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       1 INTRODUCTION  

1.1 Diabète :  

Le diabète est une maladie chronique complexe nécessitant des soins médicaux continus 

avec des stratégies de réduction des risques multifactorielles, au-delà du contrôle 

glycémique isolé. L'éducation et le soutien en matière d'autogestion des patients sont 

essentiels pour prévenir les complications aiguës et réduire le risque de complications à long 

terme [1]. 

1.1.1 Classification 

Le diabète peut être classé dans les catégories suivantes :  

- le diabète de type 1 dû à une destruction auto-immune des cellules bêta des ilots de 

Langerhans, entraînant habituellement une déficience absolue en insuline, 

- le diabète de type 2 qui a comme principale physiopathologie une perte progressive de 

sécrétion d'insuline au niveau des cellules bêta des ilots de Langerhans fréquemment sur 

fond de résistance à l'insuline, 

- le diabète gestationnel qui se présente généralement au deuxième ou au troisième 

trimestre de la grossesse sans diabète clairement identifié avant la gestation, 

- d’autres types spécifiques de diabète dus à d'autres étiologies, tels les diabètes 

monogéniques (diabète néonatal et le diabète de la maturité chez les jeunes [MODY]), les 

maladies du pancréas exocrine (telles que la mucoviscidose), le diabète iatrogène (diabète 

cortico-induit ou par le traitement du VIH ou après la transplantation d'organes) [2]. 

1.1.2 Diabète de Type 1 

Cette forme, précédemment appelée « diabète insulino-dépendant » ou « diabète juvénile 

», représente 7-12% [56] du diabète et est due à la destruction auto-immune à médiation 

cellulaire du pancréas, plus précisément des cellules bêta des ilots de Langerhans. Les 

marqueurs auto-immuns comprennent des autoanticorps de cellules d'îlots et des 

autoanticorps contre le Glutamate Acide Décarboxylase 65 (GAD65), l'insuline, les tyrosines 

phosphatases IA-2, IA-2b (Phosphatase membranaire des cellules B du pancréas) et ZnT8 

(Transporteur du Zinc n° 8). 

La maladie a de fortes associations HLA, avec un lien avec les gènes DQA et DQB. Ces allèles 

HLA-DR / DQ peuvent être soit prédisposants, soit protecteurs. La vitesse de destruction des 

cellules bêta est assez variable, étant rapide chez certains individus (principalement les 

nourrissons et les enfants) et plus lente chez les autres (principalement les adultes) [2]. 
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1.1.3 Epidémiologie  

Dans le monde, 86 000 jeunes débutent un diabète de type 1 chaque année [56]. L’incidence 

varie énormément d’un pays à l’autre : les Asiatiques de l’Est et les Indiens d’Amérique ont 

les taux d’incidence les plus faibles (0,1-8 pour 100 000/an) par rapport aux Finlandais qui 

affichent les taux les plus élevés (64,2 pour 100 000/an) [3]. En Europe, le DT1 est plus 

fréquent en Europe du Nord qu’en Europe du Sud, témoignant ainsi d’un gradient Nord-Sud. 

Actuellement en France, la prévalence du diabète de type 1 est d’environ 13,5 cas pour 100 

000 enfants de moins de 15 ans. Le diabète de type 1 touche 0,3 % de la population générale 

et le plus souvent des sujets de moins de 30 ans. 

La prévalence de la maladie ne cesse d’augmenter, au rythme de 3 à 4 % par an depuis une 

vingtaine d’années. Le nombre d’adultes vivant avec le diabète de type 1 augmente donc en 

raison de deux facteurs : le nombre croissant de nouveaux cas de diabète de type 1 chez les 

adultes, y compris ceux diagnostiqués avec un diabète à début lent (LADA) d’une part et 

d’autre part les individus avec un diabète diagnostiqué dans l’enfance vivent plus longtemps 

[3].  

1.1.4 Diagnostic  

Le diabète de type 1 a été traditionnellement diagnostiqué sur la base de symptômes 

cataboliques cliniques suggérant une carence en insuline : polyurie, polydipsie, perte de 

poids et hyperglycémie marquée qui n’est pas sensible aux antidiabétiques oraux.  Le 

diabète de type 1 est défini par la présence d’un ou plusieurs de marqueurs auto-immuns, 

notamment autoanticorps de cellules d’îlots et des autoanticorps contre le GAD (GAD65), 

l’insuline, les tyrosines phosphatases IA-2, IA-2b et ZnT8 [2]. Des études récentes ont élargi 

notre compréhension de la maladie mais ont rendu le diagnostic plus complexe. Il existe une 

énorme variabilité dans la présentation initiale du diabète de type 1 chez les jeunes et chez 

les adultes [3]. 

1.1.5 Prise en charge  

L'insuline est le pilier du traitement pour les personnes atteintes de diabète de type 1. La 

prise en charge repose sur l’administration pluriquotidienne d’insuline, soit par un schéma 

multi-injections de type basal-bolus soit par une pompe à insuline, l’auto-surveillance par 

glycémies capillaires et l’éducation thérapeutique pour adapter les doses d’insuline [4]. De 

nombreux patients sont éduqués à l’insulinothérapie fonctionnelle qui est une approche 

pédagogique de l'insulinothérapie intensifiée. Son but est de transférer au patient le 

processus décisionnel et la gestion de son traitement par insuline, ceci en fonction des 

différents actes de la vie quotidienne, notamment des repas et de l’activité physique [5,6]. 
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1.2 Activité physique intense : 

1.2.1 Bénéfices de l’activité physique chez le diabétique de type 1 

Les connaissances actuelles suggèrent un bénéfice du sport identique à la population 

générale [7]. L'activité physique pourrait bénéficier à de nombreux patients atteints de 

diabète en améliorant leurs profils métabolique, lipidique, les aidant dans le maintien de 

leur poids, diminuant les besoins quotidiens en insuline [7] et favorisant le contrôle 

tensionnel. Ces effets peuvent se traduire par une amélioration du profil de risque de 

maladie cardiovasculaire chez ces patients. Ces améliorations cardio-métaboliques sont très 

importantes car la maladie cardiovasculaire est la principale cause de morbi-mortalité chez 

les diabétiques de type 1 [8].   

 

Les recommandations de base pour l'activité physique sont les mêmes que pour tous les 

enfants et les adultes, indépendamment du diagnostic de diabète : les enfants doivent être 

encouragés à pratiquer au moins 60 min d'activité physique quotidiennement et les adultes 

doivent effectuer au moins 150 min/semaine d'activité physique aérobie modérée (à 50-70% 

de la fréquence cardiaque maximale) ou une moindre quantité (60-75 min/semaine) 

d'activité physique intense, en incluant également une activité contre résistance [3]. 

L'exercice doit être une composante importante de l'activité d'auto-soins dans la prise en 

charge des patients diabétiques de type 1 [10].  

 

1.2.2 Obstacles à l’activité physique chez le diabétique de type 1 

 

Pour de nombreux patients diabétiques de type 1, le sport est important dans la vie 

quotidienne, qu’il soit pratiqué en loisir ou en compétition. Cependant, plusieurs obstacles à 

l'exercice peuvent exister : crainte des hypoglycémies, perte de contrôle glycémique, 

manque de temps ou d’accès aux activités physiques, absence de motivation, problèmes 

autour de l'image corporelle et rareté générale des connaissances autour de la gestion de 

l'exercice chez les diabétiques de type 1 [11-13]. 

1.2.3 Mécanismes physiopathologiques des excursions glycémiques  

L’activité physique induit de multiples changements physiologiques sur le plan hormonal. 

D’un côté, la sécrétion d’insuline diminue, de l’autre les taux d’hormones de contre-

régulation (adrénaline, cortisol, glucagon, hormone de croissance) augmentent. Ainsi ces 

deux mécanismes contrôlent le métabolisme du carburant énergétique (le glucose) et créent 

un équilibre entre l'absorption de glucose par l'exercice des muscles et la production de 

glucose hépatique. Le but est de mobiliser de l’énergie en favorisant la néoglucogenèse et la 

glycogénolyse [36]. L'équilibre entre la sécrétion d'insuline et les hormones contre- 

régulatrices varie selon le type d'exercice, l'intensité et la durée [14]. 
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La surexpression des récepteurs insulinodépendants GLUT 4 (glucose transporter type 4) à la 

surface des cellules musculaires induite par la contraction des muscles est un autre 

phénomène physiologique d’adaptation important durant l’activité physique. Ce mécanisme 

permet une captation de glucose accrue par les cellules musculaires, même en présence de 

faible quantité d’insuline circulante [37,38]. Cet effet persiste durant plusieurs heures après 

l’effort. Après l’activité physique les besoins en glucides sont élevés parce qu’il est 

nécessaire de reconstituer les stocks de glycogène dans les muscles et dans le foie [39]. 

Après l’activité physique, cette surexpression persistante du récepteur GLUT 4 fait que, les 

besoins en insuline peuvent être diminués pendant plusieurs heures. Ces phénomènes 

exposent le patient diabétique à un risque accru d’hypoglycémie si le traitement n’est pas 

adapté (diminution de la dose injectée d’insuline et/ou augmentation de l’apport en 

glucides). A l’inverse, lors de certaines activités physiques, une forte augmentation des 

hormones de contre-régulation est constatée, par exemple lors de sprints [57], d’efforts 

violents (notamment anaérobies), de stress psychologique et de compétitions. Dans ces 

situations particulières, les besoins en insuline peuvent être passagèrement augmentés pour 

maintenir une glycémie adéquate.  

 

Chez des personnes et athlètes sans diabète, tous ces mécanismes physiologiques sont 

coordonnés avec précision pour maintenir la glycémie dans une fourchette étroite [36]. Chez 

le patient diabétique de type 1, il est primordial de réaliser des adaptations thérapeutiques 

pour les doses d’insuline mais aussi pour les apports alimentaires, et notamment les 

glucides, de manière à éviter les complications métaboliques aigues de type hypo ou 

hyperglycémie. Ces adaptations sont complexes car elles dépendent de nombreux facteurs : 

le moment, la durée, le type et l’intensité de l’effort mais aussi du stress en compétition et 

de l’entrainement. Il existe des recommandations générales dans la littérature concernant 

les apports en glucides et la réduction des doses d’insuline mais elles doivent être adaptées 

individuellement à chaque patient [15].  

