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RÉSUMÉ : 

 
 

Le diabète de type 2 représente un problème de santé publique en France où les médecins 

généralistes sont en première ligne agissant sur tous les fronts, du dépistage jusqu’au 

rééquilibrage. Méthodes : Étude monocentrique, quantitative, rétrospective et descriptive ayant 

pour but de caractériser le profil des patients adressés en hospitalisation pour rééquilibrage de 

leur diabète de type 2 par les médecins généralistes dans un service de médecine interne à 

Strasbourg durant la période allant du 1er janvier 2020 au 31 décembre 2022. Résultats : 167 

dossiers ont été analysés permettant d’inclure 72 patients avec un âge moyen de 61,1 ans, sexe- 

ratio à 1,25. 51 % étaient d’origine étrangère. 34,7 % bénéficiaient de la couverture maladie 

universelle (CMU) et 7 % de l’aide médicale d’état (AME). L’intoxication alcolo-tabagique 

était importante, ainsi que les comorbidités et les complications vasculaires associées. 

L’ancienneté moyenne du diabète était de 16 ans. La durée d’hospitalisation moyenne était de 

5,9 jours (± 1,9). L’HbA1c moyenne était de 10,2 % (± 2,4). Avant l’hospitalisation, 44 % des 

patients étaient traités par insuline et 39 % sous antidiabétiques oraux seuls. Durant le séjour, 

un traitement insulinique a été instauré/modifié/arrêté dans 58 % des cas. Conclusions : Les 

patients hospitalisés pour un rééquilibrage de leur diabète de type 2 sont majoritairement des 

patients ayant un diabète ancien et dont le déséquilibre est majeur, symptomatique et survenant 

sur un terrain associant contexte difficile lié au patient avec la nécessité d’avoir recours à 

l’instauration ou à l’ajustement d’une insulinothérapie le plus souvent. 
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1. INTRODUCTION 

 

 
Le diabète est une maladie chronique caractérisée par des concentrations élevées de glucose 

dans le sang et qui se déclare lorsque le pancréas ne produit plus suffisamment d’insuline, ou 

lorsque l’organisme n’est pas capable d’utiliser efficacement l’insuline qu’il produit [1]. Le 

diabète est classé de manière conventionnelle par l’Association Diabétique Américaine (ADA) 

en 4 catégories : le diabète de type 1 (DT1), le diabète de type 2 (DT2), le diabète gestationnel 

et les autres types particuliers de diabète [2]. 

 
Le DT1 qui représente 5 à 10% des diabètes dans le monde, est dû à la destruction auto- 

immune des cellules β des ilots de Langerhans du pancréas aboutissant à une carence absolue 

en insuline. Il est diagnostiqué le plus souvent à un âge pédiatrique et est caractérisé dans plus 

de 90 % des cas par la présence d’anticorps anti-insuline, d’anticorps anti-décarboxylase de 

l’acide glutamique (GAD), d’anticorps anti-tyrosine phosphate (IA2) et d’anticorps anti- 

transporteur de zinc (ZnT8) [3]. Le tableau clinique initiale se présente le plus souvent sous la 

forme d’un syndrome cardinal (polyuro-polydipsie, asthénie et amaigrissement) et le traitement 

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

 
Le diabète de type 2 (DT2) est le type de diabète le plus fréquent. Il est dû à une perte 

progressive non auto-immune de la sécrétion en insuline par les cellules β pancréatiques 

souvent sur un fond de résistance à l'insuline, de syndrome métabolique et d’une composante 

héréditaire. Le risque de développer un DT2 augmente principalement avec l'âge, l'obésité et 

le manque d'activité physique [4]. La progression de la maladie évolue en 3 phases : une phase 

dite de prédiabète, une phase infraclinique asymptomatique, relativement longue (environ 10 

ans), durant laquelle aucun symptômes ne laisse supposer l’existence de la maladie en dehors 

de l’hyperglycémie. Le diagnostic ne peut se faire alors que par le dépistage. Et enfin, une 

phase clinique avec la présence de symptômes et/ou de complications liées au diabète. 

 
Le diabète gestationnel est lui définit par un trouble de la tolérance glucidique conduisant 

à une hyperglycémie, dont le diagnostic est établi au cours de la grossesse [5]. Cette 

hyperglycémie est associée à de nombreuses complications maternelles et fœtales, et nécessite 

un suivi médical rapproché. 

https://www-sciencedirect-com.scd-rproxy.u-strasbg.fr/science/article/pii/S2352580023000722#bib0320
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Enfin, les autres types de diabète se composent d’une variété de pathologies peu courantes 

[6], surtout des formes de diabète induits par des traitements (tels que les glucocorticoïdes, le 

traitement du VIH/SIDA ou immunosuppresseur), associés à certaines pathologies 

(mucoviscidose, pancréatite…) ou encore des syndromes de diabètes monogéniques tels que le 

diabète néonatal et le diabète de la maturité chez les jeunes appelé diabète MODY (Maturity 

Onset Diabetes of the Young). Le diabète MODY est une forme rare de diabète caractérisé par 

une anomalie de la sécrétion d’insuline due à une mutation génétique et se déclare généralement 

avant l’âge de 25 ans chez des individus de poids normal. Il est souvent confondu initialement 

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

 
La classification du diabète n’est donc pas toujours simple à établir et le paradigme selon 

lequel le DT2 ne survient que chez l’adulte et le DT1 que chez l’enfant n’est pas exact, car les 

deux peuvent survenir dans tous les groupes d'âge. Mais d’une manière générale, le DT1 

survient chez les jeunes de moins de 35 ans ayant un indice de masse corporel (IMC) normal 

(<25 kg/m2) avec souvent une perte de poids involontaire ou une acidocétose diabétique (ACD) 

au moment du diagnostic [8]. L’ACD est beaucoup plus rare dans le DT2, elle survient 

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

 
Le DT2 touche plus d’un demi-milliard d’individus à travers le monde, représentant plus 

de 90 % des cas de diabètes. Ce chiffre a pratiquement doublé en 30 ans et il ne pourra 

qu’augmenter dans les années à venir, principalement en raison du vieillissement de la 

population, de l’accroissement de l’obésité et des modifications des modes de vies modernes. 

En France, on estime à 3,5 millions le nombre de personnes diabétiques traitées dont au moins 

90% de DT2 [10]. Cela représente un coût considérable sur notre système de santé en termes 

de dépenses, mais également d’impact sur la morbi-mortalité en raison des complications 

vasculaires. 

 
Les médecins généralistes (MG) sont confrontés quotidiennement au diabète en étant au 

centre de la prise en charge. D’ailleurs, 87 % des patients avec un DT2 sont suivis 

exclusivement par leur médecin traitant [11]. Le MG intervient à tous les niveaux, tant sur la 

prévention, le dépistage, le traitement et le suivi des patients. La prise en charge du DT2 a connu 

de grands bouleversements au cours des quinze dernières années avec l’avènement de nouveaux 

traitements hypoglycémiants et le développement de nouvelles technologies ouvrant le champ 

du numérique dans la prise en charge du diabète (stylos injecteurs et pompes à insuline 
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connectés, mesure continu du glucose…), spécifiquement indiqués dans le cas d’une 

insulinorequérance sévère fréquente après 10 ans d’évolution [12]. Bien que les 

recommandations soient souvent actualisées, il n’existe pas réellement de critères 

d’hospitalisation pour un rééquilibrage glycémique (hors déséquilibre sévère ou situation 

sociale particulière). D’ailleurs, la Haute Autorité de Santé (HAS) recommande d’éviter 

d’hospitaliser systématiquement pour instaurer une insulinothérapie ou pour réaliser des bilans 

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

 
Dans ce contexte, la réalisation d’une étude qui caractérise d’une part le profil 

sociodémographique, clinico-biologique et thérapeutique des patients adressés en 

hospitalisation par leur médecin traitant pour un rééquilibrage de leur DT2, permettrait 

d’identifier les facteurs inhérents à ces hospitalisations. D’autre part, l’analyse des 

modifications thérapeutiques apportées durant le séjour permettrait de discriminer les situations 

médicales où l’hospitalisation serait probablement nécessaire de celles où la prise en charge 

ambulatoire aurait pu être optimisée. 
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2. LE DIABETE DE TYPE 2 

 

2.1. Épidémiologie 

 
 

En 2021, on estimait à 529 millions le nombre de personnes diabétiques à travers le monde 

dont 96 % de diabétiques de type 2. Entre 1990 et 2021, la prévalence du diabète dans le monde 

a presque doublé passant de 3.2% à 6.1 % de la population mondiale principalement en raison 

de l’augmentation du DT2. D’ici 2050, le nombre de diabétiques pourrait même atteindre 1,31 

milliard (dont 1,27 milliard de DT2) soit 9,8 % de la population mondiale. Il existe une disparité 

régionale à travers le monde avec des super régions où la prévalence est la plus élevée (Afrique 

du Nord, Moyen-Orient, Amérique du Nord, Asie de l’Est et Asie du Sud) [14]. Le DT2 est 

donc une pathologie très hétérogène en fonction des ethnies touchées, la prise en charge doit 

donc s’adapter au phénotype du patient. 

 
La prévalence augmente de manière croissance en raison de l’accroissement 

démographique et du vieillissement de la population d’une part, et de l’augmentation du 

surpoids et de l’obésité [15]. La maladie prédomine dans les pays à revenu faible et 

intermédiaire, du fait d’un système de santé défaillant en matière de prévention et de dépistage, 

d’une mauvaise hygiène alimentaire, de l’absence d’activités physiques, et d’une pauvreté 

accrue. Sans changement dans l’approche du diabète dans les années à venir, la prévalence du 

DT2 continuera donc à augmenter. 

 
En France, on estime à 3,5 millions de personnes diabétiques traitées soit 5,3 % de la 

population générale, dont 90 % DT2. Il existe une disparité régionale avec une prévalence plus 

élevée dans les départements d’Outre-mer. En métropole, les régions d’Île de France, du Nord 

et du Nord-est sont celles avec la prévalence la plus élevée (figure 1). La prévalence du DT2 

est plus élevée chez les hommes que chez les femmes à l’exception des départements d’Outre- 

mer. En Alsace, la prévalence du DT2 est de 5,88 % dans le Bas-Rhin et 5,72 % dans le Haut- 

Rhin. À ces estimations, il faut rajouter le nombre de diabétiques non diagnostiqués, chiffre qui 

s’élève à 20-30 % de tous les diabétiques [10]. 
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Il convient d’ajouter aux patients traités pharmacologiquement ceux traités par mesures 

hygiéno-diététiques, estimés à 0,6 % de la population soit 400 000 personnes environ, et les 

diabétiques non diagnostiqués, estimés à 1,4 % (900 000 personnes) : nous parvenons ainsi à 

un total approximatif de 5 millions de diabétiques en France, soit 7,5 % de la population [16]. 

