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LES RÈGLES HYGIÉNO-DIÉTÉTIQUES DU PATIENT 
DIABÉTIQUE DE TYPE 2 

 

1. Introduction 

Le diabète de type 2 est une pathologie chronique qui constitue une 

préoccupation majeure en terme de santé publique. Le vieillissement de la population et 

la sédentarisation des modes de vie favorisent grandement sa progression au sein de la 

population. 

Exposant à de lourdes complications, sa prise en charge est indispensable. Celle-ci 

a pour objectif de corriger les anomalies du métabolisme glucidique caractéristiques de 

cette pathologie. 

La première partie de cette thèse s’intéressera aux généralités du diabète de 

type 2 : épidémiologie, physiopathologie, complications… La deuxième partie présentera 

succinctement les traitements pharmacologiques à disposition. Tandis que la troisième 

partie développera les mesures diététiques et le rôle de l’activité physique dans la prise 

en charge du diabète de type 2. 
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2. Généralités 

2.1. Définition 

Le diabète est une maladie chronique qui apparaît lorsque le pancréas ne produit 

pas suffisamment d’insuline ou que l’organisme n’utilise pas correctement l’insuline qu’il 

produit. L’insuline est une hormone qui régule la concentration de sucre dans le sang. Le 

diabète est défini par une glycémie supérieure à 1,26 g/L (7 mmol/L) après un jeûne 

de 8 heures et vérifiée à deux reprises. 

2.2. Épidémiologie 

Le diabète de type 2 représente une véritable « épidémie » liée à la fois à la 

transformation du mode de vie et à l’allongement de l’espérance de vie. 

2.2.1. Dans le Monde 

347 millions de personnes sont diabétiques dans le monde (Danaei et al., 2011). 

2.2.2. En France 

La première estimation de la prévalence du diabète traité pharmacologiquement 

en France réalisée à partir des bases de données de l’Assurance maladie date de 1998. 

Elle était de 3,2 %. 

Puis, en 2005, elle passait à 3,8 % et, en 2007, au moment de l’étude Entred 2007-

2010 de l’InVS, ce chiffre atteignait 4,0 % (Organisation Mondiale de la Santé, 2015). 

En 2013, le diabète touche 4,7 % de la population, le type 2 représentant 90 % des 

cas (Institut de Veille Sanitaire, 2015). 
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Figure 1 : Évolution de la prévalence du diabète traité pharmacologiquement entre 2000 

et 2009 (régime général de l’Assurance maladie, France). (Institut de Veille Sanitaire, 

2010) 

Mais ces chiffres sont largement sous-estimés puisqu’ils ne tiennent pas compte 

des personnes non traitées ou non diagnostiquées. Or, compte tenu du caractère 

silencieux de la maladie, environ 20 % des personnes diabétiques âgées de 18 à 74 ans ne 

sont pas diagnostiquées. Un chiffre qui diminue fortement avec l’âge passant de 30 % 

chez les 30-54 ans à 13 % chez les 55-74 ans. 

2.3. Physiopathologie et syndrome métabolique 

2.3.1. Physiopathologie 

Le développement du diabète de type 2 se fait très progressivement et 

insidieusement sur de nombreuses années en 3 étapes : 

· tout d’abord, les cellules de l’organisme deviennent résistantes à l’insuline. Cette 

résistance est normale avec l’âge mais elle est aggravée par l’excès de tissus gras 

en cas de surpoids et d’obésité. À ce stade, on parle d’insulino-résistance ; 
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· l’organisme tente alors de s’adapter et, dans un premier temps, il augmente la 

production d’insuline par le pancréas. On parle alors d’hyperinsulinisme ; 

· après plusieurs années (10 à 20 ans), le pancréas s’épuise et ne peut plus sécréter 

suffisamment d’insuline pour réguler le taux de sucre dans le sang ; c’est le stade 

d’insulino-déficience (Institut national de la santé et de la recherche médicale, 

2014). 

Ces deux grands mécanismes en cause, insulino-résistance et insulino-déficience, 

vont continuer à évoluer tout au long de la vie du patient, de sorte que celui-ci voit sa 

pathologie en constante dégradation. 

2.3.2. Syndrome métabolique 

La notion de syndrome métabolique est ancienne : cette constellation de facteurs 

de risque cardiovasculaire, qui survient au décours d'une accumulation de masse grasse 

intra-abdominale, majore le risque cardiovasculaire des diabétiques. 

Plusieurs définitions ont été successivement proposées ; elles ont en commun la 

présence de trois anomalies choisies dans une liste comprenant : l'obésité abdominale, 

des anomalies lipidiques, un trouble de la glycorégulation et une hypertension artérielle. 

Aujourd’hui, la définition retenue est l'association d'une obésité centrale (définie pour les 

européens par un tour de taille supérieur à 94 cm chez l'homme et 80 cm chez la femme) 

et de deux des quatre facteurs de risque cardiovasculaire suivants : élévation des 

triglycérides (> 1,50 g/L), abaissement du HDL-cholestérol (< 0,40 g/L chez l'homme, 

< 0,50 g/L chez la femme), HTA (≥ à 130/85) et hyperglycémie à jeun (> 1 g/L) ou diabète 

de type 2 (Halimi et collaborateurs, 2006). 

On peut noter que d’autres facteurs de risque sont à prendre en compte dans le 

diabète de type 2 : 

· âge ≥ 45 ans ; 

· antécédents familiaux (parents ou fratrie) de diabète de type 2 ; 

· antécédents de diabète gestationnel ou d’accouchement d’un nouveau-né ; 

· facteurs environnementaux (activité physique, apports caloriques…). 
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Bien que les facteurs à l’origine de ce syndrome soient encore mal connus, on 

peut cependant noter que la constitution du syndrome dépend principalement de 

l’accumulation de graisse, notamment abdominale, de la sédentarité ainsi que de 

l’environnement et des gênes des individus (Grimaldi et collaborateurs, 2009). 

La graisse viscérale et la graisse ectopique (au niveau du foie et des muscles 

notamment) sont une cause majeure de l’insulino-résistance. Par différents mécanismes, 

en particulier un excès d’acides gras libres circulants, un état inflammatoire chronique et 

une réduction de l’adiponectine (hormone adipocytaire qui stimule la sensibilité à 

l’insuline et exerce des effets antiathérogènes), l’obésité viscérale peut causer une 

résistance musculaire et hépatique à l’insuline. Le contenu en graisses du muscle et du 

foie est généralement reconnu comme le mécanisme majeur de l’insulino-résistance 

(Bernard, 2010). 

2.4. La surveillance du diabète : l’hémoglobine glyquée 

L’hémoglobine glyquée HbA1c permet d’apprécier l’équilibre moyen d’un diabète 

pendant les 3 mois précédant son dosage. 

La Haute Autorité de Santé (HAS) définit le contrôle glycémique : il doit être 

individualisé selon le profil du patient. Le choix de l’objectif glycémique doit être 

déterminé avec lui dans le cadre de son éducation thérapeutique. Il s’agit de l’encourager 

à atteindre et maintenir son objectif individualisé. Il convient de mobiliser les moyens 

thérapeutiques recommandés pour atteindre la cible d’hémoglobine glyquée. Il faudra 

réévaluer l’objectif et/ou les moyens si les effets secondaires (dont les hypoglycémies et 

la prise de poids) ou les efforts fournis altèrent la qualité de vie, ou si le profil clinique du 

patient se modifie (Haute Autorité de Santé, 2013). 
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Les objectifs à atteindre selon le profil du patient sont résumés dans les 

recommandations de la HAS de mars 2013 (annexe A) : 

 

Figure 2 : Objectifs du taux d’hémoglobine glyquée selon le profil du patient. (Haute 

Autorité de Santé, 2013) 

2.5. Insulino-résistance 

2.5.1. Liée à l’obésité 

L’insulino-résistance est fortement liée à l’obésité, puisque la majorité des 

individus insulino-résistants sont en surpoids ou obèses (Mokdad et al., 2000). 

L’insulino-résistance se manifeste principalement par un défaut de transport du 

glucose dans le muscle squelettique et le myocarde. Dans le tissu adipeux, elle conduit à 

un défaut d’inhibition de la lipolyse. Dans le foie, elle conduit à un défaut d’inhibition de 

la production de glucose et une altération du métabolisme lipidique. 
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L’hyperglycémie à jeun, caractéristique du diabète de type 2, est en effet 

largement liée à l’augmentation endogène de la production de glucose (Savage et al., 

2007). La néoglucogenèse plus que la glycogénolyse semble être responsable de 

l’augmentation de la production hépatique de glucose dans le diabète de type 2 

(Magnusson et al., 1992). 

2.5.2. Liée au métabolisme des lipides 

L’accumulation de lipides au sein du muscle squelettique fait partie des 

mécanismes clés de l’insulino-résistance et relie l’obésité à l’insulino-résistance. 

Indépendamment de la masse corporelle ou du diabète, la présence de triglycérides au 

niveau intracellulaire est fortement corrélée à l’insulino-résistance (Krssak et al., 1999). 

L’insulino-résistance induite par un régime hyperlipidique est associée à une 

augmentation des lipides intramusculaires (Park et al., 2005) et, chez l’animal, cette 

augmentation est corrélée au développement de l’insulino-résistance (Storlien et al., 

1991 ; Pagliassotti et al., 1995). Des biopsies musculaires ont permis de mettre en 

évidence une augmentation des triglycérides dans le muscle squelettique de sujets 

obèses tolérants au glucose comparés aux individus sains, et une relation inverse entre la 

sensibilité à l’insuline et le contenu en triglycérides intramusculaires. 

2.6. Bilans et complications 

Les informations développées dans ce paragraphe sont issues d’Endocrinologie et 

maladies métaboliques, 2ème édition, de Jean Lubetzki et al., publié en 2000 (Lubetzki et 

al., 2000). 

Les complications du diabète sont nombreuses et peuvent être sévères. Celles-ci 

aggravent le diabète et diminuent l'espérance de vie des personnes atteintes. La majorité 

de ces complications peuvent être évitées, diminuées ou retardées si le diabète est 

dépisté et traité précocement et correctement. 

2.6.1. Hypertension artérielle 

Est hypertendu tout sujet qui, après 5 minutes de repos en décubitus, ou au cours 

d’un enregistrement nycthéméral continu, a une pression systolique en moyenne 

supérieure à 130 mmHg et/ou une pression diastolique dépassant 85 mmHg. 
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L’hypertension accélère probablement l’évolution de la microangiopathie et 

favorise les accidents dus à la macroangiopathie. La normalisation des chiffres tensionnels 

est un objectif thérapeutique primordial car celle-ci permet de réduire la 

microalbuminurie, retarde l’évolution vers l’insuffisance rénale ainsi que l’apparition 

d’une rétinopathie et elle protège contre la survenue d’épisodes coronariens aigus et 

d’accidents vasculaires cérébraux. 

2.6.2. Œil et diabète 

La vision du diabétique est menacée par : 

· la rétinopathie diabétique, due à des altérations microvasculaires, qui, en principe, 

est retardée par une bonne équilibration du taux d’hémoglobine glyquée (un taux 

< 7 % en moyenne serait un élément pronostique favorable) ; 

· l’opacification du cristallin ; 

· l’hypertonie intraoculaire pouvant conduire au glaucome. 

