
Rev Med Liège 2010; 65 : 5-6 : 318-325318

Introduction

Le diabète de type 2 (DT2) est une maladie 
métabolique qui expose le patient à différentes 
complications au cours du temps, notamment 
vasculaires de type micro- et macro-angiopa-
thiques (1). Le DT2 est en train de progresser 
comme une véritable «épidémie» et le nombre 
croissant de patients qui présentent des com-
plications engendre un coût considérable pour 
la société. Par ailleurs, les différentes compli-
cations occasionnent souvent des handicaps qui 
détériorent la qualité et hypothèquent l’espé-
rance de vie individuelle.

Un bon équilibre du diabète permet de réduire 
significativement la survenue des différentes 
complications et le bénéfice peut encore être 
observé une dizaine d’années plus tard, suite 
à l’existence d’une «mémoire métabolique», 
comme l’a montré le suivi observationnel de 
l’étude UKPDS («United Kingdom Prospective 
Diabetes Study») (2). Cette observation est par-
ticulièrement importante au moment d’évoquer 
l’inertie clinique qui, dans ce contexte, devrait 
être particulièrement dommageable en ce qui 
concerne le pronostic, à court et long terme, des 
patients DT2.

La valeur d’hémoglobine glyquée (HbA
1c

) est 
intimement liée à la notion d’hyperglycémie chro-
nique. Il est admis que toute diminution de cette 
valeur d’HbA

1c
 entraîne une réduction significative 

de survenue des différentes complications diabéti-
ques ainsi qu’une diminution de la morbi-mortalité 
d’origine cardio-vasculaire (1, 2). Divers schémas 
thérapeutiques existent afin d’aider les cliniciens 
à obtenir et maintenir une équilibration optimale 
du DT2 (3, 4). La valeur cible d’HbA

1c
 peut varier 

selon les sociétés savantes, mais les recommanda-
tions actuelles orientent le clinicien à viser un taux 
entre 6,5% et 7%. Néanmoins, il est utile de rappe-
ler que cet objectif doit être personnalisé : la pré-
sence d’autres facteurs de risque cardio-vasculaire, 
l’apparition ou la progression d’une ou plusieurs 
complications, l’estimation du risque hypoglycémi-
que et, surtout, l’âge du patient nécessitent souvent 
d’adapter ces objectifs. Récemment, plusieurs étu-
des ont indiqué qu’un objectif trop strict d’HbA

1c
 

peut être délétère chez certains patients plus fra-
giles où l’hypoglycémie pourrait rendre compte 
d’une mortalité cardio-vasculaire accrue (5). Dès 
lors, si le combat contre l’inertie thérapeutique est 
une priorité, comme nous allons le voir, il ne fau-
drait pas qu’il aboutisse à un rapport bénéfices/ris-
ques défavorable chez certains patients DT2. 

Le traitement pharmacologique du DT2, qui était 
resté figé pendant plusieurs dizaines d’années, avec 
les seuls sulfamides et biguanides (metformine) 
sur le marché, a vu l’arrivée de nouveaux médica-
ments, successivement l’acarbose, le répaglinide, 
les thiazolidinediones (glitazones), les inhibiteurs 
de la dipeptidylpeptidase-4 (DPP-4) (gliptines), les 
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agonistes des récepteurs du glucagon-like peptide-1 
(GLP-1), sans compter les analogues de l’insuline à 
action ultrarapide ou basale (6). Ceci a conduit pro-
gressivement à une nouvelle donne dans les appro-
ches pour contrôler la glycémie du patient DT2 (7). 
Par ailleurs, outre l’objectif du maintien d’une gly-
cémie adéquate, la prise en charge du patient DT2 
doit faire partie intégrante d’une gestion optimale 
des différents facteurs de risque cardio-vasculaire 
(tabagisme, obésité, dyslipidémie, hypertension, 
état pro-thrombotique) (8). L’inertie relative à la 
prise en charge de ces différents facteurs ne sera 
pas évoquée ici (9), mais cette approche multi-ris-
ques indispensable complique également la gestion 
adéquate du patient DT2 (7, 10). 