 
Figure 1. Taux de prévalence standardisé du diabète (tous types) traité pharmacologiquement. 

 

Source : Santé Publique France, 2021 

 
 

Le coût du diabète en France représente un poids considérable. Une étude menée en 2013 

[17] estimait à 19,5 milliards d’euros par an les dépenses de santé liées au DT2 soit 10 % des 

dépenses globales de l’Assurance Maladie. La moyenne par patient était de 6 506 € par patient 

en 2013 avec une augmentation de 30% par rapport à 2007 où les coûts s’élevaient en moyenne 

à 4 890 € par patient [18]. Les postes de dépenses les plus importants sont les hospitalisations 

(33,2 %), les traitements et dispositifs médicaux (23,7 %) et les soins infirmiers (10,9 %). 

Les patients traités par insuline avaient une consommation moyenne annuelle de soins à 

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

 

2.2.1. Facteurs de risque non modifiables 
 

La composante génétique est établie dans le DT2. En effet, 10 à 30 % des patients ont un 

apparenté au premier degré ayant un DT2, ce chiffre augmente si les 2 parents sont diabétiques 

(30 à 60 %) et est proche de 100 % pour les jumeaux monozygotes (tableau 1). Les études ont 

démontré l’existence de nombreux gènes de susceptibilité dont la plupart jouent un rôle majeur 

dans l’insulinosécrétion [19, 20] et en particulier le plus important d’entre eux, le gène TCF7L2 

codant des protéines impliquées dans la sécrétion d’insuline [21]. D’autres études ont mis en 

évidence un lien entre certains polymorphismes situés sur des gènes impliqués dans la 

sensibilité à l’insuline et le DT2. Il s’agit des gènes FTO [22], ADAMTS9 [23] et un locus 

situé près du gène codant pour la protéine IRS1 (Insuline Receptor Substrate 1), première 

protéine impliquée dans les différentes voies de signalisation de l’insuline qui est alors 

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

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

génération en génération influençant ainsi les modes de vie pouvant être parfois délétère [25]. 

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

 

Population générale française 5 % 

Vrais jumeaux 90 à 100 % 

Deux parents diabétiques 30 à 60 % 

Un apparenté au premier degré 10 à 30 % 

Source : CEEDMM, 2021 

 

La grossesse par le biais de l’épigénétique joue également un rôle très précoce dans le 

développement du DT2. L’hyperglycémie maternelle pendant la grossesse, qui peut entraîner  

une macrosomie néonatale, ainsi que, à l’inverse, un faible poids de naissance, favorisent le 

développement du DT2 à l’âge adulte [26, 27]. 

 
L’âge fait partie des facteurs de risque non modifiables. La majorité des patients ont entre 

55 et 75 ans ; au-delà la prévalence chute du fait de la surmortalité associée à la maladie. 

L’avancée en âge s’accompagne physiologiquement d’une réduction progressive de la 

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

 

Le principal facteur de risque identifié (chez le sujet caucasien) est un indice de masse 

corporelle (IMC) élevé, définissant le surpoids ou l’obésité. Sa prévalence mondiale chez les 

patients atteint de DT2 est de 52,2 % en 2021 [14]. L’obésité abdominale (tour de taille 

supérieur à 94 cm pour les hommes et 80 cm pour les femmes) entraine une insulinorésistance 

en raison de la sécrétion anormale d’adipokines telles que le TNF-a ou d’interleukine 6, ainsi 

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

 
Le syndrome métabolique est un facteur de risque majeur de DT2, mais également de 

maladies cardiovasculaires. Une définition établie en 2009 exige la présence d’au moins trois 

critères parmi les critères suivants [30, 31] : 

 Une obésité abdominale,

 Une hypertriglycéridémie ≥ 1,5 g/l,

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

 Une hypertension artérielle (tension artérielle systolique ≥ 130 mmHg et/ou 

diastolique ≥ 85 mmHg),

 Une glycémie à jeun ≥ 1 g/l

 

 
Enfin, une mauvaise hygiène alimentaire (25,7 %), le tabagisme (12,1 %), la sédentarité 

(7,4 %), ainsi que la consommation d’alcool (1,8 %) viennent compléter la liste des facteurs 

de risque modifiables [14]. 

 

 

2.3. Physiopathologie 

 
 

Le diabète de type 2 est la résultante de mécanismes physiopathologiques complexes tel 

qu’un déficit de l’insulinosécrétion par les cellules β pancréatiques (appelé aussi 

insulinodéficience) combiné à un déficit de l’action périphérique de l’insuline (appelé 

insulinorésistance) entrainant un taux de glucose anormalement élevé dans le sang. Ces 

mécanismes se développent sur un terrain génétique prédisposé et sous l’influence de certains 

facteurs environnementaux. 
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2.3.1. Insulinorésistance 
 

 

L'insulinorésistance (IR) correspond à une diminution de l’action de l’insuline au niveau 

de ses tissus cibles périphériques (le tissu adipeux, le foie et les muscles squelettiques). L’IR 

n’est pas fixe. En effet, elle est favorisée par la sédentarité, l’obésité ou encore le tabac. Elle 

peut donc être améliorer via un amaigrissement, une augmentation de l’activité physique ou 

un sevrage tabagique [32]. 

 
L’action de l’insuline est médiée par sa liaison à des récepteurs spécifiques se trouvant sur 

la membrane des cellules cibles. Ces récepteurs sont des protéines transmembranaires 

composées de   deux   sous-unités   α   extracellulaires   et   de   deux   autres   sous-unités 

ß (transmembranaire et intracellulaire) ayant une activité tyrosine kinase intrinsèque. La 

fixation de l'insuline sur les sous-unités α produit des modifications de conformation qui 

entraînent à leur tour une activation de la tyrosine kinase située sur les sous-unités β aboutissant 

à une autophosphorylation de ces dernières. À cette activation du récepteur succède une 

cascade métabolique intracellulaire avec recrutement et activation (phosphorylation) de l'IRS- 

1 (Insulin Receptor Substrate 1) suivie par une activation de la phosphatidylinositol 3-kinase 

(PI3-kinase). Le complexe (IRS-1 et PI3-kinase) activé entraîne à son tour une migration 

(translocation) du transporteur du glucose (GLUT4 intracellulaire) vers la membrane cellulaire 

pour permettre la pénétration du glucose extracellulaire à l'intérieur de la cellule [33]. 

 
Au sein de chacun de ces tissus, l'insuline régule des voies métaboliques différentes pour 

maintenir une homéostasie glucidique et lipidique normale [34]. En cas de résistance à 

l’insuline, il existe alors un dysfonctionnement (figure 2) : 

 Au niveau du tissu adipeux : augmentation de la production des acides gras libres 

circulants, diminution de la captation du glucose.

 Au niveau des muscles squelettiques : diminution de la capture, de l’utilisation et 

du stockage du glucose.

 Au niveau hépatique : perte de l’inhibition de la production de glucose. En effet 

l’insuline réduit la production hépatique de glucose, d’une part en stimulant la 

synthèse de glycogène (glycogénogénèse), et d’autre part en inhibant l’ensemble 

des réactions permettant la synthèse de glucose à partir de substrats non 

glucidiques comme le lactate et les acides aminés glucoformateurs 

(néoglucogenèse) ou à partir du glycogène (glycogénolyse).
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Figure 2. Insulinorésistance hépatique et périphérique. 
 

Source : CEEDMM, 2021 

 
2.3.2. Altération de l’insulinosécrétion 

 

La cellule β pancréatique assure la synthèse, le stockage et la libération de l’insuline. Ces 

cellules sont sensibles aux concentrations de glucose et d’AG libres circulants. Dans un 

premier temps, l'insulinorésistance serait compensée par une augmentation de la sécrétion 

pancréatique d'insuline (hyperinsulinémie compensatrice) qui, en stimulant l'utilisation 

périphérique du glucose et en diminuant la production hépatique de glucose, maintiendrait la 

normo-glycémie. Avec le temps, ce mécanisme échoue et l’exposition prolongée des cellules 

β à des concentrations chroniques élevées de glucose et d’AG libres circulants induits 

respectivement une glucotoxicité et une lipotoxicité. Ces derniers font partie des facteurs 

suspectés dans le déséquilibre entre l'apoptose des cellules β et la régénération des cellules β 

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

totalement élucidé [35]. 

 

 
2.4. Dépistage et prévention du diabète de type 2 

 

D’après l’OMS, le diagnostic du diabète est défini par : 

 une glycémie à jeun ≥ 1,26 g/l vérifiée à deux reprises, 

 ou une glycémie ≥ 2 g/l, 2 heures après une épreuve d’hyperglycémie par voie 

orale (appelée HGPO, permettant un apport de 75 g de glucose), 

 ou une HbA1c ≥ 6,5% retrouvées à deux reprises (adopté depuis 2008), 

(ces anomalies doivent être retrouvées en l’absence de symptômes d’hyperglycémie), 

 ou une glycémie aléatoire ≥ 2 g/l en présence de symptômes d’hyperglycémie. 
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Le prédiabète est défini par l’ADA par une glycémie à jeun comprise entre 1,0 g/l et 1,25 

g/l ou une HbA1c comprise entre 5,7 % et 6,4 % ou une HGPO comprise entre 1,40 g/l et 1,99 

g/l [36]. La HAS quant à elle est plus sévère dans sa définition du prédiabète en proposant 

comme seuil inférieur une glycémie à jeun à 1,10 g/l [37]. Ce qui permet de surveiller de 

manière plus précocement ces patients à risque. 

 

 
2.4.1. Dépistage du diabète de type 2 

 

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

 sujets à risque : âge > 45 ans et au moins un facteur de risque tel que le surpoids, 

la sédentarité, l’origine géographique, les antécédents personnels de diabète 

gestationnel ou de macrosomie, les antécédents familiaux de diabète chez un 

apparenté du 1er degré et le prédiabète,

 sujets à haut risque cardiovasculaire : âge > 45 et HTA ou dyslipidémie,

 sujets en situation de précarité : âge > 45 ans et précarité définie par une score 

EPICES supérieur à 30.