 
1.2.4 Activité physique intense chez le diabétique de type 1 

Cependant, peu de données existent sur les bénéfices et/ou méthodes de pratiquer des 

activités physiques intenses ou extrêmes chez les diabétiques de type 1. D’ailleurs, ces 

diabétiques de type 1 ne sont pas ou peu encadrés par des équipes spécialisées. Une activité 

extrême est une activité sportive particulièrement dangereuse pouvant entraîner des 

blessures graves en cas d’erreur dans son exercice. Peu de diabétiques de type 1 ont donc 

des activités physiques extrêmes que ce soit par leur durée, intensité, difficulté et danger.   

L'équivalent métabolique (Metabolic Equivalent of Task, MET) est une méthode permettant 

de mesurer l'intensité d'une activité physique et la dépense énergétique. On définit le MET 

comme le rapport de l'activité sur la demande du métabolisme de base. L'échelle 

d'équivalence métabolique va de 0,9 MET (sommeil) à 18 MET (course à 17,5 km/h). Plus 

l'intensité de l'activité est élevée, plus le nombre de MET est élevé [20]. 

https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9tabolisme_de_base
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Une étude très récente suggère que l'exercice, en particulier l'exercice à haute fréquence et 

à haute intensité, peut réduire le risque d'événements cardiovasculaires chez les patients 

atteints de diabète de type 1 [9]. 

 

1.3 Contexte et Justification de l’étude : 

La structure d’éducation thérapeutique du service de diabétologie du CHRU de Brest 

recevait de nombreuses demandes de patients diabétiques de type 1 pour le paramétrage 

individuel de l’insuline et des apports glucidiques pour participer à des épreuves sportives 

extrêmes, de type marathon. Un collectif de patients a souhaité réaliser le marathon de Paris 

en 2016.  

Un groupe de 12 patients (2 femmes et 10 hommes) s’est créé en septembre 2015 et a 

donné son consentement pour l’étude de leurs données anthropométriques et glycémiques 

lors de deux épreuves préparatoires de 2 heures chacune et du marathon de Paris d’avril 

2016.  

Nous leur avons proposé un accompagnement de manière à améliorer les variations 

glycémiques et d’en limiter les risques, mais aussi de définir une approche médicale validée 

en étudiant l’équilibre glycémique dans les 24 heures précédant le marathon de Paris 

(avant), pendant le marathon et les 72 heures suivant celui-ci (après) grâce à l’utilisation de 

la mesure en continu du glucose interstitiel (CGM) chez ce groupe de patients diabétiques de 

type 1 suivis au CHRU de Brest. 
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2 MATERIEL & METHODES  

2.1 Objectifs de l’étude : 

2.1.1 Objectif principal 

 

L’objectif principal était d’étudier l’équilibre glycémique dans les 24 heures précédant le 

marathon de Paris (avant), pendant le marathon et les 72 heures suivant celui-ci (après) 

grâce à l’utilisation du CGM par capteur DEXCOM G4® chez 12 patients diabétiques de type 

1 suivis au CHRU de Brest. 

 

2.1.2 Objectifs secondaires 

Les objectifs secondaires étaient : 

-  d’étudier l’équilibre glycémique pendant les deux courses préparatoires avant, pendant et 

après à grâce à l’utilisation de la mesure en continu du glucose interstitiel (CGM) par capteur 

DEXCOM G4®, 

- d’analyser les modifications de doses d’insuline et des apports glucidiques avant, pendant 
et après les courses préparatoires et le marathon, 
 
- d’évaluer la présence de corps cétoniques avant et après les courses préparatoires et le 
marathon et  
 
- de suivre l’évolution sur la période préparatoire de septembre 2015 à mars 2016 de 
l’HbA1c, du poids et de l’IMC. 
 

2.2 Schéma de l’étude 

Cette étude prospective mono centrique observationnelle a été réalisée entre septembre 

2015 et avril 2016 au CHRU de Brest. Elle incluait 12 patients diabétiques de type 1 (10 

hommes et 2 femmes) suivis dans le service de diabétologie, ayant donné leur accord et 

signé un consentement à l’utilisation des données médicales dans le cadre de la recherche 

(Annexe 1).  
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2.3 Population : 

2.3.1 Critères d’inclusion et de non inclusion  

2.3.1.1 Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion étaient les suivants : 

       -     Patient majeur  

       -     Volontaire pour réaliser le marathon de Paris 2016 

       -     Diabète de type 1 depuis plus de 3 mois 

       -     Recueil du consentement éclairé du patient (lettre d’information) 

 

2.3.1.2 Critères de non-inclusion 

Les critères d’exclusion étaient les suivants : 

- Patient mineur  

- Autre type de diabète que le diabète de type 1 

- Déséquilibre de diabète : HbA1c > 9 % à l’inclusion 

- Grossesse évolutive  

- Coronaropathie contre-indiquant le marathon 

- Toute pathologie chronique, médicale ou psychiatrique, pouvant influencer l’état du 

patient, son équilibre glycémique au cours de l’étude, directement ou par les 

médicaments nécessaires à son traitement 

- Refus, impossibilité d’un consentement éclairé 
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2.4 Déroulement de l’étude : 
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 2.4.1 Modalités de recrutement et d’information des personnes concernées 

La participation du patient au marathon de Paris 2016 reposait sur le volontariat. Les 

patients ont été informés lors de la visite d’inclusion, de façon complète et loyale, en des 

termes compréhensibles, des objectifs de l'étude, de leurs droits de refuser de participer à 

l'étude ou de la possibilité de se rétracter à tout moment. Toutes ces informations figuraient 

sur un formulaire d’information et de non opposition remis au patient. La participation du 

patient a été notée dans son dossier médical.  

Pour le patient, le bénéfice individuel de la participation à notre protocole était l’accès au 

CGM par capteur DEXCOM G4® pendant et après l’effort, lui permettant d’anticiper 

d’éventuelles hypoglycémies. 

2.4.2 Recueil des données lors de visites 

Les patients ont été évalués lors de visites : à l’inclusion (septembre 2015), avant et après les 

courses préparatoires et au moment du marathon. 

- Visite 1 : inclusion : J0  

o Recueil des caractéristiques démographiques et du diabète : âge, sexe, 

ancienneté du diabète, type de traitement (multi-injections ou pompe), 

doses insuline totale, basale et prandiales (UI/j), HbA1c capillaire (% ; Bayer 

DCA 2000® avec les normes de l’appareil entre 4 et 6 %) 

o Caractéristiques anthropométriques : Poids (Kg), Taille (m), Index de masse 

corporelle [IMC] (Kg/m²) 

o Participation antérieure à un marathon ou à un semi-marathon ou trail 

o Evaluation du risque coronarien par un cardiologue de l’établissement (Dr 

JOBIC Yannick) et si nécessaire proposition d’une épreuve d’effort et/ou 

d’une échographie cardiaque 

- Visite 2 : avant la 1ère course préparatoire  

o HbA1c capillaire (% ; Bayer DCA 2000®) 

o Doses insuline totale, basale et prandiales (UI/J) durant les 24 h précédant la 

course 

o Education à la pose et l’utilisation du capteur de glucose au moins deux jours 

avant la course (Annexe 9 : mode d’emploi du capteur DEXCOM G4®). 

o  Conseils d’adaptation du traitement par insuline et des apports en glucides.  

o Mesure de la cétonémie capillaire par un lecteur d’acétonémie Freestyle 

Optium® et bandelettes β Kétone® avant et après la course 
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- Visite 3 : 1 semaine après la 1ère course préparatoire 

o Dépose du capteur et analyse des résultats pour ajustement des doses 

d’insuline et apports glucidiques en vue de la seconde course préparatoire 

o Apports glucidiques (g) avant (le repas précédent), pendant et après la course 

(le repas suivant et éventuels apports nocturnes la nuit suivant la course) (g) 

o Nombre d’hypoglycémies sévères avant/pendant/après la course. 

L’hypoglycémie sévère était définie par une hypoglycémie nécessitant le 

recours à un tiers pour le resucrage ou hypoglycémie compliquée d’un coma 

ou hypoglycémie conduisant à une hospitalisation. 

o Nombre d’hyperglycémies avec cétose (glycémie supérieure à 250 mg/dl avec 

une cétonémie capillaire supérieure à 1,0 mmol/l) avant/pendant/après la 

course 

- Visite 4 : avant la 2ème course préparatoire  

o Doses insuline totale, basale et prandiales durant les 24 h précédant la course 

o Pose du capteur de glucose DEXCOM G4® au moins 2 jours avant la course 

o Mesure de la cétonémie capillaire par un lecteur d’acétonémie Freestyle 

Optium® et bandelettes β Kétone® avant et après la course 

- Visite 5 : 1 semaine après la 2ème course préparatoire 

o Dépose du capteur et analyse des résultats pour ajustement des doses 

d’insuline et apports glucidiques en vue du marathon 

o Apports glucidiques (g) avant (le repas précédent), pendant et après la course 

(le repas suivant et éventuels apports nocturnes la nuit suivant la course) (g) 

o Nombre d’hypoglycémies sévères avant/pendant/après la course.  

o Nombre d’hyperglycémies avec cétose (glycémie supérieure à 250 mg/dl avec 

une cétonémie capillaire supérieure à 1,0 mmol/l) avant/pendant/après la 

course 

- Visite 6 : avant le marathon  

o Poids(Kg), taille(m), IMC (Kg/m²), HbA1c capillaire (% ; Bayer DCA 2000®) 

o Doses insuline totale, basale et prandiales durant les 24 h précédant le 

marathon 

o Pose du capteur DEXCOM G4®au moins 3 jours avant le marathon 
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o Mesure de la cétonémie capillaire par un lecteur d’acétonémie Freestyle 

Optium® et bandelettes β Kétone® avant et après la course 

- Visite 7 : Debriefing final : 1 semaine après le marathon 

o Dépose du capteur et analyse des résultats  

o Apports glucidiques (g) avant (le repas précédent), pendant et après la course 

(le repas suivant et éventuels apports nocturnes la nuit suivant la course) (g) 

o Nombre d’hypoglycémies sévères avant/pendant/après la course.  

o Nombre d’hyperglycémies avec cétose (glycémie supérieure à 250 mg/dl avec 

une cétonémie capillaire supérieure à 1,0 mmol/l) avant/pendant/après la 

course 

                                    2.4.3 Les Courses Préparatoires 

 

Les deux courses préparatoires ont eu lieu pour la 1ère en janvier et février 2016 et pour la 

2ème en mars 2016. Pour chaque course, 2 ou 3 groupes de patients ont été constitués. Le 

parcours était identique pour chaque groupe et chaque course (Annexe 2).  