Dans les pays développés, la rétinopathie diabétique est la première cause de 

cécité avant 50 ans. C’est pourquoi un examen oculaire chez les patients atteints de 

diabète est réalisé tous les un ou deux ans afin de déceler d’éventuelles lésions le plus tôt 

possible. 

2.6.3. Néphropathie diabétique 

La néphropathie est également une atteinte des petits vaisseaux par excès de 

sucre dans le sang, mais les organes concernés ne sont pas les yeux mais les reins. Il s’agit 

de la manifestation la plus grave de la microangiopathie diabétique car elle peut conduire 

à l’insuffisance rénale terminale et elle témoigne, quel qu’en soit le stade, d’une 

angiopathie sévère et diffuse. 

L’apparition et la vitesse d’évolution de la néphropathie sont influencées par le 

degré du déséquilibre glycémique ainsi que la présence ou non d’une hypertension 

artérielle. 

C’est pourquoi une exploration rénale doit systématiquement être effectuée chez 

tout patient diabétique afin d’identifier le plus précocement possible les personnes à 

risque, ceci grâce à des marqueurs dont l’évolution dans le temps est indicative. Cette 
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identification doit orienter vers une attitude thérapeutique active dès les premiers stades 

de la néphropathie. 

2.6.4. Artériopathie et Doppler des membres inférieurs 

L’artériopathie oblitérante des membres inférieurs (AOMI) est caractérisée par un 

rétrécissement du calibre des artères qui irriguent les membres inférieurs, se traduisant 

par une chute de l’index de pression systolique (IPS : rapport pression artérielle systolique 

à la cheville sur pression systolique humérale, mesurées à l’aide d’une sonde Doppler). Un 

IPS inférieur à 0,9 permet de faire le diagnostic d’AOMI. Celle-ci se présente sous deux 

formes : 

· l’ischémie d’effort, avec ou sans signes cliniques liés à l’ischémie, qui est 

chronique ; 

· l’ischémie permanente, qui peut être chronique ou aiguë. 

2.6.5. Neuropathie diabétique 

Il s’agit de l’atteinte des systèmes nerveux périphérique et autonome. Son origine 

est mal connue : on invoque des phénomènes vasculaires ischémiques ou des troubles 

métaboliques. Toutefois, elle semble pouvoir être prévenue, retardée ou stabilisée par 

une très bonne équilibration de la glycémie. 

La neuropathie ne met pas elle-même en jeu le pronostic vital, mais elle peut être 

très gênante. On peut ainsi rencontrer : des paresthésies (troubles de la sensibilité tactile, 

sensation de fourmillements), des hypoesthésies tactiles (diminution de la sensibilité 

cutanée), des amyotrophies (diminution du volume des muscles striés)… 

2.6.6. Le pied diabétique 

Les complications du diabète qui touchent les pieds sont étroitement liées à la 

baisse de sensibilité des nerfs de contact, empêchant la perception des petites blessures 

ou anomalies du pied (cor, durillon, fissure, crevasse, mycose...), lesquelles finissent par 

s'amplifier et s'infecter. 

La neuropathie perturbe surtout gravement la statique et la dynamique du pied, 

responsable d’hyperkératose (corne aux points d’appuis), premier temps qui va ensuite 
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provoquer des saignements (hématomes) en profondeur et qui laissera à la place des 

ulcérations de la peau : c’est le mal perforant plantaire. 

Par ailleurs, l'occlusion des artères au niveau des membres inférieurs (artérite) 

entraîne un déficit d'oxygène dans le sang nécessaire à la cicatrisation et va donc 

fortement aggraver le processus. 

Il est admis que 10 % des diabétiques courent un risque d'amputation. On 

dénombre chaque année, en France, près de 10 000 amputations dues aux complications 

du diabète. On sait qu'un grand nombre de ces amputations pourrait être évité par plus 

de prévention, un diagnostic précoce et des soins appropriés. 

3. Traitements pharmacologiques 

Un traitement est mis en place après action insuffisante du régime alimentaire. 

Les différentes classes de médicaments visent à traiter soit l’insulino-résistance, soit 

l’insuffisance insulino-sécrétoire. 

Les informations développées dans ce paragraphe sont issues du Traité de 

diabétologie, 2ème édition, d’André Grimaldi et collaborateurs, publié en 2009 (Grimaldi et 

collaborateurs, 2009), ainsi que du dictionnaire Vidal 2015 (Collectif, 2015). 

3.1. Les sulfamides hypoglycémiants 

Ils ont un effet insulino-sécréteur qui se trouve potentialisé lorsque la glycémie est 

haute, mais également exercé, dans une moindre mesure, lors d’une glycémie basse. Cet 

effet est dû à la libération d’insuline déjà formée et non à une augmentation de la 

synthèse de celle-ci. 

Le principal inconvénient de cette classe thérapeutique est le risque 

d’hypoglycémie puisque, nous l’avons vu, l’effet insulino-sécréteur est présent même 

lorsque la glycémie est basse. Ce risque est favorisé par : l’âge élevé, la prise du 

médicament sans apport alimentaire, les insuffisances rénale et hépatique, des 

interactions médicamenteuses… Un autre effet indésirable est fréquemment rencontré 

avec ces médicaments, notamment au long cours : la prise de poids. Cependant, la 

tolérance de ces traitements reste plutôt bonne et aucun effet délétère n’est à déplorer à 

long terme. 
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Les différentes molécules commercialisées sont : 

· glibenclamide (Daonil®, Hémi-Daonil®) ; 

· gliclazide (Diamicron®) ; 

· glimépiride (Amarel®) ; 

· glipizide (Glibénèse®, Minidiab®). 

3.2. Les glinides 

De même que les sulfamides hypoglycémiants, ils sont insulinosécrétagogues. 

Ainsi, on observe les mêmes effets indésirables. En revanche, ils ne sont pas contre-

indiqués en cas d’insuffisance rénale. 

Le seul représentant de cette classe est le répaglinide (Novonorm®). 

3.3. Les incrétines 

3.3.1. « L’effet incrétine » 

Au début du XXème siècle, des études ont montré que certains facteurs produits 

par la muqueuse intestinale, en réponse à l’ingestion de nutriments, pourraient stimuler 

la sécrétion d’insuline et ainsi diminuer la glycémie. Le terme « incrétines » est alors 

utilisé pour la première fois et signifie « hormones intestinales qui stimulent la sécrétion 

d’insuline ». Le terme « effet incrétine » provient de l’observation suivante : en 

comparant l’administration orale à l’administration intraveineuse de glucose, la réponse 

insulinique était plus importante si le glucose était administré par voie orale. Il existe 

donc une ou plusieurs hormones digestives libérées lors du passage de nutriments qui 

permettent de potentialiser la sécrétion d’insuline induite par le glucose. On estime 

qu’environ 50 à 70 % de la sécrétion d’insuline en réponse à un repas est liée à « l’effet 

incrétine ». 

Dans les années 70 et 80, deux hormones ont été identifiées : la gastric inhibitory 

polypeptide (GIP), rebaptisée depuis glucose dependent insulinotropic polypeptide, pour 

sa capacité à inhiber la sécrétion d’acides gastriques, et la glucagon like peptide 1 

(GLP-1), issue du clonage et du séquençage du gène du proglucagon. 
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Ces hormones ont une durée de vie très limitée dans l’organisme ; en effet, après 

leur libération, elles sont rapidement inactivées par une autre hormone : la dipeptidyl 

peptidase-IV (DPP-IV) (Virally et al., 2008). 

3.3.2. Leurs rôles dans la régulation de la glycémie 

Les incrétines exercent différentes actions : 

· une stimulation de l’insulinosécrétion (GIP et GLP-1) qui est glucose-dépendant, 

c’est-à-dire qui ne s’exprime qu’en cas d’hyperglycémie, contrairement aux 

sulfamides hypoglycémiants ou aux glinides ; 

· une inhibition de la sécrétion de glucagon (GLP-1), action également glucose-

dépendante ; 

· ralentissement de la vidange gastrique et diminution du péristaltisme intestinal 

(GLP-1), ce qui permet de réduire la vitesse d’absorption du glucose et donc de 

diminuer les excursions glycémiques postprandiales ; 

· un effet satiétogène (GLP-1). 

3.3.3. Stratégies thérapeutiques 

« L’effet incrétine » est diminué au cours du diabète de type 2 ; la cause est 

différente selon l’hormone : pour le GIP, la concentration reste normale, mais son effet 

diminue, tandis que l’inverse se produit concernant le GLP-1. Par conséquent, la 

thérapeutique a mis en place deux stratégies : 

· l’utilisation d’analogues du GLP-1 ; 

· l’utilisation d’inhibiteurs de la DPP-IV. 

3.3.3.1. Les incrétino-mimétiques : les analogues du GLP-1 

Il s’agit de produits se fixant sur les récepteurs du GLP-1 et ayant donc la même 

activité, mais capables de résister à l’action de la DPP-IV permettant ainsi une action plus 

prolongée. 

Leur utilisation dans le traitement du diabète de type 2 permet une baisse de la 

glycémie à jeun de l’ordre de 0,6 à 1,6 mmol/L et de l’ordre de 1 % pour l’HbA1c. 
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En outre, les analogues du GLP-1, du fait, entre autre, de leur action sur la satiété, 

permettent une perte pondérale progressive et maintenue de l’ordre de 2 à 3 kg en 

moyenne (Halter et al., 2010). Cette perte de poids permet de réduire l’insulino-

résistance et de réduire les atteintes cardiovasculaires. 

Ces qualités en font une option intéressante dans l’arsenal thérapeutique du 

diabète de type 2. 

Cette classe est composée de trois représentants : 

· exénatide (Byetta®) ; 

· liraglutide (Victoza®) ; 

· lixisénatide (Lyxumia®). 

En janvier 2015, l’Agence Européenne du Médicament a rendu un avis favorable 

pour l’octroi d’une autorisation de mise sur le marché d’un nouveau médicament, le 

Saxenda®, également à base de liraglutide, mais dans une autre indication. En effet, déjà 

commercialisée depuis 2009 en France sous le nom de Victoza® dans le traitement du 

diabète type 2, cette molécule obtient une autre indication : contrôle du poids chez 

l’adulte obèse (IMC > 30) ou en surpoids (IMC compris entre 27 et 30) et souffrant d’au 

moins une complication liée au surpoids. Il est indiqué en complément d’un régime 

hypocalorique et d’une activité physique. Dans cette nouvelle indication, la posologie 

maximale passe de 1,8 mg/j à 3 mg/j, celle-ci devant être atteinte progressivement 

(Agence Européenne du Médicament, 2015). 

Cinq études ont été menées et ont montré que les patients sous Saxenda® 

obtenaient une perte de poids de 7,5 %, comparativement à une diminution de 2,3 % 

chez les patients sous placebo (Agence Européenne du Médicament, 2015). Les effets 

indésirables rapportés sont des troubles gastro-intestinaux, des pancréatites, un risque 

de cholélithiase ou de cholécystite, une augmentation du rythme cardiaque ou une 

altération de la fonction rénale. 

3.3.3.2. Les incrétino-modulateurs : les inhibiteurs de la DPP-IV 

Ils empêchent la dégradation rapide du GLP-1 (et du GIP) physiologique et, donc, 

prolongent sa durée d’action. Par conséquent, ils stimulent la sécrétion d’insuline, 



 
 

31 
 

inhibent celle du glucagon, diminuent la production de glucose par le foie, améliorant 

ainsi la glycémie. En effet, on constate une réduction de l’ordre de 0,7 à 1 % de l’HbA1c. 