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

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

 
Un dépistage est également recommandé chez les patients recevant un traitement à haut 

risque de diabète, pour lesquels un test doit être effectué à l’instauration puis à 3-4 mois de 

traitement et enfin annuellement en cas de prise prolongée. C’est le cas par exemple des 

glucocorticoïdes, statines, diurétiques thiazidiques, certains traitements contre le VIH et des 

antipsychotiques de deuxième génération (tels que l’olanzapine, l'halopéridol, le clozapine, la 

quétiapine ou la rispéridone) [38, 39]. 

 
Le dosage de la glycémie veineuse à jeun et de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) sont les 

principaux tests de dépistage. Le dépistage sur l’HbA1c est pratiqué aux États-Unis depuis 

2008 et recommandé depuis 2012 par l’OMS. En France, il repose encore sur la glycémie à 

jeun. La glycémie à jeun est en effet peu couteuse et largement disponible. L’HbA1c quant à 

elle reflète le glucose lié à l'hémoglobine pendant la durée de vie de l'érythrocyte (soit 120 

jours), il n’est donc pas nécessaire d’être à jeun. Cependant, son coût est plus élevé et son accès 
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est limité dans certaines parties du monde [36]. De plus, le dosage de l’HbA1c est inapproprié 

dans certaines situations notamment en cas d’anémie, de thalassémie, de traitement par EPO 

ou de transfusion récente, de grossesse (deuxième et troisième trimestres et en période post- 

partum), en cas de déficit en glucose-6-phosphate déshydrogénase [40], ou encore chez les 

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

 
Le diagnostic nécessite deux résultats de test de dépistage anormaux [42]. Cela peut être 2 

tests de dépistage différents ou alors le même test qui est répété à 2 reprises dans un délai court. 

Si les résultats sont discordants, le test de dépistage qui est anormal doit être répété (en tenant 

compte des critères de variations des différents tests vus précédemment). D’après l’ADA, un 

patient doit être considéré comme diabétique si l’HbA1c est supérieure au seuil à 2 reprises 

même si la glycémie à jeun est normal, et inversement. 

 

 

2.4.2. Prévention du diabète de type 2 

 

La prévention primaire du diabète consiste à prévenir ou retarder la survenue de la maladie 

chez les sujets à risque. Elle repose sur l’amélioration de l’hygiène de vie avec la pratique 

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

 
De nombreuses études ont montrées qu’une modification du mode de vie entraine une 

réduction du risque de progression vers le DT2 : 39 % de réduction à 30 ans dans l'étude Da 

Qing [43], jusqu’à 43 % de réduction à 7 ans dans l'étude finlandaise DPS [44], et 27 % à 15 

ans dans l'étude américaine DPPOS (Diabetes Prevention Program Outcomes Study) [45]. Une 

autre étude publiée en 2021, s’intéressant à la perte de poids induite par le sémaglutide, a 

démontré une baisse de la progression du prédiabète vers le DT2 chez des patients en surpoids 

ou obèses [46]. Le programme de prévention du diabète (PPD) encourage à une perte de poids 

d’au moins 7 % du poids initial et à l’exercice d’une activité physique d’intensité modérée de 

150 minutes par semaine chez les adultes en surpoids ou obèse [47]. 

 
La prévention secondaire correspond au dépistage du diabète selon les critères vus 

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

au diabète. 
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2.5. Complications aiguës et chroniques 

 

2.5.1. Complications métaboliques aiguës 

 

Les complications aiguës du DT2 (hypoglycémie sévère, acidose lactique, syndrome 

hyperglycémique hyperosmolaire et, dans de rares cas, acidocétose diabétique) sont des 

urgences médicales nécessitant une prise en charge hospitalière immédiate [48]. 

 
L’hypoglycémie est une complication du traitement dont le diagnostic repose sur la triade 

de Whipple (symptômes de neuroglucopénie, glycémie inférieure à 0,70 g/L et résolution 

rapide des symptômes avec la normalisation de la glycémie). On parle d’hypoglycémie sévère 

lorsqu’elle nécessite l’intervention d’une tierce personne. La symptomatologie comporte 

habituellement des signes d'alerte de type neurovégétatif (sueurs, flush, tremblements, 

sensation de faim…) précédant les signes de neuroglucopénie (céphalées, diplopie, troubles du 

comportement, convulsions, coma). 

 
L’acidose lactique est une acidose métabolique due à une accumulation d’acide lactique 

supérieure à 5 mmol/l. Le mécanisme principal serait une diminution de néoglucogenèse à 

partir de différents substrats, dont le lactate. La metformine expose à un risque accru d’acidose 

lactique chez les patients insuffisants rénaux nécessitant une surveillance étroite de la fonction 

rénale avec adaptation du dosage, voire arrêt du traitement. Le tableau clinique associe malaise, 

myalgies, douleurs abdominales, anorexie, dyspnée, hypothermie, hypotension et troubles du 

rythme. Le traitement repose sur l’hémodialyse. La prévention de l’acidose lactique associée 

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

 
Le syndrome hyperglycémique hyperosmolaire « anciennement nommé coma 

hyperosmolaire » et l’acidocétose diabétique sont des complications rares dans le DT2 

touchant la plupart du temps des patients âgés lors d’une infection aiguë. Le traitement repose 

la réhydratation intraveineuse, la correction des troubles hydroélectrolytiques et 

l’administration d’insuline. 
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2.5.2. Complications chroniques 

 

Le DT2 peut entraîner de graves complications à long terme lorsque la maladie n’est pas 

contrôlée, augmentant la morbi-mortalité des patients. On différencie les complications 

microvasculaires des complications macrovasculaires. 

 

2.5.2.1. Microangiopathies diabétiques 

 

La rétinopathie diabétique est une complication chronique de l’hyperglycémie, mais elle 

est aussi influencée par la dyslipidémie et l’HTA. Un bon équilibre tensionnel permet 

d’améliorer le pronostic de la rétinopathie diabétique [49]. La HAS préconise une consultation 

ophtalmologique tous les 2 ans chez les patient dont les objectifs glycémiques et de pression 

artérielle sont atteints. Lorsque ces objectifs ne sont pas atteints ou chez les patients sous 

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

 
La néphropathie diabétique est la principale cause d’insuffisance rénale chronique 

terminale. En France 31 % des patients en dialyse sont atteints d’un DT2. L’histoire débute 

initialement par une microalbuminurie progressive allant jusqu’à une protéinurie puis vers une 

insuffisance rénale [51]. Le traitement repose sur l’équilibre de la glycémie, de l’HTA et sur la 

prévention de l’aggravation de l’insuffisance rénale avec utilisation d’un traitement 

néphroprotecteur par inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC) ou antagoniste des récepteurs 

de l’angiotensine II (ARA-II) [52]. 

 
La neuropathie diabétique est la cause la plus fréquente de neuropathie dans le monde et 

on estime que 50 % des patients auront une neuropathie après 25 ans d’évolution et que 7,5 % 

des patients présentent une neuropathie symptomatique au moment du diagnostic [53]. Elle 

touche les nerfs périphériques et entraine une baisse de la sensibilité et des douleurs 

neuropathiques dans les pieds et les mains, augmentant le risque de blessures et de 

complications graves, telles que les ulcères du pied diabétique. Le mal perforant plantaire est 

la conséquence de troubles trophiques du pied liés à la combinaison de trois des principales 

complications du diabète : la neuropathie, l’artérite et l’infection. Elle peut être considérée 

comme une super-complication de plusieurs complications. Son dépistage doit être effectué de 

manière systématiquement chaque année [54]. 
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2.5.2.2. Macroangiopathies diabétiques 

 

Les atteintes coronariennes sont plus sévères sur le plan lésionnel que chez les non 

diabétique et restent longtemps silencieuse. L’insuffisance cardiaque est 2 fois plus fréquente 

chez les hommes et 5 fois plus fréquentes chez les femmes atteintes de DT2. Le contrôle strict 

des facteurs de risque cardiovasculaires a permis d’améliorer le pronostic coronarien (meilleur  

contrôle tensionnel par bloqueurs du système rénine angiotensine, meilleur contrôle lipidique 

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

 
L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) se singularise par 

l’inconstance des symptômes classiques : abolition des pouls périphériques et claudication 

intermittente peuvent être absents en raison d’une atteinte distale des artères de petit calibre. 

L’AOMI est un facteur de risque majeur des troubles trophiques du pied. Son dépistage par la 

mesure de l’index de pression systolique est indiqué tous les 5 ans chez les patients à risque 

d’AOMI et non symptomatique (patients ≥ 65 ans ; patients < 65 ans à haut risque 

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

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

chez la femme que chez l’homme [51]. 

 
L’étude GERODIAB réalisé en France en 2018 a évalué l’apparition des complications 

macrovasculaires chez les patients de plus de 70 ans ayant un DT2. En 5 ans, les atteintes 

coronariennes sont passées de 31 à 41%, l’AOMI de 25 à 35%, les AVC de 15 à 26%, 

l’insuffisance cardiaque de 9 à 20%. L’insuffisance cardiaque était le facteur qui augmentait le 

plus la mortalité [55]. 

 
Les essais d'intensification thérapeutique menés dans le DT2 ont montré les limites de la 

correction de l'hyperglycémie dans la prévention des complications cardiovasculaires. L’étude 

UKPDS mené au Royaume-Uni a démontré que le traitement intensif n’apportait pas de 

bénéfice à long terme en matière de mortalité, d’évènements macrovasculaires et d’insuffisance 

rénale [56]. Dans l’étude ACCORD, l'intensification thérapeutique a même été associée à une 

surmortalité globale inattendue, ce qui a conduit à un arrêt de l’étude au bout de 3 ans [57]. 
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3. PRISE EN CHARGE DU DIABETE DE TYPE 2 

 

 

3.1. Règles hygiéno-diététiques 

 
Le traitement hypoglycémiant initial repose sur le changement des habitudes alimentaires, 

la lutte contre la sédentarité et la mise en place d’une activité physique régulière adaptée. L’effet 

de ces mesures doit être évalué au bout de 3 à 6 mois avant d’envisager un traitement 

pharmacologique si l’HbA1c reste supérieure à l’objectif. 

 

3.2. Différentes classes thérapeutiques non insuliniques 

 
Il existe des traitements anciens (metformine, sulfamides hypoglycémiants, glinides, 

inhibiteurs de l’alpha-glucosidase et insuline) et des traitements plus récents, comme les 

inhibiteurs de la dipeptidylpeptidase 4 (iDPP4), les analogues du glucagon-like peptide-1 

(aGLP1), les inhibiteurs du sodium/glucose cotransporteur 2 (iSGLT2) et les glitazones. 