Chaque course préparatoire devait durer 2 heures pour une distance de 20 km et s’intégrer 

dans la préparation sportive de chacun de manière à éviter que d’autres épreuves 

préparatoires n’interfèrent avec les données glycémiques d’intérêt. Les patients portaient 

les capteurs pendant 7 jours à chaque fois. Le capteur était posé le jeudi, soit au moins 2 

jours avant chaque course pour éviter la phase d’étalonnage sur les périodes d’intérêt, par 

les IDE du projet pour la 1ère fois, puis les patients étaient éduqués pour la pose et la dépose 

des capteurs en cas de nécessité de changement.  La course se déroulait le samedi par 

commodité organisationnelle et le capteur était enlevé le jeudi suivant avec récupération 

des données de CGM. Les patients étaient vus en consultation le jour même par le médecin 

pour adapter les doses d’insuline et/ou d’apport de glucides. Ces adaptations étaient alors 

testées lors de la deuxième course préparatoire. A l’issue de celle-ci, si besoin, de nouveaux 

ajustements étaient proposés en vue du marathon. 

                             2.4.4 Le Marathon de Paris 2016 

 

Le marathon de Paris est une épreuve de course à pied de 42,195 km organisée 

annuellement depuis 1976 dans les rues de Paris. Il est organisé par ASO (Amaury Sport 

Organisation) et sponsorisé exclusivement par Schneider Electric™.  La sécurité médicale et 

la gestion des secours, coordination avec la sécurité civile, le SAMU de Paris et l’APHP sont 

confiées à une société spécialisée Dokever [59]. 

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Course_%C3%A0_pied
https://fr.wikipedia.org/wiki/1976
https://fr.wikipedia.org/wiki/Paris
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Le Marathon de Paris est aujourd’hui l’un des plus importants marathons du monde, 

caractérisé par l’importance de son peloton comme par les performances réalisées. En Avril 

2016, près de 144 nationalités étaient représentées, 57000 personnes inscrites parmi 

lesquelles 43 317 coureurs se sont confrontés au parcours de la plus mythique épreuve que 

propose l’athlétisme. 41 708 coureurs, soit 96,3 % avaient terminé la course. 

Pendant cet évènement sportif, le défi personnel se conjugue avec une excursion dans la 

ville conduisant les sportifs à battre le bitume sur les artères et les places les plus 

prestigieuses de la capitale : départ au pied de l’Arc de triomphe en descendant les Champs-

Elysées, direction Concorde puis rue de Rivoli vers la place de la Bastille et après un séjour « 

au vert » dans le bois de Vincennes, la difficulté du trajet retour sera adoucie par les 

perspectives sur la cathédrale Notre-Dame, puis sur la Tour Eiffel (parcours marathon 2016 : 

Annexe 2.2). 

2.4.5 Le Personnel Accompagnateur 

 

Les patients diabétiques de type 1 marathoniens étaient encadrés pour les courses 

préparatoires et le marathon par le personnel médical (2 médecins et un interne) et 

paramédical (3 IDE et la psychologue en charge des diabétiques de type 1) du service de 

diabétologie du CHRU de Brest.  

Pour permettre l’accès du personnel médical et paramédical brestois aux points de secours 

de la course, dans le contexte difficile post-attentat de novembre 2015, le projet avait été en 

amont présenté à Dokever et ASO. La liste des patients et leur numéro de dossards, ainsi que 

la liste des soignants du CHRU de Brest avaient été diffusés aux soignants et secouristes du 

marathon de Paris, au PC course et au SAMU de Paris. Enfin, des accréditations spécifiques 

ont été accordées par ASO au personnel soignant brestois. 

Le jour du marathon, l’équipe médicale et paramédicale était divisée en 3 groupes (un 

médecin/interne et une IDE par groupe). Chaque groupe était positionné respectivement au 

19ème, 30ème et au 42ème Kilomètre du parcours sur des points de ravitaillement ou poste de 

secours. Le choix des points de contrôle reposait pour le premier point sur le fait que tous 

les patients avaient couru à 2 reprises 20 km dans le cadre des courses préparatoires et donc 

que la survenue d’un évènement avant ce point était peu probable. Pour le second point de 

contrôle, il s’agit classiquement d’un point problématique pour les marathoniens, surnommé 

« le mur des 30 km » [47,48].  

Les patients connaissaient la localisation de chaque point de contrôle et avaient pour 

consigne de signaler leur passage en l’absence de problème ou de s’arrêter si besoin pour un 

contrôle de glycémie capillaire ± acétonémie capillaire, si la glycémie était supérieure à 250 

mg/dl. Le personnel soignant ravitaillait les coureurs en eau, procédait à un resucrage ou 

éventuel rajout d’insuline si nécessaire et transmettait l’information sur l’état du patient et 

ses résultats glycémiques au personnel soignant en aval. Le médecin responsable validait la 
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poursuite ou non de la course. Après la course, chaque participant regagnait l’hôtel où une 

collation était prévue. Les doses d’insuline étaient alors ajustées selon l’évolution de la 

glycémie pour la collation et les repas suivants.  

2.5 Données recueillies : 

2.5.1 Mesure du glucose interstitiel en continu (CGM) par capteur DEXCOM G4® et 

extractions des données 

Au cours des 15 dernières années, le développement et la commercialisation de capteurs 

portables de surveillance continue du glucose (CGM) ont ouvert de nouveaux scénarii et des 

opportunités pour le traitement du diabète de type 1 [16]. 

En général, les dispositifs CGM se composent de trois parties : un capteur de glucose, un 

émetteur et un récepteur-moniteur. Le capteur de glucose est inséré par voie sous-cutanée 

par le patient lui-même au moyen d'un dispositif dédié. Il mesure le glucose interstitiel 

pendant des périodes de 5 à 7 jours, en fonction du capteur. Il détecte et mesure le glucose 

au moyen d'une enzyme appelée glucose oxydase qui oxyde le glucose dans le liquide 

interstitiel.  

Le peroxyde d'hydrogène produit est séparé sous l'effet d'un courant électrique auquel le 

capteur est soumis et ceci génère un signal électrique proportionnel à la concentration de 

glucose interstitiel [17]. 

L'étalonnage du signal avec une glycémie capillaire simultanée est nécessaire pour que le 

dispositif estime le niveau de glycémie correspondant. Cet étalonnage est exigé une à trois 

fois par jour selon l'appareil. Il existe encore une disparité entre le niveau de glucose sanguin 

estimé à partir du signal du capteur et le taux de glucose sanguin réel en raison du décalage 

physiologique entre la concentration de glucose interstitiel et la glycémie. Ce délai augmente 

en cas de variation glycémique rapide, c'est pourquoi il est préférable de faire l'étalonnage 

lorsque le taux de glycémie est stable. Un émetteur connecté au capteur transmet le signal 

par télémétrie à un récepteur-moniteur [18]. 

Ce récepteur peut être intégré dans une pompe à insuline telle que Paradigm Veo®, 

Medtronic, ou plus récemment Animas Vibe®. Dans ce cas l'écran de la pompe est utilisé 

comme un moniteur et permet la lecture des résultats en temps réel, réactualisés toutes les 

5 minutes. Dans notre étude, nous avons utilisé le capteur CGM DEXCOM G4®, couplé à la 

pompe Animas Vibe®. Le risque de l’utilisation de ce dispositif est une irritation modérée au 

niveau du site de pose. 

Lors de chaque course préparatoire et pour le marathon, les données CGM brutes étaient 

extraites à partir du logiciel Diasend® Uploader 2.4.0. A partir des données CGM brutes, des 

calculs d’aires sous la courbe (AUC) ont été effectués pour chaque période : avant la course 

(les 24H précédentes), pendant et après la course (les 72h suivantes).  Les AUC étaient 

calculées manuellement selon une méthode trapézoïdale et exprimée en mg/dl/min pour les 
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plages suivantes : plage d’hypoglycémie (AUC < 70 mg/dl/min) et plage d’hyperglycémie 

(AUC > 200 mg/dl/min).  

A partir des données CGM brutes de chaque course étaient également calculés les 

pourcentages de temps passés en euglycémie (entre 70 mg/dl et 200 mg/dl), en 

hypoglycémie (inférieure à 70 mg/dl) et en hyperglycémie (supérieure à 200 mg/dl).  

2.5.2 Traitement des données 

Les données sources correspondant à tout document permettant de prouver l'existence ou 

l'exactitude d'une donnée enregistrée au cours de la recherche ont été codées. Seules les 

deux premières lettres du nom du sujet et les deux premières lettres de son prénom ont été 

enregistrées, accompagnées d’un numéro codé propre à l’étude. 

2.6 Critères de Jugement : 

2.6.1 Critère de jugement principal 

Le critère de jugement principal est l’aire sous la courbe (AUC) < 70 et > 200 mg/dl pendant 

les différentes courses [la première course préparatoire (CP1), la deuxième course 

préparatoire(CP2) et le marathon]. 

2.6.2 Critères de jugement secondaires 

Les critères de jugement secondaires sont :  

- Les pourcentages de temps passés en euglycémie (entre 70 mg/dl et 200 mg/dl), en 
hypoglycémie (inférieure à 70 mg/dl) et en hyperglycémie (supérieure à 200 mg/dl) 
pendant les différentes courses (CP1, CP2 et marathon), 

- L’AUC < 70 et > 200 mg/dl avant (les 24H précédentes) et après (les 72H suivantes) 
les différentes courses (CP1, CP2 et marathon), 

- Le nombre d’hypoglycémies sévères et le nombre d’hyperglycémies avec cétose 
pendant les différentes courses,  

 
- Présence de corps cétoniques, avant et après les courses préparatoires et le 
marathon, 

 
- Besoins en insuline totaux, basale et prandiaux sur les périodes avant, pendant et 
après chaque course,  
 
- Apports glucidiques avant, pendant et après les courses préparatoires et le 
marathon, 
 
- HbA1c mesurée à l’inclusion (septembre 2015), avant la 1ère course préparatoire 
(janvier ou février 2016) et avant le marathon (fin mars 2016), 
 
- Poids, Taille et IMC mesurés à l’inclusion et avant le marathon. 
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2.7 Analyses statistiques : 

Les statistiques ont été réalisées sur le logiciel IBM® SPSS® Statistics v20, par les 

investigateurs. 