En revanche, contrairement aux analogues du GLP-1, ils n’agissent ni sur la vidange 

gastrique, ni sur la satiété, donc pas sur le poids. 

Quatre molécules font partie de cette classe thérapeutique : 

· alogliptine (Vipidia®) ; 

· saxagliptine (Onglyza®) ; 

· sitagliptine (Januvia®, Xélévia®) ; 

· vildagliptine (Galvus®). 

3.4. Les biguanides 

Un traitement par biguanide permet d’obtenir une baisse de la glycémie à jeun et 

de l’HbA1c semblable à celle observée par la prise de sulfamides hypoglycémiants. La 

metformine (Glucophage®, Stagid®), seule molécule appartenant à cette classe 

thérapeutique, agit de deux façons : elle inhibe la glycogénolyse et la néoglucogenèse 

hépatiques et augmente l’effet de l’insuline au niveau musculaire, à savoir le stockage du 

glucose sous forme de glycogène. Il n’y a donc pas le risque d’hypoglycémie que l’on 

rencontre avec les sulfamides hypoglycémiants ou les glinides. 

3.5. Les inhibiteurs des a-glucosidases 

Il s’agit d’inhibiteurs des enzymes responsables de l’hydrolyse des disaccharides et 

de l’amidon au niveau intestinal. Ils permettent donc de limiter l’absorption des glucides 

et donc de baisser l’hyperglycémie postprandiale, mais n’agissent que très peu sur la 

glycémie à jeun. La baisse constatée de l’HBA1c est donc plus limitée qu’avec les autres 

traitements ; elle se situe plutôt aux alentours de 0,45 à 0,8 %. 

Deux molécules appartiennent à cette classe : 

· l’acarbose (Glucor®) ; 

· le miglitol (Diastabol®). 
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3.6. L’insulinothérapie 

Le diabète de type 2 est une pathologie évolutive, avec une aggravation 

progressive du déficit d’insulino-sécrétion. Le maintien de l’hémoglobine glyquée à une 

valeur satisfaisante peut alors nécessiter la mise en place d’une insulinothérapie, en 

complément du traitement oral déjà instauré. Inactivée par voie orale, l’insuline est 

administrée par voie sous-cutanée. 

3.6.1. Les différentes classes d’insuline 

Il existe quatre classes d’insuline en fonction de leur durée d’action auxquelles 

s’ajoute une classe supplémentaire constituée de mélanges d’insuline. 

Classe Nom 
Durée d’action approximative 

Spécificités 
début max fin 

Insulines 
ultrarapides 
analogues 

Humalog® 15 min 30-70 min 2-5 h Injection à faire au 
moment du repas. 

Compatibles avec les 
pompes portables. 

Novorapid® 10-20 min 1-3 h 3-5 h 

Apidra® 10-20 min 30-70 min 2-5 h 

Insulines 
rapides 

humaines 

Umuline 
rapid® 

30 min 1-3 h 5-7 h Injection à faire 20 à 
30 min avant le 

repas Actrapid® 30 min 1-3 h 8 h 

Insulines 
intermédiaires 

type NPH 

Umuline 
NPH® 

1 h 2-8 h 18-20 h Injection à faire soit 
au moment du 

repas, soit en dehors 
des repas. 

Insulatard 
NPH® 

1 h 30 4-12 h 24 h 

Insulines lentes 

Lantus® 1 h 30  24 h Injection 
indépendante des 
repas mais à heure 

régulière 
Levemir® 15 min 2 h 24 h 

Insulines 
mélanges fixes 

NPH + 
analogues 

rapides 

Umuline 
profil 30® 

30 min 1-8 h 18-20 h 
Injection 20 à 30 min 

avant le repas. 
Agiter avant 
l’injection. Mixtard 30® 30 min 2-8 h 15-24 h 

Novomix 30® 15 min 1-4 h 24 h 

Injection au moment 
des repas. Agiter 
avant l’injection. 

Novomix 50® 15 min 1-4 h 10-12 h 

Novomix 70® 15 min 1-4 h 10-12 h 

Humalog mix 
25® 

15 min 30-70 min 15 h 

Humalog mix 
50® 

15 min 30-70 min 15 h 

Tableau 1 : Les différentes classes d’insuline et leur durée d’action. (Fédération Française 

des Diabétiques, 2015) 
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Figure 3 : Les profils cinétiques des différents types d’insuline. (Association Française des 

Diabétiques du 44) 

3.6.2. Quelle stratégie dans le diabète de type 2 ? 

Le traitement débute par l’utilisation d’une insuline intermédiaire ou d’une 

insuline analogue lente. Par la suite, en cas d’objectif glycémique non atteint, deux 

schémas sont possibles : 

· schéma basal/bolus : insuline ou analogue d’action lente une fois par jour et 

insuline ou analogue d’action rapide ou ultra-rapide avant un ou plusieurs repas 

de la journée ; 

· schéma d’une à trois injections par jour d’insuline biphasique : mélange d’insuline 

à action rapide ou ultra-rapide et d’insuline à action intermédiaire ou lente. 
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3.7. Recommandations 

Une stratégie thérapeutique a été établie par la HAS en avril 2013 : celle-ci 

privilégie les traitements anciens, donc bien connus, en première intention. (annexe B) 

 

Figure 4 : Algorithme de traitement du diabète de type 2. (Haute Autorité de Santé, 2013) 

4. La prise en charge hygiéno-diététique du patient : de la théorie 

à la pratique 

La mise en place de mesures hygiéno-diététiques efficaces est un préalable 

nécessaire au traitement médicamenteux du contrôle glycémique et leur application doit 

être poursuivie tout au long de la prise en charge. Ainsi, l’éducation thérapeutique est 

indispensable à la prise en charge des patients diabétiques de type 2. 

En effet, adopter une alimentation saine et équilibrée et pratiquer régulièrement 

une activité physique sont des éléments clés pour atteindre ou maintenir l’objectif fixé en 

ce qui concerne la glycémie. 
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Pour rappel, le surpoids ou l’obésité sont des facteurs de risque importants du 

diabète de type 2 ; 80 % des diabétiques de type 2 sont en surpoids ou obèses. Or, une 

baisse de poids est le moyen le plus simple et le plus efficace pour réduire 

l’hyperglycémie, l’hyperinsulinisme et l’insulino-résistance chez les patients en surcharge 

pondérale. 

4.1. Thérapeutique nutritionnelle : la théorie 

L’ensemble du corps médical s’accorde sur le fait que les mesures diététiques 

restent la pierre angulaire du traitement du diabète de type 2. Les objectifs généraux du 

traitement du diabète de type 2 sont : ramener les glycémies à des valeurs aussi proches 

que possible de la normale et réduire au maximum le risque d’apparition ou d’évolution 

des complications dégénératives en agissant sur l’hyperglycémie, d’une part, et sur les 

facteurs de risque qui sont fréquemment associés au diabète (hypertension artérielle, 

dyslipidémie, troubles de la coagulation…), d’autre part. 

4.1.1. Les objectifs 

4.1.1.1. Réduire l’insulino-résistance 

Il est clairement démontré que la perte de poids et les régimes de restriction 

calorique entraînent une augmentation de la sensibilité à l’insuline des tissus 

périphériques (Laakso et al., 1988) ainsi qu’une diminution de la production hépatique de 

glucose (Henry et al., 1986). 

4.1.1.2. Réduire les excursions glycémiques postprandiales 

Chez un sujet sain, les périodes postprandiales durent environ 4 heures après une 

prise alimentaire, la montée glycémique au-dessus de la ligne basale durant environ 

2 heures. Pour un diabétique, dont l’HbA1c est comprise entre 7,5 % et 9 %, les 

contributions respectives des hyperglycémies à jeun et postprandiales sont de l’ordre de 

50 %. Chez les diabétiques ayant un équilibre correct, soit une HbA1c aux environs de 7 %, 

la contribution de l’hyperglycémie postprandiale devient prédominante, à 70 % contre 

30 % pour l’hyperglycémie à jeun. En revanche, cette proportion s’inverse lorsque l’HbA1c 

est supérieure à 9 % (Monnier et al., 2003). 
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On constate qu’il est donc important de contrôler ces hyperglycémies 

postprandiales en jouant sur les glucides alimentaires, ceci en diminuant leur quantité à 

chaque repas et en privilégiant ceux à pouvoir hyperglycémiant faible ou modéré (index 

glycémique des aliments) (Wolever, 1990). 

4.1.1.3. Contrôler les autres facteurs de risque 

L’hyperglycémie est le facteur prépondérant des complications microvasculaires. 

En revanche, les complications cardiaques et macrovasculaires sont issues de multiples 

facteurs, tels que l’hypertension artérielle, les dyslipidémies, la diminution de la 

fibrinolyse… Ces facteurs sont, certes, en partie dépendants de l’hyperglycémie, mais pas 

totalement ; c’est pour cette raison que sont souvent envisagées des mesures diététiques 

spécifiques, qui peuvent être, en outre, associées à des mesures pharmacologiques. 

4.1.2. Les moyens 

4.1.2.1. Restriction calorique 

Compte tenu de la fréquence de la surcharge pondérale dans le diabète de type 2 

et du rôle physiopathologique joué par l’insulino-résistance induite par cette surcharge 

pondérale, on peut affirmer que le contrôle et la restriction des apports caloriques 

constituent, dans la majorité des cas, le dénominateur commun des mesures diététiques. 

Face à ce constat, différentes stratégies ont fait leur apparition : régimes traditionnels, 

régimes sélectivement restrictifs en glucides ou en lipides… La plupart de ces stratégies 

sont décevantes à long terme ; en effet, des régimes à très basse teneur calorique 

entraînent une perte de poids rapide allant de pair avec une forte diminution de la 

glycémie, mais on constate que cette dernière remonte dès que le poids se stabilise. En 

revanche, les régimes à restriction calorique modérée s’accompagnent d’une baisse 

glycémique plus progressive et durable. 
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Figure 5 : Évolution de la perte de poids (ΔP) sous régime restrictif en fonction du temps 

(ΔT). (Université Numérique Francophone des Sciences de la Santé et du Sport, 2011) 

C’est ce type de régime qui est recommandé, d’une part, parce que les résultats à 

long terme sont meilleurs et, d’autre part, parce que les pertes de poids trop rapides 

(supérieures à 4 kg par mois) s’accompagnent d’une perte de masse maigre, de fatigue, 

éventuellement de carences et, à moyen terme, d’un effet rebond. Ceci témoigne de 

l’adaptation à la restriction calorique par une diminution des dépenses énergétiques qui 

aboutit au rééquilibrage de la balance énergétique. Cette adaptation relève de plusieurs 

mécanismes. Il existe une relation linéaire entre la dépense énergétique et le poids, et 

particulièrement, le poids de masse maigre. La perte de poids contribue donc à diminuer 

la dépense énergétique de repos. En second lieu, la diminution de la ration alimentaire 

est associée à une diminution de la thermogenèse alimentaire, au moins dans sa 

composante obligatoire. Enfin, le coût de l’activité physique étant lié positivement au 

poids mobilisé, la perte de poids réduit les dépenses énergétiques dues à l’activité 

physique. En revanche, le rendement énergétique du travail musculaire accompli ne 

diffère pas avant et après perte de poids (Université Numérique Francophone des 

Sciences de la Santé et du Sport, 2011). 

