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INTRODUCTION 

 
 

Le diabète est une maladie chronique dont la prévalence n’a cessé d’augmenter ces dernières 

années. On dénombre environ 425 millions de personnes vivant avec un diabète dans le Monde 

dont plus de 3 millions en France.  

Cette croissance est essentiellement due à l’augmentation des cas de diabète de type 2 (DT2) 

qui représente 90 à 95% des diabétiques et revêt actuellement une allure pandémique.  

Il constitue donc un véritable problème de santé publique avec un coût majeur pour les individus 

et la société [1].  

 

Le diabète, défini par une hyperglycémie chronique, est à l’origine de complications graves 

ayant un impact sur la vie quotidienne des patients. Les objectifs thérapeutiques sont justifiés 

par la démonstration du lien entre l’équilibre glycémique et la diminution de la survenue des 

complications micro et macro-vasculaires [2, 3]. 

Selon le type et l’évolution du diabète, une insulinothérapie intensive peut s’avérer nécessaire. 

Une autosurveillance glycémique (ASG) régulière et renforcée est alors indispensable afin 

d’optimiser l’efficacité du traitement (adaptation des doses d’insuline et limitation des 

hypoglycémies).  

 

Cependant, la surveillance glycémique capillaire a d’importantes limites notamment liées aux 

contraintes de sa réalisation (peur de la « piqûre », douleur, aspects techniques, nombres 

restreints de mesures…etc.) et à ses résultats ponctuels, parfois peu compréhensibles. Ces 

difficultés peuvent entrainer un manque de compliance thérapeutique [4, 5] potentiellement 

source d’instabilité glycémique et être à l’origine d’une altération de la qualité de vie [6].  
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Dans ce contexte, l’avènement de nouvelles technologies facilitant la surveillance du glucose 

semble constituer un véritable espoir pour ces patients. Ces dispositifs sont présents depuis les 

années 2000 mais étaient encore peu utilisés en raison du prix, à la charge du patient, et de la 

nécessité de calibrage. 

Le système FreeStyle Libre® (FSL) est le premier dispositif de mesure en continu du glucose 

ne nécessitant pas de calibrage dont le capteur posé à l’arrière du bras, permet de prendre des 

valeurs pendant 14 jours sans prélèvement capillaire. 

Ce système, remboursé depuis avril 2017, est accessible pour tous les patients sous 

insulinothérapie intensive (pompe à insuline ou multi-injections), soit plus de 300.000 

diabétiques d’après la Haute Autorité de Santé (HAS) [7].  

Ainsi, nous avons voulu savoir si ce dispositif modifiait le retentissement du diabète sur la vie 

quotidienne de ces patients.  

 

Après un premier point sur l’intérêt de l’autosurveillance glycémique chez les patients 

diabétiques insulinotraités, nous verrons que l’évaluation de la qualité de vie est devenue une 

des pierres angulaires de notre prise en charge. Nous présenterons ensuite les résultats de notre 

étude dont l’objectif était de comparer la qualité de vie des patients diabétiques insulinotraités 

avant puis avec le système d’autosurveillance FreeStyle Libre®.  
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I. LE DIABETE  

 

 Définition   

 

Le diabète sucré est un ensemble d’anomalies métaboliques caractérisées par une 

hyperglycémie chronique résultant d’un défaut de sécrétion et/ou d’action de l’insuline.  

Les critères biologiques de diagnostic sont établis et revus par le comité international d’experts 

de l’American Diabetes Association (ADA) [8].  

Le diagnostic peut actuellement être posé de 4 façons :  

- des symptômes de diabète : polyurie, polydipsie, perte de poids avec une glycémie 

ponctuelle ≥ 2,00 g/l (11,1 mmol/l) 

- une glycémie à jeun (depuis au moins huit heures) ≥ 1,26 g/l (7,0 mmol/l) 

- une glycémie ≥ 2,00 g/l (11,1 mmol/l) 2 heures après une prise orale de 75g de glucose  

- une HbA1c ≥ 6,5% 

 

En l’absence d’hyperglycémie majeure, le diagnostic définitif ne sera porté qu’après une 

deuxième mesure réalisée un jour différent, sauf s’il existe des symptômes cliniques auquel cas 

une seule mesure suffit.   

 

En France, l’utilisation de l’HbA1c en tant qu’outil diagnostique n’est pas recommandée [9].   

 

Le diabète de type 1 (DT1) est une maladie d’origine auto-immune, secondaire à une 

destruction des cellules bêta du pancréas conduisant à une insulinopénie absolue. Il représente 

5 à 10% des diabètes.  
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Le diabète de type 2 (DT2) est une maladie caractérisée par une insulinorésistance et une 

insulinopénie évolutive. Il concerne 90 à 95% des diabétiques.  

 

Les autres formes de diabètes comprennent notamment les diabètes monogéniques, les diabètes 

secondaires à un processus pathologique ou à un traitement et les diabètes entrant dans le cadre 

de syndromes génétiques complexes.  

 

Le diabète gestationnel est défini comme un trouble de la tolérance glucidique conduisant à une 

hyperglycémie de sévérité variable, débutant ou diagnostiqué pour la première fois pendant la 

grossesse, quel que soit le traitement nécessaire et l’évolution dans le post-partum [10].  

 

Enfin, il existe deux types d’anomalies de la glycorégulation, à l’origine de niveaux 

glycémiques insuffisants pour poser le diagnostic de diabète mais trop élevés pour être 

considérés comme normaux [11].  

Il s’agit :  

- d’hyperglycémie modérée à jeun définie par une glycémie à jeun comprise entre 1,00 et 

1,25 g/l (5,6 à 6,9 mmol/l)  

- ou d’une intolérance au glucose (IG) : la glycémie est alors comprise entre 1,40 g/l (7,8 

mmol/l) et 1,99 g/l (11,0 mmol/l) 2h après la prise orale de 75 g de glucose.  

Ces situations ne sont pas considérées comme des entités cliniques propres mais sont davantage 

des facteurs de risque de survenue ultérieure d’un diabète de type 2. 
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 Epidémiologie  

 

L’incidence du diabète connait une forte augmentation dans tous les pays du monde due à 

l’accroissement du diabète de type 2, prenant des allures « épidémiques » dans certains pays en 

développement, ou dans les populations défavorisées des pays industrialisés [12]. 

Cette croissance s’explique essentiellement par le vieillissement de la population et le 

développement de l’obésité à la suite de modifications récentes du mode de vie (réduction de 

l’activité physique et déséquilibre de l’alimentation).  

 

1) Incidence et prévalence  

 

(a) Dans le Monde 

Selon la Fédération Internationale du Diabète (FID), le nombre de diabétiques dans le Monde 

en 2017 s’élevait à 425 millions soit 8,8% de la population mondiale avec une prévision de 629 

millions de personnes atteints de diabète en 2045 dont 90 à 95% correspondent au DT2.  

Par ailleurs, plus de 212 millions de personnes à travers le monde ne seraient pas diagnostiqués 

[13].  

La Chine, l’Inde et les Etats-Unis sont les trois pays qui participent le plus à cette croissance 

« épidémique » [14].  

Bien que cette augmentation de prévalence du diabète survienne principalement dans les 

populations adultes et chez les sujets âgés, l’émergence du DT2 chez les enfants et les 

adolescents devient une réalité incontournable [15].  

En parallèle, plus de 132 600 enfants et adolescents jusqu’à 20 ans sont diagnostiqués dans le 

monde chaque année avec un diabète de type 1. Au total, c’est environ 1 106 200 enfants et 
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adolescents de moins de 20 ans qui souffriraient d’un DT1 en 2017, dont 26% vivent en Europe, 

22% en Amérique du Nord et 22% aux Caraïbes.  

L’incidence du diabète de type 1 est très variable dans le monde, allant de 0,08 pour 100 000 

personnes par an (en Papouasie-Nouvelle-Guinée) à 62,4 pour 100 000 personnes par an en 

Finlande [16].  

 

A l’instar de l’accroissement de la prévalence du diabète de type 2, l’incidence du diabète de 

type 1 augmente rapidement et régulièrement avec une hausse estimée à 2,8% par an. Cette 

augmentation affecte particulièrement les enfants les plus jeunes (0-4 ans) [17]. Les raisons 

évoquées sont diverses et encore mal élucidées : facteurs alimentaires (introduction précoce des 

produits laitiers ou des céréales), facteurs infectieux (infections virales), théorie de l’hygiène 

(selon laquelle l’accroissement d’incidence des maladies auto-immunes pourrait être favorisé 

par la diminution de l’incidence des maladies infectieuses de l’enfance, due aux antibiotiques, 

à la vaccination, à l’amélioration de l’hygiène et aux meilleures conditions socio-économiques).   

 

(b) En France  

En France, la prévalence du diabète suit la même tendance que dans le reste du monde et n’a 

cessé d’augmenter depuis les années 2000.  

Dans notre pays, la prévalence du diabète traité « pharmacologiquement » est estimée à 5,0% 

en 2015 soit plus de 3,3 millions de personnes [18]. A cela s’ajoute, la prévalence du diabète 

diagnostiqué et non traité « pharmacologiquement » et les diabétiques non connus qui 

concerneraient, à eux seuls, plus de 600.000 personnes. Cependant, le taux de croissance semble 

se ralentir ces dernières années, évalué à 4,7% entre 2006 et 2009 contre 2,8% entre 2010 et 

2012 [19].   
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Près de 92% des patients sont diabétiques de type 2 dont 15,8% sont traités par insuline avec 

ou sans antidiabétiques oraux (ADO) tandis que le diabète de type 1 touche 5,6 % des personnes 

diabétiques et les 2,5% restants correspondent aux autres types de diabètes ou indéterminées 

[20].  

 

En France, le diabète de type 2 est caractérisé par des disparités en fonction du sexe, avec une 

prévalence plus élevée chez l’homme (5,13%) que chez la femme (4,08%) et en fonction de 

l’âge, avec un maximum chez les patients âgés de 75 à 79 ans [19].  

Par ailleurs, il existe des différences géographiques importantes avec de fortes prévalences 

observées en 2015 dans les régions d'outre-mer, dans le Nord et le Nord-Est de la France 

métropolitaine avec une prévalence de 5.5% en Alsace et dans certains départements d'Île-de-

France (Seine-Saint-Denis 5,75% et Val-d'Oise 5,06%). À l'inverse, les prévalences les plus 

faibles étaient enregistrées à l'ouest (Loire Atlantique 3,43%, Le Finistère 3,55%) [18]. 

 

Pour le diabète de type 1, on dispose peu de données d’incidence dans notre pays.  

Une étude réalisée de 1988 à 2004 a mis en évidence une augmentation du nombre de 

diabétiques de type 1 chez les moins de 15 ans avec une incidence qui est passée de 8,9 pour 

100.000 en 1988 à 13,5 pour 100.000 en 2004 avec une augmentation annuelle du taux 

d’incidence la plus forte chez les enfants les plus jeunes (0-4 ans : 7,6% ; 5-9 ans : 4,1% ; 10-

14 ans : 1,3%) [21]. Ces données épidémiologiques démontrent l’impact des facteurs 

environnementaux sur l’éclosion du DT1.  

En 2005, les données de la Caisse nationale de l’assurance maladie des travailleurs salariés 

(Cnamts) indiquaient que le DT1 touchait environ 150.000 sujets sur l’ensemble de la 

population, soit une prévalence de l’ordre de 0,25% en France [22]. 
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2) Dépenses liées au diabète  

 

Outre le facteur humain qui se caractérise par une mortalité prématurée et une qualité de vie 

moindre en raison des complications du diabète, cette maladie a également un impact 

économique considérable sur les pays et les systèmes de soins de santé.  

Les dépenses de santé consacrées aux patients diabétiques demeurent un enjeu collectif 

important compte tenu de la prévalence de cette affection.  

 

(a) Dans le Monde  

En 2017, les dépenses mondiales de santé pour le diabète, chez des patients âgés entre 18 et 99 

ans, sont estimées à 850 milliards de dollars, représentant 10,8 % des dépenses totales de santé. 

De plus, le poids économique que représente le diabète devrait continuer de croître.  

En 2045, selon les estimations de la Fédération Internationale du Diabète (FID), ce chiffre 

devrait dépasser les 958 milliards de dollars, ce qui représente une hausse de 7% [13].  

Les dépenses de santé dues au diabète ne sont pas réparties de manière uniforme entre les 

catégories d'âge et entre les sexes. En effet, il a été montré que 75 % des dépenses de santé 

mondiales dues au diabète, en 2013, concernaient les personnes âgées de 50 à 79 ans [13].  

Par ailleurs, selon une étude américaine, le coût économique total du diabète non diagnostiqué 

s’élèverait à 33 milliards de dollars en 2012 [23].  

 

(b) En France 

En France, le coût global de la prise en charge des patients diabétiques est passé de 7,1 milliards 

d'euros en 2001 à 17,7 milliards d'euros en 2010. Ce montant représentait environ 10% des 

dépenses de l’ensemble des régimes de base de la Sécurité sociale pour la branche maladie en 

2010 [24].  
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En 2017, la France se retrouvait à la 9ème place des pays en matière de dépenses de soins de 

santé totales pour le diabète [13]. 

En revanche, certaines des complications observées chez les patients diabétiques ne peuvent 

être uniquement attribuées au diabète, car ces complications sont souvent plurifactorielles. De 

plus, une part très significative de la dépense des patients diabétiques n’est pas liée au diabète 

ou à ses complications, mais à d’autres comorbidités ou pathologies existant simultanément.  

Selon l’étude ENTRED, les remboursements annuels moyens estimés s’élevaient à 3 625 euros 

pour un patient DT2 adulte traité sans insuline, 6 927 euros pour un patient diabétique de type 

1, 10 143 euros pour un patient diabétique DT2 traité par insuline, et atteignaient 65 383 euros 

pour un patient diabétique présentant une insuffisance rénale terminale (dialyse ou greffe rénal) 

[25].  

Parmi les postes de dépenses, le coût lié aux hospitalisations représente 33,2% des dépenses 

totales, les produits pharmaceutiques 23,8%, les auxiliaires médicaux 13,5% et les 

consultations ou actes médicaux en ville représentent 11,5% des dépenses [26].  

 

Ces estimations mettent en évidence l’impact économique considérable que cette pathologie 

impose à la société. 

 

 Etiopathogénie  

 

1) Le diabète de type 1 

 

Le DT1 est la conséquence d’une destruction sélective des cellules β insulinosécrétrices [27] 

des îlots de Langerhans par un processus auto-immun, survenant sur un terrain génétique de 

susceptibilité, se traduisant par une carence en insuline. 
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L’histoire naturelle du DT1 reste mal connue mais elle est classiquement décrite en trois 

phases [28, 29] : une phase de latence (définie par la prédisposition génétique), une phase 

préclinique silencieuse (correspondant à l'activation du système immunitaire avec l’apparition 

d'auto-anticorps et destruction progressive des cellules β) et une phase clinique survenant 

lorsque environ 80% des cellules β ont été détruites (figure 1). 

 

 

Figure 1 : Histoire naturelle du diabète de type 1.  
ICA : Anticorps anti-îlots de Langerhans, IAA : Anticorps Anti-Insuline, GAD : 
Glutamate Décarboxylase, IA2A : Anticorps Anti-tyrosine phosphatase, HGPO : 
hyperglycémie provoquée par voie orale, HPIV : hyperglycémie provoquée par voie 
intraveineuse [28]. 
 

 

Le DT1 représente plus de 95% des diabètes de l’enfant. Il peut survenir à n’importe quel âge, 

avec une incidence maximale entre 10 et 14 ans, période d’insulinorésistance physiologique 

liée à la puberté. Néanmoins, dans la moitié des cas, il est diagnostiqué après l’âge de 20 ans et 

dans un tiers des cas après l’âge de 30 ans.  

Il existe deux formes individualisables à l’âge adulte : le DT1 « juvénile » de survenue tardive 

ou le DT1 lent ou latent autoimmune diabetes in adults (LADA) caractérisé par un déficit 
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modéré de l’insulinosécrétion lors du diagnostic du diabète et marqué par une aggravation 

progressive. La présence de marqueurs d’auto-immunité permet de le différencier d’un diabète 

de type 2.  

 

Le DT1 est considéré comme une maladie multifactorielle, au cours de laquelle des facteurs 

environnementaux (infections virales, alimentation, mode de vie) interviennent pour déclencher 

et/ou moduler, de façon positive ou négative, l’évolution de la maladie auto-immune [30].  

 

Le diagnostic de la maladie est posé sur les symptômes cliniques (syndrome polyuro-

polydipsique) et sur la détection des anticorps qui permettent d'affirmer le caractère auto-

immun du diabète (anticorps anti-cellules d'îlots, anticorps anti-GAD, anticorps anti-IA2, 

anticorps anti-insuline, anticorps anti transporteur 8 de zinc).  

Les autoanticorps disparaissent progressivement avec l’ancienneté du diabète, en 5 à 10 ans 

environ.  

Le traitement du DT1 repose sur une insulinothérapie substitutive.  

 

2) Le diabète de type 2 

 

Le DT2 est caractérisé par deux mécanismes distincts : une insulinorésistance (d’origine 

acquise) et un déficit de l'insulinosécrétion (innée). C’est la combinaison de ces deux anomalies, 

dans lesquelles sont impliquées des facteurs environnementaux et génétiques,  qui conduit au 

DT2. 
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(a) Déficit de l’insulinosécrétion et résistance à l’insuline 

Le déficit insulinosécrétoire apparaît tôt dans l’histoire du DT2 dès le stade de l’hyperglycémie 

modérée à jeun ou de l’intolérance au glucose [27, 31] et chez les parents au premier degré de 

patients atteints de DT2. Les altérations fonctionnelles de l’insulinosécrétion, appelées 

dysfonction insulaire, comprennent :  

- une diminution voire une disparition de la sécrétion oscillatoire de l’insuline [27, 31, 

32] sécrétée normalement selon un mode pulsatile.  

- une disparition du pic précoce de l’insulinosécrétion qui joue un rôle majeur dans la 

tolérance glucosée post prandiale [33, 34].  

- une hypersécrétion anormale de peptides immatures tels que la pro-insuline, qui 

représentent 40% des peptides sécrétés par la cellule β contre 5% chez les témoins non 

diabétiques [35]. 

Tous ces mécanismes sont à l’origine d’une diminution de l’insulinosécrétion qui s’accentue 

au cours du temps [36]. On estime qu’au moment du diagnostic du diabète, l’insulinosécrétion 

résiduelle ne serait plus que de 50% (figure 2).  

 

Figure 2 : Évolution de l'insulinosécrétion dans le diabète de type 2 [36].  
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L’étude de l’United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS) a montré que, quels que 

soient le type et l’intensité du traitement, l’HbA1c tend alors à s’élever progressivement au fil 

des années [37].  