2.7.1 Description des variables 

Les variables qualitatives sont présentées par leur effectif et leur pourcentage. Les 

pourcentages sont calculés après élimination des données manquantes.  

Les variables quantitatives sont décrites par leur moyenne ± écart-type ou médiane et 

interquartiles. 

2.7.2 Tests et seuils statistiques 

Les données quantitatives ont été comparées à l’aide d’un test non-paramétrique pour des 

valeurs appariées de Wilcoxon ou test de Friedman. 

Le seuil de significativité retenu était de 5 % pour l’ensemble des analyses, soit p ≤ 0,05.   
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3 RESULTATS 

3.1 Population : 

Les principales caractéristiques anthropométriques de la population étudiée ainsi que les 

caractéristiques du diabète sont représentées dans le tableau 1.  

 

Tableau 1 : Caractéristiques de la population à l’inclusion en Septembre 2015. 

 

Caractéristiques Valeurs (n=12) 

Age (ans)  40 (37-45) 

Sexe (n (%))  
 

   Homme 10 (83,3) 

   Femme 2 (16,7) 

Ancienneté du diabète (années) 7,5 (4,5-18,5) 

IMC (kg/m2)  23,1 (21,2-25,1) 

HBA1c (%)  7,0 (6,3-7,4) 

Education à l'Insulinothérapie Fonctionnelle (n (%))  
 

   Oui 10 (83,3) 

   Non 2 (16,7) 

Participation antérieure à un marathon ou trail (n (%)) 
 

   Oui 10 (83,3) 

   Non 2 (16,7) 

Schéma thérapeutique (n (%)) 
 

    Stylos Multi Injections 10 (83,3) 

    Pompe à Insuline 2 (16,7) 

Dose d'Insuline Totale (UI/jour) 38,5 (33,0-50,1) 

Dose d'insuline Basale (UI/jour) 13,5 (11,3-15,3) 

Dose d'Insuline Prandiale (UI/jour) 24,0 (21,0-31,9) 

Dose d'Insuline Totale/Poids (UI/kg/jour) 0,57 (0,46-0,59) 

Résultats exprimés en Médiane et Interquartiles 

 

Parmi les 12 patients diabétiques de type 1 inclus dans l’étude, il y avait 10 hommes et 2 

femmes, ayant un âge médian de 40 ans. Leur diabète avait une ancienneté médiane de 7,5 

années et était bien équilibré (HBA1C médiane à 7,0 %). 10 patients étaient traités par un 

schéma multi injections et 2 par pompe à insuline, avec une dose médiane d’insuline à 0,57 

UI/kg/jour. La plupart des patients, soit 83,3 %, avaient été éduqués à l’insulinothérapie 

fonctionnelle et l’utilisaient au quotidien. 
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3.2 Les courses préparatoires et le marathon : 

Les 12 patients ont participé aux courses préparatoires entre janvier et mars 2016 et au 

marathon de Paris en avril 2016.  L’évolution du glucose interstitiel de chaque course est 

décrite dans les figures 1, 2 et 3. 

3.2.1 Course préparatoire 1 

Figure 1 : Courbe du glucose interstitiel moyen pour la première course préparatoire. 
 
 

 
 
 
Les patients ont débuté la première course préparatoire avec un glucose interstitiel moyen à 
165,1 ± 73,2 mg/dl et ont terminé leur course en moyenne à 95,6 ± 23,0 mg/dl. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



28 

 

 
3.2.2 Course préparatoire 2 

 
Figure 2 : Courbe du glucose interstitiel moyen pour la deuxième course préparatoire. 
 
 

 
 
 
Les patients ont débuté la deuxième course préparatoire avec un glucose interstitiel moyen 
à 215,4 ± 95,1 mg/dl et ont terminé leur course en moyenne à 126,0 ± 52,2 mg/dl. 
 
 
 

3.2.3 Marathon de Paris 2016 
 
Les 12 patients diabétiques de type 1 ont terminé le marathon avec un temps de course 
médian de 243,5 minutes [234 - 281]. Ils ont débuté le marathon avec un glucose interstitiel 
moyen à 247,4 ± 76,4 mg/dl et ont terminé leur course à 178,0 ± 45,2 mg/dl. 
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Figure 3 : Courbe du glucose interstitiel moyen pour le marathon.  
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3.3 Critères de jugement principal : 

3.3.1 Données de mesure CGM : 

Le système CGM a été bien toléré chez tous les patients sur une durée médiane totale de 

20,3 jours [19,5 - 22,0] et n'a pas limité les activités des patients. Au total, une médiane de 

5860 [5618 - 6344] mesures de CGM a été effectuée entourant les courses préparatoires et 

le marathon.  

3.3.2. Aire sous la courbe (AUC) pendant les courses : 

Tableau 2 : Aires sous la courbe pour les plages d’hypoglycémie et d’hyperglycémie pendant 

les courses préparatoires et le marathon. 

 

Critères CP1 CP2 Marathon p * p ** 

AUC < 70 mg/dl/min 
0 

(0-1,7) 
0 

(0-0) 
0 

(0-0) 
0,715 0,180 

AUC > 200 mg/dl/min 
0 

(0-6,8) 
0,15 

(0-1,5) 
24,3 

(1,1-45,8) 
0,866 0,009 

*CP1 vs CP2 
     **CP2 vs marathon  
     Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 

 
Les aires sous la courbe médianes pour les plages d’hypoglycémie pendant les courses 
préparatoires et le marathon étaient à 0 mg/dl/min respectivement. 
 
Nous avons mis en évidence une augmentation significative des plages d’hyperglycémie 
pendant les courses entre la deuxième course préparatoire et le marathon (p = 0,009). Il 
n’existait pas de différence statistiquement significative des plages d’hyperglycémie entre 
les deux courses préparatoires. 
 
3.4 Critères de jugement secondaires : 

3.4.1 Pourcentages de temps dans chaque intervalle glycémique pendant les différentes 

courses 

Les pourcentages de temps dans chaque intervalle glycémique pendant les différentes 
courses (CP1, CP2 et marathon) sont représentés dans le tableau 3. 
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Tableau 3 : Pourcentage de temps dans les différents intervalles glycémiques pour chaque 
course 

Critères CP1 CP2 Marathon p * p ** 

Temps passé > 200 mg/dl/min (%) 
0 

(0-14,0) 
18,4 

(0-37,1) 
48,4 

(11,8-57,8) 
0,398 0,093 

Temps passé [70-200 mg/dl/min] (%) 
100 

(86-100) 
58 

(13,7-88) 
51,6 

(42,2-88,2) 
0,092 0,028 

Temps passé < 70 mg/dl/min (%) 
0 

(0-24) 
0 

(0-4) 
0 

(0-0) 
0,581 0,180 

*CP1 vs CP2 
     **CP2 vs marathon  
     Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 

 
Il existait une tendance à l’augmentation non statistiquement significative du pourcentage 
de temps médian passé en hyperglycémie (> 200 mg/dl) entre la deuxième course 
préparatoire et le marathon (p=0,093). 
 
Le pourcentage de temps médian passé en euglycémie (70-200 mg/dl) diminuait de façon 
statistiquement significative entre la deuxième course préparatoire et le marathon (p=0,028) 
et il existait une tendance à la diminution du pourcentage de temps passé en euglycémie 
entre la première course préparatoire et la deuxième (p=0,092). 
 
Le pourcentage de temps médian passé en hypoglycémie (< 70 mg/dl) restait stable à 0 % 
entre les deux courses préparatoires et entre la deuxième course préparatoire et le 
marathon. 

3.4.2 Aires sous la courbe < 70 et > 200 mg/dl avant (les 24H précédentes) et 

après (les 72h suivantes) les différentes courses (CP1, CP2 et marathon) 

Les comparaisons des aires sous la courbe < 70 et > 200 mg/dl/min les 24H avant et 72H 

après chaque course sont représentées dans les tableaux 4 et 5. 

Tableau 4 : Aires sous la courbe pour les plages d’hypoglycémie (AUC < 70 mg/dl/min) 24 
avant et 72h après les courses préparatoires et du marathon. 
 

Critères  CP1 CP2 Marathon p * p ** 

AUC < 70 mg/dl/min 24H avant  
1 

(0,2-2,0) 
0,4 

(0,3-0,8) 
0,04 

(0,0-0,6) 0,214 0,074 

AUC < 70 mg/dl/min 72H après  
0,9 

(0,8-3,0) 
0,4 

(0,2-1,0) 
0,1 

(0,0-0,3) 0,008 0,008 

*CP1 vs CP2 
     **CP2 vs marathon  
     Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 

 
Notre travail a mis en évidence une réduction significative des plages d’hypoglycémie dans 

les 72 h suivant les courses entre les deux courses préparatoires (p = 0,008) ainsi qu’entre la 

seconde course préparatoire et le marathon (p = 0,008).  
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Il existait une tendance à la diminution non statistiquement significative, de l’aire sous la 

courbe pour les plages d’hypoglycémies (AUC< 70 mg/dl/min) dans les 24h précédent le 

marathon par rapport à la seconde course préparatoire (p= 0,074).  

 

Tableau 5 : Aires sous la courbe pour les plages d’hyperglycémie (AUC > 200 mg/dl/min) 24h 
avant et 72h après les courses préparatoires et du marathon.  
 

Critères  CP1 CP2 Marathon        p*        p** 

AUC> 200 mg/dl/min 
24H avant 

12 
(2,0-22) 

6,5 
(2,6-18,9) 

10,8 
(4,2-15,7) 

0,646 0,248 

AUC> 200 mg/dl/min 
72H après 

2,5 
(0,9-8,7) 

5,6  
(2,5-13,8) 

15,4  
(5,9-21,3) 

0,05 0,033 

*CP1 vs CP2 
     **CP2 vs marathon  
     Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 25-75 

*exprimé en mg/dl/min  
 

Nous avons mis en évidence une augmentation significative des plages d’hyperglycémie dans 

les 72 h suivant les courses entre les deux courses préparatoires (p = 0,05) ainsi qu’entre la 

seconde course préparatoire et le marathon (p= 0,033). Dans les 24h précédant les courses, 

il n’existait pas de modification statistiquement significative des plages d’hyperglycémie 

avant les courses entre les courses préparatoires, ni entre la seconde course préparatoire et 

le marathon. 

 

Les aires sous la courbe < 70 et > 200 mg/dl/min les 24H avant chaque course versus 72H 

après la course sont représentées dans les tableaux 6 et 7.  