En outre, la composition du poids perdu sous l’effet des régimes restrictifs touche 

à la fois la masse grasse et la masse maigre, et la contribution respective de ces masses au 

poids perdu varie considérablement d’un sujet à l’autre. D’une façon schématique, 
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plus la masse grasse initiale du sujet soumis à une restriction calorique est importante, 

plus la contribution de la masse grasse au kilo de poids perdu sera élevée. 

 

Figure 6 : Contribution relative (%) des masses maigre et grasse au poids perdu en 

fonction de la masse grasse initiale. (Université Numérique Francophone des Sciences de 

la Santé et du Sport, 2011) 

4.1.2.2. La balance glucides/lipides 

La détermination du niveau énergétique d’un régime hypocalorique ne suffit pas 

pour définir totalement le régime. En effet, l’apport alimentaire doit respecter un certain 

équilibre entre macronutriments : glucides, protides et lipides. 

Les apports conseillés en protéines sont de l’ordre de 15 % de la ration 

énergétique totale, ce qui correspond, en général, à l’apport constaté dans l’alimentation 

spontanée. Ensuite, il convient de choisir les apports optimaux en glucides à faible et fort 

pouvoir hyperglycémiant, et entre acides gras saturés, polyinsaturés et mono-insaturés. 

Pour couvrir les besoins énergétiques du système nerveux et des tissus gluco-dépendants, 

il est nécessaire de fournir un minimum de 140 g de glucides par jour. En outre, si on veut 

éviter de trop stimuler la néoglucogenèse, déjà en suractivité lors d’un diabète de type 2, 

il est important de maintenir un apport en glucides supérieur à 40 % des calories totales. 

Si cette valeur minimale fait l’objet d’un consensus, ce n’est pas le cas pour la valeur 

maximale. En effet, une augmentation de la proportion de glucides au-delà de 55 % de 

l’apport énergétique amènerait à une proportion de lipides inférieure à 30 %, et donc une 



 
 

39 
 

altération de la palatabilité des aliments, celle-ci étant liée en grande partie à l’apport 

lipidique. 

 

Figure 7 : Répartition des nutriments dans l’alimentation des diabétiques : les principes de 

la balance glucides/lipides et de ses positions extrêmes. (Grimaldi et collaborateurs, 2009) 

Les bornes étant établies, il convient de préciser que les glucides sont plus 

satiétogènes et moins lipogènes que les lipides, ce qui est à prendre en considération 

pour les diabétiques en surcharge pondérale (Frayn, 1995 ; Stubbs, 1995). De plus, les 

lipides alimentaires, notamment les acides gras saturés, sont connus pour leur pouvoir 

athérogène. Ceci semble donc plaider pour des régimes à 55 % de calories d’origine 

glucidique. Cependant, les régimes à faible teneur glucidique et enrichis en graisses 

mono-insaturés entrainent un meilleur équilibre glycémique, notamment concernant les 

glycémies postprandiales, et des lipides plasmatiques (diminution des triglycérides et du 

VLDL-cholestérol, et augmentation du HDL-cholestérol), par rapport aux régimes à haute 

teneur glucidique. À la lumière de ces arguments, il convient de ne pas augmenter de 

manière exagérée les glucides dans l’alimentation et de remplacer une partie des calories 

glucidiques par des graisses mono-insaturées (Reaven, 1997). 

Il n’y a pas de balance glucides/mono-insaturés qui correspond à tous les 

patients ; il faut adapter au profil rencontré. Ainsi, chez les diabétiques ayant une obésité 

de type androïde, une hypertriglycéridémie et un HDL-cholestérol abaissé, il est 
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préférable de choisir un régime bas en glucides et haut en acides gras mono-insaturés ; 

tandis que chez les diabétiques ayant un poids normal ou une obésité de type gynoïde 

sans dyslipidémie, un régime haut en glucides et bas en acides gras mono-insaturés est 

plus adapté. L’important est que la somme des glucides et des graisses mono-insaturées 

se situe aux alentours de 65 % de l’apport calorique total. 

4.2. Thérapeutique nutritionnelle : la pratique 

Nous l’avons déjà vu, la réduction des excursions glycémiques postprandiales est 

très importante dans l’équilibre du diabète de type 2. Pour y parvenir, on peut agir sur 

plusieurs facteurs. 

4.2.1. Le poids corporel 

Il a été montré qu’une perte de poids d’au moins 10 % est associée à une baisse 

globale des glycémies pré- et postprandiales. Cela semble indiquer que l’amélioration de 

la glycémie postprandiale après une perte de poids n’est due qu’à la baisse de la glycémie 

à jeun, car on sait qu’une glycémie donnée est toujours dépendante, au moins en partie, 

de la glycémie qui la précède (Polonsky et al., 1994). Il apparaît donc qu’une perte 

pondérale n’entraîne qu’une faible amélioration des glycémies postprandiales, mais reste 

importante pour la glycémie à jeun. 

Toutefois, la notion de poids doit être discutée avec chaque patient. En effet, il est 

préférable de parler de poids « raisonnable » à atteindre, car il est souvent inutile 

d’imposer des mesures de restriction calorique à des diabétiques en léger surpoids 

exempts de dyslipidémie et ayant une pression artérielle normale. Il est alors préférable 

de substituer aux mesures quantitatives des recommandations purement qualitatives. 

4.2.2. La quantité de glucides ingérés à chaque repas 

Celle-ci conditionne en partie la montée de la glycémie postprandiale. En effet, 

50 g de glucides alimentaires entraînent une réponse glycémique deux fois plus forte que 

celle d’une quantité deux fois moins importante (Jenkins et al., 1984). 

Cette constatation plaide en faveur d’une limitation de l’apport en glucides au 

cours de la journée, ainsi qu’un étalement de celui-ci en respectant les repas quotidiens 

habituels et, éventuellement, en y ajoutant des collations interprandiales. Cependant, 
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suite à la constatation que l’absence ou la présence de collations n’entraîne aucune 

différence à long terme au niveau glycémique chez les patients diabétiques de type 2 

(Monnier et al., 2002), on considère que c’est au patient de déterminer, en fonction de 

ses préférences personnelles, s’il est nécessaire de fragmenter les prises alimentaires par 

l’ajout de collations ; ceci en prenant en compte le moment de la journée. En effet, la 

collation de milieu de matinée n’a que peu d’intérêt pour un diabétique de type 2, elle 

peut même aggraver les dérives hyperglycémiques suivant le petit-déjeuner, point faible 

de la journée chez la plupart des diabétiques (Monnier et al., 2002). Les collations en fin 

d’après-midi ou en début de nuit (avant le coucher) sont justifiées s’il y a un risque 

hypoglycémique à ces moments-là, risque rencontré notamment chez les patients traités 

par insulino-sécrétagogues. 

4.2.3. La nature de ces glucides 

On sait que des quantités identiques de glucides contenues dans des aliments 

différents peuvent conduire à des réponses hyperglycémiques très variables (Jenkins, 

1982 ; Jenkins et al., 1988). L’index glycémique (IG) reste, à ce jour, la méthode de 

référence pour estimer le pouvoir hyperglycémiant d’un aliment. Il s’agit d’un critère de 

classement des aliments contenant des glucides, basé sur leurs effets sur la glycémie 

durant les deux heures suivant leur ingestion. L’IG d’un aliment est donné par rapport à 

un aliment de référence auquel on attribue l’indice 100 : du glucose pur (Foster-Powell et 

Brand-Miller, 1995). 

Afin de calculer l'index glycémique d'un aliment, on rapporte la surface sous la 

courbe correspondant à l'aliment étudié, avec celle de l'aliment de référence : 

 

Avec : IG : index glycémique de l'aliment considéré 

 Salim : surface sous la courbe glycémie/temps de l'aliment considéré 

 Sréf : surface sous la courbe glycémie/temps de la référence 
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Figure 8 : Obtention de la surface sous la courbe glycémie/temps d’un aliment. (Réseau 

Atlantique Diabète, 2015) 

Sont classés hyperglycémiants (index de plus de 50), par exemple, le riz à cuisson 

rapide (85), le pain blanc (70) et les bananes (60). Parmi les aliments à faible index 

glycémique, on retrouve les flocons d’avoine (40), les figues sèches (35) et les haricots 

verts (30). 

Une autre notion, la charge glycémique (CG), vient compléter l’index glycémique : 

ainsi, tandis que l’index glycémique ne donne que la mesure de la qualité des glucides, la 

charge glycémique considère également la quantité réelle de ces glucides dans une 

portion normale. Elle tient aussi compte de l’effet « antiglycémiant » des fibres 

alimentaires des aliments. Ainsi, même si la pastèque a un index glycémique très élevé 

(72), sa charge glycémique pour une portion normale de 150 g n’est que de 5. En 

contrepartie, la charge glycémique d’un aliment raffiné, comme le riz blanc, peut 

dépasser 25 pour une portion de 150 g. Une seule portion de riz blanc apporte donc la 

même charge glycémique que 5 portions de pastèque. 
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Avec : CG : charge glycémique 

 IG : index glycémique de l'aliment considéré 

 mglucides : masse des glucides contenus dans l'aliment considéré 

 maliment : masse totale de l’aliment considéré 

Aliments Glucides (en g pour 100 g d’aliments) IG CG 

Glucose 100 100 100 

Corn flakes 85 85 72 

Dattes 75 95 71 

Farine T45 (blanche) 58 85 59 

Confiture 70 65 48 

Raisins secs 66 65 43 

Barre chocolatée 60 70 42 

Farine T55 (baguette) 55 75 41 

Biscuit sec (type Petit Beurre) 75 55 41 

Chips 49 80 39 

Farine T65 (pain de campagne) 53 70 37 

Farine de blé noir (sarrasin) 65 50 33 

Pâtes fraîches 35 75 30 

Pomme de terre frite 33 95 31 

Pomme de terre cuite au four 25 95 24 

Farine T150 (pain complet) 47 50 24 

Abricots secs 63 35 22 

Pain de seigle complet 49 40 20 

Pain au son 40 45 18 

Semoule raffinée 25 65 16 

Sorbet 30 50 15 

Riz long blanc 23 60 14 

Pomme de terre bouillie pelée 20 70 14 

Pâtes blanches sèches 23 55 13 

Crêpe au sarrasin 25 50 13 

Purée de pomme de terre 14 90 13 

Banane 20 65 13 

Riz Basmati 23 50 12 

Patate douce 20 50 10 

Pois chiches cuits 22 30 7 

Chocolat noir 70 % de cacao 32 22 7 

Quinoa cuit 18 35 6 

Raisin 16 40 6 

Haricots blancs 17 30 5 
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Carotte cuite 6 85 5 

Pastèque 7 75 5 

Orange pressée 10 40 4 

Pomme 12 30 4 

Orange 9 35 3 

Soja cuit 15 20 3 

Yahourt au lait entier 5 35 2 

Carotte crue 7 35 2 

Salade, chou, tomate 5 10 1 

CG élevée (> 20) ; CG moyenne (entre 11 et 19) ; CG basse (< 10) 

Tableau 2 : Tableau comparatif non exhaustif des glucides, index glycémique et charge 

glycémique. (Zoëlho, 2015) 

Les recommandations classiques pour limiter les excursions glycémiques 

postprandiales consistent à privilégier la consommation d’aliments ayant des index 

glycémiques faibles. Ainsi, la majorité des apports glucidiques devrait être assurée par des 

féculents (riz, pâtes, légumes secs, pommes de terre…), du lait, des fruits ou des légumes ; 

la consommation de pain, notamment le pain blanc, devra être contrôlée car son pouvoir 

hyperglycémiant est voisin de celui du saccharose. 

