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LISTE DES ABREVIATIONS 
 

Ac      : Anticorps 

ADN   : acide désoxyribonucleique 

CHU   :centre hospitalier universitaire 

CRP    : C-réactive protéine 

DAC   : décompensation acido-cétoique 

DS      : Déviation standard 

DST    : déviation standard staturale 

DPM   : Développement psychomoteur 

ECBU  : etude cyto-bactériologique des urines 

ECG   : éléctrocardiogramme 

F        : Fille 

FO     : fond oeil 

G       : Garçon 

GH     : Growth hormone ou hormone de croissance 

HbA1c  : Hémoglobine glycosylée ou glyquée 

HTA   : Hypertension artérielle 

IGF    : Insulin-like growth factor 

IMC   : Index de masse corporelle 

IRM   : Imagerie par résonnance magnétique 

LT3   : Trïodothyronine libre 

LT4   : Tétraïodothyronine libre 

M      : Masculin 

N      : nombre 

NFS   : Numération formule sanguine 



2 
 

OMA : otite moyenne aigue 

R       : Récepteur 

RS     : Retard statural 

Sd     : Syndrome 

SDS   : score de déviation standard 

Sx     : signes 

Trbl    : trouble 

TSH    : Thyréostimuline 

TSHus  : Thyréostimuline ultra-sensible 

VS       : Vitesse de sédimentation 
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La croissance est un trés bon reflet de l’intensité et de la durée d’une maladie, 

chez tout enfant atteint surtout si elle est chronique. D’ailleurs le diabète 

insulinodépendant de type I est la maladie endocrinienne chronique la plus 

fréquente chez l'enfant (l’incidence en France est éstimée à 9,5/ 100000 et de 60/ 

100000 en Finland et ce en 2006 (3)). Une substitution appropriée en insuline chez 

les patients diabétiques est nécessaires pour promouvoir une croissance normale . 

Aujourd’hui les progrés thérapeutiques permettent aux enfants un développement 

staturo-pondéral satisfaisant, bien que les publications divergent à ce sujet. 

  Ainsi, à l’ére pré-insulinique, la vie des enfants diabétiques était écourtée, 

leur croissance était manifestement retardée, et dés 1930 quelques années aprés la 

découverte de l’insuline et son introduction en thérapeutique, les troubles de la 

croissance ont régréssé (4, 5). Dans l’ensemble, les enfants ont une croissance 

staturale proche de la moyenne ; ils atteignent une taille finale dans les limites de la 

normale et en accord avec leurs prédispositions génétiques (1-2,6-7). Certains 

auteurs décrivent cependant un retentissement de la maladie sur la croissance (52-

8), notemment chez les filles (9-10). l’effet de l’équilibre glycémiqueest encore trés 

discuté ; pour certains, il ne ralentit pas la croissance ni ne diminue la taille finale 

(1-94,95-97) et ce, quelque soit l’age de début du diabéte (7), alors que certains 

publications décrivent un effet négatif (52,51-97), d’autant plus que la maladie a 

débuté précocement. 

La croissance pondérale a été étudiée, mais on retrouve souvent un gain 

pondéral excéssif chez les jeunes filles a la puberté (6,9,38), responsable pour 

certains d’un retentissement sur la croissance staturale(6,38), et lié a un 

deséquilibre glycémique(98).les troubles du comportement alimentaire sont 

probablement à l’origine de ce surpoids(99). 
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  Les divergences de points de vue sur la croissance staturo-pondérale des 

enfants diabétiques sont vraisemblablement en parties liées au fait que les études 

sont toujours rétrospéctives et l’importance des cohortes varie beaucoup d’une 

étude à l’autre. Cependant, l’évolution des méthodes de prise en charge des patients 

semble améliorer la croissance de ces enfants. 

L’objectif de ce travail consiste essentiellement a : 

− Etudier la croissance staturo-pondérale chez les enfants diabétiques a 

partir de la date de découverte de cette endocrinopathie en suivant 

l’évolution clinique et biologique chez ces patients en consultation 

d’endocrinologie pédiatrique. 

− Comparer la croissance staturo-pondérale chez les enfants diabétiques   

équilibrés et non équilibrés  avant et aprés la puberté. 

 

− Discuter les problémes de la croissance liés a cette endocrinopathie. 
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I- MATERIEL D’ETUDE 

Type d’étude : 

Il s’agit d’une enquete rétrospective sur la prise en charge et le suivi des 

enfants diabétiques. 

 

Lieu de l'étude : 

Cette étude a été réalisée au service de pédiatrie du CHU Hassan II de Fès sur 

une periode de 3 ans ( 2009-2011). 

 

Population d’étude : 

L'étude a inclus tous les nouveaux enfants présentant un diabète de type1 

suivis en consultation de diabétologie pédiatrique ayant été hospitalisés dans notre 

service pour décompensation acido-cétosique sur diabète inaugural ou déjà connus 

diabétiques; ou bien ceux qui ont été diagnostiqués comme diabétique pour la 

première fois dans une autre institution référés dans notre consultation de 

diabétologie pour suivi. 

  Par contre, les enfants presentant un retard statural-pondéral  en dehors du 

diabete ou une pathologie chronique associées( maladie coeliaque par exemple) ont 

été d’emblés exclus de notre étude. 
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II-METHODES D’ETUDE 
C'est une étude rétrospective pour laquelle un dossier de diabète a été 

préalablement établi afin de faciliter le réceuil des données (anamnestiques, 

cliniques et biologiques) puis collecté sur une fiche d’éxploitation et saisi sur des 

fichiers Excel et analysées par le logiciel Epi info version 7 et SPSS : 

Dans un premier temps, une analyse descriptive a été faite ;les variables 

quantitatives ont été résumés par la moyenne et l’ecart type et les variables 

qualitatives par leurs effectifs et leurs pourcentages. 