L’hypothèse la plus plausible à ce jour pour expliquer la réduction progressive de 

l’insulinosécrétion, fait intervenir les concepts de glucotoxicité et de lipotoxicité [38]. 

L’exposition chronique de la cellule β à l’hyperglycémie [39] et à des concentrations élevées 

de triglycérides et d’acides gras libres [40] altère de façon progressive et irréversible 

l’insulinosécrétion induite par le glucose.  

 

L’autre mécanisme à l’origine du diagnostic du DT2 est la résistance à l’insuline. Elle se définit 

par une diminution de son action au niveau de ses tissus cibles (foie, muscle, tissu 

adipeux) (figure 3) [41].  

Le principal site de l’insulinorésistance est le muscle dans lequel la capacité à capter le glucose 

va être réduite. Au niveau de l’adipocyte, l’incapacité de l’insuline à inhiber la lipolyse 

(destruction des lipides) est responsable d’une augmentation des concentrations plasmatiques 

des acides gras libres qui vont stimuler la néoglucogenèse (formation de glucose), la synthèse 

des triglycérides et la production hépatique de glucose.  

Préférentiellement utilisés par le muscle, les acides gras libres plasmatiques y diminuent le 

captage et le catabolisme du glucose et altèrent ainsi l’insulinosensibilité.   

L’insulinorésistance hépatique se traduit par une moindre « freinabilité » de la production 

hépatique de glucose et un débit de glucose inapproprié, même en présence d’une 

hyperglycémie.  
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Figure 3 : Principales perturbations métaboliques de l’insulinorésistance [41]. 
 

 

Cette diminution de l’action de l’insuline sur ses tissus cibles n’est pas responsable d’un diabète 

si elle est isolée sans déficit de l’insulinosécrétion [42]. Tel est le cas de la majorité des sujets 

obèses. En revanche, l’insulinorésistance est le révélateur du diabète ou de l’hyperglycémie 

chez des sujets génétiquement prédisposés.  

Les études génétiques et épidémiologiques ont clairement démontré que l’insulinorésistance 

était la conséquence de facteurs environnementaux [43].  

L’urbanisation, la mécanisation du travail, le développement des transports et le goût des loisirs 

« non physiques » conduisent à une sédentarité croissante. La réduction de l’activité physique 

est responsable d’une diminution du captage non insulinodépendant du glucose par les muscles 

et d’une résistance à l’action de l’insuline.  

Par ailleurs, le poids moyen de la population croît régulièrement. L’obésité, en particulier si 

l’excès de masse grasse est androïde ou abdominal, est elle-même un facteur de majoration de 
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l’insulinorésistance. L’inflammation métabolique qui débute lors de la genèse de l’obésité 

viscérale produit des cytokines qui activent la voie cellulaire de l’inflammation. Il en résulte un 

état inflammatoire chronique inducteurs d’autres cytokines pro-inflammatoires (IL-6, TNF α) 

qui participent au développement de l’insulinorésistance.  

Dans des conditions physiologiques et en dehors d’une susceptibilité au DT2, la cellule β 

augmente sa production d’insuline en fonction des besoins, et la glycémie reste normale.  

L’obésité est caractérisée par un état d’insulinorésistance ayant pour conséquence une 

augmentation de la masse des cellules β et de la production d’insuline pour faire face à la 

diminution de l’insulinosensibilité [44]. Cet enchainement est appelé phénomène de 

compensation de l’insulinorésistance par la cellule β.  

Si cette compensation est absente ou simplement insuffisante, et c’est le cas des sujets 

génétiquement prédisposés à développer un DT2, la glycémie s’élève. Il apparait d’abord une 

simple hyperglycémie modérée à jeun (1,10 à 1,25 g/l) ou une intolérance au glucose puis un 

diabète franc (figure 4) [45]. 

 

Figure 4 : Histoire naturelle du diabète de type 2 [45]. 
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(b) Facteurs de risque   

Le diabète de type 2 est une maladie multifactorielle associant des facteurs héréditaires et des 

facteurs liés à l’environnement. Elle comprend plusieurs facteurs de risque tels que :  

-L’âge : au-delà de 40 ans, la prévalence du diabète augmente fortement dans les deux sexes 

[46], mais les données ne permettent d’identifier clairement le point d’inflexion qui définit l’âge 

limite inférieur de la population cible. Dans les recommandations françaises, l’âge de 45 ans a 

été retenu. 

-L’origine géographique : la prévalence du diabète de type 2 est plus faible dans les populations 

caucasiennes ou dans les populations non caucasiennes ayant conservé un mode de vie 

traditionnel.  

-L’excès pondéral : la prévalence du diabète était 5,5 fois plus élevée chez les hommes obèses 

et 6 fois plus élevée chez les femmes obèses [20].  

-La sédentarité  

-L’hérédité : l’hypothèse de facteurs de susceptibilité génétique repose sur des données 

épidémiologiques : concordance élevée des paires de jumeaux homozygotes (80 à 90 % contre 

40 à 50% pour les paires hétérozygotes), fréquence élevée en présence d’antécédents familiaux 

(50% si les 2 parents sont atteints et 25 à 30% pour un parent au premier degré) et hétérogénéité 

marquée de la prévalence du diabète parmi les différents groupes ethniques [47]. 

-L’environnement in utero : l’environnement nutritionnel in utero jouerait un rôle très précoce. 

En effet, le diabète gestationnel (DG) chez la mère, pourvoyeur de macrosomie fœtale (définie 

par un poids de naissance ≥ 4 Kg) ou à l’inverse le petit poids de naissance, favoriseraient 

l’intolérance au glucose et/ou un diabète de type 2 à l’âge adulte [48].  

-Les anomalies de la glycorégulation constituent des situations à risque de développer un DT2 

qui seraient estimé à 7%/an [41]. On parle de « prédiabète ». Il s’agit de l’intolérance au glucose 
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(IG) et de l’hyperglycémie modérée à jeun. Leur dépistage permet d’identifier les sujets qui 

risquent de développer à moyen terme un diabète.  

 

3) Le diabète secondaire 

 

Le diabète peut être secondaire à certaines pathologies (pancréatite chronique, pancréatectomie 

et traumatismes du pancréas, cancer du pancréas, hémochromatose, mucoviscidose, 

endocrinopathies).  

 

(a) Pancréatite chronique  

La pancréatite chronique est une affection entrainant une altération progressive et permanente 

de la structure et des fonctions exocrine et endocrine du pancréas, liée à des phénomènes 

inflammatoires. La pancréatite chronique d’origine alcoolique représente 80% des cas de 

pancréatite chronique. Dans ce cas-là, le diabète est tardif et apparait habituellement après 10 

ans d’évolution, simultanément au développement des calcifications et du déficit exocrine [49]. 

La prévalence du diabète atteindrait 85% des cas, 25 ans après le diagnostic de la pancréatite 

[50]. Au cours de la pancréatite chronique, un déficit sécrétoire a été montré pour la plupart des 

hormones des îlots de Langerhans du pancréas. La progression de la fibrose conduit à la 

réduction de la masse des cellules β, et l’altération de la régulation glycémique est 

proportionnelle à l’altération des capacités insulinosécrétoires.  

A l’inverse des autres formes de diabète, le diabète pancréatique est caractérisé par un défaut 

de sécrétion du glucagon [51] qui est une cause majeure du défaut de réponse aux 

hypoglycémies insuliniques chez ces patients.  

La correction du diabète impose rapidement le recours à l’insuline.  
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(b) Cancer du pancréas  

Le diabète est à la fois un signe révélateur possible du cancer du pancréas et un facteur de risque 

de cancer. La moitié des patients qui ont un cancer du pancréas sont diabétiques au moment du 

diagnostic, et ce pourcentage augmente au cours de l’évolution du cancer jusqu’à 80% [52, 53]. 

C’est un phénomène assez spécifique du cancer du pancréas comparé à d’autres types de cancer.  

La physiopathologie reste obscure. Il s’agit parfois d’une pancréatite due à l’obstruction 

canalaire chronique, mais des données, montrant que la sensibilité à l’insuline peut s’améliorer 

après résection de la tumeur [54], suggèrent aussi qu’un facteur sécrété par la tumeur pourrait 

être en cause.  

D’un point de vue physiopathologique, le diabète associé au cancer du pancréas est caractérisé 

par un degré élevé d’insulinorésistance qui peut diminuer après l’exérèse de la tumeur.  

 

(c) Autres (endocrinopathies) 

On peut citer comme endocrinopathies à l’origine d’un diabète : l’acromégalie, le 

phéochromocytome, l’hyperthyroïdie, le syndrome de Cushing ou encore les tumeurs 

endocrines. 

 

 Complications chroniques  

 

Le diabète expose à de nombreuses complications et trois situations peuvent être incriminées 

dans la physiopathologie de ces complications : l’hyperglycémie chronique soutenue [2], la 

variabilité glycémique (habituellement due aux excursions glycémiques postprandiales) et les 

hypoglycémies répétées. Les complications chroniques touchent à la fois les artères de petit 

calibre (microangiopathie) et celles de plus gros calibre (macroangiopathie) (figure 5). 
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Figure 5 : Les complications du diabète.  
 

 

 

1) Complications microvasculaires 

 

La microangiopathie est spécifique du diabète et peut toucher la rétine (rétinopathie diabétique), 

le glomérule rénal (néphropathie diabétique) et les nerfs (neuropathie périphérique et 

végétative).   

L’étude UKPDS pour les diabètes de type 2 [2] et l’étude DCCT pour les DT1 [3] ont montré 

un effet bénéfique et une diminution de l’incidence des complications microvasculaires suite à 

l’intensification du traitement et à l’amélioration de l’équilibre glycémique.  
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En effet, il a été démontré qu’une baisse de l’HbA1c de 1% réduisait le risque de complications 

microvasculaires de 37%.  

 

(a) Rétinopathie diabétique  

Le diabète est la principale cause de cécité de l’adulte dans l’ensemble des pays développés 

[55]. La prévalence de la rétinopathie diabétique (RD) est comprise entre 25 et 30%. Au 

moment du diagnostic, environ 6 à 8% des patients diabétiques de type 2 ont une rétinopathie 

et on estime qu’elle aurait débuté au moins 6,5 ans avant la découverte du diabète [56]. 

La RD est une conséquence de l’hyperglycémie chronique qui va entrainer un stress oxydatif à 

l’origine de modifications biochimiques et de la formation de facteurs pro-inflammatoires 

aboutissant à une inflammation chronique.  

Les principaux facteurs de risque d’évolution de la rétinopathie diabétique sont l'ancienneté du 

diabète, le mauvais équilibre glycémique et l'hypertension artérielle. 

 

Le diagnostic repose sur l’examen du fond d’œil et permet de classer la RD en non proliférante 

(minime, modérée, sévère), proliférante ou compliquée. Les complications comprennent le 

glaucome néovasculaire, le décollement de rétine ou l’hémorragie intravitréenne et peuvent être 

à l’origine d’une perte brutale et quasi-complète de la vision [57].  

L’évolution est habituellement lente et se fait progressivement tout au long de la vie du 

diabétique. La baisse visuelle liée à l’œdème maculaire est progressive mais peut à long terme 

entraîner une cécité. 

 

Le dépistage a lieu dès la découverte pour le DT2 ou secondaire et après 5 ans d’évolution pour 

le DT1. La fréquence de surveillance ophtalmologique dépendra ensuite de la sévérité de la RD.  
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Le traitement de la rétinopathie est d'abord préventif et repose avant tout sur le bon équilibre 

du diabète. Le traitement curatif repose sur la photocoagulation panrétinienne au laser, à la 

chirurgie ou aux anti-VEGF.  

Par ailleurs, cette complication typiquement microangiopathique semble être un marqueur 

prédictif de la mortalité globale et des incidents cardiovasculaires [58].  

  

(b) Néphropathie diabétique  

La néphropathie diabétique (ND) est la plus grave des complications microangiopathiques du 

diabète car elle expose au double risque d'insuffisance rénale terminale et de mortalité 

cardiovasculaire.  

En effet, la microalbuminurie comme l’insuffisance rénale sont devenues des facteurs de 

risques cardiovasculaires au même titre et indépendamment des facteurs conventionnels comme 

l’HTA, l’hypercholestérolémie ou le tabagisme [59]. Plusieurs études ont montré que 

l’association de l’atteinte rénale et du diabète augmentait significativement le risque de maladie 

coronaire [60]. On estime un taux de survie de 25% à 10 ans en cas de microalbuminurie contre 

60% en son absence. 

 

La prévalence de la ND est estimée entre 20 à 40% chez les patients DT1 et 15 à 20% dans le 

cadre du DT2 [61]. Elle évolue en différents stades allant de la microalbuminurie à 

l’insuffisance rénale terminale.  

Le diabète est ainsi devenu la première cause d’insuffisance rénale chronique terminale dans 

les pays industrialisés et donc la première cause d’entrée en dialyse [62] avec un coût estimé à 

plus de 750 millions d’euros par an en France [63]. Par ailleurs, la survie en dialyse de ces 

patients est deux fois plus faible que celle des patients ayant une autre maladie rénale. 
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La ND débute précocement par une augmentation de l'excrétion urinaire d'albumine 

(microalbuminurie) de 30 à 300 mg par jour, témoin initial de l'atteinte glomérulaire avec une 

progression de 2,8 % par an vers une macroprotéinurie puis, à un taux annuel de 2,3 %, vers 

une insuffisance rénale, selon les données de l'étude UKPDS [64]. 

Deux prélèvements doivent être positifs sur une période de 3 à 6 mois pour que l’on puisse 

affirmer le diagnostic en l’absence de toute autre anomalie du sédiment urinaire. 

 

Le mauvais contrôle glycémique est un facteur prédictif majeur de risque de développer une 

néphropathie. D’autres facteurs de risques sont définis : les antécédents familiaux, l’âge, le 

sexe, l’HTA, l’obésité, l’insulinorésistance, le tabagisme, l’existence d’un capital glomérulaire 

réduit. Une susceptibilité génétique a été soulignée [65].  

Le traitement de la ND repose sur une stratégie combinée visant à contrôler à la fois la glycémie, 

la tension artérielle, le bilan lipidique et la microalbuminurie. Cette dernière étant la cible la 

plus importante dans la mesure où il a été démontré que sa normalisation était associée à un 

déclin de la fonction rénale trois fois moindre que lorsqu’elle progressait au stade de 

macroprotéinurie [66, 67]. 

 

(c) Neuropathie diabétique  

La neuropathie est la complication la plus fréquente du diabète. Sa prévalence est très différente 

selon les études, de 8% à près de 60%, en relation avec la disparité des critères utilisés.  

La prévalence de la neuropathie augmente avec l’âge, la durée du diabète et le déséquilibre 

glycémique. D’autres facteurs élèvent encore ce risque : sexe masculin, taille, tabagisme actif, 

consommation d’alcool, HTA, obésité, faible niveau socio-économique, néphropathie, 

dyslipidémie.  
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L’expression clinique est multiple car les lésions touchent aussi bien le système nerveux 

périphérique que le système nerveux autonome.  

Il peut s’agir de mono-neuropathies, polynévrites, neuropathies douloureuses ou encore de 

neuropathie végétative [68]:  

- Mono-neuropathies : elles représentent moins de 15% des neuropathies diabétiques. 

Elles sont dues à l’atteinte des grosses fibres myéliniques responsables de troubles 

moteurs et sensitifs. Elles se manifestent par des signes moteurs déficitaires et des 

douleurs d’exacerbation nocturne intéressant particulièrement les membres inférieurs 

(cruralgie) et les nerfs oculomoteurs (III et IV surtout). L’évolution est favorable en 

quelques mois grâce à un bon contrôle métabolique.  

- Polyneuropathies : elles sont beaucoup plus fréquentes et le plus souvent distales, en 

« chaussettes ». Des paresthésies et des dysesthésies peuvent être associées à des 

douleurs ressenties comme intolérables, continues ou fulgurantes, à type de broiement. 

L’examen clinique au diapason et au monofilament révèle une altération de la sensibilité 

profonde et des troubles de la sensibilité superficielle tactile, thermique et douloureuse 

avec une anesthésie à la douleur.  

- Neuropathie végétative ou autonome : l’atteinte du système nerveux autonome est 

fréquente mais souvent méconnue. Elle peut être la cause de nombreuses manifestations 

cliniques :  

· Cardiovasculaires : fluctuations tensionnelles, hypotension 

orthostatique, tachycardie  

· Digestives : dysphagie, dyspepsie, gastroparésie 

· Uro-génitales : rétention d’urines, éjaculation rétrograde, troubles 

dysérectiles et impuissance 



46 
 

· Dysautonomie diabétique : troubles trophique (mal perforant, ostéo-

arthropathie diabétique), hyporéninisme et hypoaldostéronisme à 

l’origine d’une hyperkaliémie  

· Cutanées : troubles vasomoteurs sympathicotoniques (peau glacée 

couverte de sueur) et sympathoplégiques (peau trop rose, chaude et 

sèche), atteinte sudorale (anhydrose des membres inférieurs) 

 

L’amélioration du contrôle glycémique demeure à ce jour le moyen le plus efficace pour 

prévenir la neuropathie diabétique et en éviter l’aggravation. 

 

2) Complications macrovasculaires  

 

La macroangiopathie correspond à l'atteinte des artères de gros et moyen calibre, qui sont des 

artères musculaires allant de l'aorte aux artères plus distales d'un diamètre supérieur à 200 μm.  

Le diabète n’est qu’un facteur de risque de la macroangiopathie, au même titre que l’HTA, la 

dyslipidémie ou le tabac. Elle comprend principalement l'atteinte des coronaires (risque d'angor 

et de syndrome coronarien aigu), les artères carotidiennes à destination cérébrale (risque 

d'accident ischémique transitoire et d'accident vasculaire cérébral) et les artères périphériques 

(artériopathie oblitérante des membres inférieurs).  

Les pathologies cardiovasculaires représentent la première cause de décès chez les patients 

atteints de diabète. 

L’amélioration de l’équilibre glycémique a montré une diminution significative du risque de 

survenue de complications macrovasculaires à long terme.  
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(a) Complications cardiaques 

Le risque d’insuffisance cardiaque est très nettement augmenté au cours du diabète, non 

seulement du fait du risque associé de coronaropathie ou d’hypertension artérielle, mais 

également du fait d’une atteinte myocardique spécifique, appelée cardiomyopathie diabétique. 

Dans la cohorte ENTRED [69], une personne diabétique sur 6 (17%) avait dans ses antécédents 

une complication macrovasculaire (infarctus du myocarde, angor, intervention de 

revascularisation coronaire). La surmortalité des personnes diabétiques par rapport aux non 

diabétiques était multipliée par 2,2 pour les cardiopathies ischémiques [20].   