La consommation d’aliments contenant des glucides très hyperglycémiants ne doit 

pas être interdite chez le patient diabétique de type 2, mais il est préférable de rester 

dans des limites raisonnables. Par conséquent, les pâtisseries ou les confiseries ne doivent 

être consommées que de manière occasionnelle. Et il est également préférable d’éviter la 

consommation d’aliments à fort pouvoir hyperglycémiant aux moments de la journée où 

les dérives hyperglycémiques sont les plus marquées (Monnier et al., 2002), ce qui est, en 

général, le cas après le petit-déjeuner, période caractérisée par une montée excessive de 

la glycémie qui est due à l’hyperproduction de glucose hépatique qui passe par un 

maximum en fin de nuit (Bolli et Gerich, 1984) et à l’effet hyperglycémiant des aliments 

du petit-déjeuner qui sont souvent à index glycémique élevé en France. En revanche, les 

aliments à pouvoir hyperglycémiant élevé, tel que le pain, pourraient être réservés aux 

repas où le risque d’excursion hyperglycémique postprandiale est plus faible : déjeuner 

ou dîner. 

Cependant, la simple connaissance du pouvoir hyperglycémiant des aliments 

glucidiques à partir des index glycémiques semble insuffisante car ceux-ci peuvent varier 
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sous l’influence de plusieurs facteurs : la cuisson, l’ébullition, le broyage, la réduction en 

purée ou en compote, ainsi que tous les autres procédés susceptibles d’entraîner une 

dégradation mécanique ou thermique des aliments amylacés, augmentant le pouvoir 

hyperglycémiant (Monnier, 1990). À l’inverse, certains procédés industriels sont destinés 

à réduire le pouvoir hyperglycémiant des aliments ; c’est ce qui est obtenu lorsque l’on 

remplace une partie des glucides par des édulcorants. C’est à partir de ces substituts que 

sont fabriqués les produits dits « allégés en sucres ». 

4.2.4. La place du fructose dans l’alimentation 

Le saccharose est composé pour moitié de glucose et de fructose. Cependant, 

depuis quelques dizaines d’années, en Amérique du Nord, un procédé d’isomérisation 

enzymatique du glucose en fructose à l’échelle industrielle a été développé et utilisé par 

l’industrie agro-alimentaire. Ce procédé aboutit à des sirops de maïs dits « enrichis en 

fructose » ; en effet, la forme la plus couramment utilisée contient 55 % de fructose. Or, 

l’utilisation de ces sirops a augmenté en Amérique du Nord ; des études ont donc été 

menées afin de savoir si le fructose était plus bénéfique que le glucose. 

Le rôle prédominant du fructose peut être expliqué par le métabolisme particulier 

de cet hexose. Le fructose est transporté dans l’hépatocyte, où il est initialement 

transformé en fructose-1-phosphate sous l’action de l’enzyme phosphofructokinase, 

caractérisée par une très haute affinité pour le fructose, puis scindé en trioses-phosphate 

(glycéraldéhyde-3-phosphate et di-hydroxyacétone-phosphate) par l’enzyme aldolase B. 

La haute activité de ces deux enzymes, qui ne sont pas contrôlées par l’insuline, et 

l’absence de rétrocontrôle sur ces réactions a pour conséquence que la quasi-totalité du 

fructose ingéré est transformée en trioses-phosphate dans l’hépatocyte. L’ingestion de 

fructose en quantité importante entraîne donc une production massive de trioses-

phosphate dans les hépatocytes, et, secondairement, une stimulation de la 

néoglucogenèse, de la synthèse de glycogène (glycogénogenèse) et de la synthèse de 

novo d’acides gras. Les acides gras néo-formés dans l’hépatocyte représentent une 

portion mineure du métabolisme du fructose, mais peuvent avoir des conséquences 

fonctionnelles importantes en participant à la sécrétion de VLDL-triglycérides 

(lipoprotéine de très basse densité) et à la déposition de triglycérides intrahépatiques. 
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Chez l’homme, plusieurs études, portant chacune sur de petits nombres 

d’individus, ont évalué les effets d’un supplément de fructose. Ces études ont 

généralement été effectuées en condition d’apport énergétique largement supérieur aux 

besoins nécessaires, et avec des apports de fructose très importants (correspondant au 

contenu en fructose de plusieurs litres de soda par jour). Ces études ont clairement 

indiqué qu’un excès d’apport alimentaire sous forme de fructose pouvait entraîner une 

augmentation des concentrations de triglycérides à jeun et postprandiales, une 

stimulation de la lipogenèse hépatique de novo, une résistance hépatique à l’insuline et 

une intolérance au glucose. On observe aussi une déposition de triglycérides 

«ectopiques», c’est-à-dire stockés dans le cytoplasme de cellules non adipocytaires, en 

particulier au niveau du foie et des muscles. De tels dépôts de lipides ectopiques 

semblent être, de manière générale, en relation étroite avec le développement d’une 

résistance à l’insuline. 

S’il apparaît clairement qu’un excès de sucrose (saccharose) ou de fructose peut 

perturber le métabolisme, lipidique en particulier, dans des conditions expérimentales, il 

faut cependant garder à l’esprit qu’il existe une grande diversité dans notre population, 

autant en ce qui concerne les facteurs génétiques que l’environnement (Tran et Tappy, 

2012). 

4.2.5. La teneur en fibres des aliments 

L’Agence Nationale de Sécurité Sanitaire de l’Alimentation, de l’Environnement et 

du Travail (ANSES) définit les fibres alimentaires ainsi : 

· Des polymères glucidiques (DP ≥ 3) d’origine végétale, associés ou non dans la 

plante, à de la lignine ou à d’autres constituants non glucidiques (polyphénols, 

cires, saponines, cutine, phytates, phytostérols…) : cellulose, hémicellulose, 

gommes végétales, pectines, inuline, lignine… 

· Des polymères glucidiques transformés (physiquement, enzymatiquement ou 

chimiquement) ou synthétiques (DP ≥ 3) : fructooligosaccharides, oligofructoses, 

amidon résistant… 

DP = degré de polymérisation (Agence Nationale de Sécurité Sanitaire de 

l'Alimentation, de l'Environnement et du Travail, 2002)  
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En outre, les fibres alimentaires ne sont ni digérées, ni absorbées dans l’intestin 

grêle. Elles présentent l’une au moins des propriétés suivantes : 

· augmentation de la production des selles ; 

· stimulation de la fermentation colique ; 

· diminution de la cholestérolémie à jeun ; 

· diminution de la glycémie et/ou de l’insulinémie post-prandiale(s). 

Aliment Teneur en g/100 g d'aliment 

Céréales 

Pain de mie complet 7,23 

Pain de mie blanc 2,96 

Riz complet 2,16 

Flocons d'avoine  1,68 

Légumineuses 

Haricot blanc 6,30 

Petit pois 6,00 

Pois chiche  4,80 

Lentille  4,20 

Légumes 

Artichaut  5,05 

Chou vert  2,40 

Pomme de terre  2,21 

Carotte 2,00 

Laitue  1,83 

Fruits 

Amande  12,60 

Groseille  7,40 

Pruneau  5,83 

Noix 5,70 

Banane 3,10 

Poire 3,03 

Pomme 1,95 

Fraise 1,87 

Tomate  1,41 

Tableau 3 : Exemples de teneurs en fibres de certains aliments. (Agence Nationale de 

Sécurité Sanitaire de l'Alimentation, de l'Environnement et du Travail, 2013) 
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La teneur en fibres alimentaires semble agir sur la disponibilité des glucides 

alimentaires (Monnier, 1985). En effet, l’ajout de fibres alimentaires semble améliorer les 

glycémies (Chandalia et al., 2000). D’un point de vue quantitatif, l’apport total en fibres 

alimentaires devrait se situer aux alentours de 20 à 30 g par jour, soit une 

supplémentation de 10 g car l’alimentation spontanée n’apporte que 10 à 20 g de fibres 

par jour. Ce niveau s’avère en général suffisant pour obtenir le résultat escompté, tout en 

évitant les effets indésirables (ballonnements, nausées, diarrhées…) rencontrés à des 

doses plus élevées. Pour cette supplémentation, il est préférable d’utiliser des aliments 

naturels, car les fibres, contenues dans les céréales complètes ou les légumes secs, 

ralentissent l’hydrolyse des glucides assimilables qui sont enveloppés dans le réseau 

fibreux et dont la destruction partielle est nécessaire pour que les polysaccharides soient 

lysés par les enzymes de l’appareil digestif. À l’inverse, l’ajout de fibres sous forme de 

poudre ou de granulés semble être beaucoup moins efficace. 

4.2.6. Précisions complémentaires 

4.2.6.1. Apports protidiques 

Nous l’avons vu, les calories d’origine protidique doivent représenter environ 15 % 

de l’apport énergétique global. En revanche, chez les patients soumis à des régimes de 

restriction calorique, il est conseillé de porter ce pourcentage à 20 % afin d’éviter de 

négativer la balance azotée. À l’inverse, cet apport doit être limité chez les patients ayant 

une néphropathie diabétique, même si elle ne s’accompagne pas d’altération de la 

filtration glomérulaire ; chez les sujets micro- ou macroprotéinuriques, la ration 

protidique devrait être comprise en 0,6 et 0,8 g/kg de poids corporel idéal. Cette mesure 

semble ralentir l’évolution de la néphropathie vers l’insuffisance rénale chronique. 

4.2.6.2. Apports en minéraux, vitamines et antioxydants 

Lorsque l’apport alimentaire est équilibré, les besoins sont, en général, largement 

couverts. Cependant, l’apport sodé doit être réduit en cas d’hypertension et une 

restriction potassique peut être nécessaire en cas d’insuffisance rénale chronique ou de 

traitement par inhibiteur de l’enzyme de conversion (IEC). 

À ce jour, toutes les tentatives de supplémentation en antioxydants, vitamines et 

minéraux se sont soldées par des échecs quels que soient les objectifs visés : 
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protection contre les complications cardiovasculaires, sauvegarde de l’insulino-sécrétion 

endogène, amélioration de la sensibilité des tissus périphériques à l’insuline et 

amélioration du profil glycémique en agissant sur la tolérance glucidique postprandiale. 

Or, une absence d’efficacité ne signifie pas absence de toxicité (Franz et al., 2003). Il est 

donc préférable d’éviter toutes les préparations « miraculeuses » dont la sécurité 

d’emploi est loin d’être prouvée. 

4.2.6.3. En cas d’activité physique 

En général, une activité physique normale ne nécessite pas d’apport glucidique 

complémentaire, car il est rare qu’un diabétique de type 2 pratique une activité physique 

intense. Toutefois, lors d’une marche prolongée à un rythme soutenu, un supplément de 

7 g/h de glucose (soit l’équivalent d’une biscotte) peut s’avérer nécessaire ; on doublera 

cet apport lors d’activité physique de type sport de loisir. 

4.2.6.4. La place des édulcorants 

Le Larousse définit un édulcorant comme une « substance d'origine naturelle ou 

de synthèse donnant une saveur sucrée ». 