Dans un second temps, une étude analytique a été mené pour rechercher une 

association entre les différents variables 

 

Anamnestiques: 

v Volet enfant : l'âge, le sexe, la scolarité, les antécédents personnels  

v Volet parents : le niveau socio-économique, les antécédents familiaux. 

v Volet diabète: les symptômes annonciateurs, l'existence de facteurs 

déclenchants, l'évolution des prodromes, l'âge et la saison de 

diagnostic. 

 

Au cours de l'hospitalisation 

v Cliniques 

− L'état général. 

− L'état d'hydratation. 

− L'état neurologique. 

− Les signes d'acidose. 

− L'existence de foyer infectieux. 
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v Le bilan para clinique initial 

− La glycémie capillaire et sanguine. 

− La recherche de glycosurie et acétonurie. 

− L'ionogramme sanguin complet. 

− Le reste du bilan était demandé en fonction du contexte clinique 

v Prise en charge thérapeutique 

− Volet pharmacologique (réhydratation, insulinothérapie, traitement 

adjuvant). 

− Volet éducatif et surveillence. 

 

En consultation 

Nos malades étaient suivis en consultation de diabétologie pédiatrique de façon 

très rapprochée au début (tous les 2 jours, puis chaque semaine et ensuite chaque 

mois) et après avec un rythme moyen d'une consultation tous les 3mois avec : 

− Evaluation de la croissance et de la taille, du poids et de tension 

artérielle. 

− Evaluation des connaissances de l'enfant et sa famille et leur 

gestion du diabète (injection d'insuline, mesure de la glycémie, 

glycosurie, acétonurie). 

− Evaluation de l'équilibre glycémique (carnet, HbA1c). 

− Continuité de l'éducation. 

− Résolution des différents problèmes techniques et opérationnels 

propre à chaque enfant. 

− Suggestion de plans alimentaires appropriés à l'âge et au contexte 

de chaque patient. 
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− Vérification des zones d'injections et recherche de lésions de 

lipodystrophies. 

− Bilan para clinique pour le dépistage des complications infra 

cliniques (bilan métabolique et auto-immun). 
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A-Etude descriptive : 
  La premiére étape de notre travail est une étude déscriptive portant sur 86 

cas. 
 

I -Analyse des paramètres épidémiologiques 

1) L'âge      

1-1) L'âge actuel 

La moyenne d'âge actuel de nos patients était de 10±4,5 ans avec une 

médiane de 10 ans (2ans-19ans), 54% avaient moins de 10ans.  

 

 

Répartition en fonction de l'age

19%

35%

33%
13%

1 jusqu 5
6 jusqu 10
11 jusqu 15
plus que 15

 

Figure 1 :l’age actuel des enfants diabétiques 
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1-2)  L'âge de découverte du diabète 

La moyenne d'âge de découverte du diabète chez nos patients était de 7±4 

ans avec médiane à 6 ans.  

D’ aprés le diagramme suivant , on constate que la majorité de nos patients 

sont agés de 3-10ans (62%) avec un pic a l’age de 4ans (n=12). 

0

5

10

15

20

25

30

≤ 2 3≤ ≤5 6≤ ≤ 10 11≤ ≤ 15 >15

répartition des enfants diabétiques en fonction de l'age 
de découverte du diabéte

 

Figure 2 : répartition des enfants diabétiques en fonction de l’age de découverte du 

diabéte 

L'age de diabete en fonction de sexe

0

5

10

15

20

25

30

1-5 ans 6-10 ans 11-15 ans plus de 15 ans

garcons
filles

 

figure3 : l’age de découverte du diabéte en fonction de sexe 
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2) Sexe 

  Il y'a une nette prédominance masculine avec sexe ratio de 1,5. 

 

Répartition selon le sexe

60%

40%

homme
femme

 

figure4 : répartition des enfants diabétiques selon le sexe. 

 

 

3) Scolarité : 

Cinquante pour cent des enfants diabétiques étaient scolarisés (35 en niveau 

primaire, 7 en niveau secondaire) dont 67٪ présentaient une concordance entre l'âge 

et le niveau scolaire et 47% étaient non encore scolarisés. Deux cas d'abandon 

scolaire ont été noté par difficulté d'accès à l'école (éloignement). 

 

4) Lieu de résidence 

72.7% de nos patients résident en milieu urbain. 
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5) Niveau socio-économique et intellectuel 

Le niveau socioéconomique de nos patients était bas dans 81% des cas. 

Quatre-vingt cinq pour cent de nos patients n'ont pas de couverture sociale.   

 

niveau socio-economique

81%

16%
3%

bas moyen bon
 

figure5 : le niveau socio-economique des enfants diabétiques 
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6) Saison 

   Le diagnostic de diabète a été établi en hiver dans 36% des cas avec un   pic 

au mois de décembre. 

 

répartition des enfants diabétiques en fonction de saison 
du diagnostic

15%

16%

33%

36%

printemps
été
automne
hiver

 

figure6 : Répartition des enfants diabétiques en fonction de saison du diagnostic 

 

 

0
2
4
6
8

10
12
14
16
18

1

Les mois d'installation du diabéte
janvier
fevrier
mars
avril
mai
juin
juillet
aout
septembre
octobre
novembre
decembre

 

figure7 : Les mois d’installation du diabéte 
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II- Antécédents 

1) Personnels 

v Tous nos patients n'avaient pas d'antécédents de grossesse ou     

d'accouchement ou de période néonatale compliqués. 

v La durée moyenne d'allaitement maternel était de11,5 ±5,5mois 

v L'introduction du gluten avant l'âge de six mois s'est faite dans 35,5% 

des cas. 

v   Deux enfants ont été opérer pour une hydrocéphalie. 