 
La metformine (biguanides) inhibe principalement la production hépatique du glucose 

(néoglucogenèse) permettant de réduire la glycémie avec un effet plus marqué chez les patients 

insulinorésistants avec obésité abdominale. Elle permet de diminuer le taux d’HbA1c d’environ 

1,5% [58]. Elle est utilisée en première intention dans le DT2 du fait de son efficacité, de sa 

sécurité et de son faible coût. Elle n’a pas de risque d’hypoglycémie. Cependant, elle entraine 

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

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

glibenclamide) et les glinides (repaglinide) stimulent la sécrétion d’insuline par les cellules bêta 

pancréatiques. Ces traitements ont un faible coût et une bonne efficacité sur l'HbA1c avec une 

baisse de 1 % en moyenne. Ils peuvent être à l'origine d'hypoglycémies et de prise de poids, et 

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

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

carbohydrates en monosaccharides absorbables au niveau intestinale. Ils ont une action 

hypoglycémiante rapide (risque d’hypoglycémie) et entrainent une prise de poids et des effets 

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

GLP-1 ce qui aura un effet significatif sur l'insulinosécrétion postprandiale et la réduction de la 

production de glucagon par le pancréas. Ils n'ont pas d'effet sur le poids et pas de risque 

hypoglycémique propre. La diminution de l’HbA1c est plus faible, d’environ 0,8 % [60]. 

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

et exénatide) sont des traitements injectables qui stimulent la sécrétion d'insuline par les cellules 

β du pancréas, diminuent la sécrétion du glucagon, retardent la vidange gastrique et augmentent 

la satiété. Ils permettent une diminution de l’HbA1c de 1 % et une perte de poids estimée à 2,9 

kg d’après les études [60, 61]. Un bénéfice cardiovasculaire a été démontré pour le liraglutide 

et le dulaglutide. Par ailleurs, les analogues du GLP1 doivent être utilisés avec précaution chez 

les personnes âgées, chez qui une perte de poids n’est pas toujours souhaitable, et en cas 

d'insuffisance cardiaque à fraction d'éjection du ventricule gauche altérée < 40 %. 

Particulièrement coûteux, ils doivent être interrompu en cas d’inefficacité à 3 ou 6 mois. Les 

effets indésirables sont principalement digestifs (nausées, vomissements, diarrhées), des maux 

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

 
Les inhibiteurs du sodium/glucose cotransporteur 2 (iSGLT2) ou glifozines (empaglifozine 

et dapaglifozine) induisent une glycosurie proportionnelle à l'hyperglycémie [62]. Ce qui 

permet de réduire l’hyperglycémie, et donc de diminuer le phénomène de glucotoxicité, avec 

des effets positifs indirects à la fois sur la sensibilité à l’insuline et l’insulinosécrétion [63]. Ils 

permettent une réduction modérée de l'HbA1c d’environ 0,6 % [64] et une perte pondérale 

estimée à environ 2,8 kg à 4 ans de traitement [65]. Les iSGLT2 apporte un bénéfice sur le plan 

cardiaque et rénal avec une réduction des hospitalisations pour insuffisance cardiaque et de la 

mortalité cardiovasculaire d’une part, et une réduction du risque de survenue d’une 

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

 
Les glitazones (thiazolidinediones) constituent une nouvelle classe d'antidiabétiques oraux 

qui améliorent la sensibilité périphérique à l’insuline. Ils diminuent la résistance à l'insuline au  

niveau musculosquelettique ainsi que la production hépatique de glucose. La pioglitazone n'a 

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

 

 
La cible de l’HbA1c doit être individualiser selon le profil du patient et peut donc évoluer 

au fil du temps (âge, ancienneté du diabète, présence de comorbidités). Le tableau 2 ci-dessous 

reprend les dernières recommandations de la Société Francophone du Diabète (SFD) [67] : 

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

 
 

Profil du patient Objectif 

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

Espérance de vie > 5 ans, sans comorbidité(s) sévère(s) 

ni IRC sévère ou terminale 

HbA1c ≤ 6,5 % 

(ou ≤ 7 % si la cible de 6.5 % s’avère difficile à 

atteindre car l’intensification thérapeutique et 

expose au risque d’hypoglycémies sévères 

Espérance de vie limitée < 5 ans et/ou une (ou plusieurs) 

comorbidité(s) sévère(s) et/ou une IRC sévère ou terminale 

ou ayant une durée d’évolution > 10 ans 

HbA1c ≤ 8 % 

en restant au-dessus de 7 % en cas de 
traitement par SU, glinides ou insuline 

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

Dites « en bonne santé », bien intégrées socialement et 

autonomes d’un point de vue décisionnel et fonctionnel, et 

dont l’espérance de vie est jugée satisfaisante 

 
HbA1c ≤ 7 % 

Dites « fragiles » à l’état de santé intermédiaire et à risque de 

basculer dans la catégorie des « dépendants et/ou à la santé 

très altérée » 

HbA1c ≤ 8 % 

en restant au-dessus de 7 % en cas de 
traitement par SU, glinides ou insuline 

Dites « dépendantes et/ou à la santé très altérée », en raison 

d’une polypathologie chronique évoluée génératrice de 

handicaps et d’un isolement social 

HbA1c < 9 % et/ou glycémies capillaires 

préprandiales entre 1 et 2 g/L en restant au- 

dessus de 7,5 % avec des glycémies 

préprandiales > 1,40 g/L en cas de traitement 

par SU, glinides ou insuline 

Patientes enceintes ou envisageant de l’être : 

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

Durant la grossesse HbA1c ≤ 6,5 % et glycémies capillaires < 0,95 

g/L à jeun et < 1,20 g/L en postprandial à 2 h 

 

Légende : HbA1c : hémoglobine glyquée ; IRC : insuffisance rénale chronique ; SU : sulfamide hypoglycémiant 

 

Source : SFD, 2023 
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3.4. Stratégies thérapeutiques 

 
L'individualisation du traitement prend en compte l’âge du patient, son statut pondéral, le 

risque hypoglycémique, l'effet sur le poids et le risque cardiovasculaire et/ou rénal. Les 

différentes stratégies thérapeutiques évoquées dans cette partie s’appuient sur les dernières 

recommandations de la Société Francophone du Diabète [67] : 

 

3.4.1. Patients en situation commune 
 

Il s’agit des patients âgés de moins de 75 ans, en l’absence de maladie athéromateuse avérée, 

d'insuffisance cardiaque et/ou de maladie rénale chronique. 

 
 Après 3 à 6 mois de règles hygiéno-diététiques, si l’HbA1c est supérieur à l’objectif, 

il est recommandé d’introduire la metformine. Si l’HbA1c est supérieure à 8,5%, une 

bithérapie incluant la metformine peut être proposé d’emblée. 

 En cas d’échec de la monothérapie par metformine, une bithérapie avec ajout d’un 

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

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

 

Source : SFD, 2023 

 
 

 En cas d’échec de la bithérapie, une trithérapie est recommandée : 

o Après échec d’une bithérapie metformine/iSGLT2 : 3 options (figure 4) 

- soit changement pour une bithérapie metformine/aGLP1 (plus efficace 

sur la baisse de l’HbA1c), 
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- soit passage en trithérapie orale via l’ajout d’un iDPP4, aGLP1 ou SU, 

- soit passage à une insuline basale, avec ou sans iSGLT2 (moins 

approprié à ce stade chez patient en situation « commune »). 

o Après échec d’une bithérapie metformine/iDPP4 : 3 options (Figure 4) 

- soit changement pour une bithérapie metformine/aGLP1 

- soit passage en trithérapie orale avec l’ajout d’un SU ou d’un iSGLT2, 

- soit passage à une insuline basale, avec ou sans metformine (moins 

approprié à ce stade). 

 
Figure 4. Conduite à tenir en cas d’échec de la bithérapie MET/iSGLT2 ou MET/iDPP4. 

 

Source : SFD, 2023 

 
 

o Après échec d’une bithérapie metformine/aGLP1 : 2 options (figure 5) 

- soit passage trithérapie avec ajout d’un iSGLT2 ou d’un SU, 

- soit passage à une insulinothérapie basale, avec ou sans aGLP1. 

o Après échec d’une bithérapie metformine/SU : 3 options 

- soit changement pour une bithérapie metformine/aGLP1, 

- soit passage à une trithérapie avec l’ajout d’un iDPP4 ou d’un iSGLT2 

ou d’un aGLP1 en diminuant la posologie du SU, 

- soit passage à un insulinothérapie basale, avec maintien de la 

metformine et arrêt du SU. 
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Figure 5. Conduite à tenir en cas d’échec de la bithérapie MET/aGLP1. 
 

Source : SFD, 2023 

 
 Si échec de la trithérapie orale incluant la metformine (metformine/iDPP4/iSGLT2), 

(metformine/iDPP4/SU), (metformine/iSGLT2/SU) : proposer une bithérapie 

metformine/aGLP1 ou trithérapie metformine/aGLP1/iSGLT2. 

 
L’introduction d’une insulinothérapie basale doit se faire en accord avec le patient, en 

accompagnant le patient avec mise en place d’une éducation thérapeutique du patient et de son 

entourage, et en renforçant ou en instaurant une surveillance quotidienne. Il est conseillé de 

débuter par 1 injection quotidienne à 0,1 – 0,2 UI/kg/j et d’adapter les doses tous les 3 jours en 

fonction des glycémies du matin, par tranche de 2 UI (ou 10% chez patients ayant plus de 

40UI/j). Il est préférable d’utiliser l’insuline glargine U300 (Toujeo®) et de l'insuline dégludec 

(Tresiba®) car ces insulines basales de seconde génération possèdent un profil d'action plus 

plat et plus prolongé. Elles sont aussi efficaces sur la baisse d'HbA1c et plus performantes vis- 

à-vis du risque d'hypoglycémie nocturne symptomatique ou sévère [68]. 

 
En dehors des complications aiguës, il est recommandé d’introduire un traitement par  

insuline en cas d’hyperglycémies majeures et/ou de symptômes cardinaux lors du diagnostic ou 

du suivi, et en cas de difficultés à atteindre l’objectif glycémique malgré un traitement 

diabétique oral bien conduit et un régime alimentaire bien suivi. Un avis diabétologique est 

recommandé en cas d’échec de l’insulinothérapie. 
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3.4.2. Patients en situation d’obésité 
 

 

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

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

 
En cas d’échec, une monothérapie par metformine est instaurée. Si cette dernière n’est 

pas suffisante, il est recommandé de prescrire une classe thérapeutique capable d’induire une 

perte de poids telle que les iSGLT2 ou les aGLP1. Les aGLP1 sont à privilégier si le 

déséquilibre glycémique est supérieur à 1%. Les plus efficaces sur la perte de poids étant le 

sémaglutide 1 mg/semaine et le dulaglutide 4,5 mg/semaine. 