Le présent article comprend trois grandes par-
ties : d’abord, une description générale de la pro-
blématique de l’inertie thérapeutique dans la prise 
en charge des patients DT2; ensuite, un rappel des 
principaux aléas rencontrés avec la stratégie et les 
outils thérapeutiques classiquement utilisés pour 
contrôler la glycémie du patient DT2; enfin, une 
description de quelques ébauches de solutions qui 
devraient contribuer à réduire l’inertie thérapeuti-
que trop souvent constatée.

Inertie thérapeutique concernant le 
diabète de type 2

Le DT2 est une maladie chronique évolu-
tive au cours du temps. Cette particularité exige 
progressivement un ajustement thérapeutique, 
notamment pour compenser la défaillance de 
plus en plus marquée de la fonction des cellules 
B, qui conduit à un phénomène d’échappement 
(11). L’inertie thérapeutique a été particulière-
ment bien étudiée dans une étude américaine qui 
a analysé le nombre de sujets chez qui le traite-
ment était intensifié lorsque l’HbA

1c
 était supé-

rieure à 8%, l’influence éventuelle du traitement 
à ce moment et les délais entre les moments où 
ont eu lieu les ajustements thérapeutiques suc-
cessifs (12). Il a été ainsi rapporté que 66 % des 
patients traités par régime seul voient leur traite-
ment intensifié lorsque l’HbA

1c
 est supérieure à 

8% (pour la première fois), ce pourcentage passe 
à 45% si le traitement de base comprend déjà de 
la metformine, 35% chez les patients sous sul-
famidés et seulement 19% si une combinaison 
d’antidiabétiques oraux est déjà présente. On 
devine que ce dernier chiffre, particulièrement 
bas, s’explique par le frein du passage à l’insu-
line (voir plus loin). Lorsque les patients pas-
sent finalement à l’insulinothérapie, ils avaient, 
en moyenne, un taux d’HbA

1c
 supérieur à 8% 

depuis 5 ans et supérieur à 7% depuis 10 années 
(12). Cette étude met donc en avant l’inertie cli-

nique et le défaut d’ajustement thérapeutique 
malgré un taux d’HbA

1c
 longtemps inacceptable 

(Fig. 1).

 Un autre travail a insisté sur le fait que la 
plupart des patients avec un DT2 n’atteignent 
pas l’objectif d’HbA

1c 
avec une stratégie conven-

tionnelle (13). Cette valeur d’HbA
1c

 fluctue au 
cours du temps en fonction des différentes éta-
pes thérapeutiques (amélioration transitoire sui-
vie d’un échappement), mais la valeur cible de 
7% d’HbA

1c
 n’est quasi jamais atteinte au fil des 

années, surtout si le diagnostic est posé relative-
ment tardivement (moment où le taux d’HbA

1c 

est déjà élevé, voisin de 9% dans l’exemple 
choisi) (Fig. 2). Les auteurs plaident pour une 
stratégie plus agressive, d’emblée et lors du 
suivi, qui devrait permettre d’atteindre plus fré-
quemment et plus durablement la valeur cible 
d’HbA

1c
 qu’avec la stratégie conventionnelle, 

trop attentiste. 

Il a été suggéré qu’inertie et non-observance 
thérapeutiques soient conceptuellement intri-
quées (14). Il existe d’ailleurs une association 
entre l’inertie du soignant et l’observance du 
soigné: les patients les moins observants et qui 
gèrent moins bien leur diabète sont ceux chez 
lesquels l’inertie est la plus fréquemment ren-
contrée (15). Inertie et non-observance peuvent 
alors contribuer à l’installation d’un véritable 
cercle vicieux, aboutissant à l’aggravation de 
l’échec en ce qui concerne l’atteinte des objec-
tifs. 

L’inertie clinique touche aussi bien les méde-
cins de première ligne (16, 17) que les médecins 
hospitaliers (18). Une étude récente indique que 
moins de 50% des patients chez qui une inten-
sification thérapeutique était justifiée (HbA

1c
 > 

8%) bénéficiaient d’une modification adéquate 
de leur traitement (45% chez les spécialistes 
et 37% chez les généralistes). Les spécialistes 
étaient plus prompts à débuter l’insuline, ce qui 

Figure 1. Illustration de l’inertie clinique conduisant à un retard dans l’ajus-
tement du traitement hypoglycémiant chez des patients DT2 malgré un taux 
d’HbA

1c
 élevé persistant plus de 10 ans. La valeur cible d’HbA

1c
 est de 7 

% selon les recommandations de l’American Diabetes Association (ADA) 
(adapté de Brown et al 2004) (11).
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expliquait l’essentiel de la différence observée 
entre les deux types de praticiens (19). 

