonne pratique de pose :

Les capteurs adhèrent mieux lorsqu’ils sont placés sur une peau propre selon les
recommandations du laboratoire Abbott® qu’on retrouve dans le Vidal (138),
préalablement désinfectée et sèche avant l’application. Avant d’appliquer un capteur,
il faut s’assurer de choisir un site d’application approuvé, le plus souvent sur la partie
supérieure arrière du bras, loin des zones propices aux frottements.

1) Lavez : avec un savon sans parfum ni agent hydratant.
2) Désinfectez : pour retirer tout résidu huileux.
3) Séchez : il faut appliquer le capteur sur une peau entièrement sèche.

(b) Décollement des capteurs :

Lors d’activités sportives les individus peuvent rencontrer différents inconvénients, tel
qu’un capteur qui se décolle, à ceci, il existe différentes solutions résumées dans ce
texte (139) :

(i) Améliorer l’adhérence :

Le capteur peut se décoller malgré une application du capteur correct dû à la
l’activité physique, de la transpiration, et bien d’autres raisons. Il existe des produits
améliorant l’adhésion tels que les sprays adhésifs, ou des adhésifs liquides.
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Figure 24 Spray adhésif Cavillon® (139).

(ii) Pansements, bandes adhésives :

Il existe d’autres solutions comme rajouter par-dessus le capteur des pansements
type Tegaderm®, certains sportifs utilisent des bandes adhésives de taping
kinésiologique adhérentes.

Figure 25 film tegarderm® (140).

(iii) Surpansements :

Il existe des surpansements, type Secuderm® composé d’un film protecteur non
collant et d’un gel adhésif indépendant assurant une étanchéité totale. Ces
pansements brevetés sont validés pour la plongée jusqu’à 60 mètres de profondeur.
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(c) Capteurs arrachés :

L’activité sportive peut engendrer de nombreuses circonstances pouvant arracher le
capteur, la meilleure solution reste le brassard. Certains brassards sont adaptés à la
plongée, tous protègent les capteurs.

Figure 26 Brassard de capteur freestyle Abbott (141).

(2) Emplacement de la pompe :

La plupart des pompes à insulines sont conçues pour être portées à la ceinture, à la
poche ou à un clip spécial. Si la pompe est bien fixée et située dans un endroit où
elle ne frotte pas ou ne gêne pas les mouvements du coureur, cela peut minimiser
les inconvénients. Pour cela, il existe différents équipements afin de sécuriser la
fixation de la pompe pour que celle-ci ne bouge ou ne se détache pas pendant la
course, il existe des t-shirts, des ceintures adaptés aux coureurs diabétiques afin
d’apporter le confort et la simplicité pendant l’activité (142).

b) Conseils autres, type de resucrage et insister pour
toujours transporter du glucose sur soi :

Il est nécessaire de connaître les symptômes de l’hypoglycémie pour réagir
rapidement, mais même en cas de malaise, il faut contrôler sa glycémie, car il existe
de nombreuses causes possibles à un malaise, car si la cause n’est pas
l’hypoglycémie, il est inutile de rajouter une hyperglycémie à cette faiblesse.
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Si l’hypoglycémie est avérée, il faut alors se resucrer par des glucides rapides. La
façon la plus rapide d’absorber des glucides, est les boissons, car plus facilement
assimilables. On rappelle qu’il est préconisé de prendre 15g de glucides, ni plus ni
moins, soit l’équivalent de trois morceaux de sucre, qu’on peut diluer dans un verre
d’eau, ou un petit verre de jus de fruits, une demi-canette de Coca-Cola, deux
cuillères à soupe de sirop diluées dans de l’eau… Tout ceci très logiquement sans
fibres, ni graisses, qui ralentiront l’absorption (viennoiseries, glaces, chocolats,
fruits…), même s’il est préférable de se resucrer par tous les moyens, plutôt que de
ne rien ingérer car nous n’avons pas de sucre rapide sous la main.

Enfin, je rappelle donc qu’il est indispensable de toujours avoir sur soi des glucides
pour se resucrer, et comme précédemment dans ce manuscrit, qu’il faut contrôler la
glycémie 15 minutes après le resucrage pour s’assurer que la glycémie soit corrigée
(143).

c) Modalités du glucagon, l’avoir en permanence à
disposition

(1) Le glucagon :

Le glucagon est une hormone produite par les cellules alpha des îlots de Langerhans,
situés dans le pancréas. Il régule la glycémie par son effet hyperglycémiant, en
stimulant la libération de glucose dans le sang, par la dégradation du glycogène en
glucose par la glycogénolyse. En outre, elle favorise la lipolyse en libérant les acides
gras dans le sang.