On distingue deux catégories d’édulcorants (Clarisse et al., 2009) : 

· les édulcorants de masse, également appelés édulcorants de charge, ou polyols : 

on retrouve, au sein de ce groupe, l’isomalt, le sorbitol, le mannitol et le xylitol. Ce 

sont des sucres-alcools obtenus par hydrogénation de matières amylacées ou du 

saccharose ; ils ont un effet de masse qui leur permet de remplacer le saccharose, 

le glucose ou le fructose, au sein d’un aliment. Leur pouvoir sucrant (PS) est 

proche de celui du sucre de table (saccharose) ; 

· les édulcorants de synthèse, également appelés édulcorants intenses, artificiels ou 

non nutritifs : on peut trouver, entre autres, la saccharine, le cyclamate, 

l’aspartame et l’acésulfame K. Ils sont obtenus par synthèse chimique ou sont 

extraits de végétaux. Leur pouvoir sucrant est très supérieur à celui du saccharose. 
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Ces deux types divergent sur plusieurs points : le pouvoir sucrant, l’apport 

calorique, la tolérance… (Commission européenne, 1994) 

 Avantages Inconvénients 

Édulcorants de masse 

Isomalt 

Sorbitol 

Mannitol 

Xylitol 

Pratique d’emploi 

Pas d’arrière-goût 

Peu d’effet sur la glycémie 

Non cariogène 

Calorique 

Malabsorption : ballonnements, flatulences, 
diarrhées osmotiques 

Édulcorants de synthèse 

Saccharine 

Cyclamate 

Aspartame 

Acésulfame K 

Succralose 

Fort pouvoir sucrant 

Pas de calories 

Pratique d’emploi 

Présenté sous différentes 
formes 

Non cariogène 

Doses journalières admissibles 

Arrière-goût amer, métallique 

Masse perdue à remplacer 

Réaction allergiques 

L’aspartame contient de la phénylalanine 
ð phénylcétonurie 

Tableau 4 : Avantages et inconvénients de quelques édulcorants. (Clarisse et al., 2009) 

  Pouvoir sucrant (PS) Apport calorique (en kcal/g) 

Saccharose 1,0 4,0 

Édulcorants de masse 

Isomalt 0,4 4,0 

Sorbitol 0,5 3,7 

Mannitol 0,7 4,0 

Xylitol 2,0 4,0 

Édulcorants de synthèse 

Saccharine 300 0 

Cyclamate 30 à 40 0 

Aspartame 200 0 

Acésulfame K 120 à 200 0 

Tableau 5 : Comparaison entre les édulcorants de masse et de synthèse en fonction de leur 

pouvoir sucrant (PS) et leur apport calorique. (Clarisse et al., 2009) 

On constate donc que pour retrouver le goût procuré par 5 g de sucre de table, il 

faut 25 mg d’aspartame ou 10 g de sorbitol. 

Les édulcorants intenses, dénués d’apport calorique, sont effectivement beaucoup 

moins énergétiques. En revanche, concernant les polyols, le résultat est plus nuancé : en 

effet, lorsque l’on compare l’apport calorique de 5 g de saccharose (20 kcal), on constate 

que celui-ci est beaucoup plus important avec le sorbitol puisqu’il faut 10 g de cette 

substance pour obtenir le même résultat, donc 37 kcal. 
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Un dernier édulcorant fait beaucoup parler de lui depuis quelques années : la 

stévia, issue d’un petit arbuste d’Amérique du Sud, le Stevia rebaudiana. Ses feuilles 

contiennent différents glycosides de stéviols, autorisés dans l’alimentation par le 

règlement (UE) n°1131/2011 du 11 novembre 2011 (Commission européenne, 2011). 

Composés Formule 
Masse molaire 

(g/mol) 
Pouvoir sucrant 

Stévioside C20H30O3 804,38 250 à 300 

Rébaudioside A C44H70O23 966,43 300 à 450 

Rébaudioside B C38H60O18 804,38 300 à 350 

Rébaudioside C 
(Dulcoside B) 

C44H10O22 950,44 50 à 120 

Rébaudioside D C50H80O28 1 128,48 250 à 400 

Rébaudioside E C44H70O23 966,43 150 à 300 

Rébaudioside F C43H68O22 936,42 200 

Dulcoside A C38H60O17 788,38 50 à 120 

Stéviolbioside C32H50O13 642,33 100 à 125 

Rubusoside C32H50O13 642,33 200 

Tableau 6 : Pouvoir sucrant, masse molaire et formule chimique des glycosides de stéviol. 

(Geuns, 2011) 

Malgré leurs pouvoirs sucrants très élevés, les glycosides de stéviols, tout comme 

les édulcorants de synthèse, n’apportent aucune calorie. 

Du fait de leur arrivée récente sur le marché, peu d’études sur une longue période 

et avec de grands échantillons de personnes ont été menées. Il existe des études sur de 

très petits nombres de patients qui tendraient à montrer l'effet bénéfique de la stévia 

chez les personnes diabétiques. Cet effet serait d'autant plus important que la glycémie 

est élevée. Il faut être très prudent sur les conclusions de ces études car d'autres études 

contredisent ces effets. De plus, cet édulcorant bénéficie de l’appellation « naturelle », 

alors qu’il s’agit de plusieurs composés extraits d’une plante ; cette extraction correspond 

à un processus très proche de celui que subit le sucre extrait des betteraves ou de la 

canne à sucre. La stévia est donc, tout comme le sucre de table, un produit d’origine 

naturelle ayant subi une transformation. 

En outre, une étude a pu montrer que l’effet satiétogène des édulcorants était 

identique à celui du sucre de table (de Ruyter et al., 2013). Celui-ci évite que les 
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consommateurs compensent l’apport calorique réduit en augmentant la consommation 

d’édulcorants. 

Les édulcorants de synthèse ou de masse peuvent donc apporter une aide dans la 

mesure où le pouvoir sucrant est plus élevé, que les calories sont diminuées et que l’effet 

sur la glycémie est modéré ou nul. En revanche, nous ne pouvons pas dire qu’ils soient la 

solution puisque certains sont tout de même source de calories, qu’ils peuvent avoir des 

effets indésirables, et surtout qu’ils allègent la conscience sans permettre, à eux seuls, 

une perte de poids, d’autant qu’ils représentent un faux moyen pour se désaccoutumer 

du goût sucré. Cependant, une étude récente a mis en avant le fait que, contrairement à 

ce que l’on pensait jusqu’à présent, l’utilisation d’édulcorants tend à réduire plutôt que 

d'augmenter la consommation d'aliments contenant du sucre, et ainsi faciliter d’autant 

mieux, la perte de poids (Bellisle, 2015). 

4.3. L’activité physique : la théorie 

Il est désormais connu que l’exercice musculaire en aigu peut potentialiser l’effet 

hypoglycémiant de l’insuline (Oakley, 1969). La pratique d’une activité physique régulière 

est associée, dans la population générale, à une réduction du risque de mortalité, de 

maladies cardiovasculaires, notamment coronarienne, et de certains cancers (côlon et 

seins) (Anonyme, 1996). 

Plusieurs études épidémiologiques indiquent également qu’une activité physique 

régulière diminue le risque de survenue d’un diabète de type 2 (Clark, 1997 ; Gautier et 

al., 1998). Au-delà du rôle préventif, l’activité physique a son importance dans le projet 

thérapeutique du patient diabétique de type 2. 

4.3.1. La physiologie de l’exercice musculaire en fonction de l’effort 

Les principaux substrats énergétiques sont : le glycogène musculaire, le glucose 

plasmatique (comprenant le glucose d’origine hépatique), les acides gras libres et les 

triglycérides intramusculaires (Romijn et al., 1993). Les facteurs influençant la 

contribution des différents substrats à l’effort sont : la durée de l’exercice, son intensité, 

l’état nutritionnel et l’entraînement physique. 

Au repos, le muscle oxyde principalement les acides gras libres mis en circulation 

par les adipocytes. Au début de l’exercice, les muscles utilisent le glucose issu du 
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glycogène intramusculaire et libèrent de l’acide lactique (glycolyse anaérobie). Après 

quelques minutes, lorsque l’exercice se poursuit, le glucose et les acides gras sont oxydés 

via le cycle de Krebs (métabolisme aérobie). 

À très faible intensité, soit 25 % de la puissance aérobie maximale (VO2max), la 

majorité de l’énergie provient des acides gras libres plasmatiques accompagnée d’une 

légère utilisation du glucose plasmatique. Pour des intensités plus importantes, la 

contribution des acides gras libres plasmatiques diminue d’autant que l’intensité 

augmente. 

Ainsi, lorsque l’exercice est modéré (65 % VO2max), l’énergie est d’abord fournie en 

parts égales par les glucides et les lipides, le muscle utilisant ses propres réserves en 

glycogène. Par la suite, lorsque l’effort continue, le glucose plasmatique prend une part 

de plus en plus importante dans les oxydations. Lorsque l’exercice se prolonge encore, 

l’utilisation des acides gras libres devient prépondérante. 

Enfin, à forte intensité (85 % de VO2max), les glucides apportent plus des deux tiers 

de l’énergie nécessaire, le tiers restant étant apporté par les acides gras libres et les 

triglycérides intramusculaires. 

L’entraînement physique augmente les réserves de glycogène et de triglycérides 

musculaires et il augmente l’utilisation du glucose ingéré pendant l’exercice. 

4.3.2. Les causes de l’augmentation de l’utilisation du glucose 

Des études réalisées in vitro et in vivo ont permis de montrer que la contraction 

musculaire stimule le transport de glucose musculaire indépendamment de l’insuline. En 

effet, la contraction musculaire et l’insuline utilisent des mécanismes de signalisation 

différents pour stimuler le transport de glucose. Ainsi, ceux-ci ont des effets additifs 

lorsqu’ils sont appliqués conjointement (synergie) (Nesher et al., 1985 ; Ploug et al., 

1984). 

D’autres études ont également montré qu’un exercice musculaire augmente 

l’utilisation de glucose localement, mais aussi au niveau des muscles non mobilisés par 

cet exercice (Richter et al., 1984 ; Richter et al., 1989). Ceci suggère que le muscle en 

activité produit un facteur humoral ou interagit avec le système nerveux autonome (SNA), 

modifiant ainsi à distance l’entrée du glucose au sein des cellules des muscles au repos. 
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À côté de l’effet de l’exercice aigu sur le transport musculaire de glucose, la 

période post-exercice est caractérisée par une augmentation de la sensibilité à l’insuline. 

Ainsi, une augmentation du captage de glucose par l’action de l’insuline est observée 

pendant plusieurs heures après l’arrêt de la mobilisation musculaire. Ce phénomène 

semble localisé uniquement au niveau des muscles mobilisés (Devlin et al., 1987). 

En outre, l’exercice musculaire régulier s’accompagne également d’une 

augmentation de l’utilisation de glucose en réponse à l’insuline au repos (Mikines, 1992). 

L’évaluation de la sensibilité à l’insuline, par le biais de la technique du clamp 

euglycémique hyperinsulinémique, a montré que l’effet bénéfique de l’exercice physique 

sur la sensibilité à l’insuline est transitoire et disparaît dans les 7 à 10 jours après la 

dernière session d’exercice (King et al., 1988). Les mécanismes impliqués dans 

l’amélioration de la sensibilité à l’insuline sont : une augmentation du débit vasculaire, de 

la synthèse de glycogène induite par l’insuline et du nombre des transporteurs du 

glucose. 