Les raisons de l’inertie thérapeutique sont mul-
tiples, comme nous l’avons décrit en détail dans un 
autre article plus général consacré à cette théma-
tique (20). Elles recouvrent essentiellement deux 
grandes origines : des barrières psychologiques, 
de la part du patient et du médecin, d’une part, 
et des contraintes organisationnelles, impliquant 
également le système des soins, d’autre part. Quoi 
qu’il en soit, cette inertie thérapeutique a des 
conséquences cliniques qui peuvent être graves 
pour le patient diabétique comme pour la société 
(20, 21). Les facteurs qui influencent l’intensi-
fication du traitement comprennent en première 
place, comme attendu, le niveau de l’HbA

1c
 (plus 

il est élevé, plus l’intensification est pratiquée, ce 
qui est attendu) (22, 23). Certains autres facteurs 
incitent à l’intensification, dont le plus jeune âge 
du patient, alors que d’autres constituent plutôt un 
frein, dont l’appartenance à un groupe ethnique 
considéré comme défavorisé (22, 23) ou encore 
un suivi imparfait ne comprenant pas de contrôle 
récent du taux d’HbA

1c
 (23). Certaines barrières 

mériteraient d’être levées en pratique puisque, de 
façon quelque peu étonnante, les résultats de l’in-
tensification thérapeutique sur le taux d’HbA

1c
 se 

sont avérés plutôt meilleurs chez les sujets âgés et 
socio-économiquement défavorisés. L’effet positif 
est, par ailleurs, corrélé à un suivi médical plus 
intensif, avec des visites plus rapprochées, et ne 
s’accompagne pas d’un retentissement négatif sur 
le niveau de dépression ou d’anxiété (22).  

Les aleas liés aux stratégies et  
traitements classiques

La prise en charge d’un patient DT2 com-
prend, classiquement, les mesures hygiéno-dié-

tétiques, les antidiabétiques oraux et l’insuline, 
souvent prescrits de façon séquentielle selon un 
algorithme plus ou moins bien établi (24). Les 
aléas relatifs aux différents traitements peuvent 
contribuer à l’inertie thérapeutique, trop souvent 
constatée en pratique.

Mesures hygiéno-diététiques

La base du traitement du DT2 est l’exercice 
physique et le régime alimentaire (8). Dès lors, 
il est légitime de s’interroger sur la raison pour 
laquelle ces conseils sont si difficiles à prodiguer 
(et surtout difficiles à faire respecter). Expliquer 
en détail un régime alimentaire ou proposer la 
pratique d’exercices physiques adéquats requiert 
des connaissances générales que tous les méde-
cins devraient normalement posséder. Cepen-
dant, la nécessité de personnaliser les conseils et 
le temps pour le faire de manière optimale sont, 
souvent, des freins non négligeables. La néces-
sité de répéter ces consignes et leur efficacité 
souvent modérée sur le long terme (en raison 
d’une observance imparfaite du patient, le plus 
souvent) (25) font en sorte que le médecin peut 
ressentir découragement, voire frustration, l’in-
citant finalement à une certaine inertie. 

Initiation du traitement pharmacologique

La metformine reste la molécule de premier 
choix chez les patients DT2 (3, 4). Deux nou-
veautés sont apparues au cours des dernières 
années. Ce médicament est systématiquement 
recommandé, indépendamment du poids du 
patient, et il est préconisé de le prescrire d’em-
blée en association avec les mesures hygiéno-
diététiques, une fois le diagnostic de DT2 posé. 
Cette décision permet de contrecarrer l’inertie 
entre l’étape initiale (régime seul) et la première 
prescription pharmacologique. La meformine 
offre les avantages d’une longue expérience, 
d’un faible coût, d’une absence d’hypoglycémies 
et de prise de poids et d’une efficacité démon-
trée sur les complications cardio-vasculaires 
(2). Néanmoins, l’utilisation de la metformine 
requiert certaines précautions (contre-indication 
en cas d’insuffisance rénale, par exemple) et ce 
médicament peut engendrer différentes manifes-
tations indésirables, essentiellement digestives, 
surtout si la dose maximale est prescrite d’em-
blée (au lieu de recourir à la titration posologique 
progressive qui est conseillée) (26). La survenue 
d’effets indésirables fragilise la relation méde-
cin-malade lorsque la prescription d’un autre 
antidiabétique oral devra être établie.