 
La chirurgie bariatrique est envisageable en cas d’IMC supérieur à 35 kg/m2 au cas par 

cas quel que soit le taux d’HbA1c, ou cas d’IMC entre 30 et 34,9 kg/m2 si l’HbA1c reste 

supérieur à l’objectif malgré une prise en charge bien conduite. Il a été montré que ce type de 

chirurgie influence fortement la sécrétion d’hormones digestives et, en l’occurrence, 

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

 

3.4.3. Populations particulières 

 

En cas de maladie rénale chronique ou athéromateuse ou d’insuffisance cardiaque, même 

si l’HbA1c est à l’objectif, un traitement néphroprotecteur ou cardioprotecteur doit être proposé 

au patient en plus de la metformine (iSGLT2 pour l’insuffisance cardiaque, iSGLT2 ou aGLP1 

pour la pathologie athéromateuse ou rénale). 

 
Chez les personnes âgées, les objectifs glycémiques doivent être adaptés et individualisés 

selon qu’ils sont en bonne santé, fragiles ou alors dépendants et/ou à santé très altérée (tableau  

2). Une réévaluation régulière est nécessaire car le vieillissement est un processus dynamique 

évolutif qui tend à s’aggraver au fil du temps [70]. Une attention particulière doit être portée au 

risque d’hypoglycémie notamment chez les plus vulnérables, ce qui justifie les bornes 

inférieures de la HbA1c proposées par la prise de position de la SFD [67]. 
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3.5. Surveillance clinico-biologique 

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

maladie et prévenir les complications à long terme. 

 
Une consultation tous les 3 mois pour évaluer la tolérance des traitements et l’observance 

de ces derniers, rechercher les symptômes d’hyperglycémie, réaliser un examen clinique avec 

auscultation et mesure de la TA, une pesée avec calcul de l’IMC. Le suivi de l’HbA1c s’effectue 

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

 
Un bilan biologique comprenant en plus de l’HbA1c, un bilan lipidique, une créatininémie 

avec estimation du DFG et une albuminurie sera à faire annuellement. De même pour la 

réalisation d’un ECG, d’un examen des membres inférieurs avec palpation des pouls jambiers 

et examen des pieds [13]. 

 
Le dépistage de la rétinopathie diabétique se fait par une consultation ophtalmologique tous 

les 2 ans chez les patient dont les objectifs glycémiques et de pression artérielle sont atteints. 

Lorsque ces objectifs ne sont pas atteints ou chez les patients sous insuline, la surveillance 

ophtalmologique est à réaliser une fois par an. 

 
Lors de la découverte de complications, il convient d’interroger le patient sur l’observance 

thérapeutique, de renforcer le suivi et de réévaluer les traitements afin de prévenir les 

complications ultérieures. 

 
Enfin, la HAS recommande aux MG d’adresser le patient à un diabétologue dans plusieurs 

situations [13] : 

- dès le diagnostic si l’HbA1c est supérieur à 10 % ou si la glycémie est supérieure à 

3 g/l et qu’un schéma insulinique intensifié doit être mis en place. 

- après une complication aiguë, particulièrement après un syndrome coronarien aigu. 

- en cas d’obésité morbide et pour l’indication de chirurgie bariatrique. 

- pour la gestion de l’insuline par pompe à insuline. 

- en cas de découverte d’une complication au cours de la surveillance. 

- en cas de difficulté pour fixer l’objectif glycémique ou pour l’atteindre. 
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4. LE DIABETE DE TYPE 2 EN MEDECINE GENERALE 

 

4.1. Quelques chiffres 

 
Le médecin généraliste (MG) est le professionnel de premier recours dans le DT2. D’une 

part, il participe à la prévention, au dépistage, au traitement et au suivi de leur patient, et d’autre 

part il agit en tant que coordinateur du parcours de soins entre paramédicaux et spécialistes 

libéraux et/ou hospitaliers. D’après l’étude ENTRED 2007-2010 [11], 87 % des patients DT2 

sont suivi exclusivement par leur médecin traitant. Ils sont vus en moyenne 9 fois par an, et 

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

 

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

 
L’ETP fait partie intégrante de la prise en charge du DT2. Cependant, les MG sont 

confrontés à certains obstacles en pratique. Le manque de temps en médecine de ville est cité 

en premier lieu. Le manque de formation des praticiens, la barrière culturelle entre le soignant 

et le patient et la lourdeur des charges administratives induites sont autant de raisons qui 

peuvent compromettre sa mise en place [71]. Pour pallier ces besoins, différentes pistes 

d’amélioration ont été mises en place, comme les infirmières ASALÉE (Action de Santé 

Libérale en Équipe) permettant de dégager un temps dédié pour l’éducation thérapeutique ou 

encore l’e-ETP, un nouveau programme pédagogique au profit d’une éducation thérapeutique 

réalisée en distanciel. 

 

4.3. La stratégie thérapeutique, en pratique 

 
Auparavant, dans les années 70, le choix thérapeutique se faisait en fonction du profil du 

patient entre sulfamides ou biguanides dans un premier temps, puis en y associant le second en 

cas d’inefficacité jusqu’à épuisement total du pancréas induisant le passage à l’insuline. Depuis 

une quinzaine d’années, de nouvelles classes thérapeutiques ont vu le jour, apportant également 

un bénéfice sur le plan cardiovasculaire et rénal et sur la perte de poids. En somme, la 

multiplication de nouveaux traitements rend la prise en charge de plus en plus complexe bien 

que des recommandations soient régulièrement actualisées par la HAS et la SFD [13, 67]. 

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

et le traitement pharmacologique repose en premier lieu sur les antidiabétiques oraux (ADO), 
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alors que l'insulinothérapie est utilisée dans 14,5 % des cas [72, 73]. En pratique, la première 

classe thérapeutique associée à la metformine prescrit par les MG sont les iDPP4, suivi des 

sulfamides. Les principaux facteurs déterminants de ce choix sont la facilité d'observance, 

l'absence de prise de poids et d'hypoglycémie [74]. Les analogues du GLP-1 sont perçus comme 

des traitements de « dernier recours » avant l’insulinothérapie, généralement après l’échec 

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

 
Selon l’étude PRACTISULINE [73], les MG ont pour 39 % d’entre eux l’habitude de 

prescrire une insuline basale, et dans les trois quarts des cas, il s’agit d’une insuline basale de 

seconde génération. Le premier déterminant justifiant la mise en place d’une insuline était le 

taux d’HbA1c (52,5 %), suivi par l’âge du patient (11,6 %) et les complications (11,2 %) [76]. 

La très grande majorité des MG avaient recours à un accompagnement infirmier à domicile à 

l'initiation et ils faisaient aussi fréquemment appel à la télémédecine dans le suivi des patients. 

 
Dans l’étude EDITH [77, 78], l’HbA1c moyenne lors de l’instauration de 

l’insulinothérapie en médecine générale était de 8,94 ± 1,31 %. Il existe effectivement un retard 

à l’introduction de l’insuline par rapport aux seuils recommandés par la HAS. La crainte de 

l'hypoglycémie partagée par les patients et leurs médecins [79] conduit souvent à retarder la 

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

 
Une thèse rédigée en 2021 sur les freins à l’insulinothérapie chez les médecins 

généralistes [80] a mis en évidence divers obstacles. Tout d’abord, les patients peuvent 

constituer un frein par leur manque de connaissance de la maladie et par la représentation 

négative qu’ils ont du traitement par insuline (peur des piqûres, dépendance…). Le délai 

d’acceptation de la mise sous insuline est supérieur à un mois pour 61,7 % et supérieur à un an 

pour 21,4% des cas [77, 78]. L’environnement peut aussi constituer une barrière, que ce soit 

l’éloignement géographique du patient, l’accès difficile à un diabétologue ou encore l’absence 

de disponibilité des infirmières. Enfin, certains facteurs peuvent venir des médecins eux-mêmes 

avec le manque de temps que cela pourrait impliquer, la difficulté à poser l’indication ou de 

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

 
En conséquence, le recours au diabétologue est souvent tardif, en majorité avec un taux 

d’HbA1c supérieur à 9 % et souvent avec la présence de complications. Les diabétologues se 

sentent perçus comme des intensificateurs thérapeutiques et urgentistes dont les missions 
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essentielles seraient d'instaurer l'insulinothérapie et de gérer les complications [81]. Ces 

derniers rappellent les risques de laisser une HbA1c entre 7 et 9 % pendant des années. La 

formation médicale avec la mise en place de DPC (développement personnel continu), de DIU 

accessibles aux médecins de ville ainsi que le développement de la télémédecine pour les 

demandes d’avis et le suivi des patients a permis d’améliorer la collaboration entre confrères et 

le lien ville-hôpital. 

 

4.4. Gestion du diabète 

 
La HAS recommande une autosurveillance glycémique (ASG) par mesure capillaire du 

glucose en cas de traitements par insuline (ou susceptible de l’être à court/moyen terme), de 

traitements insulinosécréteurs (sulfamides ou glinides), en cas d’hypoglycémies à répétition ou 

lorsque l’objectif thérapeutique n’est pas atteint [82]. En effet, l’efficacité de l’autosurveillance 

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

 
Cependant, l’ASG ne donne que des informations ponctuelles et transversales 

correspondant au moment de sa réalisation. D’où le développement de capteurs sous-cutanés 

permettant une mesure continue du glucose (MCG) : depuis juin 2017, en France, le capteur 

FreeStyle Libre 1 a fait son apparition sur le marché et était remboursé en cas d’insulinothérapie 

intensive (au moins trois injections d’insuline ou une pompe à insuline). Le capteur FreeStyle 

Libre 2 disponible depuis 2021 apporte comme avantage la possibilité de programmer des 

alertes d’hypo- ou d’hyperglycémie. Leurs indications ont été élargies récemment aux patients 

traités par insulinothérapie non intensive (moins de 3 injections par jour) et dont l’équilibre 

glycémique est insuffisant (HbA1c > 8 %). Enfin leur primo prescription par les MG est 

possible depuis octobre 2022. Plusieurs études ont démontré leur efficacité : réduction du temps 

passé en hypoglycémie de 43 % en comparaison à une ASG régulière [83], réduction des 

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

 

 
 

L’objectif principal de l’étude sera de caractériser les profils sociodémographiques, 

cliniques et biologiques des patients adressés en hospitalisation en médecine interne par leur 

médecin traitant devant un diabète de type 2 déséquilibré, afin d’identifier les facteurs inhérents 

à ces hospitalisations. L’objectif secondaire sera d’analyser les thérapeutiques à l’admission et 

les modifications qui ont été apportées durant l’hospitalisation. 
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5. MATÉRIELS ET MÉTHODES 

 

 

5.1. Type d’étude 

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

au sein du service de médecine interne de l’ancienne unité Médicale B de l’Hôpital Civil de 

Strasbourg. L’étude a porté sur les hospitalisations allant de la période du 1er janvier 2020 au 

31 décembre 2022. 