Dans des situations de jeûne prolongé ou d’hypoglycémie, le glucagon est libéré
pour augmenter la glycémie et fournir de l’énergie aux cellules. Elle travaille en
tandem avec l’insuline afin de maintenir l’équilibre de la glycémie dans l’organisme
(144).

Il existe actuellement deux formes de glucagon, le glucagen®, et le Baqsimi®.

(2) Quand l’utiliser :

Le glucagon s’utilise en urgence aux personnes diabétiques lors d’un malaise
hypoglycémique grave. Dans ces cas, l’individu incapable d’ingérer du sucre
nécessite l’administration de glucagon pour faire remonter sa glycémie (145).
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(3) Préparer l’administration :
(a) Glucagen kit®.

(i) Comment l’utiliser :

Le glucaGen kit® est une seringue préremplie, il faut « injecter l’eau dans le flacon
contenant la poudre compacte de glucagon. Remuer doucement le flacon jusqu’à ce
que le glucagon soit complètement dissous et que la solution soit limpide. Prélever la
solution » dans la seringue puis administrer par voie sous-cutanée, intramusculaire
ou intraveineuse (146).

Figure 27 GlucaGen kit® et son schéma explicatif d'administration (147).

(ii) Comment le conserver :

Le glucagen se conserve entre 2 °C et 8 °C pendant 36 mois avant reconstitution. A
température ambiante ne dépassant pas 25 °C, il peut être conserver durant 18 mois
maximum. Enfin, lors de la reconstitution, il doit être immédiatement utilisé (sauf
lorsque la solution reconstituée est trouble, présentant des particules, des filaments)
(146).

(b) Le Baqsimi®.
(i) Comment l’utiliser :

Le baqsimi® est un médicament sous forme de spray nasal contenant du glucagon.
Son utilisation à usage unique est encore plus simple :
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(2) Soins des pieds

La première nécessité est de réaliser un autocontrôle quotidien des pieds en
présence ou non de neuropathie, avec une prévention des plaies et ampoules aux
pieds en particulier chez le coureur du fait des irritations causées par des chaussures
mal ajustées ou des frottements excessifs lors d’une course. Une hydratation
quotidienne avec les soins d’hygiène et des phanères sont essentielles (149).

b) Chaussage :
(1) Choix de chaussure approprié.

Le choix de chaussures appropriées est crucial pour les patients diabétiques de type
1 et également les coureurs afin de minimiser les risques de blessures et d’irritations
aux pieds.

Il est impératif que les chaussures soient parfaitement ajustées à la taille du pied,
évitant ainsi tout frottement ou pression excessive qui pourrait engendrer des
blessures. Pour garantir un ajustement confortable, il est nécessaire d’essayer les
chaussures tout en portant ses chaussettes, et de vérifier que malgré certains
défauts tels que des oignons ou autres saillies, les chaussures n’exerceront pas de
pression sur ces zones.

A noter que les chaussures doivent offrir suffisamment d’espace pour les orteils,
évitant ainsi toute compression qui pourrait entraîner des déformations (150).

(2) Tissu et semelle.

Outre l’ajustement, l’utilisation de matériaux respirant est essentielle pour prévenir
l’accumulation d’humidité, réduisant ainsi le risque d’infections fongiques. L’amorti
est un autre facteur crucial à prendre en compte, car il aide à réduire la pression sur
les points sensibles du pied, offrant ainsi un soutien supplémentaire pour les
articulations et les os toujours selon (150).

3. Conseils nutritionnels.
a) Conseils sur le type et la quantité de glucides :

Il est important d’avoir des collations lors d’une course d’endurance qu’on soit
diabétique ou non. Dans le domaine de la nutrition, on distingue types de sucres : les
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sucres simples tels que le glucose et le fructose, et les sucres complexe tels que la
maltodextrine, et sucre de table, parmi d’autres. Il faut noter que le fructose peut
causer des troubles digestifs (151).