Figure 2. Illustration des échecs thérapeutiques successifs lors de la prise en 
charge de patients DT2 (trait continu) et de l’obtention d’une meilleure équi-
libration grâce à une stratégie plus agressive d’emblée et à des ajustements 
effectués sans délai. La valeur cible d’HbA1c est de 7 %. ADO = antidiabé-
tiques oraux (adapté de Del Prato et al 2005) (12). 
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Intensification du traitement oral

Si la metformine n’est plus suffisante pour 
atteindre les objectifs glycémiques fixés, il est 
recommandé d’ajouter un autre médicament 
(tout en maintenant la metformine si elle était 
bien tolérée et non contre-indiquée). Le premier 
choix recommandé actuellement est l’ajout d’un 
sulfamide, essentiellement parce qu’il s’agit 
d’une classe bien connue et bon marché (3). Une 
autre alternative, assez bien utilisée en Belgique, 
est le répaglinide (Novonorm®). Ces médica-
ments agissent en stimulant la libération d’in-
suline par les cellules B du pancréas. Cet effet 
ne s’exerce pas de manière glucose-dépendante, 
ce qui expose à un risque d’hypoglycémies (26). 
Ces épisodes, généralement mal vécus par les 
patients, peuvent limiter l’impact du discours du 
médecin qui avait plaidé pour ce type de traite-
ment. En fonction de la fréquence et l’intensité 
des hypoglycémies vécues antérieurement par 
le patient DT2, le médecin ressentira une cer-
taine forme de pression au moment d’intensifier 
davantage le schéma thérapeutique. L’autre pro-
blème fréquemment rencontré avec ce type de 
traitement est la prise pondérale (26). Cet effet 
secondaire joue un rôle néfaste chez les patients 
DT2 qui sont, dans la plupart des cas, déjà en 
surpoids. Cette crainte peut rendre réticent le 
médecin à l’idée d’intensifier un traitement qui 
risquerait d’aggraver l’excès de poids.

Une autre alternative au sulfamide pourrait 
être l’ajout à la metformine d’une thiazolidi-
nedione (glitazone : pioglitazone, Actos® ou 
rosiglitazone, Avandia®), agissant comme insu-
linosensibilisateur (6). Si ces molécules ont 
montré la meilleure durabilité de l’effet hypo-
glycémiant au long cours, elles peuvent aussi 
occasionner des manifestations indésirables, 
comme une prise de poids, l’apparition d’oedè-
mes, le développement d’insuffisance cardiaque 
chez des sujets à risque, la survenue de fractu-
res osseuses périphériques, … (6). Par ailleurs, 
leur sécurité cardio-vasculaire fait encore débat, 
notamment en ce qui concerne la rosiglitazone. 
Au vu de ces éléments et de leur coût, les glita-
zones ne peuvent donc pas représenter actuelle-
ment une solution pour une majorité de patients 
DT2 (3, 4). 

Intensification du traitement par insuline

Lorsque les différentes associations d’antidiabé-
tiques oraux ne permettent plus une équilibration 
adéquate du diabète, le stade de l’insulino-requé-
rance est alors décrété. Il s’explique par l’épuise-
ment progressif de la fonction des cellules B au 
cours du temps (3, 4, 9, 25). Ce passage à l’insuline 

est une étape difficile dans la prise en charge du 
patient DT2, en raison de l’investissement parti-
culièrement important qu’il requiert de la part du 
patient et du médecin. Il est fréquent de devoir 
convaincre les patients pour qu’ils acceptent ce 
nouveau traitement car l’insuline souffre d’une 
mauvaise image dans l’esprit du grand public : 
elle est associée à une notion de traitement plus 
lourd par injections, la prise de poids est souvent 
évoquée par les patients eux-mêmes et le risque 
d’hypoglycémie est évidemment mis en avant. En 
plus de ces éléments, la peur des piqûres, la néces-
sité de combiner une autosurveillance glycémique, 
la notion de culpabilité du patient qui interprète ce 
traitement comme un échec personnel, la croyance 
que la maladie est devenue plus grave, le côté irré-
versible du passage à l’insuline ou encore des idées 
souvent fausses et émises par la famille ou l’en-
tourage du patient font en sorte que cette étape est 
particulièrement difficile à aborder par le médecin.  
Lorsque le thérapeute a convaincu le patient d’ac-
cepter ce type de prise en charge, une autre étape, 
également exigeante en terme de temps à consa-
crer, concerne l’éducation du patient. Apprendre 
correctement à un patient comment s’injecter l’in-
suline et comment pratiquer l’auto-contrôle glycé-
mique est une étape primordiale pour la gestion 
future du DT2.