Les lésions coronaires sont généralement plus sévères, plus diffuses et plus souvent 

silencieuses. Le pronostic est plus sévère avec une mortalité plus élevée. 

Les recommandations préconisent de réaliser un dépistage ciblé d’ischémie silencieuse lorsque 

les antécédents, l’interrogatoire, l’examen clinique et la biologie sont en faveur d’un risque 

élevé [70]. 

 

La cardiomyopathie diabétique, est une entité récente et définie par l’apparition d’une 

dysfonction ventriculaire gauche à l’origine d’une insuffisance cardiaque en l’absence de 

coronaropathie, de cardiopathie hypertensive ou d’une autre étiologie connue d’insuffisance 

cardiaque. 

 

(b) Artériopathie oblitérante des membres inférieurs   

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) résulte du développement de 

lésions athéroscléreuses qui obstruent progressivement la lumière artérielle avec une atteinte 

préférentiellement distale (artère poplitée, tronc tibiopéronier, artères tibiale antérieure, 

postérieure et péronière) [71].  
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L’artériopathie des membres inférieurs est plus fréquente chez le diabétique avec un risque 

relatif entre 2 et 4 [72, 73].  

L’hyperglycémie est reconnue comme facteur de risque indépendant de l’AOMI, celui-ci étant 

augmenté par l’âge, l’hypertension artérielle systolique et le tabac.  

L’AOMI est un facteur de risque majeur de claudication intermittente et de troubles trophiques 

du pied et est à l’origine d’un retard de cicatrisation avec un risque d’évolution vers la nécrose 

ou la gangrène pouvant conduire à l’amputation. Son dépistage par la mesure de l’index de 

pression systolique (IPS) est indiqué tous les 5 ans. Inférieur à 0,9, l’IPS indique une AOMI 

probable ; supérieur à 1,3, il indique une probable médiacalcose. Cette atteinte est très 

évocatrice du diabète bien qu’elle n’en soit pas spécifique.  

La découverte d’une AOMI chez un patient diabétique signifie qu’il s’agit d’un patient à haut 

risque cardiovasculaire, et que le risque d’amputation est majeur multipliant ce risque par 3 ou 

10 selon les études [74, 75].  

 

(c) Atteinte cérébrovasculaire  

Le risque d’accidents vasculaires cérébraux (AVC) ischémiques est augmenté de 1,5 à 2 fois 

chez les patients diabétiques, davantage chez la femme que chez l’homme [20]. 

L’hémoglobine glyquée et l’hyperglycémie sont des facteurs de risque indépendants. Les AVC 

chez le diabétique sont caractérisés par une origine ischémique plus fréquente, une mortalité 

plus élevée et un handicap résiduel plus important.  
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3) Pied diabétique  

 

Le pied diabétique est défini par les infections, ulcérations ou destructions des tissus profonds 

du pied associées à une neuropathie et/ou une artériopathie périphérique des membres inférieurs 

[76]. 

Les troubles trophiques du pied sont donc la conséquence de la combinaison de trois principales 

complications du diabète [77] : la neuropathie dans toutes ses composantes, l’artérite diabétique 

distale associée aux troubles de la circulation et l’augmentation du risque infectieux en lien 

avec les perturbations métaboliques.  

Le risque de survenue d’un trouble trophique du pied peut toucher 25% des patients au cours 

de leur vie [78]. 

Il constitue un véritable problème de santé publique. Une amputation au niveau des membres 

inférieurs serait réalisée toutes les 20 secondes dans le monde chez un patient diabétique [79] 

dont 85% sont précédées d’une ulcération du pied.  

En France, de 1997 à 2003, le nombre de séjours hospitaliers annuel pour « pied diabétique » 

est passé de 21.600 à 35.900 soit une croissance de 8,8% par an [80]. 

La lésion la plus emblématique est le mal perforant plantaire défini par une ulcération indolore 

entourée d’hyperkératose située sur une zone d’hyperpression plantaire.  

Le dépistage annuel vise à identifier les diabétiques qui sont à risque de présenter une ulcération 

et à mettre en œuvre des moyens de prévention et une éducation ciblée de ces patients.  

Le traitement préconisé pour améliorer la cicatrisation comprend la décharge du pied, 

l’amélioration du contrôle du diabète et une prise en charge lésionnelle et anti-infectieuse.  

Ces mesures, assorties d’une éducation thérapeutique du patient (auto-examen, hygiène), 

visent, au-delà de la cicatrisation et de la conservation du membre, à prévenir les récidives.  
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 Complications aigues  

 

1) Hypoglycémie  

 

Elle concerne les patients sous insulinothérapie ou antidiabétiques oraux hypoglycémiants 

(sulfamides hypoglycémiants, glinides).  

Elle est définie par une glycémie inférieure ou égale à 0,7 g/l [81]. En cas de signes cliniques 

associés, on parle alors d’hypoglycémie symptomatique. L’hypoglycémie est dite sévère 

lorsque son traitement nécessite l’intervention d’une tierce personne.  

Elle résulte d’une inadéquation de l’insulinémie par rapport à la glycémie, soit en raison d’un 

surdosage accidentel ou volontaire en insuline, soit d’une insuffisance d’apports glucidiques 

(repas insuffisant, vomissement, gastroparésie etc…), d’une consommation excessive de 

glucose liée à l’activité physique ou enfin d’un défaut de contre-régulation hormonale 

(neuropathie végétative) [82]. 

Les conséquences cliniques d’une hypoglycémie peuvent être très sévères : troubles du rythme 

cardiaque, syndrome coronarien aigu, crise convulsive, chute, troubles neurocognitifs.  

Le traitement repose sur l’administration de 15 grammes de glucose, soit par la prise de 2 ou 3 

morceaux de sucre, d’un petit verre de jus de fruit ou d’une préparation de gel contenant du 

glucose. Lorsqu’il existe des troubles de la conscience, il faut recourir au glucose intraveineux 

(perfusion intraveineuse lente de sérum glucosé de 30% suivie d'une perfusion de sérum glucosé 

à 10%) ou à l’injection de glucagon 1mg en sous-cutané ou intramusculaire (sauf en cas de 

prise de sulfamides, agonistes GLP-1 ou d’alcool).  

Lorsqu’il existe un risque important d’hypoglycémie sévère, en particulier du fait de la non 

perception des hypoglycémies, un renforcement de l’autosurveillance glycémique est 

nécessaire.  
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2) Etat hyperosmolaire   

 

La décompensation hyperosmolaire est caractérisée par une hyperglycémie sévère (supérieure 

à 6 g/l) sans cétose accompagnée d’une déshydratation majeure.  

Cette situation rare se rencontre surtout chez des patients fragiles, âgés, en carence de soins, 

isolés ou déments.  

Les signes cliniques sont marqués par une déshydratation intracellulaire et extracellulaire 

pouvant aller jusqu’à des troubles de la conscience et au coma.  

Elle est encore responsable d’une lourde mortalité en dépit d’un traitement spécifique par des 

solutés hypotoniques, l’insuline et la prévention des thromboses [83]. 

Dans de nombreux cas, le coma hyperosmolaire pourrait être évité par une information du 

patient et de son entourage, par le maintien d’une hydratation correcte dans les situations à 

risque, par une surveillance glycémique renforcée et si besoin administration d’une 

insulinothérapie transitoire. 

 

3) Acidocétose  

 

L’acidocétose diabétique est une complication métabolique mettant en jeu le pronostic vital et 

survenant dans plus de 90% des cas chez un diabétique de type 1. Son incidence est en 

diminution depuis les modalités de traitement et surtout de surveillance du DT1, mais elle reste 

évaluée à 5 cas/1000 patients-année avec une mortalité avoisinant les 4 à 5%.  

L’acidocétose résulte d’une carence absolue ou relative en insuline [84, 85] conduisant à une 

hyperglycémie par diminution de l’utilisation périphérique du glucose et une augmentation de 

sa production hépatique. Celle-ci conduit à une polyurie osmotique et une perte électrolytique, 

à l’origine d’une déshydratation extracellulaire. Par ailleurs, la carence en insuline et 
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l’augmentation des hormones de contre-régulation vont également favoriser la lipolyse et la β-

oxydation des acides gras conduisant à la production hépatique de corps cétoniques dont 

l’accumulation entrainera une acidose métabolique.  

Le tableau clinique est en général bruyant et est représenté par le syndrome cardinal (polyurie, 

polydipsie, asthénie) plus ou moins associé à des douleurs abdominales et à des troubles 

respiratoires (hyperpnée).  

La prise en charge doit être urgente et repose sur une hydratation intra veineuse, une 

insulinothérapie et le traitement de la cause déclenchante.  

 

Afin d’éviter ces complications aigues potentiellement gravissimes, une surveillance accrue de 

la glycémie en cas de situations à risque (vomissements, saut de repas, oubli de d’insuline, 

…etc.) devient donc nécessaire.  

 

 

 

 Prise en charge du diabète  

 

La prise en charge du patient diabétique a pour objectif essentiel de réduire la morbi-mortalité, 

de prévenir les complications aiguës, d’éviter les complications chroniques (et ainsi de réduire 

le risque cardiovasculaire et le risque de survenue et de progression de la microalbuminurie) et 

de maintenir l'autonomie du patient.  
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1) Règles hygiéno-diététiques et activité physique  

 

La diététique et l’activité physique font parties, à part entière, des traitements du diabète et plus 

particulièrement du DT2 et agissent sur les principaux mécanismes physiopathologiques.  

Les mesures nutritionnelles ont pour objectif de réduire la néoglucogenèse en freinant 

l’évolution de la dysfonction β-cellulaire, de diminuer l’insulinorésistance, de freiner la 

dégradation progressive de l’insulinosécrétion et de réduire les excursions glycémiques 

postprandiales.  

La diététique doit être hypocalorique en cas d’obésité. Elle consiste à limiter les apports 

lipidiques (<30% de la ration), des acides gras saturés (<7%), des acides gras polyinsaturés 

(AGPI) de la série n-6 (huile de tournesol, maïs), et du cholestérol alimentaire (<200mg/jour). 

Elle repose également sur l’augmentation de l’apport en AGPI de la série n-3 (huile de colza, 

soja). La ration glucidique doit être comprise entre 50 et 60% de l’apport calorique global.  

En parallèle, l’activité physique augmente la sensibilité à l’insuline en augmentant la captation 

musculaire du glucose en induisant le nombre de transporteurs insulinodépendants  GLUT-4 

transloqués à la membrane musculaire. D’autre part, l’augmentation du débit sanguin augmente 

la quantité d’insuline et de glucose arrivant aux muscles.  

L’action combinée des règles hygiéno-diététiques et de l’activité physique est synergique et 

elle a des effets bénéfiques à la fois sur l’équilibre glycémique et sur la morbi-mortalité 

cardiovasculaire et globale.  

Toutes deux améliorent l’insulinosensibilité, le profil lipidique, et réduisent l’hyperglycémie 

postprandiale. Le bénéfice sur l’HbA1C serait de l’ordre de -0,6% [86]. 
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2) Traitements médicamenteux  

 

L’objectif du traitement antidiabétique doit être d’atteindre un contrôle glycémique aussi 

proche que possible de la normale, en évitant les hypoglycémies.  

 

(a) Antidiabétiques oraux  

Les antidiabétiques oraux s’adressent aux DT2 et à certains diabètes secondaires. Il existe 

actuellement sept familles : les biguanides, les sulfamides hypoglycémiants, les glinides, les 

inhibiteurs des alpha-glucosidases, les inhibiteurs de la DPP-4 (gliptines) et les analogues du 

GLP-1 (sous forme injectable).  

Les biguanides restent le traitement de 1ère intention en cas de diabète de type 2. Ce médicament 

permet d’augmenter la sensibilité à l’insuline et peut s’accompagner d’une petite perte de poids 

lors de son instauration lié à un discret effet anorexigène. L’efficacité sur l’HbA1c serait de 

l’ordre de -1% à -2%.  

Les sulfamides hypoglycémiants et les glinides agissent en stimulant l’insulinosécrétion. Leur 

différence essentielle est d’ordre pharmacocinétique. Leurs principaux effets secondaires sont 

la prise de poids et le risque d’hypoglycémie survenant plutôt en fin de journée et dans la nuit.   

Les inhibiteurs des alpha-glucosidases permettent d’inhiber le dernier stade de la digestion des 

sucres. Ils ont pour objectif de diminuer les glycémies post-prandiales entrainant une baisse de 

l’HbA1c, en général modeste, de l’ordre de -0,45 à -0,8%.  

Les inhibiteurs de la DDP-4 permettent de stimuler l’insulinosécrétion et freinent la sécrétion 

de glucagon. Ils entraînent une baisse de la glycémie à jeun mais surtout des glycémies 

postprandiales.  
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Les agonistes du GLP-1 freinent la sécrétion inappropriée postprandiale du glucagon, 

ralentissent la vidange gastrique, diminuent la sensation de faim et accélèrent la sensation de 

satiété.  

 

(b) Insulinothérapie  

L’insulinothérapie reste le traitement de référence des DT1 et de la plupart des diabètes 

secondaires.  

Pour le DT2, l’insulinothérapie peut être débutée plusieurs années (10 à 15 ans) après le 

diagnostic lorsque les capacités insulinosécrétoires des cellules β des îlots de Langerhans 

deviennent insuffisantes.  

En France en 2008, le nombre de patients diabétiques de type 2 insulinés était estimé 

approximativement à 440.000 et concernait environ 15-20% de la totalité des diabétiques de 

type 2 [87]. Ce nombre devrait être multiplié par 3 au milieu de la décennie 2030-2040. 

Les insulines sont classées en trois grandes familles en fonction de leur délai d’action et de leur 

durée :  

-les analogues rapides (ACTRAPID®, HUMALOG®, NOVORAPID®) qui ont un délai 

d’action de 10 à 30 minutes avec une durée d’environ 3 à 8 heures. Plus récemment, une 

nouvelle insuline ultra rapide (FIASP®) a été commercialisée avec un délai d’action nettement 

diminué, de 2 à 4 minutes.  

-les analogues lentes ou intermédiaires (ABASAGLAR®, LANTUS®, TOUJEO®, 

TRESIBA®, LEVEMIR®) ont un délai d’action de 1à 2h et une durée variable (de 12 à 42 

heures).  

-les mélanges fixes d’insuline (rapide + intermédiaire) qui regroupent la NOVOMIX 30/50/70 

et l’HUMALOG MIX 25/50/75.  
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Il existe de nombreux schémas thérapeutiques possibles en fonction des besoins des patients. 

Le schéma « basal-bolus » est celui qui se rapproche le plus de la physiologie de la sécrétion 

d’insuline avec une sécrétion basale permanente sur les 24 heures et un pic de sécrétion au 

moment des repas. L’insuline peut alors être administrée soit par plusieurs injections en sous-

cutanées soit par une pompe à insuline externe. 

 

Les pompes ont été développées à la fin des années 70 pour répondre à certaines limites du 

traitement par injections multiples. Elles délivrent un apport continu d’insuline rapide selon un 

débit modulable et mime mieux la physiologie mais nécessite au patient d’être à l’aise dans la 

manipulation de ces fonctionnalités. 

 

La pompe à insuline externe est plus fréquemment utilisée chez les patients DT1 dont 

l’efficacité métabolique a été prouvée à plusieurs reprises [88, 89]. Chez les DT2, son utilisation 

est plus limitée et les résultats sur l’équilibre glycémique au sein de la littérature sont 

discordants [90] : amélioration significative de l’HbA1c dans certaines études et absence de 

différences dans d’autres.  

 

La pompe à insuline permet d’obtenir une plus grande flexibilité dans les horaires de repas, une 

diminution de nombre de piqures et une facilité dans la correction des hyperglycémies.  

Plusieurs travaux ont ainsi montré que les patients sous pompe présentaient une meilleure 

qualité de vie que les patients sous multi-injections [91, 92].  
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3) Education thérapeutique  

 

L’éducation thérapeutique (ETP) des patients diabétiques est devenue un enjeu majeur de leur 

prise en charge. A cette fin, l’OMS a mis en avant quatre points importants [93] :  

- L’éducation thérapeutique du patient a pour finalité de « former le malade pour qu’il 

puisse acquérir un savoir-faire adéquat, afin d’arriver à un équilibre entre sa vie et le 

contrôle optimal de la maladie  

- L’éducation thérapeutique du patient est un processus continu qui fait partie intégrante 

des soins médicaux  

- L’éducation thérapeutique du malade comprend la sensibilisation, l’information, 

l’apprentissage, le support psychosocial, tous liés à la maladie et au traitement  

- La formation doit aussi permettre au malade et à sa famille de mieux collaborer avec les 

soignants. »  

 

Pour les professionnels, l’ETP vise à améliorer l’état de santé des malades, en particulier 

en prévenant la survenue des complications aigues, et à long terme, en optimisant la qualité 

de vie des patients. Elle vise à accompagner le patient, et éventuellement son entourage, à 

acquérir des compétences de gestion de la maladie et du traitement [94].  

Les résultats obtenus ont démontré que cette approche combinée biomédicale et 

psychopédagogique permet de radicales améliorations de l’état de santé et de la qualité de 

vie de patients vivant avec une maladie chronique.  
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II. LA SURVEILLANCE DU DIABETE  

 

L’objectif de la prise en charge du diabète est de se rapprocher de la normoglycémie dans le 

but de prévenir les complications à long terme et d’éviter les complications métaboliques 

aigues. Les principaux moyens de suivi sont la surveillance tous les 3 mois du taux 

d’hémoglobine glyquée (HbA1c) et l’autosurveillance glycémique (ASG).   

 

 

 L’hémoglobine glyquée  

 

Depuis la mise au point de son dosage en 1978, l’HbA1c est considérée comme la référence (« 

gold standard ») de la surveillance des états diabétiques [95]. Il s’agit du marqueur 

universellement admis comme représentant le mieux le niveau d’équilibre du diabète et reflète 

l’exposition totale au glucose sur une période de 3 mois [96, 97]. 

Comme cela a été vu précédemment, les objectifs de l’HbA1c sont justifiés par la démonstration 

du lien entre équilibre glycémique et le risque de complications micro et macro-vasculaires [98, 

99]. 

 

Son taux normal chez un sujet non diabétique est situé en dessous de 5,8%, et le « prédiabète » 

se définit par des chiffres entre 5,8% et 6,5%.  

 

Dans la majorité des cas et en l’absence de difficultés dans la prise en charge ou de contre-

indications, l’HbA1c optimale chez le DT1 est fixée à moins de 7,5% et, si possible, en dessous 

de 7%. Ce chiffre correspond à une glycémie à jeun située entre 0,70 et 1,20 g/L pour la Haute 
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Autorité de Santé (HAS) [100]. Cet objectif doit pouvoir être atteint en l’absence 

d’hypoglycémie sévère et en autorisant une qualité de vie acceptable.  