 

2) Familiaux 
v Consanguinité : 

  Dans cette étude, la consanguinité a été retrouvée dans 10% dont un seul cas 

issu d’un mariage consanguin de troisiéme degré et un autre de deuxiéme degré 

tandis que septs enfants avaient une consanguinité de premiére degré. 

v Diabéte :  

Le diabète de type2 a été retrouvé chez 45% des familles des enfants 

diabétiques. 
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III- Révélation du diabète 

1) Symptomatologie révélatrice du diabète 

Chez nos enfants, le diabéte est révelé par un syndrome polyurie-polydipsie 

dans 98% des cas,l’amaigrissement dans 70% et polyphagie dans 44% des cas.Ainsi , 

les signes digestifs sont retrouvés dans 36% des cas, la fiévre dans 20% ,l’asthénie 

dans 26% ,l’anorexie et trouble de conscience sont respectivement notés dans 11%, 

l’énurésie sécondaire 10% 

 

Tableau1 : Symptomatologie révélatrice du diabéte. 

 Fréquence en % 

Sd polyuri-polydipsie 98 

Amaigrissement 70 

Polyphagie 44 

Sx digestifs 36 

Asthénie  20 

Fiévre 26 

Anorexie 11 

Trbl conscience 11 

Enuresie secondaire 10 
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2) Facteurs déclenchants 

L'alimentation non équilibrée était le principal facteur de décompensation ou 

de déséquilibre chez les enfants connus diabétiques (100%), suivi par la mauvaise 

observance thérapeutique dans 50% des cas. 

   Une infection associée est retrouvée chez 30% des enfants (infection 

pulmonaire chez 6 malades, infection urinaire chez 5 malades, infection génitale 

chez 4 patients, OMA (otite moyenne aigue) chez 3 malades, angines chez 5 enfants, 

mycosique chez 2 cas ainsi qu’un seul cas de gastro-entérite).  

 

Tableau 2 : les types d’infection chez les enfants diabétiques dans notre série 

Type 

d’infection 
pulmonaire urinaire Génitale OMA angine Mycosique Gastro-entérite 

Fréquence 

(cas) 
6 5 4 3 5 2 1 
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IV- En hospitalier 

1- Admission 

Cinquante et un (51%) enfants étaient admis aux urgences pédiatriques dans 

un tableau de décompensation acido-cétosique et le reste des malades  étaient 

suivis en consultation . 

 

2- L'examen à l'admission 

2-1) L'état hémodynamique 

Dans notre série , on a admi un seul cas d’état de choc qui s’est transféré 

immédiatement au service de la réanimation pour la prise en charge initiale. 

2-2) L'état d'hydratation 

L'examen clinique initial a révélé une déshydratation dans 69% des cas. 

2-3) L'état de conscience 

A l'admission, les troubles de conscience étaient présents chez 11% des 

malades surtout sur un DAC (sauf 1 seul cas sur un état de choc). 

2-4) Les signes d'acidose 

  Les signes d'acidose (haleine acétonémique, dyspnée de kussmaul, polypnée) 

étaient présents à l'admission chez 51% des patients. 

2-5) La température 

Huit enfants soit 26% avaient une température supérieure à 38°C à l'admission. 

2-6) Foyer infectieux 

L'examen clinique a révélé la présence d'un foyer infectieux chez 26 enfants: 

pulmonaire chez 6 enfants, angines chez 5 enfants, mycosique (buccale, génitale et 

cutané) chez 6 enfants, otologique chez 3 malades et une gastroentérite chez un 

seul malade. 
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3- Para-clinique 

Tous les patients ont bénéficié à l'admission d'une glycémie capillaire et 

sanguine et d'un examen par kétodiastix à la recherche de la glycosurie et de 

l'acétonurie. 

3-1) Analyses des urines 

18% des nos malades, ont une glycosurie et une acétonurie a 3 croix +++ 

 

 Glycosurie Acétonurie 

++ 18 cas 15 cas 

+++ 16 cas 15 cas 

++++ 5 cas 9 cas 

 

3-2) Glycémie capillaire 

La moyenne des glycémies initiales de nos patients était à 4,3 g/l 

3-3) Ionogramme sanguin 

3-3-1) L'équilibre acido-basique 

• Bicarbonates : réalisé chez la moitié de nos malades étaient en moyenne  de 

12,6 mmol/l avec des valeurs extrêmes allant de 7à15mmol/l. 

3-3 -2) Natrémie et Kaliémie mesurée : 

La natrémie chez nos enfants étaient normale et une hyperkaliémie a été 

signalée chez 2 malades. 

3-3-4) Chlorémie 

La chlorémie était normale dans notre série 

3-3-5) Urée sanguine 

L’hyperurémie était présente chez 14% des enfants. 
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3-3-6) Créatinine sanguine 

Un seul enfant a présenté un taux de créatinine a 28mg/l sur une infection 

urinaire a Candida Albicans. 

3-4) Bilan infectieux : 

3-4-1) NFS : 

Réalisé chez 46 patients, elle a révélé une hyperleucocytose chez 73% des cas, 

avec une moyenne à 14686 élements/mm³. 

3-4-2) CRP : 

Réalisé chez 44 patients, elle était positive chez 22 patients avec une moyenne 

de 22 mg/l. 

3-4-3) ECBU : 

L'ECBU s'est réalise chez 40 malades, révélé pathologique chez 6 patients.  

On a signalé 3 cas a E-coli. 

3-5) ECG 

Réalisé chez deux malades, a mis en évidence des signes d'hyperkaliémie dans 

un seul cas. 

3-6) Bilan radiologique 

3-6-1) Radiographie thoracique 

Était pathologique chez six malades. 

3-6-2) IRM cerebral 

 Réalisée chez un seul malade, revélée une hémiatrophie cerebrale gauche  

(patient admis pour hypoglycémie). 