Quelles solutions proposer ?

Obtenir une équilibration glycémique adéquate 
à long terme chez le patient DT2 correspond à un 
chemin parsemé d’embûches. Nous envisagerons 
quelques pistes qui pourraient aider les différents 
intervenants à améliorer cette inertie clinique qui 
peut être finalement retrouvée à chaque étape de la 
prise en charge (13). L’éducation thérapeutique du 
patient y joue un rôle considéré comme de plus en 
plus important (27).

Les traitements

Mesures hygiéno-diététiques

Le respect des règles hygiéno-diététiques doit 
être rappelé et expliqué au mieux aux patients, ceci 
de façon répétée (8). S’il agit seul, le médecin aura 
moins de chance d’être décisif dans l’objectif de 
modifier les habitudes de ses patients. Une collabo-
ration avec un(e) diététicien(ne) améliore la compré-
hension et la motivation du patient. Une consultation 
en diététique permet de personnaliser les conseils et 
un suivi régulier améliore aussi la motivation des 
patients. Les chances d’observer une stabilisation 
ou une perte de poids sont plus importantes dans 
le cadre d’une prise en charge multi-disciplinaire 
de ce type. Par rapport à l’exercice physique, des 
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conseils simples et pratiques doivent être donnés 
systématiquement, et rappelés de façon régulière, 
encourageant la marche ou, si possible, une prati-
que «sportive» adaptée. D’autres intervenants tels 
que des physiothérapeutes ou des kinésithérapeutes 
peuvent aussi parfois aider le médecin en apportant 
expertise et conseils adaptés aux patients. Dans le 
domaine des mesures hygiéno-diététiques, l’inertie 
ne concerne bien évidemment pas que le médecin, 
finalement bien démuni dans ce combat qui touche 
l’ensemble de la société, mais aussi les décideurs 
politiques qui ont mis beaucoup (trop) de temps à 
prendre conscience de l’ampleur de la problémati-
que.

Antidiabétiques oraux

La prise des antidiabétiques oraux occa-
sionne parfois des manifestations indésirables 
mal vécues par les patients, dont surtout les 
hypoglycémies et la prise de poids, comme déjà 
mentionné (26). Une description objective par 
le médecin de ces effets secondaires potentiels, 
au moment de la prescription du médicament, 
doit renforcer la relation patient-médecin. Une 
bonne adaptation posologique permet souvent 
de réduire ou d’empêcher ceux-ci. L’implication 
rapide du patient lui-même dans certaines adap-
tations thérapeutiques (par exemple réduction 
de la metformine si présence de diarrhée ou des 
sulfamidés en cas d’hypoglycémies) doit amélio-
rer l’adhésion au traitement. Secondairement, un 
effet positif sur l’inertie thérapeutique pourrait 
également être objectivé puisque la confiance 
soigné-soignant sera meilleure lorsqu’une inten-
sification thérapeutique sera nécessaire (14). 

L’arrivée sur le marché de nouvelles molécu-
les mieux tolérées devrait permettre au médecin 
d’intensifier plus rapidement le traitement lors-
que le besoin s’en fait sentir. La nouvelle classe 
d’antidiabétiques oraux que sont les inhibiteurs 
de la dipeptidylpeptidase-4 (DPP-4) (sitaglip-
tine, Januvia®; vildagliptine, Galvus®; saxaglip-
tine, Onlyza®) présente un profil très intéressant 
de ce point de vue (27). En effet, ces médica-
ments, suite à leur mécanisme d’action spécifi-
que augmentant les concentrations plasmatiques 
de GLP-1 (glucagon-like peptide-1), n’entraî-
nent pas d’hypoglycémies (contrairement aux 
sulfamides et aux glinides) ni de prise de poids 
(contrairement aux sulfamides et aux glitazo-
nes). Par ailleurs, leur modalité d’administration 
est très simple, une seule prise orale quotidienne 
sans nécessité de titration. Ils représentent cer-
tainement une alternative attrayante qui pourrait 
aider à contrecarrer, tout au moins en partie, 
l’inertie thérapeutique en raison de leur excel-
lent profil de tolérance (28). 