Tableau 6 : Aires sous la courbe pour les plages d’hypoglycémie (AUC < 70 mg/dl/min) 24 h 

avant et 72 h après chaque course préparatoire et 24 h avant et 72 h après le marathon.  

 

Course 
AUC< 70 mg/dl/min 24H 

avant 
AUC< 70 mg/dl/min 72H 

après 
p (avant vs 

après) 

CP1 
1 

(0,2 -2,0) 
0,9 

(0,8 -3,0) 
0,646 

CP2 
0,4 

(0,3-0,8) 
0,4 

(0,2-1,0) 
0,534 

Marathon 
0,04 

(0,0-0,6) 
0,1 

(0,0-0,3) 
0,445 

Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 
 
L’aire sous la courbe inférieure à 70 mg/dl, soit le temps passé en hypoglycémie, ne différait 

pas significativement dans les 72 h suivant chacune des courses préparatoires et le 

marathon par rapport aux 24 heures précédent respectivement chacune de ces épreuves.  
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Tableau 7 : Aires sous la courbe pour les plages d’hyperglycémie (AUC > 200 mg/dl/min) 24 

H avant et 72 H après chaque course préparatoire et 24 H avant et 72 H après le marathon.  

 

Course 
AUC > 200 mg/dl/min 24H 

avant 
 AUC > 200 mg/dl/min 72H 

après 
p (avant vs 

après) 

CP1 
12 

(2,0-22,0) 
2,5 

(0,9 -8,7) 
0,013 

CP2 
6,5 

(2,6-18,9) 
5,6 

(2,5-13,8) 
0,158 

Marathon 
10,8 

(4,2-15,7) 
15,4 

(5,9-21,3) 
0,929 

Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 
 
L’aire sous la courbe supérieure à 200 mg/dl , c’est-à-dire le temps passé en hyperglycémie, 

était significativement réduit dans les 72 heures suivant la première course préparatoire par 

rapport aux 24 heures la précédant. En revanche, l’aire sous la courbe supérieure à 200 

mg/dl, c’est-à-dire le temps passé en hyperglycémie, ne différait pas significativement dans 

les 72 heures suivant la seconde course préparatoire et le marathon par rapport aux 24 

heures précédent respectivement chacune de ces épreuves. 

 

3.4.3 Nombre d’hypoglycémies sévères et d’hyperglycémies avec cétose 

Tableau 8 : Nombre d’hypoglycémies sévères avant, pendant et après les courses 

préparatoires et le marathon ainsi que le nombre d’hyperglycémies avec cétose. 

 

Critères CP 1 CP2 Marathon 

Nombre d’hypoglycémies sévères 0 0 0 

Nombre d’hyperglycémies avec cétose* 0 0 0 

*Glycémie > 250mg/dl et acétonémie capillaire > 1mmol/L 
 
Il n’y a eu aucune hypoglycémie sévère ni d’hyperglycémie avec cétose quelque soit les 
périodes avant, pendant et après les courses préparatoires et le marathon. 
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3.4.4 Présence de corps cétoniques avant et après les courses préparatoires 

et le marathon 

 

Tableau 9 : Présence de corps cétoniques avant et après les courses préparatoires et le 

marathon 

Course 
Corps cétoniques 

Avant 
Corps cétoniques 

Après 
p (avant vs 

après) 

CP1 
0,1 

(0,1-0,1) 
0,2 

(0,2-0,3) 
0,04 

CP2 
0,1 

(0,1-0,1) 
0,2 

(0,18-0,2) 
0,008 

Marathon 
0,1 

(0,1-0,2) 
0,2 

(0,2-0,32) 
0,017 

Corps cétoniques exprimés en mmol/L 

Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 

L’acétonémie capillaire avant et après les courses respectives était inférieure à 1,0 mmol/L 

chez tous les patients. Elle était en médiane statistiquement significativement plus élevée 

après qu’avant chaque course, mais cliniquement non significative. 

 

3.4.5 Besoins en insuline totaux, basale et prandiaux sur les périodes avant et pendant 

chaque course. 

 

Tableau 10 : Evolution des besoins en insuline avant les courses préparatoires et le 

marathon par rapport aux doses moyennes habituelles. 

Critères CP 1 CP2 Marathon p* p** 

Insuline Totale 
45,5 

(28,2-50,7) 
40,3 

(27,1-51,0) 
44,5 

(28,4-49,7) 0,04 
 

0,754 

Insuline Basale 
13 

(9,5-16) 
12,8 

(9,3-16) 
12,5 

(9-16) 0,197 
 

0,285 

Insuline Prandiale 
27 

(16,6-35,7) 
24,5 

(17,1-35,5) 
29 

(18,9-34,2) 0,180 
 

0,638 

*CP1 vs CP2  
**CP2 vs marathon   
Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 
Résultats des besoins en Insuline exprimés en UI/jour 
 
Il y existait une diminution statistiquement significative des besoins en insuline totaux entre 

la première course préparatoire et la deuxième course préparatoire (p= 0,04). 
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Tableau 11 : Evolution des besoins en insuline le jour des courses préparatoires et le 

marathon par rapport aux doses moyennes habituelles. 

Critères CP 1 CP2 Marathon p* p** 

Insuline Totale 
36,8 

(25,9-47,9) 
37,8 

(24,9-47,2) 
32,5 

(22,5-42,6) 0,875 0,009 

Insuline Basale 
13 

(8,9-16,0) 
12,3 

(8,2-15,5) 
11,5 

(8-14) 0,041 0,016 

Insuline Prandiale 
22 

(13,7-29,7) 
20 

(15,1-28,1) 
18,7 

(14,4-25,7) 0,844 0,366 

*CP1 vs CP2 

**CP2 vs marathon  
Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 
Résultats des besoins en Insuline exprimés en UI/jour 
 
Les doses médianes d’insuline totale étaient réduites de manière statistiquement 

significative entre la deuxième course préparatoire et le marathon (p= 0,009).  

Il existait une diminution statistiquement significative des doses médianes d’insuline basale 

le jour de l’épreuve entre les deux courses préparatoires (p= 0,041) et entre la deuxième 

course préparatoire et le marathon (p=0,016). Il n’existait pas de différence statistiquement 

significative pour les doses médianes d’insuline prandiale entre les deux courses 

préparatoires et entre la seconde course préparatoire et le marathon. 

 

3.4.6 Apports glucidiques avant, pendant et après les courses préparatoires et le 

marathon. 

 

Tableau 12 : Evolution des apports glucidiques avant, pendant et après les courses 

préparatoires et le marathon. 

Critères CP1 CP2 Marathon p* 

Glucides Veille 
275 

(197-360) 
257 

(197-287) 
300 

(269-321) 
0,610 

Glucides Jour J 
315 

(250-322) 
290 

(215-339) 
275 

(191-332) 
0,906 

Glucides pendant course 
54 

(37-65) 
46 

(24-76) 
161 

(114-190) 
0,929 

Glucides après (resucrage) 
25 

(0-40) 
5 

(0-40) 
0 

(0-9) 
0,483 

*CP1 vs CP2 

 Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 
Résultats des apports en glucides exprimés en g 
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Les apports glucidiques entre la seconde course et le marathon n’ont pas été comparés 

compte tenu de la différence de durée et d’intensité entre ces deux épreuves. Les besoins en 

glucides la veille et le jour de la course ainsi que pendant l’épreuve étaient inchangés entre 

la première course préparatoire et la deuxième course préparatoire. Il existait une tendance 

non statistiquement significative à la réduction des apports nocturnes de glucides pour 

resucrage des hypoglycémies entre la première course préparatoire et la deuxième course 

préparatoire. 

 

3.4.7 HbA1c à l’inclusion (septembre 2015), avant la 1ère course préparatoire (janvier ou 

février 2016) et avant le marathon (fin mars 2016) 

 

L’évolution des chiffres d’HbA1c mesurées durant l’étude est représentée dans le tableau 

13. 

Tableau 13 : Evolution de l’HBA1C sur la période de septembre 2015 à Avril 2016 

Critères HBA1C Sep2015 HBA1C Jan2016 HBA1C Avr2016 p* 

Médiane 
(IQ) 

7,0 
(6,3-7,4) 

6,9 
(6,2-7,4) 

7,1 
(6,3-7,5) 0,234 

*  HBA1C Avril 2016 vs Janvier 2016 vs Septembre 2015 

Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 

Les patients diabètiques de type 1 avaient un équilibre glycémique satisfaisant et stable 

entre septembre 2015 et Avril 2016.  

 

3.4.8 Poids et IMC mesurés à l’inclusion et avant le marathon 

 

L’évolution du poids et de l’IMC mesurés durant l’étude est représentée dans le tableau 14. 

Tableau 14 : Evolution du poids et de l’Indice de Masse Corporelle (IMC) de septembre 2015 

à Avril 2016 

Critères Sep2015 Avr2016 p* 

Poids  
(Kg) 

75,2 
(68,8-81,1) 

73,0 
(63,7-77,5) 0,003 

IMC  
(Kg/m²) 

23,1 
(21,2-25,1) 

22,6 
(20,2-24,1) 0,005 

* Poids en kg ou IMC en kg/m² en Avril 2016 vs Septembre 2015 
Résultats exprimés en Médiane et Interquartile 
 
Les poids et les IMC médians des patients ont diminué de façon statistiquement significative 

entre septembre 2015 et avril 2016 (p=0,003) et (p=0,005) respectivement. 
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4 DISCUSSION  

Cette étude prospective, monocentrique, observationnelle a été réalisée entre septembre 

2015 et avril 2016 chez 12 patients diabétiques de type 1 bien équilibrés et pris en charge 

dans le service de diabétologie du CHRU de Brest ayant suivi un protocole de courses 

préparatoires pour la participation au marathon de Paris en avril 2016.  

Elle montre un temps médian passé en hypoglycémie nul pendant les courses et une 

réduction statistiquement significative du temps en hypoglycémie, évalué grâce à la mesure 

du glucose interstitiel en continu, dans les 72 heures après chaque course par rapport à la 

précédente grâce aux stratégies d’adaptation des doses d’insuline, des apports glucidiques 

et une surveillance du glucose interstitiel en continu entourant l’activité physique.  