Au cours du DT2, la prise de position commune, actualisée au début de l’année 2015 par 

l’American Diabetes Association (ADA) et l’European Association for the Study of Diabetes 

(EASD), a eu pour qualité d’intégrer les conclusions des grandes études et de fixer les objectifs 

et le type de traitement en fonction de chaque malade dans le cadre de l’individualisation qui 

est prônée par tous.  

La Société Francophone du Diabète (SFD) a insisté sur la nécessité d’une personnalisation des 

objectifs en fonction du profil du patient [101, 102]. Les paramètres à prendre en compte 

concernent notamment, l’âge du patient, ses comorbidités, sa motivation, le risque 

hypoglycémique, l’ancienneté du diabète et ses complications. La décision doit être co-décidée 

avec le malade, et elle est susceptible d’évoluer dans le temps. Pour la plupart des malades, il 

est nécessaire d’obtenir une HbA1c ≤ 7%. Ce chiffre est revu à la baisse à 6,5% chez les sujets 

dont le diabète est nouvellement diagnostiqué, avec une espérance de vie supérieure à 15 ans et 

sans antécédent cardiovasculaire, et à condition que le traitement n’entraine pas 

d’hypoglycémie. En revanche, chez les patients âgés, fragiles, présentant des comorbidités, une 

HbA1c ≤ 8% est acceptable. Enfin, pour les sujets âgés dépendants dont la santé est très altérée, 

l’HbA1c doit se situer en dessous de 9% (annexe 1).  

Pour l’ensemble des patients, et tout particulièrement chez les sujets âgés et fragiles, le risque 

hypoglycémique doit être pris en compte.  

 

Cependant l’HbA1c a ses limites. Ce marqueur ne prend pas en compte le niveau des glycémies 

postprandiales et la variabilité glycémique. Ainsi, une HbA1c apparemment aux objectifs peut 

correspondre à une courbe harmonieuse et relativement stable des glycémies, ou à des chiffres 

anarchiques associant périodes d’hyper- et d’hypoglycémie.  
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Par ailleurs,  des situations telles que l’hémolyse, les transfusions, la splénectomie, la grossesse 

entrainent des difficultés d’interprétation. Dans ces cas-là, le dosage des fructosamines peut 

constituer une bonne alternative.   

 

 

 L’autosurveillance glycémique  

 

L’insulinothérapie intensive permet d’améliorer l’équilibre glycémique et ainsi limiter la 

survenue de complications. Cependant, cette amélioration impose la réalisation fréquente d’une 

autosurveillance glycémique. 

 

L’ASG a pu être véritablement mise en pratique à la fin des années 70 au moment de la mise 

en point des appareils auto-piqueurs. Elle représente un des progrès majeurs des vingt dernières 

années et a largement contribué à la prise d’autonomie des patients. 

 

L’ASG est une pratique indispensable en cas d’insulinothérapie [102-104], et la HAS 

recommande, depuis 2011,  la réalisation d’au moins 4 mesures par jour si l’insulinothérapie 

comprend plus d’une injection par jour [105].  

En cas de schéma en multi-injections ou de traitement par pompe à insuline externe, des 

contrôles glycémiques pré et post prandiales (soit 2h après les repas) ainsi qu’un contrôle au 

coucher sont essentiels nécessitant 6 à 7 mesures par jour.   

Selon une enquête nationale, la fréquence des mesures réalisées réellement serait en deçà de 

celle recommandée avec seulement 29,4% des patients DT1 et 36,4% des patients DT2 

insulinotraités qui effectueraient au moins les 4 dosages par jour recommandés [4]. 
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1) Intérêts  

 

Les objectifs de l’ASG sont multiples : évaluer l’équilibre glycémique, dépister les 

hypoglycémies et permettre l’adaptation du traitement insulinique au quotidien.  

Par ailleurs, l’ASG peut amener à une prise de conscience de la maladie et représenter un 

système d’alerte permettant d’être attentif ou vigilant [106]. 

 

(a) Outil de décision et d’éducation  

Plusieurs études ont démontré l’existence d’une relation inverse entre la fréquence de l’ASG et 

le niveau d’HbA1c [107].  

Une étude américaine, réalisée en 2011, chez plus de 24.000 patients diabétiques [108] rapporte 

une forte corrélation entre la fréquence de l’ASG et la diminution de l’HbA1c avec un gain de 

1 point d’HbA1c chez les DT1 et de 0,6 point chez les DT2 traités par insuline. Ces résultats 

sont confirmés par d’autres études qui soulignent le lien direct entre la pratique d’une ASG 

soutenue et la qualité de l’équilibre glycémique chez l’adulte comme chez l’enfant [109-111]. 

Cependant, l’ASG en elle-même ne suffit pas à améliorer l’équilibre glycémique. C’est 

l’intégration de cet outil dans le cadre d’une éducation thérapeutique structurée qui permettra 

au patient une analyse réfléchie et efficace des données.   

En effet, plusieurs études soulignent que l’ASG a un intérêt que si elle s’accompagne d’une 

éducation pour aider le patient à comprendre et utiliser ses résultats, pour lui permettre d’ajuster 

son insulinothérapie et l’adapter à son alimentation et à son activité physique [112]. 

 

L’adaptation du traitement repose sur les valeurs des glycémies pré prandiales pour évaluer la 

dose d’insuline basale mais également sur les contrôles après les repas pour évaluer l’efficacité 
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des insulines prandiales, ce qui souligne l’utilité de ne pas se limiter à la seule surveillance des 

glycémies à jeun. 

Par ailleurs, l’autosurveillance peut conduire à deux actions : une adaptation anticipatoire des 

doses en fonction des apports glucidiques, et un correctif instantané en fonction de la glycémie 

immédiate [113, 114]. 

La clé de la réussite, c’est donc l’association d’une ASG soutenue et d’un schéma 

d’insulinothérapie optimisé, intégrée dans une démarche éducative orientée vers l’utilisation 

pratique des données obtenues, intégrant l’adaptation des doses d’insuline, la gestion de 

l’alimentation et la prise en compte de l’activité physique.  

 

(b) Outil pour dépister les hypoglycémies  

L’hypoglycémie iatrogène représente le principal obstacle à l’obtention d’un équilibre 

glycémique optimal dans le diabète [115] et devient presque inévitable en cas 

d’insulinothérapie.  

Chez les diabétiques de type 1, 62 à 170 épisodes d’hypoglycémies sévères (nécessitant 

l’intervention d’une autre personne) seraient retrouvés pour 100 patients/année, alors que pour 

les diabétiques de type 2 sous insuline, la fréquence serait de 3 à 73 épisodes [116]. 

La fréquence et la sévérité des hypoglycémies sont des éléments déterminants dans l’adaptation 

thérapeutique des patients diabétiques insulinotraités et l’ASG reste le seul moyen fiable de les 

objectiver.  

Par ailleurs, il peut se développer chez certains patients une appréhension de l’hypoglycémie 

[117, 118] liée à la peur de perdre le contrôle, à l’angoisse de perdre l’anonymat en public ou 

encore d’une crainte des conséquences cliniques. Cette peur a tendance à entrainer une 

observance sous-optimale du traitement par insuline [119], exposant le patient à un risque élevé 

de développer des complications micro et macrovasculaires de l’hyperglycémie.  
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Il est donc essentiel de chercher à rassurer les patients en les incitant à contrôler leur glycémie 

régulièrement d’autant plus qu’il a été démontré que les autocontrôles renforcés permettaient 

de réduire la fréquence des hypoglycémies [120]. 

 

Si la pratique de l’ASG est facilitée par les progrès techniques du matériel, il persiste néanmoins 

des freins à sa réalisation, ce dont témoignent les pratiques quotidiennes des patients.  

 

 

2) Limites  

 

(a) Mesure discontinue  

L’ASG, même intensifiée avec plusieurs contrôles capillaires dans la journée, n’apporte qu’une 

information ponctuelle et limitée au moment de sa réalisation.  

Elle ne reflète que partiellement l’ampleur du phénomène de variabilité glycémique et ne 

permet que rarement de dépister des hypoglycémies silencieuses (notamment nocturnes), qui 

seraient 5 à 10 fois supérieures à celle des hypoglycémies ressenties.  

La variabilité glycémique est donc difficile à estimer et rend parfois compliquée, pour le patient 

et le personnel soignant, l'interprétation des multiples résultats glycémiques de l'ASG, et leur 

corrélation avec les résultats d'HbA1c. 

Par ailleurs, l’absence de contrôles nocturnes ne permet pas d’évaluer les fluctuations pendant 

la nuit qui peuvent passer inaperçues alors que leur prise en charge permettrait une amélioration 

du contrôle glycémique.  
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(b) Contraintes liées à sa réalisation  

Malgré les progrès indéniables pour améliorer la précision des résultats et pour en simplifier 

l'usage et en réduire la pénibilité, l’ASG constitue une des principales contraintes du patient 

diabétique insulinotraité.  

Maintenir de façon soutenue une ASG fréquente est donc difficile, comme en témoigne la 

cohorte EDIC [121], qui a succédé à l’étude DCCT, montrant que plus de la moitié des patients 

du groupe traitement intensif diminuaient la fréquence de l’ASG en dessous de 4 contrôles par 

jour après 4 ans de suivi. 

Comme freins à l’origine d’une pratique insuffisante de l’ASG, on peut citer  [122-124] : la 

douleur engendrée par les auto-piqueurs bien que ceux-ci semblent de moins en moins 

douloureux [125], les objectifs glycémiques jugés inatteignables, la confrontation difficile à un 

résultat peu compréhensible ou décevant, les contraintes horaires peu conciliables avec la vie 

professionnelle, les difficultés à prendre les décisions adéquates d’ajustement du traitement. 

D’autres facteurs peuvent limiter la fréquence des autocontrôles tels que la présence de sang 

sur les vêtements, les difficultés liées à la propreté des mains ou encore d’effectuer le geste en 

public [126]. En effet, environ la moitié des DT2 insulinotraités éprouverait des difficultés à 

réaliser les mesures devant les amis et plus de 75% n’oseraient pas le faire devant les collègues 

de travail [4].  

L’étude de Karter et al. [127], précisait que l’ASG était moins fréquente chez les patients de 

sexe masculin, âgés, ayant une longue durée de diabète, chez les patients avec un faible niveau 

d’études ou avec des difficultés de langage, chez les fumeurs et les personnes qui ont une 

consommation excessive d’alcool.  
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Ces facteurs peuvent conduire à un manque d’observance ou à la remise en question de la 

nécessité d’une ASG pluriquotidienne,  entrainant un risque de mauvaise adaptation des doses 

d’insuline et potentiellement source d’instabilité glycémique. 

 

Les limites de l'autosurveillance glycémique conventionnelle expliquent par conséquent 

l'intérêt du développement des capteurs de mesure en continu du glucose. 

 

 

 Mesure de la glycémie en continu  

 

Les systèmes de mesure en continu du glucose (MCG) apportent une perspective différente aux 

patients en leur permettant d'estimer et de suivre tout au long du nycthémère les variations de 

leurs glycémies. Il ne s'agit donc plus d'analyser une photographie ponctuelle, mais plutôt 

d'interpréter un véritable film présentant leur évolution glycémique [128].  

La plupart des capteurs de mesure en continu repose sur une méthode électrochimique avec un 

système sous-cutané mesurant les concentrations de glucose dans le tissu interstitiel.   

Le liquide interstitiel remplit l’espace entre les capillaires sanguins et les cellules. Il est 

composé à 90% d’eau et a pour origine le plasma sanguin. Les concentrations de glucose 

s’équilibrant entre les différents secteurs (plasma et liquide interstitiel) par diffusion passive, il 

existe donc un décalage temporel d’environ 5-10 minutes entre la valeur de la glycémie 

capillaire et celle du glucose interstitiel [129, 130]. 
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1) Les systèmes de mesure en continu du glucose  

 

(a) Le système Enlite® de Medtronic  

Le capteur Enlite®, proposé par la société Medtronic, peut être associé à différents appareils : 

un appareil retro CGM (iPRO®2), qui ne permet qu’une analyse rétrospective des données 

(holter glycémique), et deux appareils CGM couplés à des pompes à insuline (MiniMed®Veo 

et 640G).  

Seule la MiniMed®640G est remboursée. Cette pompe possède une fonction rt-CGM qui 

permet de la coupler à un capteur Enlite® via un transmetteur MiniLink™.  

Ce transmetteur connecté au capteur envoie en temps réel, sans fil, les données du capteur vers 

la pompe qui présente les résultats de glucose interstitiel sous forme d’une valeur, d’une courbe 

rétrospective et d’une flèche de tendance indiquant le sens d’évolution et la pente du glucose 

interstitiel. Les données sont transmises toutes les 5 minutes au boitier receveur. La durée 

d’utilisation du capteur Enlite® est de 6 jours. Des glycémies capillaires de calibration sont 

requises, à minima, toutes les 12 heures. Ce système peut être utilisé uniquement comme 

récepteur des données du glucose, sans délivrance d’insuline. Un système d’alerte automatique 

signale les hypo- et les hyperglycémies à partir des seuils prédéfinis. D’autre part, ce système 

est équipé d’une option de régulation automatique du débit d’insuline en fonction des données 

de la MCG avec arrêt de la basale en cas d’hypoglycémie déterminée à partir d’un seuil 

(technologie SmartGuardTM).  

 

(b) Le système Dexcom  

Le Dexcom G4®Platinum est un système de mesure en continu non couplé à une pompe et 

constitué d’un capteur sur lequel est connecté un transmetteur spécifique qui envoie sans fil les 
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données de glucose interstitiel en temps réel à un récepteur. Les données sont présentées de 

façon classique avec une valeur, une courbe et une flèche de tendance.  

La durée de vie du capteur est de 7 jours et, comme pour le capteur Enlite®, deux glycémies 

capillaires quotidiennes sont nécessaires pour la calibration. Le système dispose d’alertes 

hautes et basses et d’alertes de vitesse de variation du taux de glucose. Le Dexcom 

G4®Platinum est actuellement remboursé en France, dans des conditions particulières.  

 

(c) Le FreeStyle Libre®  

Le FreeStyle Libre® (FSL) ou système de mesure « flash » du glucose, est un système de 

mesure en continu du glucose interstitiel non couplé à une pompe et commercialisé par le 

laboratoire Abbott. C’est le premier système ne nécessitant pas de calibrage. Son capteur est 

posé à l’arrière du bras pour une durée de 14 jours. 

Pour accéder aux données, le patient doit « scanner » le capteur, c’est-à-dire approcher le 

récepteur (lecteur) du capteur. Le taux du glucose interstitiel du moment ainsi que les 8 

dernières heures mémorisées dans le transmetteur sont alors automatiquement transférés sans 

contact vers le récepteur qui présente la valeur instantanée, la courbe des 8 dernières heures 

ainsi qu’une flèche de tendance. Les données « scannées » s’accumulent en mémoire dans le 

récepteur pendant 90 jours. Le téléphone portable peut remplacer le lecteur grâce à l’application 

« LibreLink ».  

Ces données peuvent être présentées sous forme d’Ambulatory Glucose Profile (AGP) (annexe 

2) un rapport combinant graphique et statistique, particulièrement synthétique. Ce logiciel se 

distingue des autres par son utilisation aussi bien par les patients que par les professionnels de 

santé. Les rapports sont exportables en PDF, permettant au patient d’envoyer par simple mail 

son rapport au médecin.  
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Par ailleurs, un système de gestion des données sécurisées se basant sur la technologie Cloud 

appelé LibreView permet aux différents professionnels de santé d’avoir accès aux rapports 

générés par le FreeStyle Libre® des patients.  

L’étude de Bailey et al. [131] a évalué la performance en termes d’exactitude et de précision 

du système de mesure flash du glucose FreeStyle Libre® par rapport aux valeurs de glycémie 

capillaire chez 75 patients adultes diabétiques. L’analyse a indiqué que les mesures de glycémie 

interstitielle avec ce système se sont révélées précises par rapport aux valeurs de référence des 

glycémies capillaires avec une précision stable sur les 14 jours de durée du capteur et non 

affectée par les caractéristiques du patient. 

 

Ce dispositif, commercialisé depuis 2014, est remboursé à 100% au titre de l’Affection de 

Longue Durée (ALD) depuis juin 2017 pour  les « patients atteints d’un diabète de type 1 ou 2 

(adultes et enfants âgés d’au moins 4 ans) traités par insulinothérapie intensifiée (par pompe 

externe ou ≥ 3 injections par jour) et pratiquant une auto-surveillance glycémique 

pluriquotidienne (≥ 3 par jour) ». La prescription initiale doit être assurée par un diabétologue 

ou par un pédiatre expérimenté en diabétologie avec une période d’essai de 1 mois puis une 

réévaluation à 3 mois afin d’envisager ou non la poursuite du capteur.   

Ce système est réservé « aux patients ayant reçu une éducation thérapeutique ainsi qu’une 

formation spécifique » [7]. 

 

Un an et demi après son remboursement, plus de 160.000 patients auraient bénéficiés de ce 

système d’après le laboratoire Abbott. 
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2) Impact de la MCG sur le contrôle du diabète  

 

La mesure en continu permet d'étudier les nombreuses fluctuations glycémiques pour lesquelles 

l'ASG traditionnelle est prise en défaut : hypoglycémies asymptomatiques diurnes et/ou 

nocturnes, variabilité glycémique, excursions postprandiales, phénomène de l'aube. 

 

(a) Dépistage des hypoglycémies asymptomatiques et diminution du 

temps passé en hypoglycémie  

Comme cela a été évoqué précédemment, un des objectifs de la surveillance glycémique chez 

les patients insulinotraités est l’identification des périodes d’hypoglycémies [115]. 

Grâce à l’autosurveillance et aux perceptions du patient, celles-ci posent généralement peu de 

problèmes dans leur détection diurne. Il n’en est pas de même pour les hypoglycémies 

nocturnes, souvent peu ressenties [132, 133] et pour les hypoglycémies silencieuses.  

De nombreuses études [134] ont montré la pertinence de la mesure en continu du glucose pour 

visualiser les hypoglycémies asymptomatiques nocturnes ou diurnes, non détectables par une 

ASG intensive.  

La MCG tient donc une place de choix dans la recherche de telles situations.  

Elle permet d’établir avec certitude le diagnostic d’hypoglycémie, mais aussi de préciser le 

moment et la durée de celle-ci. Elle permet aussi d’objectiver un éventuel rebond post-

hypoglycémique lié à la contre-régulation hormonale et/ou à un resucrage excessif.  

 

Par ailleurs, plusieurs études ont montré que l’accès en continu et en temps réel des glycémies, 

en permettant aux patients de mieux ajuster leur insulinothérapie, réduisait significativement le 

risque d’hypoglycémie, avec une réduction de la durée totale des épisodes hypoglycémiques et 

de la durée des hypoglycémies diurnes et nocturnes [135-137]. 
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Les études IMPACT [138] et REPLACE [139] ont retrouvé une diminution significative du 

temps passé en hypoglycémie de 38% chez le DT1 et de 43% chez le DT2 avec le FreeStyle 

Libre®.  