Passage à l’insuline

Le passage à l’insuline est probablement 
l’étape thérapeutique où l’inertie dans la prise en 
charge du patient DT2 est la plus évidente (12), 
comme l’avait bien montré l’étude DREAM réa-
lisée il y a quelques années en région liégeoise 
(29). Les médecins appréhendent souvent les 
multiples difficultés liées à cette proposition 
thérapeutique, pour les patients, leur entourage 
et le médecin lui-même, comme nous l’avons 
déjà mentionné. Le fait de démystifier le pas-
sage à l’insuline devrait permettre au médecin 
de mieux faire passer son message au moment 
voulu. Pour ce faire, il serait utile d’évoquer cette 
possibilité thérapeutique très tôt dans la prise en 
charge de la maladie, probablement dès le dia-
gnostic, en expliquant que l’évolution naturelle 
du DT2 conduira à un épuisement progressif de 
la sécrétion d’insuline; cette évolution se fera 
d’autant plus rapidement que le patient n’adhère 
pas de façon optimale aux mesures thérapeuti-
ques proposées. La mise en route de l’insuline et 
l’acceptation des injections seront plus aisées si 
le patient s’y prépare tôt lors de son suivi. 

L’éducation du patient concernant la manipu-
lation du matériel d’auto-contrôle glycémique et 
du stylo injecteur nécessite du temps : l’aide d’in-
firmières spécialisées dans cette prise en charge 
est un atout majeur et doit permettre de réduire 
l’inertie thérapeutique. Il s’agit d’un gain de temps 
non négligeable pour le médecin et d’un bénéfice 
pour le patient à qui on offre cette éducation com-
plémentaire. Toutes les structures existantes ou en 
voie de développement qui ont pour but de faciliter 
cette démarche doivent être soutenues. De la docu-
mentation adéquate et des rencontres entre patients, 
encadrées par des professionnels de la santé, per-
mettent aussi de faciliter la tâche du médecin qui 
souhaite intensifier le traitement (30). 

Les dernières années ont été dominées par le 
concept «treat-to-target» (31). Selon ce concept, 
une augmentation progressive des doses d’insu-
line doit être à même d’atteindre les objectifs 
de contrôle glycémique fixés, généralement un 
taux d’HbA

1c
 égal ou inférieur à 7%. Il existe 

différents algorithmes qui permettent d’arri-
ver plus rapidement aux objectifs glycémiques 
souhaités (32). Le recours à ce type de schéma 
rassure le médecin, notamment quant au risque 
d’hypoglycémie, et l’aide à obtenir des résultats 
favorables plus aisément. Le recours à des ana-
logues de l’insuline permet des ajustements de 
doses plus aisément, notamment parce que ces 
nouvelles préparations sont associées à un moin-
dre risque hypoglycémique (3, 4). 
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Incrétinomimétiques ou analogues du GLP-1

La commercialisation récente des agonistes 
des récepteurs du GLP-1, tels que l’exenatide 
(Byetta®) et le liraglutide (Victoza®), va cer-
tainement modifier certaines habitudes dans la 
prise en charge du patient DT2 (27). En effet, 
ces molécules sont remboursées en Belgique 
lorsque l’association «metformine-sulfamide» 
ne permet plus d’obtenir une valeur d’HbA

1c 

satisfaisante (>7,5%). Ce type de traitement 
se positionne donc comme une alternative au 
passage à l’insuline. Plusieurs avantages de 
ces molécules par rapport à l’insulinothérapie 
peuvent être avancés. Les incrétinomimétiques 
induisent généralement un amaigrissement, alors 
que le passage à l’insuline entraîne le plus sou-
vent une prise de poids. Par ailleurs, ils agissent 
de manière glucose-dépendante, c’est-à-dire que 
leur action hypoglycémiante s’atténue lorsque 
la glycémie tend à se normaliser et disparaît en 
cas de valeur glycémique normale ou basse. Les 
premières données belges concernant l’utilisa-
tion de l’exénatide, rapportées dans un article de 
la revue, démontrent une réduction intéressante 
du taux d’HbA