Le risque principal en lien avec l’activité physique chez les patients diabétiques de type 1 est 

la survenue d’hypoglycémies sévères pendant et après l’activité physique. Plusieurs 

mécanismes physiopathologiques en sont responsables. D’abord, l’insuline administrée 

avant l’activité physique à des doses habituelles sans réduction entraîne une diminution de 

la glycogénolyse et de la néoglucogenèse [32]. Ensuite, des hypoglycémies récurrentes, des 

efforts physiques répétés ou la présence d’une neuropathie autonome peuvent réduire la 

sécrétion des hormones de contre-régulation, diminuant encore plus la glycogénolyse et la 

néoglucogenèse [33]. L’injection d’insuline au niveau des membres sollicités (les cuisses chez 

les coureurs), un climat chaud et humide et la vascularisation augmentée des muscles et du 

tissu adipeux accélèrent l’absorption d’insuline, favorisant ainsi des hypoglycémies [34]. De 

plus, les symptômes d'alerte de l'hypoglycémie peuvent être confondus avec ceux induits 

par l'exercice (sueurs et tachycardie) et sont plus difficilement ressenties pendant l’effort 

[44]. Dans la plupart des cas, les hypoglycémies apparaissent au cours de l’effort et juste 

après, mais des épisodes hypoglycémiques peuvent également survenir plusieurs heures 

après l’activité physique. L’augmentation de la sensibilité à l’insuline (surexpression 

persistante du récepteur GLUT 4) est responsable de ces hypoglycémies retardées et dans ce 

cas, les hypoglycémies durant la nuit suivante sont particulièrement redoutées compte tenu 

d’un seuil de perception des hypoglycémies la nuit en général plus bas et de la fatigue liée à 

l’épreuve sportive [35]. Une hypoglycémie sévère peut provoquer des conséquences 

neurologiques graves telles qu’un coma et des convulsions [43]. Les événements 

métaboliques se produisant dans les 48 h avant l'exercice peuvent influencer le risque et les 

réponses à l'hypoglycémie induite par l'exercice. En cas de survenue d’hypoglycémie sévère 

dans les 24-48h précédant l’activité physique, l'ampleur des réponses hormonales contre-

régulatrices à une hypoglycémie ultérieure est réduite. La profondeur ou la durée de 

l'hypoglycémie précédente atténuent les réponses symptomatiques à un degré plus élevé 

pendant l'exercice ultérieur [44].  
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A l’inverse, plusieurs situations sont décrites dans la littérature pendant lesquelles une forte 

sécrétion des hormones de contrerégulation peut survenir, par exemple lors d’efforts 

violents, de sprints ou de stress psychologique ou de compétitions [40-41]. L’insuline 

administrée aux doses habituelles n’est dès lors pas adaptée aux besoins supplémentaires, 

ce qui peut conduire à des hyperglycémies. Ces hyperglycémies sont habituellement 

passagères. Cependant, si elles persistent dans le temps et surviennent chez des patients 

avec un diabète déséquilibré (HbA1c élevée, présence de corps cétoniques, antécédent de 

décompensation acido-cétosique), ces hyperglycémies avec cétose peuvent être 

dangereuses en favorisant une déshydratation, une diminution des performances ou même 

une décompensation acido-cétosique [42].  

Toutefois, il peut exister une cétose de jeûne, sans rapport avec l’hyperglycémie, dans le 

cadre d’exercice prolongé d’intensité élevée. Le glycogène musculaire est la principale 

source de carburant pendant l'exercice prolongé d’intensité modérée à élevée. Au fur et à 

mesure que les réserves de glycogène baissent, d'autres sources de carburant énergétiques 

sont utilisées dans un ordre consécutif. Au cours de la première demi-heure, le glycogène 

musculaire est largement épuisé. Ensuite, le glucose circulant est utilisé à partir de la 

glycogénolyse hépatique mais également la néoglucogenèse et l'absorption intestinale. 

Enfin, les triglycérides musculaires et les acides gras libres circulants produits par la lipase 

hormonosensible dans le tissu adipeux constituent une source de carburant. Dans le foie, la 

beta-oxydation des acides gras s'effectue et la cétogenèse se produit [45]. Une 

concentration de corps cétoniques élevée va interférer avec le fonctionnement cellulaire 

normal [46].  

Il existe des recommandations générales concernant la prévention de l’hypoglycémie 

pendant l’activité physique, qui sont globalement soit une réduction des doses d’insuline 

basale et/ou prandiale et/ou l’apport de glucides pendant l’activité physique. Ces stratégies 

dépendent de l’intensité, du moment de la journée ainsi que la durée de l’activité et 

reposent le plus souvent sur la surveillance des glycémies capillaires. Depuis récemment, le 

CGM est un outil supplémentaire, en particulier aux moments où la glycémie capillaire est 

difficile ou impossible à réaliser (par exemple pendant une course et la nuit après l'activité 

physique) [19].  Ce système de surveillance du glucose interstitiel en continu permet de 

proposer un schéma thérapeutique plus adapté aux besoins individuels en insuline et/ou 

glucides. Cependant, ces données doivent être analysées par une équipe soignante 

spécialisée de manière à proposer les bonnes stratégies d’adaptations. 
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4.1 Population : 
 
A notre connaissance, c'est la première fois qu’une étude a été réalisée, avec un tel effectif 

de patients diabétiques de type 1 (12), ayant tous fini un marathon, avec au préalable une 

préparation structurée pour parvenir à compléter cette épreuve dans les meilleures 

conditions de sécurité et ayant bénéficié d’un CGM. En 2005, Cauza et al, ont surveillé le 

glucose interstitiel chez cinq sujets atteints de diabète de type 1 et un sujet atteint d’un 

diabète de type 2 grâce à un CGMS Medtronic MiniMed® lors du marathon de la ville de 

Vienne de 2002 (n = 3, distance de 42,195 km) ou de la course "Fernwärme" (n = 3, distance 

de 15,8 km). Les auteurs montrent que le CGM peut aider à identifier une hypoglycémie ou 

une hyperglycémie asymptomatique pendant et après une course de longue distance [19]. 

 

4.2 Les courses préparatoires et le marathon : 

Les courses à pied deviennent de plus en plus populaires. Chaque année dans le monde, de 

nombreux patients diabétiques participent à diverses courses (trail, semi-marathon ou 

marathon). Cependant, de nombreux patients diabétiques insulino-traités ne parviennent 

toujours pas à atteindre un contrôle glycémique optimal pendant ce type d’épreuve. Une 

hypoglycémie ou un épisode d’hyperglycémie avec cétose pendant l’épreuve conduit à 

l’arrêt immédiat de celle-ci. 

Dans notre étude, lors des courses préparatoires de 2 heures couvrant 20 km, la stratégie 

était de limiter les hypoglycémies mais sans induire d’hyperglycémie compliquée de cétose 

pendant la course avec un objectif glycémique compris entre 140 et 200 mg/dl et d’éviter 

les hypoglycémies au décours des courses, en particulier la nuit. Ces courses préparatoires 

nous ont permis de valider individuellement les stratégies d’adaptation des doses d’insuline 

(basale et prandiales) et des apports de glucides avant, pendant et après les courses. Ces 

recommandations personnalisées utilisées pour les courses préparatoires ont été adaptées 

au mieux pour le marathon, qui représente une épreuve plus longue, plus fatigante et plus 

stressante, en tenant compte de la durée moyenne de course estimée pour chaque 

coureur, selon ses performances habituelles lors d’ancien trail ou semi-marathon ou 

marathon mais également la météo, les repas précédents et les horaires, l’heure du SAS de 

départ. 

4.3 Mesure du glucose interstitiel en continu (CGM) : 

Il n’y a pas de donnée comparable dans la littérature sur les pourcentages de temps passé en 

hypo, eu et hyperglycémies évalués par CGM chez des diabétiques de type 1, ayant fait une 

activité d’endurance intense et aérobie de longue durée. Cet outil permet également 

d’améliorer notre compréhension des variations individuelles de glucose interstitiel pendant 

et après un marathon [19]. Les données récentes concernant le capteur DEXCOM G4® 

montre une précision globalement satisfaisante pendant le repos et l’activité physique.  En 

général, les tendances glycémiques des CGM semblent être intéressantes lors des activités 
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physiques. La précision optimale observée avec l'exercice aérobie pourrait résulter d'un flux 

sanguin augmenté, une meilleure équilibration du plasma et du liquide interstitiel ou de la 

combinaison de la sous-estimation systématique du capteur et du temps de latence du 

capteur [21-23].  

Dans notre travail, l’intérêt du capteur CGM DEXCOM G4® était d’identifier une 

hypoglycémie asymptomatique ou difficilement ressenties ou une hyperglycémie pendant et 

après une course. L’écran du transmetteur Animas Vibe ® permettait de voir les taux de 

glucose interstitiel en temps réel ainsi que les tendances glycémiques. Le transmetteur avait 

également des alarmes programmées afin d’alerter le patient ou son entourage d’une 

éventuelle hypoglycémie dans la nuit.   

4.4 Equilibre pendant et après les courses : 

4.4.1 Fourchette glycémique pendant et après courses 

En général, la fourchette cible recommandée de la glycémie avant l'exercice est comprise 

entre 90 et 250 mg/dl (entre 5,0 et 13,9 mmol/L) [8]. Idéalement, cette concentration de 

glucose sanguin appropriée au début de l'exercice devrait être adaptée à chaque individu et 

type d’activité. Dans les recommandations récentes de 2017 [15], Riddell et al, propose une 

fourchette de démarrage raisonnable pour la plupart des patients exerçant des exercices 

aérobies d'une durée maximale d'une heure de 7 à 10 mmol/L (soit 126-180 mg/dl). Cette 

fourchette est un équilibre entre la performance athlétique et le risque d'hypoglycémie. Des 

concentrations supérieures à 180 mg/dl peuvent être acceptables dans certaines situations 

où une protection accrue contre l'hypoglycémie est nécessaire, par exemple des activités 

aérobies de longue durée (> 1 heure, comme le marathon). Le maintien des concentrations 

circulantes de glucose dans ces fourchettes est difficile car la réponse glycémique à l'exercice 

est variable et repose sur plusieurs facteurs, y compris la durée et l'intensité de l'exercice 

mais également la glycémie initiale, la capacité aérobie de l'individu et la quantité d'insuline 

active en circulation. Dans notre étude, l’objectif glycémique au départ était fixé entre 140 

et 200 mg/dl et en moyenne la majorité des coureurs ont débuté leur course dans la 

fourchette glycémique. 