4.3.3. Les mécanismes moléculaires 

4.3.3.1. Les transporteurs de glucose (GLUT) 

À l’état basal, le transport du glucose musculaire dépend principalement de la 

présence des transporteurs de glucose de type 1 (GLUT-1). En période postprandiale, 

après action de l’insuline, le transport de ce glucose est assuré par les transporteurs 

GLUT-4, que l’on retrouve au niveau des muscles squelettiques, du myocarde et des 

adipocytes. 

L’exercice physique aigu stimule le transport du glucose musculaire par un 

mécanisme induisant la translocation des transporteurs GLUT-4 du cytoplasme vers la 

membrane plasmatique. Dans le cas d’un exercice musculaire régulier, on constate que 

celui-ci augmente la quantité totale de GLUT-4, cette quantité pouvant augmenter 

de 60 à 80 % (Dela et al., 1994). 

4.3.3.2. L’AMP-activated protein kinase (AMPK) 

L’AMPK représente l’élément clé dans le transport du glucose musculaire induit 

par la contraction. Il s’agit d’un hétérotrimère composé d’une sous-unité catalytique α et 

de deux sous-unités régulatrices β et γ. L’AMPK est activée de manière allostérique par 
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l’AMP et par phosphorylation de la thréonine 172 de la sous-unité catalytique α par une 

AMPK kinase, en particulier le gène suppresseur de tumeur LKB1 (ou serine/threonine 

kinase 11). LKB1 est une protéine kinase qui, en association avec les protéines 

régulatrices STRAD et MO25, joue le rôle d’un suppresseur de tumeur en contrôlant la 

prolifération et la polarité cellulaire. L’AMPK est un senseur métabolique sensible au 

niveau énergétique de la cellule, qui permet d’ajuster en permanence, et au plus près, les 

besoins et disponibilités énergétiques de la cellule. L’AMPK est activée par une diminution 

du rapport intracellulaire ATP/AMP suite à un stress métabolique comme l’exercice, le 

jeûne ou l’hypoxie. L’AMPK est également activée dans le foie par des adipokines 

sécrétées par le tissu adipeux, notamment l’adiponectine et la résistine. Une fois activée, 

l’AMPK inhibe les voies métaboliques anaboliques consommatrices d’ATP et active les 

voies cataboliques productrices d’ATP afin de restaurer le rapport ATP/AMP 

intracellulaires. Dans le foie, l’AMPK augmente l’oxydation des acides gras et inhibe la 

lipogenèse et la néoglucogenèse (Foretz et Viollet, 2009 ; Winder et Hardie, 1999). 

 

Figure 9 : L’AMPK (AMP-activated protein kinase) est un senseur du statut énergétique 

intracellulaire (LKB1 : serine/threonine kinase 11). (Foretz et Viollet, 2009) 
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En outre, le 5-aminoimidazole-4-carboxamide ribonucléoside (AICAR), activateur 

de l’AMPK, capté par les cellules et converti en un analogue structural de l’AMPK, 

potentialise l’effet de l’insuline sur le transport de glucose musculaire (Merrill et al., 

1997). 

L’activation de l’AMPK par l’AICAR engendre une phosphorylation, et donc une 

activation, de la nitric oxid synthase endothelial (eNOS), laquelle augmente la production 

de monoxyde d’azote (NO) (Fryer et al., 2000). Celui-ci stimule le transport de glucose 

musculaire et active la forme soluble de la guanylate cyclase ce qui entraîne la formation 

de GMP-cyclique. Ce dernier suscite la translocation d’un stock spécifique de 

transporteurs GLUT-4 vers la membrane plasmatique (Balon et Nadler, 1997). 

 

Figure 10 : Participation de l'AMPK dans la régulation du transport du glucose du muscle 

squelettique en réponse à l’AICAR, l'hypoxie, la stimulation électrique et l'exercice. 

(Nielsen et al., 2003) 
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4.4. L’activité physique : la pratique 

4.4.1. Activité physique et perte de poids 

Les données actuelles montrent un effet modeste, voire nul, de l’activité physique 

sur la perte de poids (Miller et al., 1997). En effet, la perte de poids due à l’exercice 

physique seul (sans association à un régime) est inférieure à celle observée avec un 

régime seul. Ceci peut s’expliquer par le fait que la dépense énergétique supplémentaire 

induite par l’activité physique est limitée au regard de la dépense énergétique sur 24 h. 

Pour obtenir une perte de poids importante, il faudrait donc pratiquer plusieurs heures 

d’entraînement intensif par jour. 

Toutefois, l’activité physique garde un intérêt dans la prise en charge des patients 

obèses au niveau du maintien d’une perte de poids après amaigrissement initial. Dans un 

essai randomisé (Andersen et al., 1999), des sujets ont suivi un régime à environ 

1 200 kcal/j, pauvre en graisse, associé à un entraînement physique modéré ou à des 

conseils d’activité physique modérée dans la vie quotidienne. Ces sujets ont été répartis 

en trois groupes en fonction de leur activité physique quotidienne. Un an après, le groupe 

des sujets les moins actifs avait repris significativement plus de poids (+ 4,9 kg) comparé 

au groupe des sujets les plus actifs (- 2,0 kg) et au groupe intermédiaire (+ 0,3 kg). Cette 

étude a permis de montrer qu’une dépense énergétique due à une activité physique de 

2 500 à 2 800 kcal par semaine permet le maintien du poids corporel après 

amaigrissement, ou une moindre reprise de poids. 

En outre, lorsque l’on associe un programme d’activité physique au régime, cela 

permet de limiter la perte de masse maigre associée à la perte de poids (Ballor et 

Poehlman, 1994). Ceci est très important car une diminution de la masse maigre est 

associée à une réduction de la dépense énergétique, pouvant favoriser la reprise de poids 

ultérieure, et à une altération potentielle des capacités fonctionnelles du patient. 

4.4.2. Activité musculaire modérée en aigu 

Un exercice musculaire d’intensité modérée (seulement 40 % VO2max) possède un 

effet hypoglycémiant marqué à jeun. Cet effet est plus marqué chez le patient diabétique 

de type 2 que chez le sujet sain, car la diminution des concentrations plasmatiques 

d’insuline, généralement observée au cours d’un effort, est moins importante. 
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Le même type d’exercice musculaire réalisé après un repas est associé à des effets 

favorables sur la glycémie et l’insulinémie postprandiales (Koivisto et al., 1986). 

4.4.3. Effort musculaire intense 

Les efforts musculaires dont l’intensité alterne entre un niveau modéré et un 

niveau intense entraînent une augmentation de la glycémie lorsque ceux-ci sont effectués 

à jeun. Ceci s’explique par une forte augmentation des hormones contra-régulatrices 

responsables d’un accroissement de la production hépatique de glucose. 

Réalisé après le repas, ce type d’effort engendre une baisse des glycémies et 

insulinémies postprandiales. Cette constatation peut s’expliquer par le fait que les 

hormones contra-régulatrices sont inefficaces compte tenu des concentrations 

plasmatiques d’insuline élevées induites par le repas (Larsen et al., 1999). 

L’effet hypoglycémiant correspond à celui observé au cours d’un exercice modéré 

d’endurance effectué en postprandial (50 % VO2max), exercice ayant une dépense 

énergétique identique à celle de l’exercice intermittent précédent. L’effet hypoglycémiant 

d’un exercice physique en postprandial est donc fonction de la dépense énergétique 

induite par l’effort et non de son intensité. 

Ainsi, l’exercice physique modéré à jeun et l’exercice modéré ou intense après un 

repas permettent de mieux contrôler la glycémie des patients diabétiques de type 2. 

4.4.4. Activité physique au long cours 

Nous l’avons déjà évoqué : la sensibilité à l’insuline est augmentée par 

l’entraînement physique. Toutefois, l’efficacité sur le contrôle glycémique semble être 

propre à chaque séance d’exercice, nécessitant ainsi une répétition des séances de façon 

rapprochée. Une méta-analyse a montré que l’entraînement est associé à une baisse 

significative de l’hémoglobine glyquée de 0,66 % (Boulé et al., 2001). 

4.4.5. Les recommandations 

4.4.5.1. Pour la population générale 

Les recommandations en matière d’activité physique pour la population générale 

sont centrées sur l’activité physique habituelle nécessaire pour diminuer le risque de 

pathologie chronique. Il s’agit donc de lutter principalement contre la sédentarité en 
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ayant recours à des activités d’intensité modérée, au moins 30 minutes par jour, en une 

ou plusieurs fois, et, si possible, tous les jours de la semaine. On parle alors 

« d’accumulation d’activité physique » au cours de la journée, car l’objectif des 

30 minutes peut être atteint en une ou plusieurs fois au cours de la même journée (avec 

un minimum de 5 jours par semaine), ceci avec un bénéfice similaire sur l’état de santé. 

Les activités considérées comme d’intensité modérée sont celles qui 

correspondent à une dépense énergétique de 4 à 7 kcal/min, soit 3 à 6 équivalents 

métaboliques (MET). Le MET est une façon d’exprimer la dépense énergétique d’une 

activité physique en multiples de la dépense au repos ; ainsi, une activité physique de 

4 MET entraîne une dépense équivalent à 4 fois la dépense au repos de l’individu 

(Tableau 7). 

Conseils pour limiter l’inactivité  

Recommandations 
d’activité physique 
pour la population 

générale 

Recommandations 
d’activité physique 
pour les patients 

diabétiques de type 2 

· Marcher est essentiel pour 
contrôler votre poids 

· Déplacez-vous à pied le plus 
possible 

· Marchez lors de votre trajet 
pour vous rendre au travail ou 
dans les magasins 

· Si vous utilisez le bus, 
descendez un arrêt avant votre 
destination 

· Utilisez les escaliers à la place 
de l’ascenseur ou des escaliers 
mécaniques 

· Évitez de rester assis pendant 
des périodes prolongées, 
surtout quand vous regardez la 
télévision 

· Si vous avez un jardin, passez 
plus de temps à y travailler ; si 
vous avez un chien, promenez-
le plus souvent et plus 
longtemps 

Fréquence 6-7 j/semaine ≥ 3 j/semaine 

Intensité Modérée 3-6 MET ou 
4-7 kcal/min 

50-70 % VO2max 

Durée ≥ 30 min/j en une ou 
plusieurs fois 

≥ 30 min/j 
(échauffement et 
récupération : 5-
10 min) 

Type Toute activité 
pouvant être réalisée 
d’intensité 
comparable à la 
marche rapide 

Activité d’endurance 
(marche, jogging, 
vélo, natation…) 

Tableau 7 : Recommandations concernant l’inactivité et l’activité physiques. (Grimaldi et 

collaborateurs, 2009)  
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L’activité d’intensité modérée type est la marche à pied à un pas soutenu. D’autres 

activités sont équivalentes, telles que le vélo, la natation, le jardinage, certaines activités 

ménagères… 

4.4.5.2. Pour les patients obèses 

La prise en charge de ces patients nécessite une enquête concernant 

l’alimentation et l’activité physique. Une évaluation de la marche, à l’aide d’un 

podomètre, appareil permettant de compter le nombre de pas, peut également être 

envisagée. Il peut être aussi nécessaire de préciser le type d’activité professionnelle du 

patient du point de vue de sa dépense physique, le type d’activité de loisirs et de sports 

pratiqués (actuellement, mais aussi antérieurement), le nombre d’heures quotidiennes de 

télévision-vidéo-ordinateur, le nombre d’heures par jour en position assise, et le mode de 

transport utilisé habituellement. Ceci permettra de définir une stratégie cohérente et des 

conseils adaptés à chaque patient. 