1c
, avec une perte de poids modé-

rée et sans hypoglycémie notable (33). Enfin, la 
titration des incrétinomimétiques est très sim-
ple (uniquement deux posologies disponibles) et 
leur utilisation ne requiert pas la pratique d’une 
autosurveillance glycémique. L’éducation du 
patient est donc plus aisée. Néanmoins, à l’instar 
des inhibiteurs de la DPP-4, ces molécules doivent 
encore prouver leur efficacité et leur sécurité à long 
terme. Par ailleurs, ce type de traitement nécessite 
des injections sous-cutanées, en deux injections 
par jour avec l’exénatide et en une seule injection 
quotidienne pour le liraglutide. Il s’agit donc d’un 
élément qui peut freiner l’utilisation de ces molé-
cules, comme avec le passage à l’insuline. Enfin, 
les effets secondaires digestifs, de type nausées, 
voire vomissements, ne sont pas rares en début de 
traitement, et peuvent aussi réduire l’adhésion à 
ce type du traitement (et implicitement l’envie du 
médecin de prescrire ce type de traitement) (27). 

Quoi qu’il en soit, les incrétino-mimétiques 
pourraient réduire l’inertie clinique dans certaines 
situations (28). En effet, une éducation plus facile, 
par comparaison à l’insulinothérapie, et les avanta-
ges en ce qui concerne le risque hypoglycémique 
et le poids corporel sont des éléments qui doivent 
inciter le médecin à instaurer plus rapidement ce 
type de traitement lorsque les associations d’an-
tidiabétiques oraux ne suffisent plus. Par ailleurs, 
cette étape pourrait favoriser le passage à l’insuline 
lorsque celui-ci s’avérera nécessaire. 

Les stratégies

Vaincre l’inertie thérapeutique imposera proba-
blement une modification dans l’organisation des 
soins de santé ainsi que nous l’avons discuté d’une 
façon plus générale dans un autre article de ce 
numéro spécial (20). Un des prochains objectifs sera 
d’implémenter les recommandations internationales 
de prise en charge du DT2 en médecine générale, là 
où sont suivis la plupart des patients (34).

Les réseaux de soins

Le DT2 est une maladie chronique qui typi-
quement doit bénéficier d’une prise en charge 
multidisciplinaire, si possible organisée en réseau 
(35). De ce point de vue, une meilleure collabo-
ration entre médecins généralistes et endocrino-
diabétologues, avec la participation active de 
paramédicaux spécialisés, paraît indispensable. 
Une étude, réalisée en périphérie de Paris, avait 
montré que la mise sur pied d’un programme de 
coopération permet de réduire l’inertie thérapeu-
tique; à titre d’exemple, la proportion d’inter-
vention précoce en cas de valeur d’HbA

1c
 trop 

élevée avait augmenté de 10 % (35). L’étude 
DREAM, réalisée en région liégeoise il y a une 
dizaine d’années déjà, avait tenté de concréti-
ser formellement une collaboration entre géné-
ralistes et spécialistes pour faciliter le passage 
à l’insuline. A l’époque, elle avait cependant 
connu un succès mitigé ainsi que nous l’avions 
rapporté dans la revue en 2003 (29). Une étude 
plus récente, réalisée dans la région de Louvain, 
a confirmé l’existence d’une inertie clinique et 
montré qu’une prise en charge des patients DT2 
dans le cadre d’un partenariat entre médecins 
généralistes et endocrino-diabétologues, centrée 
sur les recommandations de bonne pratique, per-
met d’améliorer la qualité du contrôle de la gly-
cémie et des facteurs de risque cardio-vasculaire 
(36). Le DT2 a été, avec l’insuffisance rénale 
chronique, la première pathologie chronique à 
être inscrite officiellement dans les trajets de 
soins en Belgique, en 2009. Cependant, force est 
de reconnaître que l’application sur le terrain est 
bien difficile, à tout le moins dans les conditions 
imposées actuellement (37).