3-7 Bilan immunologique 

 Réalisé chez 8 malades, révélé positif chez un seul.  
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V-En ambulatoire (durant chaque consultation) : 

1)-clinique : 

v Evaluation de la taille et le poids. 

v Evaluation de la maîtrise des gestes techniques d'auto surveillance et d'auto 

traitement. 

v Evaluation de l'auto diagnostic et autogestion des crises d'hypo et 

d'hyperglycémies. 

v Evaluation des connaissances sur le diabète. 

v Evaluation de l'auto adaptation de son cadre et son entourage à sa maladie 

v Bannir les croyances sur les traitements traditionnels préconisés pour le 

diabète, encourageant la surveillance glycémique seule garante d'un bon 

équilibre. 

v Bannir les interdictions des aliments naturels (fruits, légumes) qui restent 

nécessaires pour la croissance de l'enfant sous prétexte de leur teneur en 

sucre. 

v Encourager la modification de la dose d'insulinothérapie devant toute situation 

de maladie. 
 

2)-bilan para clinique : 

v Hémoglobine glyquée (chaque 3 mois) qui reste le seul témoin du controle 

glycémique. 

v Bilan annuel : Il comprend une glycémie à jeun, un ionogramme sanguin (urée, 

créatinine), un bilan lipidique (triglycérides, cholestérol total, HDL, LDLc), une 

TSHus, des anticorps antigliadines et antiendomysium. Ce bilan a été demandé 

chez 43 patients, réalisé chez 18 d’entre eux. Tous ces examens étaient 

normaux chez les enfants diabétiques vus en consultation de diabétologie 

pédiatrique. 
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VI- Le poids et la taille initiale : 

Dans notre étude, la quasi-totalité des enfants ont bénéficié d’une prise du 

poids initial P0 et une taille initiale T0, les résultats ont montré que 50% de nos 

malades avaient une taille initiale normale et seulement 32% avaient un poids 

normal. 
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figure8 :la taille initiale des enfants diabétiques 
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Figure 9 :le poids initial des enfants diabétiques 
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D’aprés la figure 9, 16% de nos enfants avaient un poids initial inférieur à celui 

de témoin ( ≤-2DS) et seulement 10% avaient présentés un excés du poids (≥2DS). 

   On a noté dans notre série , que les 4 patients qui avaient présenté un poids 

initial supérieur à 3DS avaient par ailleurs une taille initiale supérieure à 3DS et un 

IMC normal . 

 

1) La taille : 

A) chez les filles : 

La taille moyenne des filles diabétique dans notre série est de 0,25±1,54 DS 

par rapport aux courbes de Sempé et Pédron (figure 10). 

8,3% des filles diabétiques avaient présenté une taille supérieure à 2DS et 6% 

avaient un retard statural ( inférieure à -2DS) sans avoir de nanisme     ( taille 

supérieure à -4DS).    
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Figure 10: courbe de croissance chez la fille de 0 à 18 ans (Sempé et Pédron): 
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Figure 11: courbe de croissance chez le garçon de 0 à 18 ans (Sempé et Pédron); 
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B) chez les garcons : 

La taille moyenne des garcons diabétiques est de 0,72±2,11 DS par référence 

aux courbes de Sempé (figure 11). 

8% de nos garcons avaient présenté un retard statural (inférieure à           - 

2DS) et seulement 7% avaient un avance statural (supérieure à 2DS) . 

 

2) L’indice de masse corporelle (IMC) 

A) chez les filles : 

L’IMC initial moyen des filles est égal a 15,8±2,83Kg/m² dont 60% ont une 

corpulence normale par réference aux courbes de  Rolland Cachera (figure 11) et 

10% sont obéses (1 cas de premiere degré et 2 cas de deuxiéme degré). 

B) chez les garcons : 

L’IMC moyen de nos garcons est égal a 15,7±2,22kg/m² dont 60% ont une 

corpulence normale par réference aux courbes de  Rolland Cachera (figure 12) et 

30% sont qualifiés en insuffisance pondérale. 

 

3) L’hemoglobine glyquée (HbA1c) 

L’objectif a long terme dans le diabéte insulino-dépendant est d’empecher  le 

développement de complications micro-vasculaires.ceci ne peut pas etre obtenu 

qu’en  maintenant les glycémies proches de la normale, et si on sait que 50% des 

enfants diabétiques « trichent » dans le traitement a partir du moment ou ils 

deviennent autonomes (31), l’HbA1c reste actuellement le seul témoin de l’équilibre 

glycémique, pendant les trois mois qui ont précédé le controle d’HbA1c. 
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Figure 12: courbe de corpulence chez les filles de 0 à 18 ans (selon Rolland 

Cachera): 
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Figure 13:courbe de corpulence chez les garçons de 0 à 18 ans (selon Rolland 

Cachera): 
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 La valeur moyenne de l’HbA1c initiale chez nos enfants diabétiques est de 

8,84±2 % (l’HbA1c moyenne des malades ayant été hospitalisé pour DAC est de 

8,12% ainsi que celle des anciens malades est de 8,75%). 
 

VII- L’évolution de la taille et du poids lors du suivi : 
♦Taille : 

 L’évolution staturale a 1an de 42 enfants ayant initialement une taille 

normale, a été marquée par une accélération de la croissance chez 6 patients et une 

stagnation de la taille chez 8 malades. 

Tableau 3.l’évolution de la taille des enfants diabétiques durant le suivi 

Taille initiale Aprés 1an Aprés 2ans Aprés 3ans 

-1DS (N=10) 
Normal (N=4) 

  
+2DS (N=1) 
-1DS (N=1) -1DS (N=1)  

-2DS  (N=4) -2DS (N=1) 
  

≤-3DS (N=2) -1DS (N=1) 

Normale (N=42) 

Normale (N=8) 
+1DS (N=3) +3DS ( N=1) 
+2DS (N=1) 

 
+3DS (N=1) 

+1DS (N=3) 
 

+3DS (N=1) 
+3DS (N=2) 

+2DS (N=1) 
+2DS (N=2) +3DS (N=1) 

 +3DS (N=1)  
-1DS (N=1) Normale (N=1) 

+1DS (N=12) 
+1DS (N=3)  

 +2DS (N=2) +3DS (N=2) 
+3DS (N=2)  

+2DS (N=9) 
+2DS (N=2)  