4.4.2 Temps passé en hypoglycémie nul : 

Le taux de glucose interstitiel moyen des coureurs au début des courses préparatoires était 

moins élevé qu’au début du marathon de par la durée, l’intensité et l’effort plus long du 

marathon ainsi que l’effet stress de la compétition. Le pourcentage de temps médian passé 

en hypoglycémie est nul et stable entre les deux courses préparatoires et entre la deuxième 

course préparatoire et le marathon : 1 patients a présenté une hypoglycémie durant la 

première course préparatoire, 2 à la deuxième course préparatoire et aucun pendant le 

marathon. De plus, il n’y a eu aucune hypoglycémie sévère. L’absence d’hypoglycémie 

(modérée ou sévère) était l’objectif de notre étude, permettant ainsi à nos patients de 

compléter leur course en toute sécurité. 
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4.4.3 Temps en hyperglycémie augmenté : 

Dans notre travail, les plages d’hyperglycémies ont significativement augmenté dans les 72 

heures après les courses, soit entre la première course, la deuxième course et le marathon 

respectivement mais n’étaient pas accompagnées de cétose. Ces plages d’hyperglycémies 

étaient en miroir des plages d’hypoglycémies évitées grâce à l’adaptation des doses 

d’insuline et/ou d’apports glucidiques. Ces hyperglycémies ont été bien tolérées 

cliniquement et étaient passagères, sans impact sur les capacités sportives et sans cétose. 

Les patients ayant un diabète de type 1 peuvent donc pratiquer une activité physique 

intense sans complications aigues. 

4.4.4 Stratégies d’adaptation d’insuline : 

La réduction des doses d'insuline basale et/ou prandiales est une approche alternative ou 

complémentaire pour la prévention de l'hypoglycémie induite par l'exercice.  Une réduction 

des doses d'insuline adéquate pendant l'activité peut réduire ou éliminer la nécessité d'un 

apport en glucides. Par exemple, une réduction de 20% de l'insuline basale pour les individus 

par injections quotidiennes multiples peut être effectuée pour les doses avant et après 

l'exercice, mais cette stratégie peut ne pas atténuer complètement les épisodes 

hypoglycémiques pendant l'activité [27]. Si l’activité physique est effectuée dans les 2-3 h 

après l'insuline prandiale, des réductions de 25% à 75% de l'insuline prandiale peuvent 

limiter l'hypoglycémie. Une surveillance rapprochée avec contrôles fréquents de glycémie 

reste nécessaire lors de la mise en œuvre des ajustements d'insuline et de glucides [31]. 

Pour les patients sous pompe à insuline (perfusion continue d’insuline en sous cutané), la 

réduction ou suspension de la pompe au début de l'exercice peut être proposée, mais cette 

stratégie n'empêche pas toujours l'hypoglycémie [28,29]. Il est également possible de 

réaliser des réductions du débit basal 30 à 60 minutes avant l'exercice pour réduire 

l'hypoglycémie en raison de la pharmacocinétique des analogues d'insuline à action rapide 

utilisés dans les pompes à insuline [30]. 

 

En 2015, l’étude française DIABRASPORT a étudié les différentes options chez 20 adultes 

atteints de diabète de type 1 pour limiter le risque d'hypoglycémie associé à 30 minutes 

d'exercice modéré ou intense, 3 h après le déjeuner ou pour un exercice modéré 90 minutes 

après le déjeuner, sans suppléments de glucides. La meilleure stratégie semble être la 

réduction du débit de base de 80% ou un arrêt de la pompe pour un exercice modéré ou 

intense de 30 minutes 3 h après le déjeuner. Pour un exercice modéré 90 min après le 

déjeuner, il semble préférable de réduire l’insuline prandiale plutôt que le débit de base 

[55].  

 

Dans notre étude, la veille des courses, nous avons mis en évidence une diminution 

statistiquement significative des besoins totaux en insuline entre la première et la deuxième 

course préparatoire. Le jour de l’épreuve, il existe une diminution statistiquement 

significative des besoins totaux et basaux en insuline.  
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Les réductions des doses d’insuline totale le jour des courses (-14,0 % en moyenne) et 

d’insuline basale (-5,4 % en moyenne) ont permis d’avoir un pourcentage de temps passé en 

hypoglycémie nul pendant les courses préparatoires et le marathon. Dans notre étude, les 

adaptations des doses d’insulines ont donc permis de diminuer de façon statistiquement 

significatives le temps passé en hypoglycémie après les courses préparatoires et le 

marathon.  

4.4.5 Apports des glucides et autres nutriments 

Selon les dernières recommandations [8, 15,31], pour les activités aérobies à intensité faible 

à modérée d'une durée de 30 à 60 minutes, lorsque les niveaux d'insuline circulants sont 

faibles (c'est-à-dire les conditions de jeûne ou de base), 10 à 15 g de glucides peuvent 

prévenir l’hypoglycémie [24]. Pour les activités effectuées avec une hyperinsulinémie 

relative (après l’injection d’insuline prandiale), 30 à 60 g de glucides par heure d'exercice 

peuvent être nécessaires [25] pendant l’activité, ce qui est similaire aux exigences en 

glucides pour optimiser les performances chez les athlètes qu’ils soient atteints de diabète 

de type 1 ou non [26].  

 

Après la course, l’apport de protides et glucides est important car chez les athlètes 

d'endurance, environ 5 % de l'énergie peut provenir des protéines pendant l'exercice, en 

particulier si les réserves en glycogène musculaire sont épuisées et si la glycémie est faible. 

Les glucides stimulent la libération d'insuline, une hormone qui aide dans l’anabolisme 

musculaire ainsi que les transports de glucides dans les muscles pour reconstituer les 

réserves de glycogène appauvries. Les glucides combinés avec des protides (environ 10 à 20 

g) créent une réponse encore meilleure et réduisent le cortisol, une hormone qui catabolise 

les muscles. Les athlètes ont besoin d'un peu plus de protéines que d'autres personnes pour 

réparer les petites blessures musculaires qui se produisent pendant l’activité, pour fournir 

de l'énergie (en très petites quantités) pour l'exercice et pour soutenir le métabolisme de 

nouveaux tissus musculaires [58]. 

 

Pendant l'exercice intense, les muscles peuvent générer 20 fois plus de chaleur que lors du 

repos, qui est dissipée en transpirant. Pendant et après l’activité physique, un des objectifs 

est de remplacer complètement tout déficit de liquide et d'électrolytes. Boire 50 % plus de 

liquide que la perte en sueur améliore la récupération rapide et complète de la 

déshydratation en évitant la survenue de crampes musculaires [58].  

 

Dans notre travail, les besoins en glucides la veille et le jour de la course ainsi que pendant 

l’épreuve étaient inchangés entre la première et la deuxième course préparatoire. Ces 2 

courses étaient similaires en durée, intensité et étaient réalisées au même moment de la 

journée. Il existe une tendance à la diminution des apports nocturnes de glucides pour 

resucrage des hypoglycémies entre la première course préparatoire et la deuxième course 

préparatoire car il y a eu une nette diminution du temps en hypoglycémie. Les apports 
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glucidiques entre la seconde course et le marathon n’ont pas été comparés compte tenu de 

la différence de durée et d’intensité entre ces deux épreuves. 

Des règles diététiques appropriées concernant l’apport des glucides et autres nutriments ont 

été mise en place pour assurer un équilibre optimal pendant et après (immédiate ou à 

distance) les différentes courses. La veille des courses, le repas privilégié était des pates mi 

cuites pour constituer un stock de glycogène, nécessaire pour les activités de longue durée. 

Le resucrage était personnalisé avec des apports glucidiques toutes les 20 à 30 minutes, sous 

différentes formes (pâtes de fruit, barres de céréales, gels, jus de fruit), en tenant compte 

des fluctuations glycémiques individuelles sur l’écran du transmetteur Animas Vibe ® durant 

les courses préparatoires et le marathon. Après la course, un gouter à base de protides et 

glucides était préféré. Le soir un repas avec des féculents permettait de reconstituer les 

stocks de glycogène afin d’éviter des hypoglycémies tardives [49]. Une hydratation régulière, 

par de l’eau contenant du « sel de table » a été privilégiée, plutôt que le recours à des 

solutés de réhydratation, le plus souvent riches en glucides.  

4.5 Bénéfices pour les patients : 

L’étude DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) était une étude prospective 

randomisée contrôlée comparant le contrôle glycémique intensif versus standard chez les 

patients diagnostiqués avec un diabète de type 1 relativement récent [50]. L’étude DCCT a 

démontré que l’obtention d'une HBA1C de 7% réduisait l'incidence des complications micro- 

vasculaires du diabète de type 1 par rapport au contrôle standard. Dans notre étude, tous 

les patients avaient un équilibre très satisfaisant à l’inclusion avec une HBA1C médiane à 7,0 

%, sans aucune complication de leur diabète. L’équilibre glycémique de nos patients est 

resté stable et satisfaisant durant tout le suivi. 

Les individus atteints d’un diabète de type 1 luttent contre deux batailles distinctes et 

opposées : l’obtention d'un contrôle glycémique par l'administration d'une insuline exogène 

et le maintien d'un poids corporel sain [51]. L'étude DCCT-EDIC (Diabetes Control and 

Complications Trial-Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications) a également 

démontré que l'augmentation des besoins en insuline est associée à un gain de poids et un 

poids plus élevé dans le temps chez les personnes atteintes d’un diabète de type 1 en raison 

des actions anabolisantes et lipogéniques de l'insuline [52-54]. Ces résultats soulignent la 

nécessité de tenter de limiter les besoins en insuline, ce qui peut être obtenu grâce à la 

pratique d’une activité physique [7]. Dans la littérature, la perte de poids et la diminution de 

l’IMC liées à l’activité physique sont bien établies dans la population générale ainsi que les 

patients atteint d’un diabète de type 2 mais peu d’études existent concernant les patients 

diabétiques de type 1. Dans notre étude, le poids et l’IMC de nos patients ont diminué 

significativement suite à leur préparation physique pour le marathon. Ceci peut s’expliquer 

probablement en partie par une baisse des besoins en insuline. 
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4.6 Critiques : 

4.6.1 Points faibles 

Les limites principales de l’étude sont son caractère monocentrique et un faible effectif de 

patients, même s’il est élevé au vu des données de la littérature. Ensuite le faible nombre de 

patients sous pompe à insuline pour leur traitement habituel peut être considéré comme 

une faiblesse car les différents débits de bases auraient permis une meilleure maitrise des 

hyperglycémies passagères liées à l’activité physique. Par ailleurs, il existe un biais de 

sélection : les patients ont été sélectionnés de par leur motivation, leur équilibre 

glycémique, leur compliance au traitement et faisaient déjà une activité physique très 

régulière et intense. De ce fait, nos résultats ne sont pas extrapolables à l’ensemble des 

patients diabétiques de type 1. 