 

5.2. Population cible 

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

en hospitalisation pour un rééquilibrage de leur diabète. Ont été exclus de l’étude : 

 les patients adressés par le diabétologue ou autres spécialistes, 

 les patients prises en charge aux urgences au préalable, 

 les patients hospitalisés pour bilan annuel des complications. 

 

 
5.3. Recueil de données 

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

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

d’hospitalisation en médecine interne, à l’aide de la classification CIM 10 : 

 E1120 Diabète sucré de type 2 insulinotraité, avec complications rénales 

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

rénales 

 E1130 Diabète sucré de type 2 insulinotraité, avec complications oculaires 

 E1140 Diabète sucré de type 2 insulinotraité, avec complications neurologiques 

 E1150 Diabète sucré de type 2 insulinotraité, avec complications vasculaires 

périphériques 

 E1160 Diabète sucré de type 2 insulinotraité, avec autres complications précisées 

 E1168 Diabète sucré de type 2 non insulinotraité ou sans  précision, avec autres 

complications précisées 

 E1190 Diabète sucré de type 2 insulinotraité, sans complication 

 E1198 Diabète sucré de type 2 non insulinotraité ou sans précision, sans complication 
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Un tri a été réalisé afin de sélectionner seulement les patients adressés directement par 

leur médecin généraliste. 

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

Pour chaque patient, les données suivantes ont été recueillies : 

 Des données concernant le patient : sexe, âge, mode de vie, statut socio- 

professionnel, le pays de naissance, les facteurs de risques cardiovasculaires et les 

comorbidités associées. 

 Des données concernant le diabète : le motif d’hospitalisation (rééquilibrage devant 

une hyperglycémie, une hypoglycémie ou une découverte récente de diabète), 

l’existence de symptômes à l’admission ou la notion de perte ou prise de poids récente, 

la gestion habituelle du diabète (autosurveillance, passage infirmier à domicile), la durée 

d’évolution du diabète et les complications vasculaires éventuellement associées. 

 Des données concernant l’hospitalisation : les traitements antidiabétiques à 

l’admission et les modifications réalisées durant le séjour, les examens complémentaires 

(taux d’HbA1c à l’admission, bilan lipidique et rénal, microalbuminurie, bandelette 

urinaire et éventuellement la cétonémie capillaire), la réalisation de séances d’éducation 

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

 

5.4. Analyses statistiques 

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

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

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

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

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

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

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

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

motif d’adressage par le médecin traitant. 

 Le groupe 1 (60 patients) correspond aux patients adressés pour un rééquilibrage de leur 

diabète devant une hyperglycémie majeure objectivée par une hémoglobine glyquée 

élevée en ambulatoire ou à défaut par des mesures de glycémie capillaire très hautes. 

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

diabète devant la survenue d’hypoglycémies à répétition. 

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

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

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

 

6.1.1. Caractéristiques sociodémographiques 

 

L’âge moyen de notre échantillon était de 61,1 ans avec un écart type de 11,5 ans (41 

patients soit 57 % avaient plus de 60 ans et 18 patients soit 25 % plus de 70 ans. Il y avait une 

prédominance masculine avec un sexe-ratio est de 1,25 (55,6 % d’hommes contre 44,4 % de 

femmes). Un peu plus de la moitié des patients hospitalisés vivaient seuls (51,4 % de 

célibataires, divorcés ou veuf/veuve) et un tiers des patients étaient sans emploi (36,1 %). On 

observe que plus de 40% des patients étaient dans une situation sociale précaire si l’on tient  

compte du régime social avec 34,7 % de CMU (couverture maladie universelle) et 7 % 

d’AME (aide médicale d’état). 51% des patients étaient d’origine étrangère avec une nette 

prédominance africaine : 24 % du Maghreb et 15 % d’Afrique subsaharienne (figure 7). Le 

tableau 3 ci-dessous résume l’ensemble de ces caractéristiques. 

 
Tableau 3. Caractéristiques sociodémographiques. 

 

 Total patients 

inclus 
(n = 72) 

G1 

(n = 60) 

G2 

(n = 5) 

G3 

(n = 7) 

Age (ans) (m ± σ) 61,1 ± 11,5 61,8 ± 61,0 ± 53,7 ± 

  8,4 9,4 9,3 

Sexe :     

- hommes (n, %) 40 (55,6) 33 (55) 2 (40) 5 (71,4) 

- femmes (n, %) 32 (44,4) 27 (45) 3 (60) 2 (28,6) 

- sexe-ratio 1,25 1,22 0,66 2,5 

Situation matrimoniale :     

- seul(e) (n, %) 37 (51,4) 32 (53,3) 4 (80) 1 (14,3) 
- en couple (n, %) 35 (48,6) 28 (46,7) 1 (20) 6 (85,7) 

Situation professionnelle :     

- en activité (n, %) 17 (23,6) 14 (23,3) - 3 (42,8) 
- sans emploi (n, %) 26 (36,1) 22 (36,7) 2 (40) 2 (28,6) 

- retraité(e) (n, %) 29 (40,3) 24 (40) 3 (60) 2 (28,6) 

Régime social :     

- général (n, %) 42 (58,3) 37 (61,6) 2 (40) 3 (42,8) 

- couverture maladie universel (n, %) 25 (34,7) 19 (31,7) 2 (40) 4 (57,2) 

- aide médical d’état (n, %) 5 (7) 4 (6,7) 1 (20) - 

Pays de naissance :     

- France (n, %) 35 (48,6) 31 (51,7) 1 (20) 3 (42,8) 
- Maghreb (n, %) 17 (23,6) 13 (21,6) 1 (20) 3 (42,8) 

- Afrique subsaharienne (n, %) 11 (15,3) 9 (15) 1 (20) 1 (14,4) 

- Europe de l’est (n, %) 5 (6,9) 3 (5) 2 (40) - 

- Asie (n, %) 4 (5,6) 4 (6,7) - - 
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Figure 7. Répartition des patients selon le pays d’origine. 

 

 

6.1.2. Facteurs de risque cardiovasculaires 

 

L’indice de masse corporelle (IMC) moyen était de 31,2 kg/m2 (± 5,7). Les patients sont 

pour 85 % d’entre eux en situation de surpoids ou d’obésité. Plus exactement, il y avait 21 

patients en surpoids (29,2 %) et 40 patients obèses (55,5 %) dont 6,9 % ayant une obésité 

massive de grade 3 (figure 8). 

 
Figure 8. Répartition des patients selon le statut pondéral. 
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Une hypertension artérielle (HTA) ou une dyslipidémie était retrouvée respectivement 

chez 73,6 % et 55,6 % des patients hospitalisés. Un tabagisme actif était présent chez 43 % 

d’entre eux et près d’un quart admettaient une consommation d’alcool de manière chronique 

(tableau 4). 
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6.1.3. Comorbidités associées 

 

Au total, 55 patients ont été admis avec une ou plusieurs comorbidités associées soit 73 % 

de la population étudiée. Un syndrome d’apnée obstructive du sommeil (23,6 %), une 

dépression et/ou troubles psychotiques (22,2 %), une insuffisance rénale chronique (16,7 %) ou 

encore une cirrhose (11,1 %) étaient les pathologies les plus fréquemment retrouvées par ordre 

décroissant de fréquence (tableau 4). 

 
Tableau 4. Facteurs de risque cardiovasculaire et comorbidités associés. 

 

 Total patients inclus 

(n = 72) 

G1 

(n = 60) 

G2 

(n = 5) 

G3 

(n = 7) 

Facteurs de risque cardiovasculaire 

Indice de masse corporel en kg/m2 (m ± σ) 31,2 ± 5,7 30,8 ± 5,3 33,7 ± 6,9 33,0 ± 7,4 

Hypertension artérielle (n, %) 53 (73,6) 44 (73,3) 4 (80) 5 (71,4) 

Dyslipidémie (n, %) 40 (55,6) 36 (60) 2 (40) 2 (28,6) 

Tabagisme (n, %) 31 (43) 25 (41,7) 2 (40) 4 (57,2) 

Alcool chronique (n, %) 17 (23,6) 14 (23,3) 1 (20) 2 (28,6) 

 Comorbidités associées    

Fibrillation atriale (n, %) 6 (8,3) 6 (10) - - 

Cardiomyopathie hypertrophique (n, %) 8 (11,1) 7 (11,7) 1 (20) - 

Insuffisance rénale chronique (n, %) 12 (16,7) 11 (18,3) 1 (20) - 

Bronchopneumopathie obstructive (n, %) 6 (8,3) 5 (8,3) 1 (20) - 

Syndrome d’apnée du sommeil (n, %) 17 (23,6) 13 (21,7) 2 (40) 2 (28,6) 

Cancer (n, %) 4 (5,6) 4 (6,7) - - 

Cirrhose (n, %) 8 (11,1) 5 (8,3) 1 (20) 2 (28,6) 

Hépatite B ou C (n, %) 4 (5,6) 3 (5) 1 (20)  

Hypothyroïdie (n, %) 5 (6,9) 5 (8,3) - - 

Rhumatisme inflammatoire (n, %) 3 (4,2) 3 (5) - - 

Chirurgie bariatrique (n, %) 4 (5,6) 4 (6,7) - - 

Dépression et/ou psychose (n, %) 16 (22,2) 14 (23,3) 2 (40) - 

 

 
6.2. Données concernant le diabète 

 

6.2.1. Ancienneté du diabète 

 

L’ancienneté moyenne d’évolution du DT2 était de 16,0 ans ± 8,4. Le groupe 3 (découverte 

de diabète) a été écarté de l’analyse. La durée d’évolution est plus élevée dans le groupe 2 

(déséquilibre avec hypoglycémies à répétition) que dans le groupe 1 (déséquilibre avec 

hyperglycémie) avec une durée moyenne respective de 18,6 ans et 15,7 ans. 46 patients, soit 71 

% avaient une durée d’évolution ≥ 10 ans et 22 patients, soit 34 % avaient une durée d’évolution 

≥ 20 ans (figure 9). Enfin, les données étaient introuvables pour 4 patients. 
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Figure 9. Répartition selon la durée d’évolution du diabète. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

6.2.2. Présence de symptômes à l’admission 

 

Quarante pourcent des patients adressés pour un rééquilibrage du diabète présentaient 

des symptômes liés au déséquilibre glycémique au moment de leur admission. Un syndrome 

cardinal (syndrome polyuro-polydipsique et/ou perte de poids et/ou asthénie) chez 20 patients 

(27,8 %), une notion de malaises à répétition avec chutes chez 6 patients (exclusivement dans 

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

 

6.2.3. Existence de complications vasculaires 

 

Des complications micro ou macrovasculaires liées au DT2 étaient connues pour 36 

patients au moment de leur hospitalisation, soit 50 % de l’effectif (tableau 5). Une 

néphropathie, neuropathie ou rétinopathie diabétique étaient retrouvées respectivement chez 

29,2 %, 27,8 % et 16,7 % des patients et une atteinte coronaire, une artériopathie oblitérante 

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

 
Tableau 5. Analyse des complications vasculaires liées au diabète. 