 
+3DS (N=2) +3DS (N=1) 

+3DS (N=4) +3DS (N=1)   
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Tableau 4 : l’évolution du poids des enfants diabétiques durant le suivi 

Poids initial Aprés 1an Aprés 2ans Aprés 3ans 

≤-3DS (n=2)    

-2DS (n=12) 
Normal (n=1) 

  
+2DS (n=1) 

-1DS (n=12) 

Normal (n=3) 
Normal (n=1)  

+1DS (n=1)  

+1DS (n=1) +2DS (n=1)  

-1DS (n=2)   

Normal (n=28) 

Normal (n=5) 
+1DS (n=1) +2DS (n=1) 

 +1DS (n=1) 

+1DS (n=2) +1DS (n=1)  

+2DS (n=2) +2DS (n=1) +2DS (n=1) 

+1DS (n=12) 

Normal (n=1) Normal (n=1) +1DS (n=1) 

+1DS (n=2) +2DS (n=1)  

+3DS (n=3)   

+2DS (n=6) 
+3DS (n=3) +3DS (n=1)  

+2DS (n=1)   

+3DS (n=4) 
+3DS (n=2) +3DS (n=2)  

+1DS (n=1) +1DS (n=1)  
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♦Indice de masse corporelle (IMC) : 

Durant le suivi, l’évolution de l’IMC des enfants diabétiques s’est caracterisée 

en gros par un gain de corpulence, ainsi la différence entre la moyenne de l’IMC 

finale (la derniere prise du taille et du poids au cours du suivi) et celle de l’admission 

est un résultat de valeur positive :   

Δm IMC = mIMC finale- mIMC initiale =0,96 kg/m²  

(Δm IMC=0.619  kg/m² pour les garçons et Δm IMC=0.341 kg/m² pour les filles). 

 

B-Resultats analytiques : 

Dans cette partie, on a procédé à la comparaison ainsi qu’à la recherche 

d’éventuelles relations entre différents paramétres clinico-biologiques caractérisant 

la croissance de nos enfants au cours de leur suivi.  

1) L’évolution de la taille en fonction du sexe :                                        

46% de nos enfants diabétiques ont gardé une taille correcte (pour les deux 

sexes), tandis que le gain statural a été retrouvé dans 38% des cas (dont 67% sont de 

sexe masculin) et 15% seulement ont changé de couloir de croissance. 

Il n’y a pas de différence significative entre l’évolution de DST dans les deux 

sexes (p=0.33). 

DST 
Sexe 

Total 
Filles Garçons 

≥1DS 11 22 33 

0 18 22 40 

≤-1DS 4 9 13 

N.B :DST est definie comme etant la difference entre la taille au moment du 

diagnostic et la derniere taille prise au cours du suivi. 
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Tableau 5.l’évolution de la taille en fonction de sexe durant le suivi 

DST0 Sexe Apres 1an Aprés 2ans Aprés 3ans 

-1DS (n=10) 

4 F Normale(n=2)  

 
6 M 

Normale(n=2)  
-1DS (n=1) -1DS 
+2DS (n=1)  

-2DS (n=4) 4 M -2DS (n=1)   
≤-3DS (n=2) 2 F -1DS (n=1)   

Normale 
(n=42) 

27 M 

Normale(n=5) 
+1DS (n=3) +3DS (n=1) 
+2DS (n=1) 

 
+3DS (n=1) 

+1DS (n=4) 
+2DS (n=1) 

+3DS (n=2) 
+3DS (n=1) 

+2DS (n=1) +3DS (n=1) 

 
+3DS (n=1) +3DS 
-1DS (n=1) Normale 

15 F 
Normale(n=3) 

 
+2DS (n=1) 

+1DS (n=12) 

7 M +1DS (n=2)  

 
5 F 

+3DS (n=1) 
 

+1DS (n=1) 
+2DS (n=2) +3DS (n=2) 
+3DS (n=1)  

+2DS (n=9) 
6 M 

+2DS (n=1)  

 
+3DS (n=1) +3DS 

3 F 
+2DS (n=1) 

 
+3DS (n=1) 

≥+3DS (n=4) 4 F +3DS (n=1)   
 

  L’accélération staturale aprés 1 an d’évolution lors du suivi chez les enfants 

diabétiques ayant initialement une taille normale n’est pas dépendante de leur sexe. 
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 Sexe 

M F 

DST évolution 

T0 0.11 0.4 

Aprés 1an 0.67 1.33 

Aprés 2ans 1.57 - 

Aprés 3ans 3 - 

  

Le gain statural est trés marqué au fil des années chez les enfants diabétiques 

comme le montre le tableau ci-dessus. 

 

2) L’age d’apparition du diabete en fonction du sexe 

La comparaison entre les deux sexes ne montre pas de différence concernant 

l’age de l’apparition du diabéte (p=0.60). 

 

1 3 5 7 9

11 13 15

filles

garcons

age

Age de découverte de diabéte en fonction du sexe

filles

garcons

 

Figure 14 :l’age de découverte du diabéte en fonction du sexe 
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3) La relation entre la croissance staturale et l’équilibre glycémique 

Depuis la disponibilité d’un marqueur fiable du contrôle glycémique à savoir le 

dosage de l’hémoglobine glyquée, il a clairement été démontré que la taille et la 

croissance après le diagnostic du diabète diminuaient avec la qualité du contrôle 

glycémique. D ’aprés nos résultats, il y a une forte corrélation négative significative 

entre ces 2 paramétres (r=-0.33)(p=0.01). 
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Figure15 : Relation entre la croissance staturale et l’équilibre glycémique 
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4) La croissance staturale en fonction de l’age de decouverte du diabete et du 

sexe : 

On a procédé a subdiviser les malades en trois groupes:le premier regroupe 

les enfants ayant un diabéte installé avant l’age du 2ans, le deuxieme est fait 

d’enfant ayant un diabete decouvert aprés l’age du 5ans et le troisiéme est fait 

d’enfants agés de 2 a 5ans ; les 3 groupes sont subdivisés en deux sous-groupes en 

fonctio du sexe. la moyenne d’évolution staturale est plus importante pour les 

garcons ayant un diabete installé avant 5ans, contrairement aux filles. 