 

(b) Evaluation de la variabilité glycémique et des excursions post-

prandiales  

La mesure en continu du glucose permet également d’analyser les variations de l’équilibre 

glycémique sur le nycthémère de manière plus précise qu’avec les méthodes d’ASG ponctuelle. 

Comme pour les hypoglycémies, la possibilité de mettre en évidence la survenue et la durée 

d’excursions hyperglycémiques fournit des données importantes susceptibles d’influencer les 

conduites thérapeutiques à entreprendre. 

Cette étude est d’autant plus importante que la maîtrise de l’hyperglycémie postprandiale est 

devenue un des objectifs prioritaires dans l’obtention d’un bon équilibre glycémique.   

En effet, plusieurs travaux ont montré le rôle émergent des excursions hyperglycémiques 

postprandiales et plus largement nycthémérales dans la pathogénie des complications de type 

micro-et macroangiopathiques [140-142]. 

 

Suite à l'utilisation de la mesure en continu du glucose, il a été démontré une diminution de la 

variabilité glycémique. L’étude contrôlée de Garg [136] a démontré une baisse de 23% de 

l'incidence des hyperglycémies postprandiales sous MCG et une augmentation de 26% du 

temps passé dans les objectifs glycémiques (0.81-1.40g/L), sans augmentation des 

hypoglycémies.  

 

De plus, différents indices, aisément calculés grâce à la mesure en continu du glucose, 

permettent de quantifier cette variabilité glycémique [143] : la déviation standard des glycémies 
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(DS), les variations intra-journalières (MAGE), les variations inter-journalières (MODD), les 

variations liées à la prise alimentaire (MIME) ou le risque hypoglycémique sévère (LBGI). 

 

Enfin, le capteur de mesure en continu du glucose semble être l’outil idéal pour étudier le 

phénomène de l’aube. Celui-ci correspond à une élévation nocturne tardive de la glycémie, 

souvent de 03h00 à 08h00 du matin, liée probablement aux pics de sécrétion d’hormone de 

croissance en début de nuit. Ce phénomène passe souvent inaperçu lors d’une autosurveillance 

glycémique capillaire et sa mise en évidence permet une adaptation orientée du traitement afin 

de couvrir de manière optimale la nuit.  

 

D'une façon générale, la MCG offre la possibilité d'analyser plus finement qu'avec l'ASG les 

variations de l'équilibre glycémique au cours de la journée, et plus particulièrement durant la 

nuit. Il permet de visualiser l'amplitude de ces variations et de définir l'allure générale des 

fluctuations glycémiques quotidiennes de chaque patient. 

 

(c) Effet sur l’HbA1c  

L’objectif de ces nouveaux systèmes est donc de permettre une amélioration de l’équilibre 

glycémique.  

Plusieurs études comparant la mesure en continu du glucose à l’autosurveillance glycémique 

traditionnelle ont, en effet, retrouvé une diminution de l’HbA1c, variable de 0,27% à 1,13% 

[134, 137]. La durée totale d’utilisation du système était également un élément déterminant du 

succès, avec un bénéfice d’autant meilleur que la durée d’utilisation de la MCG est importante 

[144]. 
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3) Impact sur la qualité de vie  

 

Plusieurs travaux ont évalué l’impact de la mesure en continu du glucose sur la qualité de vie 

des patients diabétiques insulinotraités. Ces études ont majoritairement été réalisées chez les 

patients DT1.  

L’étude JRDF [145], réalisée aux Etats-Unis sur une durée de 6 mois chez plus de 450 patients 

diabétiques de type 1, n’avait pas retrouvé de modifications de la qualité de vie. En 2012, une 

autre étude [146] avait mis en évidence une amélioration de certains paramètres de bien-être 

physique chez 257 patients DT1 sous basal-bolus après 12 mois d’utilisation de la MCG.  

Dans l’étude DIAMOND [147], la mesure en continu du glucose contribuait à diminuer 

significativement la détresse liée au diabète et la peur des hypoglycémies après 6 mois pour 

158 patients DT1 mal contrôlés mais ne retrouvaient pas de changements dans les mesures de 

qualité de vie non spécifique au diabète (bien-être, état de santé).  

Plus récemment, les études IMPACT [138] et REPLACE [139], réalisées avec le FreeStyle 

Libre® respectivement chez 241 patients DT1 et 224 patients DT2 pendant une durée de 6 

mois, n’avaient pas retrouvés de différences du retentissement du diabète sur la qualité de vie, 

l’inquiétude liée à la maladie, l’inquiétude d’ordre social ou encore la peur liée aux 

hypoglycémies.   

Néanmoins, dans toutes ces études, une amélioration de la satisfaction liée au traitement avait 

été soulignée avec la mesure en continu du glucose.  

 

4) L’avenir … 

 

L’avènement de ces dispositifs nous fait entrer un peu plus dans l’ère de la médecine connectée 

et d’envisager une télésurveillance dans le cadre de la télémédecine (LibreView).  
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Le développement de la médecine 3.0 est en marche. Depuis l’année 2015, le laboratoire 

pharmaceutique français « SANOFI » s’est allié à la filiale santé de GOOGLE (VERILY). De 

cette alliance est née la coentreprise « ONDUO », qui aura pour mission de concevoir et de 

développer « des solutions intégrées combinant des dispositifs médicaux, des logiciels, des 

traitements et des soins pour faciliter la prise en charge des patients ». La première cible sera 

constituée par les patients souffrant de diabète de type 2 et éventuellement les patients à risque 

pour les aider à prévenir la maladie. 

«La technologie, les capteurs, les analyses et les solutions numériques vont révolutionner la 

façon dont les taux de glycémie sont gérés. Ce qui offrira une meilleure qualité de vie, réduira 

le risque de complications, abaissera les coûts et les obstacles associés à la prise en charge du 

diabète», a ainsi commenté John L. Brooks, qui dirige le JOSLIN DIABETES CENTER, 

partenaire de cette collaboration. Des expérimentations en « vie réelle », à très petite échelle, 

seraient actuellement en cours aux Etats-Unis.  

 

 

III. MALADIE CHRONIQUE ET QUALITE DE VIE  

 

 Notion de qualité de vie  

 

1) Définition  

 

Depuis 1948, la santé est définie par l’OMS comme « un état de complet bien-être physique, 

mental et social et ne consiste pas seulement en une absence de maladie ou d’infirmité » [148]. 

Cette définition souligne la part subjective, globale et multidimensionnelle de la notion de santé 
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qui ne peut pas être résumée à une seule dimension biomédicale. L’importance du ressenti du 

patient dans sa prise en charge est déjà exprimée à cette époque.  

Le concept de qualité de vie est apparu un peu plus tard, au cours des années 1970, reflétant un 

élargissement des objectifs de santé. Il est né de la conjonction d’une modification du pronostic 

des maladies, des considérations de l’autonomie du patient et d’un besoin d’évaluation 

médicale.  

Depuis plusieurs années, la notion de qualité de vie liée à la santé s’est donc largement 

développée dans le domaine de l’évaluation de la santé générale des populations, mais aussi 

dans l’évaluation des prises en charge thérapeutiques et médicales, tout particulièrement dans 

le champ des maladies chroniques.  

En 1995, l’OMS détermine la qualité de vie comme la « perception qu’a un individu de sa place 

dans l’existence, dans le contexte de la culture et du système de valeurs dans lesquelles il vit en 

relation avec ses objectifs, ses attentes, ses normes et ses inquiétudes. C'est un concept très large 

influencé de manière complexe par la santé physique du sujet, son état psychologique, son 

niveau d'indépendance, ses relations sociales ainsi que sa relation aux éléments essentiels de 

son environnement » [149]. 

C’est une notion multidimensionnelle, qui englobe un certain nombre de capacités à exécuter, 

à se réjouir de sa vie, de son propre fonctionnement dans la vie quotidienne, de ses relations 

physiques, sociales et émotionnelles (satisfaction, bien-être) [150]. 

Par opposition à de nombreuses mesures d’état de santé, c’est le sujet qui fournit sa propre 

appréciation de sa qualité de vie. Elle est variable d’un individu à l’autre en fonction des 

caractéristiques de la personne et varie au cours du temps chez un même individu sous diverses 

influences (évolution de vie, contexte social, professionnel, santé ou maladie).  
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2) Amélioration de la qualité de vie, un enjeu de santé publique  

 

Une maladie chronique est une maladie de longue durée, évolutive et souvent associée à une 

invalidité ou à la menace de complications graves.  

L’OMS a fait de l’amélioration de la qualité de vie des personnes atteintes de maladie chronique 

une priorité.  

En France, la loi de santé publique du 9 août 2004 a pris en compte cette nécessité et prévu la 

mise en place du « Plan pour l’amélioration de la qualité de vie des personnes atteintes de 

maladies chronique 2007-2011 ». Ce plan se décline en 15 mesures organisées en quatre axes 

[151] : mieux connaitre sa maladie pour mieux la gérer ; élargir la médecine de soins à la 

prévention ; faciliter la vie quotidienne des malades ; mieux connaître les besoins.  

Ce plan a permis de promouvoir la notion de maladie chronique et des dispositifs visant à 

l’autonomisation des patients et à une prise en charge plus transversale.  

Il permet de placer le patient en tant qu’acteur de ses soins.  

 

3) Qualité de vie des patients diabétiques  

 

Le Plan pour l’amélioration de la qualité de vie des personnes atteintes de maladies chroniques 

2007-2011, réalisé par le Ministère de la Santé, affirme que « de l’asthme infantile au diabète, 

une maladie chronique, quelle qu’elle soit, détériore la qualité de vie. Elle peut entraîner des 

difficultés à suivre la scolarité ou une formation, un risque de perte d’emploi en raison d’une 

inadaptation au poste de travail, une limitation de la pratique du sport et d’autres activités 

nécessaires à l’équilibre personnel. Elle peut aussi entraîner des handicaps, parfois lourds ».  

La qualité de vie des patients diabétiques est un paramètre complexe qui doit intégrer de 

nombreuses composantes : le risque hypoglycémique, la prise de poids, les contraintes liées à 



76 
 

l’autosurveillance glycémique, le nombre d’injection d’insuline, la limitation des voyages, des 

activités, des loisirs etc.   

 

De nombreuses études ont été réalisées pour évaluer la qualité de vie des patients diabétiques. 

De façon générale, le diabète altère la qualité de vie des patients qui évoquent un vécu 

émotionnel négatif associant, pour nombreux d’entre eux, un sentiment de perte, de contraintes 

et de restrictions, notamment alimentaires.  

Une étude réalisée chez 119 patients diabétiques [152] révélait que le diabète altérait la qualité 

de vie chez plus de 98% des patients. 

Une étude italienne [153] retrouvait un niveau de détresse plus élevé chez les femmes, chez les 

personnes vivant seules, avec un niveau d’instruction plus modeste, un contrôle métabolique 

insuffisant, en cas d’un plus grand nombre de complications liées au diabète et à un soutien 

social de moindre qualité.  

Le niveau socio-économique, la représentation de la maladie, la dépression et l’anxiété (dont le 

risque serait augmenté de 40% [154]) sont également d’autres facteurs associés à la dégradation 

de la qualité de vie des patients [155]. 

Par ailleurs, le vécu du diabète a tendance à être moins satisfaisant chez les DT1 que les DT2 

insulinés [156, 157].  

 

Le traitement du diabète est également un paramètre impliqué dans la qualité de vie.  

En effet, l’insulinothérapie est souvent perçue de façon négative avec des composantes 

physiques, psychologiques et sociales : le patient peut exprimer des inquiétudes concernant les 

conséquences sur son image (regard des autres, donner l’impression d’être « drogué », 

injections publiques) [158], d’évoquer la peur de perdre son permis de conduire, peur des 

hypoglycémies…etc.  
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Le passage à l’insuline, est généralement vécu par les patients DT2 comme une étape sans 

retour en arrière possible d’une escalade thérapeutique marquant l’évolution de leur pathologie, 

voire comme une sanction de règles d’hygiène de vie et d’une discipline alimentaire et physique 

qu’ils n’ont pas réussi à mettre en place.   

De ce fait, une qualité de vie moins bonne dans les dimensions obstacles aux activités et 

souffrance psychologique a été retrouvée chez les DT2 sous insuline en comparaison aux DT2 

sous ADO [157].  

 

Le vécu du diabète est également impacté significativement par l’expérience d’hypoglycémies 

mais aussi la peur de survenue d’une hypoglycémie [159]. En effet, environ 22% des DT1 et 

des DT2 sous insuline ont déclarés avoir « très peur » de la survenue d’une hypoglycémie [156]. 

La présence d’épisodes hypoglycémiques sévères et modérés chez le patient diabétique est donc 

associée à un impact négatif, à une moindre satisfaction du traitement et à une plus grande peur 

des conséquences de l’hypoglycémie [160]. 

Les hypoglycémies, quand elles sont récurrentes, peuvent conduire à des états d’anxiété et de 

dépression, lesquels entrainent à leur tour un mauvais équilibre du diabète et dégradent la 

qualité de vie [161]. Le risque d’hypoglycémie peut alors constituer un frein à l’adhésion du 

patient à son traitement. 

 

En contrepartie, le soutien social perçu de l’entourage et l’éducation thérapeutique 

amélioreraient la qualité de vie subjective des patients diabétiques [162, 163]. 

De même, les résultats de l’ASG et de l’HbA1c, ainsi que la stabilité du diabète, ont un impact 

positif fort sur le vécu de la maladie.  
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 Evaluation de la qualité de vie  

 

1) Intérêts  

 

La prise en compte du point de vue du patient est depuis toujours un élément de la pratique 

médicale mais sa formalisation, sa mesure et sa quantification sont des phénomènes récents qui 

se sont particulièrement développés avec les instruments de mesure de qualité de vie liée à la 

santé.  

Il est actuellement reconnu que l’évaluation centrée sur les symptômes est restrictive et ne 

reflète pas l’intégralité de l’impact de l’état de santé d’un individu sur sa vie quotidienne. Ainsi, 

les grandes agences de réglementation nationales et internationales, comme la Food and Drug 

Administration aux Etats-Unis [164], le National Institute for Health and Clinical Excellence 

en Angleterre, ou encore la Haute Autorité de Santé en France, recommandent d’intégrer 

l’évaluation de la qualité de vie des patients dans les études cliniques portant sur l’évaluation 

des médicaments ou des dispositifs, ou les études documentant les états de santé.  

Au-delà des connaissances de l’impact de la maladie sur la qualité de vie des individus, tout 

clinicien reste très attentif à disposer d’éléments relatifs à l’identification de déterminants de la 

qualité de vie notamment dans le cadre des maladies chroniques. Il est démontré que certains 

éléments cliniques, comme la sévérité de la maladie ou la durée de la maladie, ne sont pas les 

seuls éléments expliquant les niveaux de qualité de vie et leur part peut parfois être modeste en 

comparaison avec des déterminants non cliniques.  

Si la question de l’identification des déterminants de la qualité de vie est pertinente, à 

l’identique, la qualité de vie de l’individu pourrait être un indicateur pronostique de l’évolution 

de son état de santé dans le temps. Cette hypothèse, quand elle se confirme, permet de redonner 
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une valeur réelle et pertinente à l’usage de cette mesure dans la prise en charge des sujets et 

ainsi avoir un vrai sens pour les cliniciens. 

Par ailleurs, des travaux ont montré que l’utilisation de la qualité de vie pouvait être un atout 

dans la prise en charge de certaines pathologies, en montrant que l’évaluation systématique de 

la qualité de vie et son rendu pouvaient améliorer la qualité de la communication patient-

médecin ou encore la satisfaction des patients.  

 

2) Limites  

 

Néanmoins, la difficulté méthodologique est majeure puisqu’il s’agit d’obtenir une mesure 

quantitative d’un concept purement qualitatif, subjectif et très personnel.  

En effet, que signifie un score de qualité de vie en l’absence de normes ou de valeurs de 

référence ? Que signifie réellement un changement de score dans le temps ?  

Il existe très peu de questionnaires qui mettent à disposition des utilisateurs des normes ou des 

valeurs de référence des scores.  

Une autre interrogation exprimée par les cliniciens repose sur l’interprétation des scores 

lorsqu’on dispose de données longitudinales. Les changements de scores dans le temps pour un 

individu sont difficiles à analyser car ces informations auto-rapportées peuvent refléter un vrai 

changement ou une vraie stabilité de son niveau de qualité de vie, mais peuvent également être 

influencées par l’adaptation à la maladie et à ses conséquences ou à des phénomènes 

psychosociaux intercurrents (deuil, perte d’un emploi,…etc.). 
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3) Echelles standards  

 

Les questionnaires peuvent être génériques ou spécifiques d’une pathologie, d’une population 

ou d’un item de la qualité de vie. 

La plupart des instruments d’évaluation de la qualité de vie ont été élaborés dans des pays 

anglophones. Ils doivent donc être traduits en français mais aussi adaptés au contexte 

socioculturel français.  

Il existe de nombreux questionnaires généraux : le SF-36 et le profil de Duke sont les plus 

utilisés.  

 

(a) SF-36  

Le SF-36, développé à partir du Medical Outcome Study, est un questionnaire comprenant 36 

items évaluant 8 dimensions : activité physique, limitations dues à l’état physique, douleurs 

physiques, santé perçue, vitalité, vie et relation avec les autres, limitations dues à l’état 

physique, santé psychique ainsi qu’une dimension particulière à savoir l’évaluation de la santé 

perçue comparée à un an auparavant. 

C’est une échelle multidimensionnelle, générique et qui évalue l’état de santé indépendamment 

de la pathologie causale, du sexe, de l’âge, et du traitement. 

Cette échelle peut être administrée en auto- ou hétéro-questionnaire, et ne requiert que 5 à 10 

minutes.  

Le questionnaire d’état de santé SF-36 est validé dans plusieurs langues, dont le français.  

 

(b) Profil de santé de DUKE  

Le profil de santé de Duke, validé en France dans le cadre d’un Programme Hospitalier de 

Recherche Clinique du Ministère de la Santé, se présente sous la forme d’un questionnaire 
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comportant 17 questions. Les réponses sont regroupées en 10 dimensions : physique, mentale, 

sociale, générale, santé perçue, estime de soi, anxiété, dépression, douleur, incapacité.  

On obtient ainsi, pour chaque sujet, un score compris entre 0 et 100 pour chaque dimension. Ce 

pourcentage correspond au degré de santé que perçoit le sujet dans le domaine de chacune des 

dimensions.  