 

Total patients inclus 

(n = 72) 

G1 

(n = 60) 

G2 

(n = 5) 

G3 

(n = 7) 

Microangiopathies diabétiques :     

- néphropathie (n, %) 21 (29,2) 19 (31,7) 2 (40) - 
- neuropathie (n, %) 20 (27,8) 17 (28,3) 3 (60) - 

- rétinopathie (n, %) 12 (16,7) 12 (20) - - 

Macroangiopathies diabétiques :     

- IDM (n, %) 13 (18,1) 13 (21,7) - - 

- AVC (n, %) 5 (6,9) 5 (8,3) - - 

-AOMI et/ou surcharge des TSA (n, %) 10 (13,9) 10 (16,7) - - 

Légende : IDM : infarctus du myocarde ; AVC : accident vasculaire cérébral ; AOMI : artériopathie 

oblitérante des membres inférieurs ; TSA : tronc supra-aortique 
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6.2.4. Gestion du diabète au domicile 

 

Sept patients bénéficiaient déjà d’un passage infirmier à domicile pour la surveillance 

glycémique et/ou l’administration des traitements. Une surveillance via mesure continue du 

glucose (capteur Freestyle Libre) était rapportée chez 11 patients, tous sous insulinothérapie 

dont 3 via une pompe à insuline. Une autosurveillance par glycémie capillaire était retrouvée 

chez 25 patients dont 14 de façon irrégulière. Et une absence totale de surveillance glycémique 

était déclarée chez 13 patients. Enfin les données étaient manquantes pour 13 patients. 

Une mauvaise observance thérapeutique était déclarée dans 20 % des cas. Ce chiffre peut 

être sous-estimé car les données étaient recueillies dans le courrier de sortie du patient et non 

via une question posée de manière explicite. 

 

 
6.3. Données concernant l’hospitalisation 

 
6.3.1. Bilan biologique 

 

Tous les patients ont eu un dosage de l’HbA1c pendant l’hospitalisation. L’HbA1c 

moyenne de l’échantillon total est de 10,2 % (± 2,4). Les patients adressés devant une 

« découverte du diabète » avaient un déséquilibre glycémique important ont une HbA1c 

moyenne à 12,4 % (± 1,3). Inversement, ceux adressés pour « hypoglycémies à répétition » 

avaient une HbA1c moyenne à 6,9 %. L’HbA1c était ≥ 8 % chez 58 patients soit 80 % des cas, 

et elle était ≥ 10 % chez 33 patients soit 46 % des cas (figure 10). 

 

Figure 10. Répartition selon le taux d’hémoglobine glyquée (HbA1c). 
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cas sur dix. Les trois quarts des patients ont bénéficiés d’une bandelette urinaire qui a retrouvé 

une cétonurie positive dans 8 % des cas. Enfin, une cétonémie capillaire a été réalisé de manière 

non systématique en cas d’hyperglycémie majeure supérieure à 3 g/l. Ce dosage est retrouvé 

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

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

 

 Total patients 

inclus 

(n = 72) 

G1 

(n = 60) 

G2 

(n = 5) 

G3 

(n = 7) 

HbA1c à l’admission (m ± σ) 10,2 ± 2,4 10,2 ± 2,2 6,4 ± 1,0 12,4 ± 1,3 

Bilan lipidique (n, %) 64 (88,9) 

1,70 ± 0,54 

0,88 ± 0,35 

0,41 ± 0,14 

2,24 ± 2,26 

52 (86,7) 

1,68 ± 0,55 

0,87 ± 0,34 

0,41 ± 0,13 

2,15 ± 1,95 

5 (100) 7 (100) 

1,89 ± 0,56 

1,11 ± 0,29 

0,37 ± 0,10 

2,25 ± 1,87 

- CT en g/l (m ± σ) 1,59 ± 0,39 

- LDLc en g/l (m ± σ) 0,72 ± 0,32 
- HDLc en g/l (m ± σ) 0,49 ± 0,22 

- TG en g/l (m ± σ) 3,14 ± 4,51 

Clairance de la créatininémie (m ± σ) 85,2 ± 29,3 82,4 ± 28,9 85,2 ± 37,6 109,3 ± 6,2 

Dosage albuminurie (n, %) 58 (80,6) 50/60 5/5 3/7 
- microalbuminurie (n, %) 22 (30,6) 18 3 1 

- protéinurie (n, %) 7 (9,7) 7 0 0 

Bandelette urinaire (n, %) 53 (73,6) 44/60 3/5 6/7 

- cétonurie positive (n, %) 6 (8,3)    

Cétonémie capillaire (n, %) 11 (16,7) 8/60 - 3/7 

- résultats moyen (en mmol/l) 0,55 0.51 - 0.63 

Légende : HbA1c : hémoglobine glyquée ; CT : cholesterol total ; LDLc : low density protein cholesterol; 
HDLc : high density protein cholesterol; TG : triglycerides 

 

 
Le débit de filtration glomérulaire (DFG) moyen était de 85,2 ml/min/1,73m². Dans plus 

de la moitié des cas, le DFG était supérieur à 90 ml/min/1,73m² et un DFG altéré inférieur à 30 

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

 
Figure 11.  Répartition du débit de filtration glomérulaire en ml/min/1,73m². 
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6.3.2. Caractérisation des traitements 
 
 

6.3.2.1. Traitements à l’admission 
 

Un partie importante des patients adressés étaient déjà sous insulinothérapie (32 patients, 

soit 44%). Celle-ci était prescrite seule chez 7 patients ou en association à des antidiabétiques 

oraux (ADO) et/ou injectable (ADI) chez 25 patients. Des ADO seuls étaient prescrits chez 28 

patients (39 %) et il s’agissait d’une monothérapie pour 10 patients, principalement par 

metformine. Enfin, 5 patients n’avaient pas de traitement à l’admission car étaient adressés dans 

un contexte de découverte récente du diabète (figure 12). 

 
Figure 12. Répartitions des différentes classes thérapeutiques à l’admission. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Les analogues du GLP1 étaient prescrit à l’admission chez 22 patients (20 patients du 

groupe 1 et 2 patients du groupe 2). Il s’agissait uniquement de patients obèses avec au moins 

un autre facteur de risque cardiovasculaire (tel que l’HTA, la dyslipidémie ou le tabagisme 

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

 

 
6.3.2.2. Modifications thérapeutiques durant le séjour 

 

Concernant le groupe 1 (déséquilibre avec hyperglycémie), une mauvaise observance 

thérapeutique était déclarée chez 20 % des patients et 4 patients étaient en rupture thérapeutique. 

Aucune modification thérapeutique n’a été effectué chez 3 patients : un régime diabétique 

strict dans le service a permis de rééquilibrer le diabète. 
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Sinon, le rééquilibrage glycémique a été assuré par : 

 L’introduction d’une insulinothérapie chez 16 patients dont voici les 

caractéristiques : HbA1c moyenne de 12,6 % et ancienneté moyenne de 16 ans (12 

patients avec une durée ≥ 10 ans). La figure 13 ci-dessous représente ces 2 

paramètres individualisés pour chacun des 16 patients. Un syndrome cardinal était 

présent chez 9 patients et une cétose (cétonémie capillaire > 0,6 mmol/l) sans 

acidose chez 2 patients.

 
Figure 13. Profil des patients adressés pour hyperglycémie (groupe 1) mis sous 

insulinothérapie individualisé selon la durée d’évolution du DT2 et l’HbA1c. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 L’adaptation de l’insulinothérapie chez 16 patients. On note également que des bolus 

d’insuline ont été réalisés de manière transitoire chez 5 patients. 

 L’introduction d’un antidiabétique injectable (analogue du GLP1) chez 13 patients : 

il s’agissait de patients présentant une obésité associée à au moins un autre facteur 

de risque cardiovasculaire et/ou une maladie athéromateuse ou rénale (11 patients), 

ou alors présentant une obésité uniquement (2 patients). 

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

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

 
 

Plus précisément, des sulfamides hypoglycémiants étaient prescrits chez 25 patients. Ces 

derniers ont été totalement arrêtés chez 8 patients, et un changement du glibenclamide vers le 

glimépiride, moins à risque d’hypoglycémie grave, a eu lieu chez 4 patients. Les glinides étaient 

prescrit chez 2 patients et ont été arrêtés dans un cas. Enfin, un iSGLT2 a été introduit chez 3 

patients qui présentaient tous une insuffisance cardiaque (figure 14). 
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Par ailleurs, comme dit plus haut, 10 patients étaient sous monothérapie orale à l’admission 

malgré le déséquilibre important. Parmi eux, 5 patients ont eu recours à un passage à l’insuline 

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

 
Figure 14. Comparatif des traitements prescrits à l’admission et à la sortie dans le groupe 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Dans le 2nd groupe (diabète déséquilibré avec hypoglycémies à répétition), tous les patients 

présentaient des symptômes d’hypoglycémie de type malaises accompagnés ou non de chutes. 

Tous avaient une insulinothérapie à l’admission et l’insuline a été arrêté chez 1 patient. Pour 

les autres, la rééquilibration a été principalement marquée par une réadaptation des doses 

d’insuline et/ou des ADO. Des sulfamides hypoglycémiants étaient prescrits chez 2 patients et 

ont été arrêtés du fait du risque d’hypoglycémie (figure 15). 