Les contrôles de qualité

Même si les médecins rebutent quelque peu à 
soumettre leur pratique à un audit, il est reconnu 
que pareille approche a un impact positif sur 
l’amélioration de la qualité des soins, en géné-
ral, et sur la réduction de l’inertie thérapeuti-
que, en particulier (35). Dans l’enquête IPQED 
(«Initiative pour la Promotion de la Qualité et 
Epidémiologie du Diabète sucré»), les endo-
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crino-diabétologues des centres de convention 
fournissent, tous les 1 à 2 ans, des données 
épidémiologiques de leur centre qui sont ana-
lysées de façon centralisée puis renvoyées de 
façon anonyme à chacun pour une comparaison 
de type «benchmarking» (38). Cette démarche 
doit inciter chaque centre à comparer ses pro-
pres performances à celles des autres centres et 
de mettre en œuvre des stratégies pour encore 
améliorer sa qualité de soins. Pareille approche 
devra sans doute être appliquée un jour en méde-
cine générale, notamment si l’on veut que les 
trajets de soins aboutissent à une amélioration de 
la qualité de la prise en charge des patients DT2 
et à une réduction de l’inertie thérapeutique.

Les incitants financiers

Certains pays, comme la Grande-Bretagne, 
ont pris la décision d’instaurer le système du 
«pay-for-performance» (39). Il s’agit de récom-
penser, essentiellement via un incitant financier, 
les acteurs du système de soins de santé sur base 
des résultats obtenus chez les patients. Dans le 
cas du DT2, on dispose d’un baromètre éva-
luateur facile et fiable avec le dosage du taux 
d’HbA

1c
. Sanctionner financièrement les méde-

cins qui n’arrivent pas améliorer les résultats 
glycémiques d’un nombre suffisant de patients 
pourrait sans doute limiter l’inertie clinique. Les 
dérives potentielles d’un tel système apparais-
sent cependant assez évidentes : risque de voir 
les médecins «trier» leurs patients (les indisci-
plinés seront laissés à leur propre sort), dégra-
dation possible de la relation «soignant-soigné», 
exposition à un risque hypoglycémique excessif 
chez les patients fragiles traités de façon trop 
agressive, évolution favorable éphémère, etc. 
Par ailleurs, des exigences antinomiques peu-
vent être parfois constatées avec la demande, 
d’une part, d’atteindre des objectifs stricts en 
terme de contrôle et, d’autre part, de recourir à 
des molécules moins onéreuses dans un souci 
d’économie des soins de santé (40).

Conclusion

Le retard de mise en route d’un traitement par 
voie orale ou sous-cutanée dans le DT2 trouve 
son origine dans une multitude d’explications. 
Certains éléments sont propres aux réticences 
du patient, mais souvent l’inertie clinique est 
le fruit d’une attitude trop attentiste de la part 
du médecin. Certes, celui-ci connaît le risque de 
complications propres au diabète qui survien-
nent lorsqu’une équilibration glycémique adé-
quate n’est pas maintenue au cours du temps. 
Néanmoins, des barrières se dressent rapidement 

lorsqu’une intensification thérapeutique doit être 
proposée lors du suivi des patients DT2 : certai-
nes barrières sont liées au traitement (prise de 
poids, risque hypoglycémique, injections, effets 
secondaires digestifs..), au patient (culpabilité, 
mauvaise compréhension des enjeux, conditions 
socio-économiques défavorables, informations 
erronées, discours minimaliste, peur des injec-
tions ou des hypoglycémies, ...) et, fréquem-
ment, au médecin lui-même (manque de temps, 
crainte d’altérer la relation malade-médecin ou 
de provoquer des manifestations indésirables 
mal vécues par les patients, hésitation à collabo-
rer avec d’autres partenaires,…).

L’arrivée de nouvelles molécules dont l’usage 
est simplifié et plus sûr permettra d’aider le 
médecin à intensifier plus rapidement le trai-
tement en temps voulu. Des algorithmes prati-
ques doivent aussi être proposés par les sociétés 
savantes afin de mieux uniformiser la prise en 
charge et aider le thérapeute dans ses choix. 

Une répartition de cette lourde tâche qu’est 
d’assurer un suivi adéquat au long cours du 
patient DT2 entre différents intervenants com-
plémentaires (médecin généraliste, spécialiste, 
infirmière d’éducation, diététicien…) doit per-
mettre de réduire l’inertie clinique susceptible 
d’hypothéquer la qualité et l’espérance de vie 
des patients. Le DT2 est, de ce point de vue, une 
maladie exemplative où une approche de type 
multi-disciplinaire bien organisée doit contri-
buer à lutter contre l’inertie thérapeutique et 
améliorer la qualité des soins aux patients (1). 
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