 

4) Echelles spécifiques au diabète  

 

Parmi les échelles spécifiques au diabète couramment citées dans la littérature, trois ont été 

traduites et transposées en français [165] : Diabetes quality of life measure (DQoL), Diabetes 

health profile (DHP) et Audit of diabetes dependent quality of life (ADDQoL).  

 

(a) Echelle DQoL  

Elaboré en 1988, le DQoL est un instrument construit pour les besoins de l’étude DCCT, afin 

de mesurer l’impact des différents traitements sur l’apparition et le développement des 

complications du DT1. Il a été adapté secondairement au DT2. Son contenu est basé sur une 

revue de la littérature identifiant les préoccupations des patients diabétiques et sur des entretiens 

avec des soignants et des patients.  

Le DQoL évalue 5 dimensions de la qualité de vie : satisfaction à l’égard du traitement, impact 

du diabète sur la vie, inquiétude concernant les effets futurs du diabète, inquiétude d’ordre 

social et professionnel, et bien-être global.  

 

(b) Echelle DHP 

Cet instrument est composé de 32 items pour les personnes diabétiques insulinodépendantes et 

de 18 items pour l’adaptation de ce questionnaire aux diabétiques de type 2. 



82 
 

Cette échelle prend en compte les obstacles aux activités, et en particulier les contraintes 

associées à l’insulinothérapie, la souffrance psychologique engendrée par le diabète, ainsi que 

la désinhibition alimentaire qui peut être associée aux contraintes alimentaires. 

Ce questionnaire a été utilisé dans l’étude ENTRED 2001-2003 [157] pour définir des valeurs 

de référence de qualité de vie chez les personnes diabétiques, vivant en France.  

 

(c) Questionnaire ADDQoL  

Le questionnaire ADDQoL est un instrument développé en 1999 par Bradley et al au Royaume-

Uni  [166, 167] pour mesurer la perception qu’a l’individu de l’impact du diabète sur sa qualité 

de vie. Il s’agit d’un questionnaire spécifique élaboré à partir d’une échelle générique SEIQoL 

(pour Schedule for the Evaluation of Individual Quality of Life). Il représenterait l’instrument 

de mesure pour le diabète le plus traduit et le plus validé [165]. 

Le contenu est basé sur une revue d’instruments existants, d’entretien avec des soignants et 12 

patients diabétiques. Ce questionnaire peut être utilisé chez des patients diabétiques de type 1 

et de type 2.  

La dernière version est l’ADDQoL 19 (annexe 3) et comprend trois scores. Le premier concerne 

la qualité de vie générale. Le deuxième est également un item général, questionnant le patient 

sur sa qualité de vie s’il n’avait pas de diabète. Enfin, le troisième est un score composite 

regroupant 19 items spécifiques : loisirs, vie professionnelle, déplacements, vacances, aptitude 

physique, vie familiale, vie sociale, relations sentimentales, vie sexuelle, apparence physique, 

confiance en soi, motivation, réaction des autres, sentiment sur l’avenir, situation financière, 

conditions de vie, dépendance aux autres, liberté de manger, liberté de boire.  
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 DEUXIEME PARTIE : ETUDE 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



84 
 

I. OBJECTIF  

 

Afin de mieux comprendre le retentissement du diabète sur la vie quotidienne, il est important 

d’avoir une estimation de la perception de cette pathologie et de ses répercussions 

psychosociales, d’autant plus que ces facteurs conditionnent l’adhésion aux soins [168].  

Ces dernières années, de nombreux progrès ont été réalisés pour améliorer la prise en charge et 

la qualité de vie des patients diabétiques dont la mesure en continu du glucose.  

Le remboursement récent du FreeStyle libre® qui permet une mesure en continu du glucose 

pendant 14 jours sans prélèvement capillaire ni calibration et son utilisation grandissante ont 

bousculé les conditions de prise en charge et de suivi des patients diabétiques. 

Il nous semblait donc intéressant d’évaluer l’impact de ce nouveau système de surveillance sur 

le vécu des patients. 

Ainsi, nous avons décidé de réaliser cette étude dont l’objectif principal était de comparer la 

qualité de vie des patients diabétiques, sous insulinothérapie intensive (pompe à insuline 

externe ou multi-injections) avec ou sans le système de mesure « flash » du glucose FreeStyle 

Libre®. 

L’étude avait pour objectifs secondaires : 

- de comparer l’équilibre glycémique 

- d’évaluer les changements de comportement des patients face à ce nouveau système 

d’autocontrôle (nombre de contrôle par jour, adaptation de l’insuline, utilisation des 

données…etc.) 
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II. MATERIEL ET METHODE 

 

A. Type d’étude et population 

 

Il s’agit d’une étude prospective, observationnelle et réalisée au sein de deux hôpitaux 

Alsaciens. 

 

La population d’étude était constituée par tous les patients diabétiques participant aux ateliers 

d’éducation sur le FreeStyle Libre® dans le service de Diabétologie de l’Hôpital de Sélestat de 

Juillet 2017 à Février 2018 et au sein du service de Médicale B du Centre Hospitalo-

Universitaire de Strasbourg de Novembre 2017 à Janvier 2018. 

Les critères d’inclusion sont : 

- patients diabétiques traités par insulinothérapie intensifiée, soit par pompe externe ou 

par multi-injections (≥ 3 injections par jour) et pratiquant une autosurveillance 

glycémique pluriquotidienne (≥ 3 par jour) (critères de remboursement)  

- utilisation du FreeStyle® Libre pendant toute la durée de l’étude 

- patients ayant accepté de participer à l’étude  

 

Les critères d’exclusion sont :  

- patients de moins de 18 ans  

- femme enceinte 

- impossibilité de répondre aux questions 

- patient ayant déjà porté le FreeStyle Libre® 
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B. Déroulement de l’étude 

 

Selon les recommandations de la HAS [7], ce système est réservé « aux patients ayant reçu une 

éducation thérapeutique ainsi qu’une formation spécifique ». C’est donc lors de cette formation 

et avant la mise en place du FreeStyle Libre® que nous avons recruté les patients.  

Lors de cette séance, nous remettons au patient un questionnaire de qualité de vie, l’ADDQoL 

19 ainsi que d’autres questions spécifiques à l’ASG capillaire (annexe 4) tels que le nombre de 

contrôles quotidiens, le niveau de contrainte, les éventuelles complications liées à cette 

surveillance et la réalisation ou non d’une adaptation corrective (compensatoire/ anticipatoire).  

Après au moins deux mois d’utilisation du FreeStyle Libre®, nous transmettons aux patients 

un nouveau questionnaire, identique, comprenant l’ADDQoL 19 et d’autres questions 

similaires aux premières mais adaptées à ce nouveau dispositif (annexe 5). Ce questionnaire 

leur a été remis lors de la consultation de suivi avec le ou la diabétologue ou envoyé par courrier 

postal. Des questions supplémentaires sur l’utilisation des données générées par le FreeStyle 

Libre® ainsi que leur souhait de garder ou non ce dispositif leur ont été posées.  

L’ADDQOL 19 est coté de la manière suivante : 

La première question concerne la qualité de vie générale. Le patient indique le niveau de sa 

qualité de vie, parmi 7 propositions allant de « extrêmement mauvaise » à « excellente ». On 

interprète ensuite les réponses en attribuant un score de -3 (réponse la plus négative) à +3 

(réponse la plus positive). 

Le deuxième score questionne le patient sur sa qualité de vie s’il n’était pas diabétique. Le 

patient choisit entre 5 propositions allant de « nettement meilleure » à « moins bonne ». 

L’interprétation des réponses se fait en attribuant un score à la réponse du patient de -3 à +1.  

Le troisième score est un score composite de 19 items explorant différents domaines de vie. 

Pour chaque item, le patient indique d’abord s’il est concerné ou non. Il détermine ensuite si, 
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sans diabète, cette dimension de sa vie serait « nettement meilleure » à « moins bonne ». Ces 

réponses sont interprétées en affectant un score de -3 en cas d’impact maximum négatif du 

diabète (« nettement meilleure ») à +1 en cas d’impact positif du diabète (« moins bonne »). Il 

en définit ensuite l’importance dans sa vie, qui sera interprétée de 0 (pas important du tout) à 3 

(très important). On calcule ensuite le score pondéré de ce domaine de vie en multipliant 

l’impact déterminé par son importance. Ce score peut donc aller de -9 (impact négatif 

maximum) à +3 (impact positif maximum). Un score pondéré de 0 signifie que la qualité de vie 

des patients serait identique. 

En parallèle, les données biomédicales et l’HbA1c avant et avec le FreeStyle Libre® ont été 

recueillies sur analyse des dossiers médicaux ou sur déclaration des patients. 

L’anonymat des sujets a été totalement préservé durant toute la durée de l’étude en ne 

transcrivant que les initiales des noms et prénoms des patients concernés. 

 

C. Analyse statistique  

 

Une analyse descriptive a permis dans un premier temps de présenter les caractéristiques des 

patients de l’étude. Les variables quantitatives ont été décrites en utilisant la moyenne et l'écart-

type. Les variables qualitatives ont été présentées sous forme d’effectif et de pourcentage.  

Dans un deuxième temps, les scores de qualité de vie ont été comparés en utilisant le test de 

Student apparié si la variable quantitative suivait une loi gaussienne, sinon le test de Mann-

Whitney apparié a été utilisé. Le caractère gaussien de la distribution a été évalué 

graphiquement et à l’aide du test de Shapiro-Wilk. Ensuite, des analyses multivariées ont été 

réalisées en utilisant le modèle mixte linéaire, afin de déterminer s'il existait des variables 

influençant les scores de qualité de vie. Enfin, des modèles mixtes linéaires ont été utilisés pour 
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vérifier s'il y avait des différences de score de qualité de vie selon les caractéristiques des 

patients.  

Une p-valeur < 0,05 a été considérée comme significative. Les analyses ont été réalisées à l’aide 

du logiciel R version 3.5.0. 

 

III. RESULTATS  

 

A. Description de l’échantillon  

 

 

Figure 6 : Diagramme de flux des patients inclus dans l'étude. 
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Parmi les 87 patients participants aux ateliers FreeStyle Libre®, 55 patients ont été inclus dans 

l’étude dont 31 suivis à l’Hôpital de Sélestat et 24 au Centre Hospitalo-Universitaire de 

Strasbourg (figure 6). 

 

Les caractéristiques de notre population sont détaillées dans le tableau 1. 

 

 
Tableau 1 : Caractéristiques de la population d’étude 

 
 

N 

(pourcentage) 

Moyennes 

+/- écart-type, [extrêmes] 

Age (en années)  60,45 ± 12,5 [23; 79] 

Hommes  
Femmes 

36 (65,5%) 
19 (34,5%) 

 

Diabète de type 1 
Diabète de type 2 

17 (31%) 
38 (69%) 

 
 

Ancienneté du diabète (en années)  21,03 ± 13,3 [0,5; 59] 
Durée de l’insulinothérapie (en années)   14,2 ± 13,4 [0,5; 59] 
Pompe à insuline externe  
Multi-injections  

24 (44%) 
31 (56%)  

 

Activité professionnelle : 
- Oui 
- Non  

 
19 (35%) 
36 (65%) 

 

HbA1c (%) initiale    8,26 ± 1,42 [5,7; 13] 
Complications micro-angiopathiques : 

- rétinopathie 
- néphropathie 
- neuropathie  

 
18 (32,7%) 
21 (38,2%) 
20 (36,4%) 

 

Complications macro-angiopathiques : 
- cardiopathie ischémique  
- HTA 
- AOMI 

 
11 (20%) 

41 (74,5%) 
5 (9,1%) 

 

Pied diabétique  17 (31%)  
Délai d’utilisation du FSL® (en mois)  4.5 ± 1.48 [2 ; 9] 

 

    FSL : FreeStyle Libre® 
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B. Qualité de vie générale (figure 7) 

 

Les résultats ont montré que presque la moitié des patients estimait avoir une qualité de vie 

générale « bonne » avec ou sans le FreeStyle Libre®.  

Une qualité de vie « très bonne » ou « excellente » a été retrouvée chez 11 patients utilisant le 

FreeStyle Libre® et chez 8 patients avant la mise en place de ce dispositif.  

A l’opposé, 5 patients trouvaient que leur qualité de vie était « mauvaise » ou « très mauvaise » 

quel que soit le système d’autosurveillance.    

 

 
 

Figure 7 : Comparaison de la qualité de vie générale sans et avec le FreeStyle Libre® 

 

Nous avons donc obtenu un score moyen de la qualité de vie générale à 0,71 (± 0,99) avant 

l’utilisation du FreeStyle Libre® et à 0,85 (± 1,04) avec l’utilisation du capteur. Cette différence 

n’était pas significative (p= 0,3436).  
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C. Retentissement du diabète sur la qualité de vie (figure 8) 

 

Nos données ont montré que pour 87 à 90% des patients le diabète a un impact négatif sur la 

qualité de vie avec ou sans le FreeStyle Libre®.  

Près de 50% des patients estimaient que leur qualité de vie serait « bien meilleure » en l’absence 

de diabète quel que soit le système d’autocontrôle.   

 

 

 

Figure 8 : Comparaison de l’impact du diabète sur la qualité de vie avant et après le FreeStyle Libre®. 

 

 

Nous avons retrouvé une moyenne à cette question de -1,75 (± 0,93) avant le FreeStyle Libre® 

et de -1,76 (± 0,89) avec le FreeStyle Libre®. Cette différence n’était pas significative 

(p=0,8856).   
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D. Retentissement du diabète sur différents domaines de vie 

 

Dans notre population globale, la moyenne du score composite des 19 items s’élevait à -3,14 

(± 2,33) et à -2,99 (± 1,97) respectivement sans et avec le FreeStyle Libre®. Cette différence 

n’était pas significative (p=0,4192). 

Le tableau 2 et la figure 9 résument l’évolution des scores en fonction de chaque item.  

 

Tableau 2 : Comparaison de la moyenne des scores de chaque item sans et avec le FreeStyle Libre® 

 

Item 

Moyenne sans le 

FreeStyle Libre®  

(± écart-type)  

Moyenne avec le 

FreeStyle Libre®   

(± écart-type) 

 

Différence  

 

p-value 

Loisirs  -2,89 (± 2,71) -2,65 (± 2,78) + 0,24 0,48 

Vie professionnelle -3,89 (± 2,96) -3,84 (± 3,24) + 0,05 0,92 

Déplacements  -3,11 (± 2,39) -3,2 (± 2,77) -0,09 0,82 

Vacances  -3,07 (± 2,87) -3,71 (± 3,15) -0,64 0,06 

Aptitude physique  -3,35 (± 2,69) -3,55 (± 2,83) -0,20 0,59 

Vie familiale  -3,87 (± 3,17) -3,37 (± 2,92) + 0,50 0,24 

Vie sociale  -2,96 (± 2,88) -2,8 (± 2,91) + 0,16 0,65 

Relations sentimentales  -3,72 (± 3,49) -3,81 (± 3,46) -0,09 0,85 

Vie sexuelle  -3,43 (± 3,19) -3,55 (± 3,17) -0,12 0,78 

Apparence physique  -2,96 (± 3,22) -2,67 (± 2,63) + 0,29 0,56 

Confiance en soi -3,13 (± 3,19) -3,05 (± 3,27) + 0,08 0,87 

Motivation  -3,53 (± 2,66) -2,89 (± 2,80) + 0,63 0,06 

Réaction des autres -2,04 (± 2,88) -1,69 (± 2,48) + 0,35 0,28 

Sentiment sur l’avenir  -3,38 (± 3,15) -3,35 (± 3,06) + 0,03 0,93 

Situation financière -1,9 (± 2,86) -1,96 (± 2,92) -0,06 0,88 

Conditions de vie  -3,15 (± 2,85) -3,29 (± 3,08) -0,14 0,72 

Dépendance aux autres  -3,24 (± 3,03) -2,71 (± 2,78) +0,53 0,19 

Liberté de manger  -3,67 (± 3,25) -3,27 (± 3,03) + 0,40 0,09 

Liberté de boire  -2,33 (± 3,25) -1,53 (± 3,03) +0,80 0,03 

Score composite pondéré  -3,14 (± 2,33) -2,99 (± 1,97) +0,15 0,42 
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Figure 9: Evolution des scores de chaque item de l’ADDQoL 19.  

 

En considérant chaque domaine de vie séparément, nous retrouvons quelques différences 

significatives ou proches de la significativité :  

- l’item « liberté de boire » a une différence significative de +0,8 (p=0,03), ce qui signifie 

qu’en moyenne le score de cet item s’est amélioré de 0.8 points avec l’utilisation du 

FreeStyle Libre®. 

- les items « motivation » et « liberté de manger » ont une différence de +0,65 (p=0,06) 

et de +0,4 (p=0,09) respectivement, ce qui témoigne d’une tendance à l’amélioration de 

ces scores avec le FreeStyle Libre®.  

- à l’inverse, le score des « vacances » a diminué en moyenne de 0,65 (p=0,06) avec 

l’utilisation du FreeStyle Libre®.  
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E. Analyse en sous-groupes  

 

Notre analyse a comparé l’évolution des différents scores en fonction de l’âge, du type de 

diabète et de traitement, de l’existence ou non d’une activité professionnelle et du délai 

d’utilisation du FreeStyle Libre®.  

La répartition des âges a été définie en concordance avec les enquêtes sociologiques dans 

lesquelles un « sénior » est une personne âgée de plus de 55 ans.  

Pour la variable « durée d’utilisation du FSL® », les groupes ont été répartis selon la médiane 

qui était de 4 mois ½. 

Les résultats sont présentés dans les tableaux 3 et 4 :  

 

Tableau 3 : Evolution des scores de qualité de vie générale en fonction des variables étudiées 

 N Moyenne sans le 

FSL® (± écart-

type) 

Moyenne avec le 

FSL® (± écart-

type) 

p-value 

Âge :  
-Junior (18-55 ans) 
-Sénior (>55 ans)  

 
18 
37 

 
0,22 (± 1,06) 
0,95 (± 0,88) 

 
0,72 (± 1,22) 
0,92 (± 0,95) 

 
0,10 

Type de diabète :  
-Type 1 
-Type 2  

 
17 
38 

 
0,76 (±0,75) 
0,68 (±1,09) 

 
0,59 (±1,06)  
0,97 (±1,03)  

 
0,14 

Traitement :  
-Pompe à insuline 
-Multi-injections   

 
24 
31 

 
0,63 (± 1,06) 
0,77 (± 0,96) 

 
0,88 (± 1,08)  
0,84 (± 1,04) 

 
0,72 

Activité professionnelle :  
-Oui  
-Non  

 
19 
36 

 
0,63 (± 1,23) 
0,75 (± 0,84) 

 
0,68 (± 1,20) 
0,94 (± 0,95)  

 
0,66 

Durée d’utilisation du 
FSL® :  
- ≤ 4,5  mois 
- 4,5 à 9 mois  

 
 

30 
25 

 
 

0,71 (± 0,67) 
0,76 (± 1,27) 

 
 

0,85 (± 0,97) 
0,72 (± 1,24) 

 
 

0,27 

FSL : FreeStyle Libre® 
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Tableau 4 : Evolution des scores de l’impact du diabète sur la qualité de vie générale en fonction des 

variables étudiées.  