 

Figure 15. Comparatif des traitements prescrits à l’admission et à la sortie dans le groupe 2. 
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Concernant le 3ème groupe (découverte de diabète), sur les 7 patients adressés, 5 patients 

présentaient un syndrome cardinal et 2 patients avaient été mis sous monothérapie par 

biguanides par leur médecin traitant en pré hospitalier. Durant le séjour, une insulinothérapie a 

été nécessaire chez tous les patients, en association avec des antidiabétiques oraux pour 6 

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

 
Figue 16. Comparatif des traitements prescrits à l’admission et à la sortie dans le groupe 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Le tableau 7 ci-dessous résume les adaptations thérapeutiques sur l’ensemble de 

l’échantillon. Au total, une insulinothérapie a été instauré chez 23 patients soit près d’un tiers 

des hospitalisations (32 %). En revanche celle-ci a été arrêté chez 1 patient et une réadaptation 

de l’insulinothérapie seule a été nécessaire chez 18 patients (25 %). Donc, la manipulation d’un 

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

 
Tableau 7. Résumé des modifications thérapeutiques. 

 

Total patients inclus 

(n = 72) 

G1 
(n = 60) 

G2 
(n = 5) 

G3 
(n = 7) 

Aucune modification thérapeutique 3 3 - - 

Introduction ADO uniquement 2 2 - - 

Introduction ADI uniquement 13 13 - - 

Adaptation ADO et/ou ADI 12 10 2 - 

Introduction d’insuline seule ou 

associée à ADO et/ou ADI 

23 16 - 7 

Adaptation de l’insuline 18 16 2 - 

Arrêt de l’insuline 1 - 1 - 

Total 72 60 5 7 

Légende : ADO : antidiabétique oraux ; ADI : antidiabétique injectable   
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La plupart des patients (28 patients, soit 39 %) étaient traités uniquement par 

antidiabétiques oraux en pré-hospitalier, la majorité étaient sorties du service sous 

insulinothérapie associée à des antidiabétiques oraux et/ou injectables (47 patients soit 65 % de 

l’effectif) (figure 17). 

 
Figure 17. Comparaison des classes thérapeutiques pré et post-hospitalier. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

6.3.3. Durée du séjour 

 

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

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

 

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

 

Durant l’hospitalisation, une ou plusieurs séances d’éducation thérapeutique (ETP) et une 

ou plusieurs consultations diététiques ont été réalisées respectivement chez 54 % et 82 % des 

patients. Un passage infirmier à domicile pour renforcer la surveillance et/ou l’observance a 

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

 
7.1. Comparaison de notre échantillon 

 
Les données de notre échantillon ont été comparées avec les premiers résultats de la 

troisième édition l’étude ENTRED réalisée en 2019 [85] déterminant les caractéristiques 

épidémiologiques de la population diabétique de type 2 en France. 

 
Notre échantillon est en moyenne plus jeune (61,1 ans contre 67,6 ans) et le sexe-ratio est 

proche (1,25 contre 1,24). Les patients sont plus précaires sur le plan économique et social 

(34,7 % de bénéficiaires de la CMU contre 6 %) et aussi plus souvent d’origine étrangère 

(51 % contre 25 %), principalement du Maghreb (24 % contre 11 %). Ces patients étrangers ont 

des cultures, des habitudes alimentaires et des perceptions du diabète et du surpoids qui peuvent 

être différentes ou encore une barrière de la langue augmentant le risque d’incompréhension et 

de mauvaise observance [86, 87]. Plus de la moitié des patients vivaient seuls, alors que 

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

 
L’IMC moyen plus élevé (31,2 contre 29,5 kg/m2) avec peu de différence en termes de 

proportion de patients en surpoids ou obèses (85 % contre 80,1 %), de patients traités pour une 

HTA (73,6 % contre 77,6 %) ou pour une dyslipidémie (55,6 % contre 63,8%). Cependant, le 

nombre de patients tabagiques est plus élevé (43 % contre 13,4 %) et la consommation d’alcool 

chronique également (23,6 % contre 7 %). Mais ce dernier chiffre est probablement surestimé 

car nous n’avons pas pu quantifier cette consommation alcoolique (seule une consommation 

sévère avait été retenu dans l’étude ENTRED 3). Enfin, l’ancienneté moyenne du DT2 était 

plus élevée (16 ans contre 10,7 ans) et l’HbA1c moyenne également (10,2 % contre 7,1 %) avec 

80 % des patients ayant une HbA1c > 8 % contre 15 % à l’échelle nationale. Ces valeurs 

concordent avec la fréquence élevée des complications vasculaires associées au diabète dans 

notre échantillon. De plus, les comorbidités fréquemment associées tel que les troubles 

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

 
Sur le plan des traitements pré-hospitaliers, 44 % des patients sont sous traitement par 

insuline, soit presque le triple de la proportion observée dans la population diabétique de type 

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

 

Les patients hospitalisés pour rééquilibrage du diabète de type 2 par leur médecin traitant 

présentaient pour la plupart un diabète évoluant de longue date, traité par insuline et ayant un 

déséquilibre majeur avec une HbA1c supérieure à 10 % le plus souvent, symptomatique et 

survenant dans un contexte difficile lié patient (précarité sociale et économique, isolement 

familial, origine étrangère, obésité et intoxication alcoolo-tabagique accrue, présence de 

complications vasculaires et de comorbidités associées notamment psychiatriques). Le 

principal problème vient donc du contexte global difficile du patient rendant la prise en charge 

ambulatoire compliquée. 

 

 
7.3. Discussion sur l’analyse des modifications thérapeutiques 

 
Comme nous l’avons vu, plus de la moitié des patients (58 %) ont bénéficié d’une 

manipulation d’un traitement insulinique (introduction, réadaptation ou encore arrêt). Bien 

entendu, cela ne devrait pas nécessiter d’hospitalisation de manière systématique, mais dans un 

contexte global difficile pour les raisons énoncées précédemment, une hospitalisation semble 

nécessaire afin de pouvoir contrôler la posologie des doses d’insuline de manière sécurisée. De 

surcroit, l’hospitalisation est aussi le moment (et parfois le seul) de réaliser une éducation 

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

 
Néanmoins, une introduction ou une adaptation des antidiabétiques oraux et/ou des 

analogues du GLP1 ont été uniquement nécessaire chez 27 patients et aucun changement 

thérapeutique n’a été fait chez 3 patients, rapportant le total à 30 patients (42 %) chez qui 

l’insuline n’était pas une question. Une prise en charge ambulatoire aurait-elle été suffisante en 

y associant une éducation thérapeutique ? Probablement, mais le contexte global très difficile 

de ces patients le permet-il ? 

 
Après analyse des modifications thérapeutiques, il apparaît que le traitement aurait pu être 

mieux optimisé dans plusieurs situations. Cinq patients traités par monothérapie orale ont vu 

leur traitement renforcé par des antidiabétiques oraux ou analogue du GLP1, intervention qui 

ne nécessite pas forcément une hospitalisation. Deux patients qui étaient sous insulinothérapie 

seule à l’admission et ont eu recours à l’ajout de metformine uniquement. Par ailleurs, 2 patients 

admis pour des hypoglycémies récurrentes prenaient encore des sulfonylurées à leur arrivée. 
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La protection cardiovasculaire et rénale aurait aussi pu être améliorée, car la moitié des 

patients éligibles à un traitement par analogue du GLP1 en bénéficiaient et 3 patients souffrant 

d’insuffisance cardiaque n’étaient pas sous glifozines. Cependant, il convient de noter que la 

prescription initiale des glifozines n’a été rendue possible pour les médecins généralistes qu’à 

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

 

 
7.4. Limites et forces de l’étude 

 
 

Notre étude présente plusieurs limites. Il s’agit d’une étude monocentrique spécifique à la 

population du bassin strasbourgeois et au fonctionnement du service de médecine interne de 

l’Hôpital Civil. Les données ont été recueillies de manière rétrospective à partir des courriers 

de sorties, des pancartes infirmières, des mots d’évolution et des résultats biologiques. Parfois 

des données étaient manquantes (gestion du diabète au domicile, durée d’évolution...) pouvant  

avoir biaisé nos résultats malgré un taux de complétude élevé des dossiers de 93 %. De plus, 

la taille l’échantillon était limitée et une possible sélection biaisée des patients à hospitaliser car 

les données concernent les hospitalisations de 2020 à 2022 inclus, englobant les deux premières 

vagues de COVID. 

 
En revanche, notre étude présente également plusieurs forces. Tout d’abord, son originalité, 

car une seule étude similaire a été retrouvée dans la littérature, portant sur les motifs d’adressage 

en hospitalisation par les médecins généralistes des patients diabétiques de type 2. De plus, 

notre échantillon est hétérogène en termes de profil de patients, et représentatif sur certains 

point de la population française diabétiques de type 2. Enfin, la prise en charge est homogène, 

car elle est basée sur les recommandations de la SFD, du fait du caractère monocentrique de 

l’étude. 
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8. CONCLUSION 

 
 

Le diabète de type 2 est une pathologie fréquente qui représente un problème majeur de 

santé publique en France et dans le monde, avec une prévalence croissante. Les médecins 

généralistes jouent un rôle essentiel dans sa prise en charge, intervenant à toutes les étapes du 

processus. Les avancées thérapeutiques et la nouvelle approche centrée sur l’équilibre 

glycémique, la protection cardiovasculaire, la qualité de vie du patient et son implication dans 

sa propre prise charge ont révolutionné la gestion de cette pathologie. 

 
Notre étude révèle que les patients hospitalisés pour rééquilibrage de leur diabète de type 

2 présentent généralement un diabète évoluant de longue date, fortement déséquilibré, souvent 

symptomatique, s’inscrivant dans un contexte global difficile lié au patient, et ayant nécessité 

dans la plupart des cas des ajustements de traitement insulinique, une tâche complexe à réaliser 

en ambulatoire compte tenu du contexte spécifique. 

 
A l’heure où la médecine est en tension, les médecins généralistes sont en difficultés,  

confrontés à des patients complexes, tandis qu'ils disposent de moins en moins de temps, en 

raison d’une demande en constante augmentation. Pour relever ce défi, il est impératif de 

dégager du temps médical aux médecins. Différentes pistes d’amélioration ont été mises en 

place et sont à promouvoir, telles que les infirmières ASALÉE ou encore l’e-ETP. De plus, 

l'intégration de la télémédecine pour les avis et le suivi des patients représentent également des 

solutions potentielles. En parallèle, il est également nécessaire de proposer des formations 

spécialisées (DIU, DPC etc) afin d’améliorer les compétences des professionnels de santé et 

ainsi garantir des soins de qualité à nos patients. 

 
Enfin, ce travail pourrait être complété́ par un suivi des patients à 3 ou 6 mois pour 

objectiver l’impact et l’intérêt de ces hospitalisations sur l’équilibre glycémique. 
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