Statistiquement, il n’y a pas de différence significative entre la croissance 

staturale de nos enfants diabétiques et les différentes classes d’age d’apparition du 

diabéte (p=0.66). 

 

Age de diabéte Sexe Nombre DST evolution (moyenne) 

≤ 2ans 
M 8 0.87 

F 6 0.5 

Entre 2 et 5ans 
M 17 0.7 

F 10 -0.3 

› 5ans 
M 28 0.44 

F 17 0.55 
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5) La relation entre l’age de découverte du diabéte et le controle glycémique : 

D’aprés le tableau au dessous, il n’ y a pas de relation significative entre le 

controle glycémique et les différentes classes d’age de découverte du diabéte chez 

notre enfants atteints (p=0.37). 

 

Age du diabéte Nombre HbA1c moyenne 

≤5ans 41 8.44 

Entre 5-12ans 36 8.86 

›12ans 9 8.26 

 
6) La relation entre la croissance staturale et la durée du diabéte 

 Selon notre étude, il n’y a pas de corrélation significative manifeste entre la 

croissance de nos enfants diabétique et la durée d’évolution de leur diabéte 

(r=0.018 et p=0.87). 

  

7) La relation entre la croissance et le niveau socio-économique : 

  Ce qui concerne notre travail, il n’y a pas de différence significative entre la 

croissance staturale de nos malade et leurs niveau socio-economique (p=0,91).  

 nombre DST evolution moyenne 

Niveau socio-

economique 

Bas 69 0.49 

Moyen 14 0.32 

Haut 3 0.5 
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 Ainsi, on a procédé à étudier l’effet de niveau socio-economique de nos 

enfants diabétiques sur l’équilibre glycémique, le tableau suivant montre qu’il n’y a 

pas de relation significative associe ces 2 paramétres (p=0,89) : 

 nombre HbA1c moyenne 

Niveau socio-

economique 

Bas 49 8,65 

Moyen 

 
6 8,36 

Haut 2 9 

 

8) la croissance et la puberté : 

 L’étude qu’on a procédé n’a pas montré de différence significative chez nos 

enfants puberts diabétique on ce qui concerne leurs sexes (p=0.24) : 

 

 

Sexe 

M F 

DST évolution (DS) 0.6±1.4 0.24±1.37 

 

9) L’équilibre glycémique en fonction du sexe : 

  Notre étude n’a pas objectivé une différence significative en ce qui concerne 

le controle glycémique chez les deux sexes (p=0.85) : 

 sexe Notre série 

HbA1c moyenne(%) 
F 8.7±1.85 

M 8.6±1.88 
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Historique 
Le poids et la taille des enfants diabétiques ont attiré l’attention des auteurs 

depuis longtemps avant meme la découverte de l’insuline, ainsi plusieurs études 

dans l’histoire ont fait allusion a l’apparence ‘’différente’’ ou ‘’similaire’’ de l’enfant 

diabétique par rapport à l’enfant non diabétique. 

La croissance staturo-pondérale a demeuré un sujet de contreverse au fil des 

années : 

− en 1919 : Nabécort a décrit des enfants diabétiques en utilisant les termes 

‘’amaigris’’ et ‘’de petite taille’’ (15). 

− en 1929 : Rabinowitch a décrit des enfants diabétiques comme des enfants 

‘’plus-haut’’ (16). 

− en 1979 : Dorchy explique l’altération de croissance chez des enfants 

diabétiques exclusivement par la carence sévére en insuline (17).      

− en1986 : Songer a mis le point sur la notion d’age des enfants diabétiques, 

séparant ainsi entre deux tranches d’ages :  

§ 5-9 ans : dont les enfants ayant une taille supérieure aux témoins. 

§ Plus de 14 ans : sont plus petit de taille. 

− en 1998 : Holl et al. ont  demontré l’importance de la croissance pubertaire 

chez l’enfant diabétique ainsi que l’influence de la survenu tot (age de 

l’enfance) du diabete sur la taille finale des enfants.    
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Epidémiologie 
Le diabète de type I est une maladie mondialement répandue, sa prévalence a 

augmenté de façon très importante au cours de ces dernières années ( représente 

environ 11% de l’ensemble des diabètes mais plus de 80 % des diabètes de l’enfance 

et de l’adolescence(4)) ce qui le rend un véritable probléme de santé publique vu ses 

repércussions chroniques et lourdes sur la vie de l’enfant et son entourage. 

Tous les jours dans le monde, 200 enfants développent un diabète, le diabète 

de type 1 est diagnostiqué chez environ 70.000 enfants de moins de 15 ans chaque 

année et 440.000 enfants de moins de 14 ans vivent actuellement avec cette forme 

de diabète. 

Le Maroc n’est pas épargné par ce fléau: sur plus d’un million de diabétiques, 

entre 100.000 et 150.000 sont insulino-dépendants. Les spécialistes estiment parmi 

eux au moins 10.000 enfants. «Ce qui fait du diabète de l’enfant l’une des maladies 

chroniques les plus fréquentes dans notre pays».Ce sont les petits enfants de moins 

de 5 ans qui sont particulièrement concernés. D’après les estimations du service de 

diabétologie pédiatrique de l’hôpital d’enfants de Rabat, «le nombre de nouveaux 

cas annuels chez l’enfant de moins de 5 ans a triplé depuis 1990». Les raisons de 

cette augmentation ne sont pas connues. Durant l'année 2008, 920 enfants 

diabétiques étaient suivis à l'hôpital des enfants à Rabat.(11) 

En France , l’incidence du diabète de type 1 de l’enfant a été mesurée de 1988 

à 1997 dans un registre portant sur 15 % de la population française de moins de 20 

ans. Durant cette période, le taux annuel est passé de 7,4/100 000 à 9,5/100 000. 