4.6.2 Points forts 

Le principal intérêt de notre étude est son caractère prospectif permettant de limiter les 

données manquantes. Toutes les données étaient standardisées, permettant ainsi d’avoir 

une puissance statistique importante.  

 

L’originalité de notre étude est une réelle force car, à notre connaissance, c'est la première 

fois qu’une telle étude a été réalisée. La constitution d’un groupe de 12 patients ayant un 

diabète de type 1, suivant un protocole structuré (entrainement lors de 2 courses 

préparatoires standardisées, mesures GCM de plusieurs centaines d’heures pour chaque 

patient, proposition de protocole d’adaptation personnalisé de l’insuline et des apports 

glucidiques) pour la réalisation d’un marathon, dans les meilleures conditions physiques et 

de sécurité est une première dans la littérature médicale.  

 

Le grand nombre de patients sous schéma multi injections quotidiennes est également une 

force car il s’agit du mode de traitement le plus fréquent des patients diabétiques de type 1 

actuellement. Notre protocole peut donc être appliqué chez ces patients ou contraire des 

études réalisées exclusivement chez des patients sous pompe, comme dans DIABRASPORT. 
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4.7 Perspectives : 

Pendant longtemps, le diabète de type 1 était une contre-indication à la pratique de sport 

extrême et les patients subissaient donc une double peine : celle d’être malade et d’être 

« hors-jeu ». 

L’avènement des CGM, pompes à insuline, les nouvelles technologies en diabétologie et 

bientôt les systèmes de boucle fermée ou « pancréas artificiel » vont révolutionner le 

quotidien des patients.  

En France, en 2014, une première série de tests cliniques concernant le pancréas artificiel 

Diabeloop® sur 35 patients a montré de très bons résultats et il est prévu de mettre à 

disposition le système Diabeloop® avant fin 2017.  L’équipe américaine Omnipod® Horizon™ 

Hybrid Closeloop a présenté des résultats d’études cliniques très favorables lors de la 10ème 

édition du congrès ATTD (Advanced Technologies and Treatments for Diabetes) à Paris en 

2017 et prévoit de lancer sa boucle fermée en fin 2019. 

L’intérêt de notre étude pour le développement des algorithmes des boucles fermées peut 

être majeur car il permet de valider les stratégies de « vie réelle » de prévention des 

hypoglycémies chez les patients diabétiques de type 1 sportifs.  
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5 CONCLUSION 

Les bénéfices de l’activité physique pour les patients diabétiques de type 1 sont similaires à 

ceux de la population générale. De ce fait, l’activité physique doit être recommandée aux 

personnes ayant un diabète de type 1.  

L’hypoglycémie représente le principal risque en lien avec l’activité physique chez les 

patients diabétiques de type 1. La peur des hypoglycémies représente un des freins majeurs 

à la réalisation d’activité physique. Pour éviter les hypoglycémies provoquées par l’activité 

physique, il est nécessaire de réduire les doses habituelles d’insuline et d’ingérer des 

glucides supplémentaires. Ces adaptations sont individuelles et diffèrent selon les patients et 

le type d’activité physique (durée, moment de la journée, intensité). L’utilisation du CGM 

semble être efficace pour définir les besoins individuels et prévenir les hypoglycémies 

pendant et après l’effort.  

Notre étude a permis de définir une approche médicale validée pour l’accompagnement des 

patients diabétiques de type 1 dans une activité physique extrême. Ces résultats ouvrent des 

perspectives pour les équipes spécialisées dans l’accompagnement de leurs patients 

diabétiques sportifs, notamment en vue d’une boucle fermée ou « pancréas artificiel ». 

Cependant, de plus amples études sont nécessaires pour valider nos résultats et ajuster la 

meilleure façon d'éviter l'hypoglycémie associée à l'exercice et dans la période de 

récupération après l'exercice.  
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7 ANNEXES 

Annexe 1 : Consentement 

CONSENTEMENT A L’UTILISATION DES DONNEES MEDICALES DANS LE CADRE 

DE LA RECHERCHE 

 Madame, Monsieur, 

 Dans le cadre de travaux de recherche clinique réalisés par le service 

d’endocrinologie du CHRU de Brest, nous pouvons être amenés à utiliser vos données 

anthropométriques et d’équilibre glycémique, dans le cadre de votre participation au 

Marathon de Paris. Nous vous demandons votre accord pour effectuer une recherche sur ces 

données. 

 Dans le cadre de cette recherche, un traitement informatique de vos données 

personnelles pourra être mis en œuvre pour permettre d’analyser les résultats dans le 

respect de la confidentialité et du secret médical. 

 Un fichier informatique de données vous concernant pourra être constitué. Toutes 

les données seront anonymisées avant leurs entrées dans le fichier informatique. 

 Les données anonymisées seront conservées de façon strictement confidentielle. 

Tout ordinateur ou tout système de stockage des données sera protégé par un code. Seuls 

les investigateurs désignés du service d’endocrinologie du CHRU de Brest auront accès à ces 

données. Les données individuelles ne seront pas identifiables en cas de publication des 

travaux de recherche ou de présentation à des congrès scientifiques. Les données seront 

conservées dans les locaux du service d’endocrinologie du CHRU de Brest. Ils seront 

conservés pendant au moins 10 ans. Passé 10 ans, ces données seront détruites. 

 Conformément à la loi, vous disposez d’un droit d’accès, de rectification et 

d’opposition. Vous disposez également d’un droit d’opposition à la transmission des 

données couvertes par le secret professionnel susceptibles d’être utilisées et d’être traitées 

dans le cadre de cette recherche.  

 Vous pouvez exercer vos droits d’accès, de rectification et d’opposition auprès du 

Professeur Véronique KERLAN (Service d’endocrinologie, CHRU La Cavale Blanche, Bd Tanguy 

Prigent, 29609 Brest Cedex, 02 98 34 71 19). 

 Vous êtes libre d’accepter ou de refuser de participer. Si vous acceptez, vous êtes 

libre de changer d’avis à tout moment sans avoir à vous justifier et votre décision ne portera 

aucun préjudice à la qualité de votre prise en charge. 

J’accepte donc que mes données puissent être utilisées à des fins de recherche par le 

service d’endocrinologie du CHRU de Brest. 

Identité :     Date :   

                                                                                       Signature : 
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Annexe 2 

2.1 : Courses préparatoires 
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 2.2 : Parcours Marathon de Paris 2016 
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Annexe 3 : Visite d’inclusion  
 

Nom (3 premières lettres) :      Numéro participant : 

Prénom (3 premières lettres) :  

Date de naissance : 

Année découverte diabète : 

 

Poids : 

Taille : 

HbA1c : 

Traitement : 

Multi- injections :  

Lente (basale) :  Horaire :  dose actuelle : 

Rapide :     doses :  

Pompe  

Marque : 

Basale (valeur totale) :  

Bolus :  

Participation antérieure marathon : oui / non 

Participation antérieure semi ou trail : oui / non 

Si oui :  

Plan alimentaire utilisé : type et fréquence  

 

Adaptation insuline 

Basale :  

Bolus ou rapide : 
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Annexe 4 :  
Avant la course préparatoire ou marathon (au moins 24 h avant la course) 
 
Nom (3 premières lettres) :     Numéro participant : 

Prénom (3 premières lettres) :  

Date de naissance : 

HbA1c : 

Pose du capteur DEXCOM G4 : pas d’alarme 

Doses habituelles (la veille de la pose du capteur) :   

Multi- injections     Pompe   

Lente (basale) :  Horaire :    Basale :   

Dose le jour de la course préparatoire 

Multi- injections     Pompe  

Lente (basale) la veille :  Horaire :    Ajustement vitesses de base :  

Lente (basale) le jour :  Horaire :   Ajustement de la base 24 heures suivant                             

                               Course :  

Apports glucidiques et doses de rapide 

 

 La veille de la course Le jour de la course 

 Petit 
déjeuner 

Déjeuner Gouter Diner Petit 
déjeuner 

Déjeuner Gouter Diner 

Glucides         

Insuline         

Apports glucidiques pendant : nature et quantité :   

Apports glucidiques après (y compris nuit suivant la course) :  
Rajouts correctifs insuline :      

Doses Horaires Doses Horaires 

    

    

    

Corps cétoniques (bandelette β Kétone) 

Avant la course :                                                                                  Après la course : 
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Annexe 5 :  

1 semaine après la pose du capteur pour les courses préparatoires ou le marathon 

Nom (3 premières lettres) :     Numéro participant : 

Prénom (3 premières lettres) :  

 

Date de naissance : 

 

Dépose capteur 

 

 

Analyse des résultats : commentaires 

 

 

Pendant la course : 

 

 

 

 

 

Après : 

 

 

 

 

Conseils donnés pour prochaine course préparatoire 
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Annexe 6 : Mode d’emploi du capteur DEXCOM G4® 
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DOMUN Bhoopendrasing : Etude de l’équilibre glycémique avant (24H), pendant et 
après (72H) le marathon de Paris 2016 chez 12 patients ayant un diabète de type 1 par 
la mesure du glucose interstitiel en continu. 

RESUME :  

C’est une étude prospective, mono centrique, observationnelle qui a été réalisée entre 

septembre 2015 et avril 2016 chez 12 patients diabétiques de type 1 bien équilibrés et 

pris en charge dans le service de diabétologie du CHRU de Brest ayant suivi un 

protocole de courses préparatoires pour la participation au marathon de Paris en avril 

2016.  

L’étude montre un temps médian passé en hypoglycémie nul pendant les courses et 

une réduction statistiquement significative du temps en hypoglycémie, évalué grâce à la 

mesure du glucose interstitiel en continu, dans les 72 heures après chaque course par 

rapport à la précédente grâce aux stratégies d’adaptation des doses d’insuline, des 

apports glucidiques et une surveillance du glucose interstitiel en continu entourant 

l’activité physique.  

MOTS CLES : 

EQUILIBRE GLYCEMIQUE 
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MARATHON 

MESURE DU GLUCOSE INTERSTITIEL EN CONTINU (CGM) 
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                       Mr LE VEN Florent 

                       Mme ROUDAUT Nathalie 

                       Mr THUILLIER Philippe 
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