L’apport en glucides réduit l’utilisation des réserves et retarde la fatigue. Les conseils
concernant la consommation ne diffèrent pas de ceux énoncés dans la partie 2 : il
est recommandé de consommer 15 à 20 g de glucides chaque 30 à 45 minutes, et
cette quantité peut être dégressive si l’activité se prolonge (152).

b) Souligner l’importance de consommer les protéines et les
graisses saines pour favoriser la récupération sportive :

On a souligné l’importance de consommer des glucides, mais ils ne sont pas les
seuls macronutriments essentiels à la bonne récupération. Il est donc nécessaire de
reconstituer les réserves de sucre épuisées pendant l’effort, de compenser la perte
d’eau et de sels minéraux due à la transpiration, et d’apporter des protéines pour la
reconstitution des protéines musculaires endommagées pendant l’effort. Les
protéines deviennent alors primordiales et devraient être consommées dans les 30-
60 minutes environ qui suivent la fin de l’exercice (153,154).

c) Discuter des effets de la caféine, de l’alcool… sur la
glycémie et prodiguer des conseils sur leur consommation.

(1) La caféine :

La caféine peut entraîner une augmentation temporaire de la glycémie, différentes
études démontrent sa capacité à diminuer la sensibilité à l’insuline et l’utilisation du
glucose par les cellules, entraînant une augmentation de la glycémie (155). D’autre
part, une augmentation de la glycémie peut s’expliquer par une libération
d’adrénaline, provoquée par la caféine (156).

(2) L’alcool :

L’alcool peut avoir plusieurs effets sur la glycémie et ceux-ci peuvent varier en
fonction de la quantité d’alcool consommée, du type d’alcool, et de la présence
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d’aliments dans l’estomac, ainsi que la santé individuelle et de la sensibilité à
l’insuline de chacun. :

- Effet hypoglycémiant par l’inhibition de la production de glucose par le foie et
l’augmentation de l’utilisation du glucose par les cellules musculaires.

- Effet hyperglycémiant malgré qu’initialement, l’alcool puisse abaisser la
glycémie, il peut ensuite augmenter la glycémie, car certaines boissons
contiennent beaucoup de glucides (157).

4. Conseils hydratation.
a) Effet sur la glycémie :

La déshydratation peut entraîner une augmentation du taux de sucre dans le sang :
lorsque vous êtes déshydraté, votre sang devient plus concentré, ce qui peut
entraîner une augmentation du taux de sucre dans le sang. C'est parce qu'il y a
moins de liquide dans votre corps pour aider à transporter le glucose (sucre) de votre
circulation sanguine dans vos cellules où il peut être utilisé comme énergie. En
conséquence, le taux de sucre dans le sang peut augmenter selon (158).

Une glycémie élevée peut provoquer une déshydratation : D'autre part, une glycémie
élevée peut également provoquer une déshydratation. Lorsque la glycémie est
élevée, vos reins doivent travailler plus fort pour filtrer l'excès de glucose, ce qui peut
entraîner une plus grande production d'urine. Si vous ne buvez pas suffisamment de
liquides pour remplacer l'eau perdue, vous pouvez vous déshydrater (159).

En résumé, la déshydratation et la glycémie sont interconnectées, et il est important
de rester bien hydraté pour aider à maintenir une glycémie saine. Si vous êtes
diabétique, il est particulièrement important de surveiller votre glycémie et de prendre
des mesures pour prévenir la déshydratation, comme boire beaucoup d'eau et éviter
les boissons sucrées ou contenant de la caféine.

b) Effets sur la gestion de course.
(1) Avant l’effort :

Il est évident qu’il est nécessaire d’arriver correctement hydraté avant la course, sans
toutefois boire des litres d’eau juste avant de prendre le départ. En effet le corps ne
peut pas stocker l’eau en excès, ce qui pourrait causer une gêne et entraîner des
passages fréquents aux toilettes. Par conséquent, il est recommandé de boire
régulièrement et des petites quantités avant la course (151).
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(2) Pendant l’effort :

Une perte d’eau d’1% de notre organisme peut entraîner une diminution de 10% de
notre capacité physique (160), il est donc essentiel de maintenir un niveau
d’hydratation suffisant le plus longtemps possible. Les recommandations sont de
boire 200 ml toutes les 15 à 20 minutes, sans dépasser 600 ml/h (151,160,161).