Cet accroissement (3,7 % par an) persiste et une étude hospitalière pertinente a 

chiffré ce taux à 13,5 en 2004 en Aquitaine.(20) 

Le risque pour un enfant sans antécédent familial de diabète (population 

générale) est de 0,3%. Le risque pour les frères et soeurs des enfants diabétiques 
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d'être eux-mêmes atteints par l'affection est de 6 à 10%. Lorsqu'un seul des parents 

est diabétique, le risque pour l'enfant est de 3 à 7%.Lorsque les deux parents sont 

diabétiques, le risque pour l'enfant est de 30 à 50%. 

L'étude épidémiologique réalisée par le groupe EURODIAB Tiger et publiée en 

février 2004 effectuée dans neuf centres à travers l'Europe indique que l'incidence 

du diabète variait de 4,8/100000 en Slovaquie à 13,4/100000 habitants en 

angleterre. Chez l'enfant l'incidence du diabète type1 varie de 5,3/100000 en 

Roumanie à 42/100000 en sardaigne. Donc, il existe une disparité géographique 

puisqu'elle est 350 fois supérieure chez les enfants  Finlandais (dernier taux connu 

60/100000 en 2006) par rapport aux enfants chinois. Dans les neuf centres, le 

diabète type 1 semble toucher plus les garçons que les filles contrairement à ce qui 

est observé chez l'adulte. Cette étude confirme la tendance saisonnière de 

l'incidence du diabète de type 1, avec un taux bas durant les mois chauds (mai-

septembre) et une incidence plus haute en décembre et janvier. L’augmentation des 

taux a été de 3,2 % par an au cours des années 90, et encore plus forte chez les plus 

jeunes de 0-4 ans (4,8 %) (12,20).  

 

Incidence du diabète de type 1 de l'enfant en europe. Photo © Eurodiab 
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Il existe un gradient Nord-Sud très prononcé avec des prévalences environ 4 

fois plus élevées en Scandinavie qu’en Italie(14). 

Aux états unis, l'incidence annuelle est passée de 16cas/100000 en 1990 à  

24,3cas/100000 actuellement (13). 

En  Chine, l'incidence annuelle est 0,61 cas/100000 habitants (13). 

 

Fig 16.taux d’incidence annuels de type 1 chez l’enfant(de 0-14ans)dans différentes parties 

du monde. 
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Pathogenèse du diabète sucré de type 1 (42,43,44) 

Le diabète sucré de type 1 est dû à une atteinte de nature auto-immune des 

cellules β des îlots pancréatiques. Lorsque l’hyperglycémie est cliniquement 

manifeste, l’atteinte touche déjà 80% des cellules β. Pourtant, le trouble autoimmun 

de ces cellules débute déjà des années avant que le diabète ne soit manifeste (figure 

16). Durant cette phase progressive de détérioration,on peut déjà observer des 

altérations immunologiques dans le sang, telles que la présence d’auto-anticorps ou 

de lymphocytes activés. Avec l’augmentation de la perte de la masse des cellules β 

apparaissent également des troubles métaboliques, c’est-à-dire une perte de la 

phase précoce de la sécrétion insulinique après administration intraveineuse de 

glucose et, plus tard, une diminution de la tolérance orale au glucose. Cette phase 

prodromique entre le début de la destruction des cellules β et la manifestation 

clinique de déficit en insuline est appelée prédiabète. 

Fondamentalement, pour la constitution du diabète de type 1, il faut: 

1. une prédisposition immuno-génétique, c’est-à-dire des 

caractéristiques particulièresdu système HLA; 

2. un facteur déclenchant (facteur environnemental?); 

3. ainsi qu’une réaction auto-immune dirigée contre les cellules β, à 

laquelle participent des lymphocytes T auto-réactifs cytotoxiques, 

des cytokines et des auto-anticorps (figure 17). 
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Figure 16. cours naturel du diabete de type 

 

1/ Association avec le système HLA 
Chez l’homme comme chez les modèles animaux susceptibles de développer 

un diabète auto-immun connus jusqu’ici (rat BB,souris NOD), la susceptibilité pour 

la maladie est déterminée par des gènes à l’intérieur du système HLA. Chez 

l’homme, il s’agit surtout de marqueurs HLA classe II des sous-régions DR et DQ. 

Ainsi, plus de 90% des diabétiques de type 1 possèdent les marqueurs DR3 et/ou 

DR4. Les analyses de génétique moléculaire ont montré que les diabétiques DR4-

positifs sont aussi porteurs de l’allèle DQ DQw8 (DQB1*0302), tandis que chez les 

non-diabétiques DR4-positifs, ce gène est surtout associé avec le DQw7 

(DQB1*0301). 

A côté des haplotypes HLA favorisant la susceptibilité, il existe aussi des 

constellations HLA qui protègent contre le diabète. Ainsi, les individus 

DR2-DQB1*0602-positifs ne développent que très rarement un diabète de 

type 1. On pense que le rapport entre la susceptibilité au diabète et les propriétés 

structurelles des molécules DQ réside dans l’affinité de liaison des peptides qui sont 
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présentés au système immunitaire par les molécules HLA (42). Mais à côté de la 

signification des molécules de la classe II HLA pour la susceptibilité à développer un 

diabète, d’autres facteurs génétiquement déterminés à l’intérieur et à l’extérieur du 

complexe HLA jouent également un rôle, comme par exemple certains 

polymorphismes dans des récepteurs génétiques de l’interleukine 1 (aperçu en (43)). 

Pourtant, en pratique clinique de routine et pour l’appréciation de la charge 

héréditaire du diabète de type 1, le dosage des marqueurs HLA ne joue de rôle ni 

pour l’établissement du diagnostic ni pour la détermination du risque. La 

prédisposition immuno-génétique ne suffit pas à elle seule pour développer un 

diabète de type 1 et pour la destruction des cellules β, il faut en plus un facteur 

déclenchant (trigger). 