 Moyenne sans le FSL® (± 

écart-type) 

Moyenne avec le FSL® 

(± écart-type) 

p-value 

Âge :  
-Junior (18-55 ans) 
-Sénior (>55 ans)  

 
-1,72 (± 1,02) 
-1,76 (± 0,89) 

 
-1,94 (± 0,87) 
-1,68 (± 0,85) 

 
0,26 

Type de diabète :  
-Type 1 
-Type 2  

 
-1,71 (± 1,05) 
-1,76 (± 0,88) 

 
-1,88 (± 0,99) 
-1,71 (± 0,8)  

 
0,59 

Traitement :  
-Pompe à insuline  
-Multi-injections  

 
-1,67 (± 1,01) 
-1,81 (± 0,87) 

 
-1,63 (± 0,92) 
-1,87 (± 0,81)  

 
0,40 

Activité professionnelle :  
-Oui  
-Non  

 
-1,53 (± 0,96) 
-1,86 (± 0,9) 

 
-1,84 (± 0,90)   
-1,72 (± 0,85)  

 
0,08 

Durée d’utilisation du 
FSL® :  
- ≤ 4,5 mois  
- 4,5 à 9 mois  

 
-1,83 (± 0,91) 
-1,64 (± 0,95) 

 
-1,87 (± 0,94) 
-1,64 (± 0,76)  

 
0,89 

FSL : FreeStyle Libre® 

 

 

Ces données montrent que l’âge, le type de diabète ou de traitement, la présence ou non d’une 

activité professionnelle et la durée d’utilisation du FreeStyle Libre® ne sont pas des facteurs 

qui modifient de façon significative la qualité de vie générale.  

 

Cependant, chez les patients sans vie professionnelle, nous retrouvons une tendance à 

l’amélioration du score reflétant l’impact du diabète sur les conditions de vie. 

 
 
 
En analysant chaque item séparément dans chaque sous-groupe, nous relevons toutefois des 

différences dans certains domaines de vie. Celles-ci sont présentées dans le tableau 5 : 
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Tableau 5: Evolution des scores en fonction des variables étudiées. 

Variable Moyenne sans le 

FSL® 

Moyenne avec le 

FSL ® 

p-value 

Loisirs :  
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle  

 
-1,79 (± 2,76) 
-3,47 (± 2,52) 

 
-2,95 (± 3,42) 
-2,5 (± 2,42)  

 
0,0017 

Vie familiale :  
- pompe à insuline   
- multi-injections  

 
-4,38 (± 3,16) 
-3,47 (± 3,17) 

 
-2,96 (± 2,79) 
-3,7 (± 3,02) 

 
0,006 

Vie sociale :  
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle 

 
-1,95 (± 3,01) 
-3,5 (± 2,71) 

 
-3 (± 3,65) 

-2,69 (± 2,49) 

 
0,012 

Relations sentimentales :  
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle 
 
- sénior (âge > 55 ans) 
- junior (âge 18-55 ans) 

 
-2,68 (± 3,33) 
-4,43 (± 3,48) 

 
-3,83 (± 3,23) 
-3,53 (± 4,02) 

 
-4,11 (± 3,91) 
-3,61 (±3,18)  

 
-3,16 (± 3,02) 
-4,94 (± 3,97)  

 
0,009 

 
 

0,019 

Apparence physique :  
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle 
 
- sénior (âge > 55 ans) 
- junior (18-55 ans) 

 
-2 (± 3,11) 

-3,47 (± 3,21) 
 

-3,19 (± 3,08) 
-2,5 (± 3,55)  

 
-3,84 (± 3,45) 
-2,06 (±1,85) 

 
-2,16 (± 2,14) 
-3,72 (± 3,25)   

 
0,001 

 
 

0,02 

Confiance en soi :  
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle 

 
-2,21 (± 2,99) 
-3,61 (± 3,22) 

 
-3,47 (± 3,66) 
-2,83 (± 3,07)  

 
0,025 

Réaction des autres :  
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle 

 
-1,53 (± 2,72) 
-2,31 (± 2,96) 

 
-2 (± 3,04) 

-1,53 (± 2,16) 

 
0,06 

Sentiment sur l’avenir :  
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle 

 
-2,89 (± 3,25) 
-3,64 (± 3,12) 

 
-4,42 (± 3,89) 
-2,78 (± 2,39)  

 
0,004 

Situation financière :  
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle 

 
-1,05 (± 2,27) 
-2,36 (± 3,06) 

 
-2,1 (± 3,49) 

-1,89 (± 2,62)  

 
0,037 

Conditions de vie :  
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle 
 
- sénior (âge > 55 ans) 
- junior (18-55 ans) 

 
-2,16 (± 2,65) 
-3,67 (± 2,85) 

 
-3,45 (± 2,91) 
-2,33 (± 2,61) 

 
-3,42 (± 3,55) 
-3,22 (± 2,85)  

 
-3,11 (± 3,03) 
-3,66 (± 3,24)  

 
0, 042 

 
 

0,038 

Liberté de manger : 
- vie professionnelle  
- absence de vie professionnelle 

 
-3,53 (± 3,45) 
-3,75 (± 3,19) 

 
-3,68 (± 3,57) 
-3,06 (± 2,72)  

 
0,084 

FSL : FreeStyle Libre® 
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Ces résultats montrent qu’avec l’utilisation du FreeStyle Libre®, il existe une amélioration des 

scores dans plusieurs domaines de vie chez les patients sans activité professionnelle ou chez les 

patients âgés de plus de 55 ans.  

Pour les patients retraités ou sans emploi, le FreeStyle Libre® a amélioré le score des « loisirs », 

de la « vie sociale », des « relations sentimentales », de l’« apparence physique », de la 

« confiance en soi », de la « réaction des autres », du « sentiment sur l’avenir », de la « situation 

financière » ou encore des « conditions de vie ».  

Pour les plus de 55 ans, ce sont les scores des « relations sentimentales », de « l’apparence 

physique » et des « conditions de vie » qui ont été améliorés avec le FreeStyle Libre®.   

 

Par contre, il n’existait pas de différences en fonction du type de diabète ou du délai d’utilisation 

du FreeStyle Libre®. 

 

F. Contrôle glycémique  

 

1) L’HbA1c  

 

Avec l’utilisation du FreeStyle Libre®, nous retrouvons une diminution significative de 

l’HbA1c de 8,26% (± 1,42) à 7,71% (± 0,92), soit une réduction de 0,55% (p=0,003) (figure 

10).  
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Figure 10 : Evolution de l’HbA1c avec l’utilisation du FreeStyle Libre® (p=0,003) 

 

 

La répartition des hémoglobines glyquées est représentée dans la figure 11. Trente-neuf patients 

(71%) ont diminué leur HbA1c tandis que seize l’ont augmenté.  

 

 

 

Figure 11 : Répartition des HbA1c avant et après le FreeStyle Libre® 
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Il n’y avait pas de différence significative de l’évolution de l’HbA1c en fonction de l’âge, du 

type de diabète, du traitement ou de l’activité professionnelle (tableau 6) : 

 

Tableau 6 : Evolution de l’HbA1c en fonction des variables étudiées. 

 Moyenne sans le 

FSL® (en %)   

Moyenne avec le 

FSL® (en %) 

p-value 

Âge :  
-Junior (18-55 ans) 
-Sénior (>55 ans)  

 
8,02 (± 1,17) 
8,06 (± 1,56) 

 
8,01 (± 0,81)  
7,56 (± 0,94)  

 
0,78 

 

Type de diabète :  
-Type 1 
-Type 2  

 
7,88 (± 1,18) 
8,24 (± 1,68)  

 
7,6 (± 0,86) 

7,76 (± 0,95)  

 
0,30 

Traitement :  
-Pompe à insuline 
-Multi-injections   

 
7,89 (± 1,01) 
8,44 (± 2,1) 

 
7,61 (± 0,93) 
7,79 (± 0,92) 

 
0,43 

Activité professionnelle :  
-Oui  
-Non  

 
7,97 (± 1,22) 
8,1 (± 1,54) 

 
7,84 (± 0,7)  
7,64 (± 1,2)  

 
0,87 

FSL : FreeStyle Libre® 

 

 

2) Fréquence des autocontrôles  

 

Avant l’utilisation du FreeStyle Libre®, les patients réalisaient en moyenne 4,58 (±2,20) 

glycémies capillaires par jour, vécues comme une contrainte pour 44 d’entre eux (80%).  

Avec le FreeStyle Libre®, le nombre de contrôles glycémiques a augmenté chez près de 85% 

des patients (47), avec 8,16 (±3,85) « scans » par jour, en moyenne. 6 patients réalisaient le 

même nombre de contrôles quotidiens, tandis que 2 patients en effectuaient moins. La 

surveillance glycémique restait une contrainte pour 14 patients (25%).  
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3) Amélioration de l’équilibre glycémique et qualité de vie  

 

Sur les 39 patients ayant diminués leur taux d’HbA1c, 35 ont amélioré leur équilibre 

glycémique avec un taux se rapprochant des objectifs fixés entre 7 et 7.5%. Pour les 4 autres 

patients, nous retrouvons une baisse de l’HbA1c à des valeurs inférieures à 6.5%. 

L’HbA1c a augmenté chez 16 patients avec une valeur qui s’éloigne des objectifs 

recommandés.  

Les patients avec un meilleur équilibre glycémique ont significativement obtenu une 

amélioration de leur qualité de vie (p=0,0008) (tableau 7).  

 

Tableau 7 : Evolution de la qualité de vie en fonction de l’amélioration glycémique 

 Amélioration de l’équilibre 

glycémique avec le FSL®  

Dégradation de l’équilibre 

glycémique avec le FSL®  

N 35 20 
Evolution du score de 
qualité de vie générale +0,25 -0,05 

Evolution du score 
composite pondéré des 19 

items 
+0,51 -0,49 

p-value 0,0008 
FSL : FreeStyle Libre® 

 

 

G. Comportements des patients   

 

1) Adaptation de l’insulinothérapie  

 

Avant la mise en place du FreeStyle Libre®, 41 patients (75%) réalisaient une adaptation 

compensatoire et 17 (31%) une adaptation anticipatoire.   
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Avec le FreeStyle Libre®, ce sont 49 patients (90%) qui effectuaient une action corrective 

compensatoire et 23 patients (42%) qui réalisaient une action corrective anticipatoire (figure 

12).  

 

 

Figure 12 : Nombre de patients effectuant des actions correctives sans et avec le FreeStyle Libre®. 

 

 

 

 

2) Utilisation des flèches de tendance et des profils glycémiques  

 

Notre questionnaire a révélé que 45 patients (82%) utilisaient les flèches de tendance et que 24 

patients (44%) avaient recours aux profils glycémiques (figure 13).  
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Figure 13 : Utilisation des données du FreeStyle Libre® 

 

 

 

H. Effets indésirables liés au FreeStyle Libre® 

 

Plusieurs effets secondaires, minimes et surtout liés au capteur, ont été rapportés (tableau 8).  

Aucun effet indésirable grave n’a été soulevé.  

 

Tableau 8 : Effets indésirables du FreeStyle Libre® 

Effets indésirables liés au FreeStyle 
Libre® 

N (pourcentage) 

Décollement 18 (33%) 
Défaut de fonctionnement 4 (7%) 

Hématomes 2 (3,5%) 
Allergie de contact 2 (3,5%) 
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I. Commentaires sur le FreeStyle Libre® 

 

Tous les patients interrogés ont souhaité garder le FreeStyle Libre®. 

Voici les commentaires laissés par les patients :  

 

Points positifs  Points négatifs  

« excellent progrès », « une réussite », « une très 
bonne évolution » 

« reste un peu encombrant » 

« facile d’emploi », "j'apprécie sa simplicité et sa 
rapidité d'utilisation" 

« problème de stock en pharmacie » 

« très pratique et moins contraignant » « nécessite un temps d’adaptation » 
« permet de ne plus réaliser de piqûres au bout du 
doigt », « les doigts sont au repos » 

« écart important avec la glycémie 
capillaire » 

« intérêts des flèches de tendance pour anticiper les 
hyper et les hypoglycémies » 

« dommage qu’il n’y ait pas 
d’alarme en cas d’hypoglycémie » 

 

 

 

IV. DISCUSSION  

 

 Discussion de la méthode  

 

1) Points forts  

 

Notre étude avait pour objectif d’évaluer la qualité de vie et l’impact de l’utilisation du 

FreeStyle Libre® sur le vécu du diabète chez des patients sous insulinothérapie intensive, en 

comparaison à l’autosurveillance glycémique capillaire. 

L’originalité de notre travail repose sur le fait que nous avons décidé d’inclure l’ensemble des 

patients répondant aux critères de remboursement, c’est-à-dire les patients DT1 et DT2 
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insulinotraités à la différence de nombreuses études qui évaluaient séparément la qualité de vie 

en fonction d’un type de diabète.   

D’autre part, l’inclusion de ces patients a été réalisée dans des conditions de vie réelle.  

C’est une étude de « vraie vie ».  

 

Dans notre étude, nous avons choisi d’utiliser l’ADDQoL 19. C’est un questionnaire spécifique, 

personnalisé, évaluant l’impact du diabète et de son traitement sur la qualité de vie [165]. Il 

serait plus sensible aux changements et aux différences que les autres mesures génériques [167]. 

C’est un outil qui répond aux critères de validité et de fiabilité pour les patients adultes 

diabétiques [166]. Ces questions sont simples et permettent au patient d’identifier et de 

sélectionner lui-même les aspects de sa vie qui lui semblent importants et pour lesquels il 

souhaite obtenir une amélioration.  

Par ailleurs, notre étude est la première à s’intéresser à l’effet du FreeStyle Libre® sur différents 

aspects de la vie tels que les dimensions affectives, éducatives, professionnelles, économiques, 

sociales et familiales, rappelant que le diabète est une maladie affectant l’ensemble de la vie 

quotidienne des patients [169]. 

 

Enfin, il s’agit d’une étude prospective limitant les biais dont le biais de mémoire.  

 

2) Points faibles 

 

Les principaux points faibles de notre étude sont la taille de l’échantillon, à l’origine d’une 

diminution de la puissance et l’inhomogénéité de notre population (31% de patients DT1 contre 

69% patients DT2) pouvant limiter l’extrapolation des résultats issus de la description de 

l’échantillon.  
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Le faible effectif de patients atteint d’un diabète auto-immun s’explique par le fait que notre 

étude ait débuté en Juillet 2017, soit un mois après le remboursement du FreeStyle Libre®. Une 

majorité de patients diabétiques de type 1 avait déjà participé aux ateliers et ne pouvait donc 

plus être inclus dans l’étude.  

 

Une autre limite de notre travail repose sur l’évaluation de la qualité de vie au cours du temps. 

Cette analyse présuppose que la perception qu’ont les patients de l’instrument de mesure utilisé 

(le questionnaire) ne varie pas au cours de l’étude. Cependant, les patients peuvent percevoir 

ou interpréter différemment les questions qui leur sont posées au cours du temps selon 

l’évolution de leur maladie, de leur état d’esprit ou en fonction d’autres problèmes intercurrents. 

Ce phénomène appelé « response shift » pourrait être lié à la façon dont les patients s’adaptent 

à leur maladie [170]. En présence du « response shift », les évolutions observées des mesures 

peuvent ne pas refléter uniquement les véritables changements ressentis par les patients. 

L’absence de prise en compte de ce phénomène dans notre étude peut ainsi être responsable de 

résultats biaisés et d’une diminution de la puissance. 

 

Enfin, tous les patients étaient désireux d’utiliser le FreeStyle Libre® pouvant être à l’origine 

d’un biais de sélection.  
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 Discussion des résultats  

 

1) Résultats sur la qualité de vie  

 

(a) Dans la population globale de l’étude  

Dans notre population globale, aucune différence significative de la qualité de vie générale n’a 

été retrouvée après 4 mois ½ en moyenne d’utilisation du FreeStyle Libre® en comparaison à 

la surveillance glycémique capillaire. La majorité des patients estimaient avoir une qualité de 

vie générale plutôt « bonne » avec ou sans ce dispositif.  

D’autre part, nos données n’ont pas montré de modifications de l’impact du diabète sur les 

conditions de vie, qui seraient globalement « nettement meilleures » en l’absence de diabète, 

avec ou sans le FreeStyle Libre®.  

Cette étude confirme le retentissement négatif du diabète [167, 169] et cela quel que soit le 

mode d’autosurveillance.  

Ces résultats sont cohérents avec d’autres études sur la mesure en continu du glucose [145] et 

les études IMPACT [138] et REPLACE [139], réalisées respectivement chez 241 patients DT1 

et 224 patients DT2, ayant utilisés le FreeStyle Libre® pendant 6 mois et qui ont révélé peu de 

changements dans les mesures de la qualité de vie générale chez les adultes par rapport à l’ASG 

capillaire.  

Néanmoins, une amélioration du bien-être mental avait été retrouvé avec le FreeStyle Libre® 

dans une étude effectuée au Japon chez 80 patients diabétiques de type 1 et de type 2 [171]. 

 

Malgré les avantages indéniables du FreeStyle Libre®, nous pouvons supposer que sa durée 

d’utilisation dans notre étude était trop courte pour changer la qualité de vie globale et le vécu 

des patients qui sont sous insulinothérapie depuis 14 ans en moyenne. D’autre part, cela rappelle 
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que la qualité de vie d’un patient diabétique n’est pas seulement liée à la facilité de 

l’autosurveillance et au contrôle glycémique [169].  

 

Cependant, sur les 19 items explorés par le questionnaire ADDQOL, nos données ont mis en 

évidence dans l’ensemble de notre population, une amélioration significative du score 

« la liberté de boire » (+ 0,80 ; p=0,028) et une tendance à l’amélioration du score « la liberté 

de manger » (+0,40 ; p=0,09). Les contraintes liées aux restrictions alimentaires semblent donc 

moins importantes avec le FreeStyle Libre®. Plusieurs témoignages ont rapporté que ce 

dispositif avec les flèches de tendance permettait au patient de concrétiser l’impact de tel ou tel 

aliment. Ainsi, on peut supposer qu’en réduisant la part d’incertitude liée à l’avenir et l’anxiété 

qu’elle génère, le FreeStyle Libre® renforce le sentiment de contrôle [172] potentiellement à 

l’origine d’un sentiment de plus grande liberté alimentaire.  