Cependant, il est également important de prendre en compte la durée de la course.
Pour un parcours de 10 km, il n’est pas nécessaire de s’hydrater pendant l’effort. Il
suffit d’arriver bien hydraté au départ, et si besoin, se contenter de boire de l’eau, car
elle sera rapidement absorbée par rapport aux boissons. En revanche, lors d’efforts
prolongés, il faudra consommer une boisson isotonique afin de compenser les pertes
en sodium et potassium, qui sont essentiels à la contraction musculaire (151,161).

(3) Après l’effort :

Il est nécessaire de compenser les pertes en eau après l’effort, surtout dans les deux
heures suivant la course, et ce, toujours en petites quantités. Il est important de boire
de l’eau mais également de consommer des hydrates de carbone et des sels pour
les sorties longues (de 3 heures ou plus). Dans de telles situations, les boissons
isotoniques sont adaptées (151).

5. Orienter le patient vers des associations :

En France, l’association référente en matière de diabète est la Fédération Française
des Diabétiques (FFD) (162). L’association dispose d’une rubrique bien détaillée sur
les bénéfices d’une activité physique adaptée, comment la mettre en place.

Par ailleurs, la FFD est une association de patients qui possède près de 90
associations locales en région. La FFD se donne pour vocation de représenter le
près de 4 millions de patients diabétiques en France (tous les diabètes confondus).
Les missions de l’association sont variées, comme défendre les droits des
diabétiques, accompagner les patients et soutenir la recherche et l’innovation sur le
diabète.

Au comptoir, orienter les patients diabétiques vers les associations de patients est un
bon réflexe à avoir afin d’éviter par exemple l’isolement des patients ou encore une
mauvaise gestion de la maladie.
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IV. Conclusions :

Au début du vingtième siècle, le diabète conduit toujours systématiquement au décès
du malade. Il y a encore quelques décennies, il paraissait impensable qu’un patient
diabétique puisse réussir un exploit sportif tel que courir un marathon. Les exemples
de sportifs de haut niveau atteints de diabètes sont nombreux, tous sports confondus,
on peut citer notamment le joueur de tennis Alexander Zverev, le triathlète Jay
Hewitt…

Il est indéniable que la course à pied offre de nombreux bienfaits significatifs dans la
prise en charge du diabète de type 1. Elle favorise une meilleure gestion de la
glycémie en augmentant la sensibilité à l’insuline et en régulant la production de
glucose par le foie. De plus, elle contribue à améliorer la condition cardiovasculaire,
renforce le système immunitaire et favorise le bien-être psychologique.

Cependant, il est crucial de souligner qu’une pratique inappropriée de la course à
pied peut également comporter des risques pour les patients diabétiques. Des
variations extrêmes de la glycémie peuvent survenir, notamment en cas de mauvaise
gestion de l’insuline ou d’une alimentation inadaptée. Il est donc primordial d’adopter
une approche prudente et bien informée.

La gestion de l’insuline et de l’alimentation revêt une importance capitale dans la
pratique de la course à pied pour les patients diabétiques. Il est impératif d’adapter
les doses d’insuline en fonction de l’intensité et de la durée de l’effort physique, tout
en surveillant régulièrement la glycémie pour éviter tout déséquilibre.

Enfin, il est essentiel de souligner que la pratique effective de la course à pied est
plus cruciale que la simple connaissance théorique. Chaque patient a des besoins et
des réponses physiologiques spécifiques, et c’est par la pratique régulière et
l’observation attentive de ses propres réactions que l’individu pourra affiner sa
gestion de la course à pied en lien avec son diabète de type 1.

En outre, le pharmacien joue un rôle déterminant dans l’accompagnement du patient
diabétique pratiquant la course à pied. Il peut prodiguer des conseils précieux sur les
médicaments, les dispositifs de mesure de la glycémie et les compléments
alimentaires appropriés. Son expertise est une ressource inestimable pour optimiser
la sécurité et l’efficacité de cette pratique sportive.

En définitive, la course à pied offre des opportunités considérables pour améliorer la
qualité de vie des patients de type 1. Toutefois, une approche équilibrée et
personnalisée, basée sur une gestion adéquate de l’insuline, de l’alimentation et une
pratique régulière, demeure la clef du succès. Le soutien et les conseils avisés du
pharmacien sont également des éléments essentiels pour garantir une pratique
sportive sécurisée et bénéfique.
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