Le podomètre permet une autoévaluation par les patients, aidant ainsi à fixer des 

objectifs réalistes en fonction de chaque sujet, mais également une surveillance des effets 

obtenus, la marche étant l’activité physique la plus fréquemment pratiquée au travail ou 

lors des loisirs. Une étude a montré que, chez des patients modérément obèses et 

diabétiques de type 2, la sensibilité à l’insuline était significativement augmentée lorsque 

la marche comptait au moins 10 000 pas par jour (Yamanouchi et al., 1995). 

Les patients souffrant d’une obésité massive ont une plus faible capacité 

physique ; il faut, par conséquent, débuter par une remobilisation progressive : travail sur 

la posture, la souplesse, la respiration… Lorsque la mobilisation est possible, il faut 

ensuite lutter contre la sédentarité. Il s’agit de rendre un peu plus actifs ces patients 

(Tableau 7). Enfin, les recommandations d’activité modérée destinées à la population 

générale sont parfaitement adaptées à une grande majorité des patients obèses, en 

faisant attention toutefois aux problèmes ostéo-articulaires et musculaires liés au 

surpoids pouvant être aggravés par la mobilisation ; une activité « portée », comme la 

natation, est alors préférable. Toutefois, des activités d’intensité plus importante peuvent 

être proposées en fonction de chaque patient. 
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L’activité physique optimale pour obtenir le maintien d’une perte de poids à long 

terme n’est pas définie de façon précise quant à son intensité, sa durée, sa fréquence, et 

le type d’activité. Le seuil minimal permettant le maintien d’une perte de poids induite 

par un régime serait de l’ordre de 2 500 à 2 800 kcal/semaine de dépense énergétique 

due à l’activité physique (Wing, 1999). 

4.4.5.3. Pour les patients diabétiques de type 2 

Des recommandations ont été publiées par la Société Francophone du Diabète 

(SFD) (Gautier et al., 1998), anciennement « Association de Langue Française pour l’Étude 

du Diabète et des Maladies métaboliques (ALFEDIAM) » (Tableau 7). 

Comme pour les patients obèses, les conseils pour lutter contre la sédentarité sont 

essentiels. À ceux-ci, peuvent s’ajouter des conseils précis : chez les patients diabétiques 

de type 2, sont recommandées des activités d’endurance, d’intensité croissante jusqu’à 

70 % de la VO2max, d’une durée d’au moins 30 minutes et à une fréquence au moins égale 

à trois par semaine. Cette intensité doit être faible au début et augmenter 

progressivement jusqu’à atteindre cette valeur. Des exercices intenses (effort supérieur à 

80 % VO2max), comme le sprint, peuvent être envisagés s’ils sont de courte durée et 

associés à une activité d’endurance. Ainsi, les activités à intensité intermittente, telles 

que les sports collectifs de ballon ou le tennis, avec des phases d’exercice intense 

(anaérobie) entrecoupées de courtes périodes de repos ou d’effort musculaire modéré, 

sont parfaitement adaptées. 

Il faut toutefois atteindre une durée supérieure à 30 minutes pour induire les 

effets métaboliques favorables, durée à laquelle il faut ajouter une période 

d’échauffement et de récupération pendant 5 à 10 minutes pour diminuer les douleurs 

musculaires et ostéo-articulaires, ainsi que le risque d’hypotension orthostatique en fin 

d’exercice. Il peut s’agir, par exemple, de marcher pour les coureurs, ou de pédaler contre 

une faible résistance pour les cyclistes. La fréquence minimale est de trois séances par 

semaine, l’idéal étant une par jour. 

Nous l’avons vu, l’intensité doit être progressive. En pratique, la phase de remise 

en condition physique est réalisée sur une période de 2 à 3 semaines à raison 

de 3 séances par semaine. Il est conseillé de débuter par un exercice d’intensité de l’ordre 
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de 40 à 50 % VO2max de courte durée. L’intensité et la durée de cet exercice augmenteront 

petit à petit toutes les 2 à 3 séances. En pratique, l’intensité de l’effort peut être évaluée 

à partir de la fréquence cardiaque maximale théorique (FMT) qui se détermine en 

soustrayant l’âge du patient à 220 ; ainsi, la FMT d’un homme de 55 ans est à 165/min, et 

pour un exercice à 50 % des capacités, la fréquence cardiaque se situera entre 80 et 

85/min. 

4.4.6. Risques, contre-indications, précautions et interactions 

De façon générale, les risques les plus fréquents liés à l’activité physique sont les 

lésions de l’appareil musculo-squelettique. Ces lésions sont, en général, peu graves mais 

peuvent limiter la mobilité et/ou l’activité professionnelle des patients. Le 

développement de la force musculaire et de la souplesse est donc important pour 

améliorer l’habileté physique au sens large. Les accidents graves (infarctus du myocarde, 

mort subite…) sont beaucoup plus rares et surviennent principalement chez les sujets 

sédentaires qui débutent une activité intense sans entraînement ni évaluation médicale 

préalables (Anonyme, 1996). 

Chez les patients diabétiques de type 2, la mise en route d’une activité physique 

peut être dangereuse en révélant ou en aggravant une insuffisance coronaire ou une 

micro-angiopathie sévère. Une lésion du pied peut également être aggravée par des 

activités telles que la marche ou la course à pieds. Une évaluation médicale est donc 

indispensable avant toute prescription d’activité physique. 

Pour les patients atteints de complications diabétiques avancées, l’activité 

physique reste possible, mais elle doit être bien orientée tant sur le type que sur 

l’intensité. On peut, par exemple, favoriser la natation ou une activité des membres 

supérieurs en cas d’arthropathie des pieds. Les activités d’intensité modérée (jardinage, 

bricolage…) sont conseillées. 

En cas de traitement par insulino-sécréteurs (sulfamides hypoglycémiants, 

glinides), qui sont susceptibles d’induire une hypoglycémie, une adaptation de la 

posologie est souhaitable : diminution de moitié de la dose, voire suppression de la prise 

précédant l’exercice. Il est également possible qu’une diminution des antidiabétiques 

oraux soit nécessaire après un certain temps lorsque l’entraînement est efficace sur le 
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contrôle métabolique. Chez les patients sous insuline, une diminution de la dose 

précédent l’effort est aussi nécessaire. Enfin, les bêtabloquants utilisés comme 

antihypertenseurs sont à éviter en raison de leur mauvaise tolérance à l’effort. 

Risques Contre-indications Précautions 

Une activité physique, surtout 
si elle est intense et sans 
entraînement préalable, 
risque d’induire ou 
d’aggraver : 

· insuffisance coronarienne 
latente 

· hémorragie du vitrée ou 
décollement de rétine en cas 
de rétinopathie proliférante 
(hypertension artérielle 
d’effort) 

· protéinurie 

· plaie des pieds, surtout s’il 
existe une neuropathie 
et/ou une artériopathie 

 

En l’absence d’échauffement 
et de récupération active, 
risque de : 

· douleurs musculaires et 
ostéo-articulaires 

· hypotension orthostatique 
en fin d’exercice 

Un programme d’activité 
physique intense est contre-
indiqué en cas de : 

· insuffisance coronarienne 

· HTA d’effort (pression 
systolique > 240 mmHg 
et/ou pression diastolique > 
120 mmHg) 

· rétinopathie proliférante 

· macroprotéinurie 

· Effectuer une évaluation 
médicale préalable 
comprenant une épreuve 
cardiologique d’effort (avec 
prise de la PA), une 
consultation 
ophtalmologique, une 
recherche de protéinurie et 
un examen soigneux des 
membres inférieurs et des 
pieds 

· Éviter certaines associations 
médicamenteuses 
(bêtabloquants), adapter la 
posologie des sulfamides 
hypoglycémiants 

· Avoir 3 sucres sur soi 
(patients traités par 
sulfamides hypoglycémiants) 

Tableau 8 : Activité physique chez le patient diabétique de type 2 : risques, contre-

indications et précautions. (Grimaldi et collaborateurs, 2009) 
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5. Conclusion 

Les médecins diabétologues et les malades diabétiques ont toujours rêvé de 

s’affranchir des consignes diététiques, considérées par les uns comme difficiles à 

expliquer et par les autres comme difficiles à suivre. Cependant, il apparaît que tout 

diabète de type 2 doit bénéficier d’une prise en charge nutritionnelle. Certes, la 

complexité des mesures diététiques rend difficile leur mise en place et leur suivi, mais 

c’est pourtant à ce prix que les traitements médicamenteux, qu’ils soient spécifiques de 

l’hyperglycémie, ou qu’ils s’adressent aux facteurs de risque associés au diabète, seront 

pleinement efficaces. Ceci suppose que les professionnels de santé (médicaux et 

paramédicaux) puissent consacrer un peu de leur temps à la prescription et à l’explication 

des mesures diététiques et que les patients acceptent de consentir à faire quelques 

efforts pour les mettre en œuvre. Les réseaux éducatifs peuvent être l’un des moyens 

complémentaires à la prise en charge nutritionnelle du diabète de type 2. 

L’activité physique fait, elle aussi, partie intégrante de la prise en charge 

thérapeutique des patients diabétiques de type 2, en association avec l’ensemble des 

autres moyens de traitement. Rendre actifs des sujets qui sont, le plus souvent, inactifs 

est difficile, un obstacle important étant l’absence de structures adaptées permettant aux 

patients de suivre un programme de réadaptation à l’effort musculaire, personnalisé et 

d’intensité progressive. Les conseils de base portant sur une activité modérée régulière 

au cours de la vie quotidienne doivent être rappelés à chaque consultation avec le 

praticien. Les associations de malades représentent une aide importante pour sensibiliser 

les patients sur le rôle essentiel de l’activité physique. 
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6. Annexes 

6.1. Annexe A 

 

Figure 2 : Objectifs du taux d’hémoglobine glyquée selon le profil du patient.  
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6.2. Annexe B 

Figure 4 : Algorithme de traitement du diabète de type 2.   
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RÉSUMÉ : 

Le diabète de type 2, qui représente environ 90 % des cas de diabète, est une pathologie 

chronique en progression constante ; cette tendance est attribuée au mode de vie 

« occidental » qui est associé à la sédentarité et à l’obésité, ainsi qu’au vieillissement de la 

population. Exposant à de lourdes complications, sa prise en charge est indispensable. 

Celle-ci, avant toute instauration de traitement médicamenteux, passe par l’adoption 

d’une meilleure alimentation et la pratique régulière d’une activité physique. 

En effet, une alimentation saine et variée aide à maintenir un poids santé, ainsi qu’une 

glycémie relativement stable tout au long de la journée. 

De même, la pratique régulière d’une activité physique permet également de maintenir 

ce poids de santé ou aide à éliminer les kilos superflus le cas échéant. 

Toutefois, il ne faut pas perdre de vue que chaque patient est différent : on ne doit donc 

pas avoir une simple approche théorique quant à la mise en place de mesures hygiéno-

diététiques, mais ajuster au mieux les objectifs en fonction du patient concerné. 
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