Nous remarquons également que la « liberté de manger » n’est plus un des domaines les plus 

touchés négativement par le diabète avec le FreeStyle Libre® par rapport au début de l’étude 

ou à d’autres travaux [173, 174].   

 

D’autre part, nous retrouvons une tendance positive de la « motivation » (+0,64, p=0.06) qui 

peut être en lien avec l’effet « nouveauté » du dispositif. Des études à plus long terme pourront 

être réalisées pour savoir si cette tendance est durable.  

 

À l’inverse, pendant les « vacances », l’impact du diabète semble plus important avec le 

FreeStyle Libre® avec une diminution du score de 0,64 (p=0,057).  

Ceci peut être expliqué par le fait que certains patients trouvent que l’emplacement du capteur 

sur le bras et son aspect peu discret peuvent être incommodant et/ou stigmatisant, surtout lors 

de la période estivale. 
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La réticence d’un point de vue esthétique peut être une des raisons du refus de l’utilisation du 

FreeStyle Libre® [175], primant sur le bénéfice escompté. 

 

Sur les 15 autres items (aspect professionnel, économique, social, etc.), nos résultats n’ont pas 

retrouvé de différences significatives. 

 

À la fin de l’étude, tous les patients ont souhaité garder le FreeStyle Libre®. La plupart des 

commentaires étaient positifs témoignant d’une satisfaction à l’utilisation de ce dispositif et 

confirmant le sentiment général retrouvé dans les autres études [138, 139, 171]. 

Sa facilité d’emploi (« simplicité et rapidité d'utilisation », « moins contraignant »), l’absence 

de calibration, son caractère non invasif et non douloureux (« permet de ne plus réaliser de 

piqûres au bout du doigt », « les doigts sont au repos ») sont probablement à l’origine de ces 

résultats. Ces éléments sont d’autant plus importants qu’il a été suggéré que la satisfaction du 

traitement était un indicateur de meilleurs résultats dans les maladies chroniques telles que le 

diabète [176].  

Cependant, les patients ont souligné que ce nouveau système nécessitait « un temps 

d’adaptation », l’« écart important avec la glycémie capillaire » semblait en dérouter plusieurs. 

Les effets indésirables liés au capteur étaient minimes avec surtout des décollements, des 

dysfonctionnements ou des allergies non sévères.  

Néanmoins, nous avons constaté qu’un patient a dû abandonner le système suite aux 

décollements répétés du capteur.  
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(b) En sous-groupes   

Bien qu’il existe peu de différences de la qualité de vie avec le FreeStyle Libre® dans notre 

population globale, nous retrouvons néanmoins dans certains sous-groupes une amélioration 

significative sur certains aspects de la vie.   

 

Chez les patients sans activité professionnelle dont 78% sont des retraités, le FreeStyle Libre® 

a permis de diminuer le retentissement du diabète dans plusieurs domaines de vie. Ainsi, nous 

retrouvons une amélioration des aspects plutôt d’ordre sociaux tels que les loisirs, la vie sociale, 

les relations sentimentales et la réaction des autres. L’apparence physique et les conditions de 

vie sont également d’autres dimensions améliorées avec le FreeStyle Libre® dans ce groupe.  

A l’inverse, l’impact du diabète chez les travailleurs semble être plus important dans ces 

composantes avec un score qui a diminué. Cependant, le faible effectif de notre groupe (19 

patients) ne permet pas d’affirmer ses résultats et des études complémentaires sont nécessaires 

pour corroborer ou non ces données.  

 

D’autre part, chez les patients âgés de plus de 55 ans, nos données ont mis en évidence une 

diminution significative de l’impact négatif du diabète sur les conditions de vie, sur l’apparence 

physique et sur les relations sentimentales.  

 

Cette analyse a donc montré qu’il existerait un bénéfice plus important du FreeStyle Libre® 

chez les patients sans activité professionnelle ou chez les patients de plus de 55 ans.  

Ces résultats sont plutôt étonnants au premier abord d’autant plus que nous pouvons penser que 

les patients âgés peuvent se sentir moins à l’aise avec les nouvelles technologies que les plus 

jeunes.   

Des études à plus grande échelle et davantage ciblées sont nécessaires pour étayer ces résultats. 
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Le DT1 se distingue, en partie, du DT2 par le nombre d’hypoglycémie nettement plus important 

dans le diabète auto-immun [116].  

Plusieurs études ont montré que la mesure en continu du glucose dont le FreeStyle Libre® 

permettait de diminuer la fréquence et le temps passé en hypoglycémie [138, 139]. Malgré cet 

intérêt démontré et le lien existant entre altération de la qualité de vie et hypoglycémie [161], 

nos données n’ont pas retrouvé d’améliorations significatives de la qualité de vie en faveur des 

patients atteints d’un diabète de type 1.  

Un faible effectif de patients présentant un diabète auto-immun (19), l’absence de prise en 

compte des hypoglycémies, un délai court d’utilisation du FreeStyle Libre® et l’absence 

d’alarme en cas d’hypoglycémie qui a été mentionnée par plusieurs patients pourraient 

expliquer en partie ces résultats.  

 

2) Résultats sur l’HbA1c  

 

(a) Diminution de l’HbA1c 

Dans notre étude, nous retrouvons une diminution significative de l’HbA1c de 8,26% (± 1,42) 

à 7,71%  (± 0,92), soit une réduction de 0,55% (p=0,003) avec le FreeStyle Libre®.  

En parallèle, le nombre d’autocontrôles a augmenté avec 8,16 scans par jour contre 4,58 

glycémies capillaires quotidiennes selon les déclarations des patients. Une diminution de 

l’HbA1c de l’ordre de 0,27% à 1,13% avait déjà été retrouvée par les autres systèmes de mesure 

en continu du glucose. Le bénéfice présent dès 3 mois [178, 179], s’était confirmé après 6 mois 

[180-182] puis à 1 an de suivi [146].  

Avec le FreeStyle Libre®, l’étude de Gernay et al. [175], réalisée chez 645 patients diabétiques 

effectuant 8,8 scans par jour, retrouvait une diminution de l’HbA1c de 0,15% après 15 mois 
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d’utilisation du dispositif, avec une baisse plus importante au début. Une autre étude, 

européenne, réalisée de septembre 2014 à mai 2016 avec plus de 60 millions d’analyses 

retrouvaient une réduction progressive de l’HbA1c de 8,0% à 6,7% avec une fréquence du 

nombre de balayages stable au cours du temps, s’élevant à 11 scans par jour en France et 13 

scans quotidiens dans les autres pays d’Europe [183]. 

Ces résultats ainsi que d’autres données de la littérature confortent le lien existant entre la 

fréquence des scans et la diminution de l’HbA1c [184, 185]. 

En augmentant le nombre de contrôles, les patients réalisent un meilleur ajustement de leur 

insuline et une meilleure capacité de correction. Par ailleurs, le dépistage des fluctuations 

glycémiques non objectivé par l’autosurveillance glycémique ponctuelle permet une meilleure 

adaptation du traitement. 

 

Cette étude confirme donc l’intérêt du FreeStyle Libre® pour diminuer l’HbA1c et améliorer 

ainsi le contrôle du diabète. Elle met également en évidence que la diminution de l’HbA1c seule 

ne suffit pas à améliorer la qualité de vie.  

Pour ces raisons, nous avons décidé d’étudier l’équilibre glycémique.  

 

(b) Amélioration de l’équilibre glycémique  

Dans notre étude, nous n’avons pas d’informations sur la variabilité glycémique ou l’évolution 

des hypoglycémies avec le FreeStyle Libre® et l’équilibre glycémique a été évaluée sur les 

résultats de l’HbA1c en fonction des objectifs recommandés.  

Ainsi, 35 patients (64%) ont amélioré leur équilibre glycémique avec le FreeStyle Libre® avec 

une HbA1c se rapprochant des objectifs fixés à 7-7.5%, tandis que 20 patients (36%) ont 

présenté un moins bon contrôle du diabète avec une augmentation de l’HbA1c s’éloignant de 

la cible chez seize patients et une HbA1c évocatrice d’hypoglycémies (< 6.5%) chez 4 patients.  
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L’analyse de l’évolution de la qualité de vie en fonction de l’équilibre glycémique a permis de 

retrouver une amélioration significative de la qualité de vie (p=0.0008) chez les patients ayant 

obtenu un meilleur contrôle du diabète avec le FreeStyle Libre®. 

Ces résultats confirment que l’amélioration du contrôle glycémique a un impact positif sur le 

vécu de la maladie [186-188] et mérite d’être mobilisée comme des facteurs d’adhésion pour la 

prise en charge des patients.  

 

Le FreeStyle Libre®, en permettant une amélioration de l’équilibre glycémique, pourrait donc 

avoir un effet positif sur la qualité de vie des patients diabétiques.  

 

3) Perspectives  

 

Certes le FreeStyle Libre® permet de ne plus réaliser de prélèvements capillaires, douloureux 

et contraignants mais il constitue avant tout un outil éducatif.  

En permettant l’accès à de nombreuses données (flèches de tendance, courbes rétrospectives, 

profils glycémiques ou AGP), le FreeStyle Libre® vient transformer la prise en charge des 

patients diabétiques insulinotraités.  

Produisant ainsi davantage de données que les autres outils existants, ce système conduit 

progressivement le patient à de nouvelles formes de « travail », de réflexivité et de connaissance 

de soi liées à l’expérience de la maladie, favorisant la prise de recul aux situations vécues [172]. 

Contrairement à l’autosurveillance classique, le patient ne doit pas adapter son schéma suivant 

une valeur sporadique, mais prend conscience de l’existence d’une réelle cinétique glycémique 

qu’il intègre à son propre vécu. 

Néanmoins, l’adoption réussie de la mesure du glucose en continu ne dépend pas que de son 

appropriation « technique », mais aussi, et très largement, d’une éducation à cette 

« réflexivité ». Il est donc indispensable d’intégrer ces nouveaux systèmes dans des 



113 
 

programmes d’éducation thérapeutique [189]. Les avis de la Commission nationale 

d’évaluation des dispositifs médicaux et des technologies de santé précisent ainsi la nécessité 

d’une formation initiale, obligatoire. L’objectif est « d’acquérir la maîtrise de l’application du 

capteur et d’apprendre à interpréter et utiliser les informations fournies par le système » [7], 

pour amener le patient à utiliser de manière autonome et appropriée l’ensemble des données. 

De nombreux travaux ont montré que l’accompagnement à l’autonomie du patient facilitait son 

adhésion et sa participation au traitement [190] lui permettant d’améliorer la gestion 

quotidienne de son diabète et peut-être sa qualité de vie à court et moyen terme [191].  

Ainsi, avec ce dispositif, le patient est incité à devenir acteur de sa prise en charge, rappelant 

que l’autosurveillance passive n’a pas d’intérêt [106, 192].  

Cependant, nous remarquons que si les flèches de tendance sont beaucoup utilisées par les 

patients, les profils glycémiques sont bien moins exploités rappelant l’importance du rôle pilier 

de l’éducation thérapeutique qui doit s’adapter au développement de ces nouvelles technologies 

afin d’optimiser l’interprétation des données générées. 

L’ensemble de ces éléments nous amène à réfléchir sur l’intérêt du FreeStyle Libre® chez des 

patients l’utilisant uniquement pour s’affranchir du caractère invasif et douloureux de 

l’autosurveillance glycémique capillaire et non comme un outil instructif ou de décision.  

 

Par ailleurs, l’émergence de ces nouveaux systèmes vient changer notre façon d’évaluer 

l’équilibre glycémique. En effet, les notions de « temps passé dans la cible » (TIR) et de « temps 

passé en hypoglycémie » tendent à remplacer peu à peu l’HbA1c [193], contestée ces dernières 

années.  

 

Depuis plusieurs années, l’amélioration de la qualité de vie des patients atteints de maladie 

chronique est devenue un enjeu majeur de santé publique. Les outils de surveillance du diabète 
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n’ont cessé d’évoluer pour permettre au patient une vie « normale » et une gestion optimale du 

diabète.  

Plus récemment, c’est le capteur Enlite couplé à la pompe Medtronic 640G [194] avec la 

technologie SmartGuardTM qui laisse espérer de nombreux changements dans la prise en charge 

et la vie quotidienne des certains patients DT1. En effet, ce système permet un arrêt automatique 

de la pompe à insuline avant la survenue d’une hypoglycémie grâce à un algorithme prédictif 

et est actuellement remboursé chez les DT1 mal équilibrés et présentant des hypoglycémies 

sévères.   
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CONCLUSION 

 

Le diabète est une maladie chronique dont la prévalence n’a cessé d’augmenter ces dernières 

années. Il s’accompagne d’un traitement contraignant, d’une relation avec les autres parfois 

soumise aux préjugés et d’un risque de complications graves rendant le quotidien de ces patients 

difficile.  

Le FreeStyle libre®, qui permet une mesure en continu du glucose pendant 14 jours sans 

prélèvement capillaire est une avancée technologique dans la surveillance du diabète et vient 

modifier la pratique des patients et des professionnels.   

 

L’objectif de notre étude était de comparer la qualité de vie de 55 patients diabétiques sous 

insulinothérapie intensive bénéficiant du FreeStyle Libre® comme alternative à 

l’autosurveillance glycémique capillaire conventionnelle.  

 

Malgré une diminution significative de l’HbA1c de 0,55%, confirmant l’intérêt de la mesure en 

continu du glucose pour améliorer le contrôle du diabète, nos données n’ont pas permis de 

constater de modifications significatives de la qualité de vie sur la population globale, après 4 

mois d’utilisation du FreeStyle Libre® en moyenne.  

Nos résultats ont toutefois montré que l’obtention d’un meilleur équilibre glycémique se 

rapprochant des objectifs est associée significativement à une meilleure qualité de vie. Par 

ailleurs, une amélioration significative de certains paramètres a été retrouvée, dans certains 

groupes de notre population : les séniors et les patients sans activité professionnelle. À la fin de 

l’étude, aucun des patients interrogés n’a souhaité mettre un terme à cette prise en charge perçue 

comme moins contraignante et facile d’utilisation.  
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Certes, s’affranchir des prélèvements capillaires ne suffit pas pour modifier le retentissement 

global du diabète sur la vie quotidienne mais par son bénéfice sur l’équilibre glycémique, le 

FreeStyle Libre® semblerait avoir un impact positif sur la qualité de vie des patients.  

 

D’autre part, ce système constitue un support éducatif et motivationnel. L’éducation et la 

formation à l’interprétation des données restent essentielles à l’optimisation de ce nouveau 

dispositif. C’est cet apprentissage, sur le long terme, qui pourrait permettre au patient de gagner 

en aisance et en autonomie dans la gestion quotidienne de son diabète et peut-être ainsi 

améliorer son confort de vie.   

 

L’ensemble de ces éléments incite le patient à jouer un rôle, de plus en plus, actif dans sa prise 

en charge, contribuant à son adhésion thérapeutique.   

 

D’autres systèmes de mesure en continu, tels que le capteur Enlite® couplé à la pompe 

Medtronic 640G avec la technologie SmartGuard®, vont encore plus loin et permettent un arrêt 

de la pompe à insuline avant une hypoglycémie. L’impact de ce dispositif sur la vie quotidienne 

semble indiscutable.   

 

Toutes ces avancées techniques réalisées dans le domaine du diabète confirment, en partie, 

l’intérêt porté à l’amélioration des conditions de vie de ces patients.  

 

Une étude, à plus grande échelle, chez des patients ayant bénéficié d’une éducation spécifique 

à ces nouvelles technologies et après une plus longue utilisation de ces dispositifs, pourrait être 

réalisée pour déterminer l’impact direct sur la qualité de vie globale et l’effet durable sur 

l’HbA1c.  
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ANNEXES  

 
 

Annexe 1 : HbA1c cible en fonction du profil du patient  
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Annexe 2 : Exemples d’Ambulatory Glucose Profile (AGP) 
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Annexe 3 : L’ADDQoL 19  
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Annexe 4 : Questionnaire avant l’utilisation du FreeStyle Libre® 

 

20. Actuellement, combien de glycémies capillaires réalisez-vous chaque jour ?  

   ……………./jour  

 

21. Pour vous, la surveillance glycémique est-elle une contrainte ?  

 oOUI    oNON  

Si oui, quelle note mettriez-vous pour évaluer votre niveau de contrainte (0 : pas de 
contrainte, 10 : contrainte maximale avec retentissement très important sur votre vie 
quotidienne) : 

 

 

22. Avez-vous présenté des complications liées à l’autosurveillance glycémique (douleurs, 
perte de sensibilité au bout des doigts, peur du regard des autres,…..)  

 oOUI    oNON  

Si oui, lesquelles ? : 
………………………………………………………………………………………………… 

 

23. Réalisez-vous quotidiennement une adaptation « compensatoire » de votre glycémie ?  

oOUI    oNON  

Si non, pourquoi ? : 
……………………………………………………………………………………………….  

 

24.  Réalisez-vous une adaptation « anticipatoire » de votre glycémie (au moins 1 fois par 
semaine) ?  

oOUI    oNON 

 Si non, pourquoi ? : 
…………………………………………………………………………………………….  
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Annexe 5 : Questionnaire avec le FreeStyle Libre® 

 

20. Combien de « scans » ou contrôle « glycémique » réalisez-vous par jour ?  
    ……../jour  

 

21. Pour vous, la surveillance « glycémique » est-elle une contrainte ?    
  oOUI    oNON  

Si oui, quelle note mettriez-vous pour évaluer votre niveau de contrainte (0 : pas de 
contrainte, 10 : contrainte maximale avec retentissement très important sur votre vie 
quotidienne) : 

 

 

22. Avez-vous présenté des complications liées à la surveillance glycémique ; soit des 
complications liées au capteur (décollement, allergie …) ou au lecteur : 
 

 oOUI    oNON  

Si oui, lesquelles ? :   
………………………………………………………………………………………… 

 

23. Réalisez-vous quotidiennement une adaptation « compensatoire » de votre glycémie ? 
oOUI    oNON  

 

24. Réalisez-vous une adaptation « anticipatoire » de votre glycémie (au moins 1 fois par 
semaine) ?  

oOUI    oNON 

 

25. Utilisez-vous les flèches de tendance :  oOUI   oNON 
              Les profils glycémiques :    oOUI   oNON 

 

26.  Que pensez-vous du FreeStyle Libre® ?  
Commentaires libres : ………..……………………………………………………………… 

 

27. Voulez-vous garder le FreeStyle Libre® ?  
oOUI     oNON  
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28. Connaissez-vous votre dernière hémoglobine glyquée (HbA1c) ? : …………% 
 

29. Dans quel laboratoire réalisez-vous vos prises de sang ? : 
…………………………………………………………………….. 

Etes-vous d’accord si j’appelle votre laboratoire pour connaitre vos derniers 
résultats d’HbA1c : oOUI     oNON  
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