 

2/ Facteurs environnementaux 
Des facteurs environnementaux pourraient être impliqués dans la mise en 

route du processusauto-immun. Nombreux sont évoqués, aucun n’est absolument 

prouvé : 

• Infection virale : virus de la rubéole, CMV, virus ourlien, coxsackie, EBV 

• facteurs diététiques : introduction précoce du lait de vache dans 

l'alimentation du nouveau-né.( cas des enfants Scandinaviens nourris par 

lait de vache). 

• Facteurs toxiques 

Il ne faut pas les confondre avec les facteurs déclenchants immédiats de 

l’hyperglycémie révélatrice du diabète : facteurs émotionnels (choc affectif), 

pathologie intercurrente (grippe), retrouvés dans les semaines précédant la 

découverte de la maladie. Il s'agit alors d'un facteur de "décompensation", révélateur 
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de la maladie, mais pas d'un facteur déclenchant le processus auto-immun, celui-ci 

étant probablement en cours depuis plusieurs mois voire plusieurs années. 

 

3/- Déroulement de la réaction auto-immune 
La destruction de la cellule B est essentiellement due à une infiltration des 

îlots par des lymphocytes T helper CD4 et des lymphocytes T cytotoxiques CD8. Ce 

processus se déroule à bas bruit pendant plusieurs années. Au cours de cette 

réaction sont produits des auto-anticorps dirigés contre certains antigènes 

pancréatiques. Ces auto-anticorps n’ont pas en eux-même de rôle pathogène mais 

sont des marqueurs fiables du déroulement du processus auto-immun 

pathologique. 

Ces anticorps sont essentiellement au nombre de 4 : 

• Les anticorps anti-îlots (islet cell antibody : ICA). 

• Les anticorps anti-GAD (glutamate acide décarboxylase). Ces anticorps 

sont dirigés contre une enzyme ubiquitaire mais qui est exprimée au 

niveau pancréatique. Leur présence traduit l’existence d’un processus 

auto-immun dirigé contre les cellules B du pancréas. 

• Les auto-anticorps anti-insuline, retrouvés surtout chez l’enfant. 

• L’anticorps anti-IA2 : c’est un anticorps dirigé contre une phosphatase 

membranaire des cellules B. 

 

4/- Intérêt de la recherche des anticorps pancréatiques 
La recherche de ces auto-anticorps peut être effectuée dans deux indications : 

§ Le dépistage des sujets en train de développer une insulite auto-immune 

à bas bruit, soit dans la fratrie d’un enfant diabétique, soit chez les 
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enfants d’un parent diabétique. Plus l’on retrouve d’auto-anticorps 

différents, plus le risque de développer un diabète de type 1 est 

important. Ce dépistage a un intérêt soit pour rassurer l’entourage s’il est 

négatif, soit pour démarrer le plus tôt possible une insulinothérapie a 

minima qui pourrait retarder la destruction des cellules B. Certaines 

équipes proposent des traitements préventifs du diabète mais ceci reste 

dans le cadre de la recherche. 

§ Dans le cas d’un diabète qui ne présente pas toutes les caractéristiques 

du diabète de type 1 ou de type 2, on peut parfois être amené à 

rechercher la présence d’un ou plusieurs auto-anticorps qui est un 

argument pour un diabète d’origine auto-immune. 

 

Figure 17. Interactions entre génétique, facteurs environnementaux et systéme 

immunitaire lors de destruction auto-immune des cellules β. 
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DIAGNOSTIC POSITIF  

I)-clinique :(14,21,22,23,24,25,26,27,28) 
Les symptômes permettant d’établir le diagnostic s’appuie sur quatre signes 

cardinaux  qui apparaissent de façon brutale chez un sujet jeune,mince : 

• la polyurie (3 à 4 litres /24h), 

• la polydipsie, 

• la polyphagie 

• l’amaigrissement (4 à 10 kg en 4 à 10 semaines). 

 Ces signes sont souvent accompagnés d’une asthénie importante avec une 

cétonurie associée a une glucosurie trés remarqués sur la  bandelette urinaire. 

  Une glycémie trés augmentée(supérieure a 3g/l) entraîne une glycosurie 

importante, responsable d'une polyurie osmotique,entraînant à son tour une 

polydipsie. L'amaigrissement est lié a une catabolisme du tissu musculaire et 

adipeux  secondaire a une carence en insuline. 

La polyphagie est inconstante, mais il faut penser au diabète devant cet 

amaigrissement sans anorexie. On peut trouver à ce stade la présence d'acétone 

dans les urines, traduisant l'hypercatabolisme lié à l'absence d'insuline. 

Le diagnostic doit étre fait à ce stade et le traitement doit étre démarrer 

rapidement, sinon l'évolution spontanée se fera vers l'apparition d'une acidocétose, 

urgence médicale. 

Une infection bactérienne (otite, angine, abcès dentaire....) ou un geste 

chirurgical peut parfois révéler l'hyperglycémie latente, et être retrouvée dans le 

passé très récent. 

Parfois cette hyperglycémie (lorsque la glycémie ne dépasse pas 1.80 g/l, seuil 

rénal du glucose, elle est asymptomatique) sera découverte de manière fortuite. En 
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présence d'un enfant, le diagnostic de diabète de type 1 est le plus probable. Chez 

un adulte jeune sans surpoids, ni antécédents familiaux de diabète, il faut penser au 

diagnostic de diabète de type 1 en l'absence de cause évidente de diabète 

secondaire. 

  L'examen clinique peut retrouver des signes de déshydratation globale. Il 

doit rechercher en urgence la présence de signes d'acidose métabolique et la 

présence d'acétone dans les urines (à l'aide d'une bandelette), évoquant la présence 

d'une acidocétose. Il doit éliminer les causes de diabète secondaire: recherche 

d'arguments en faveur d'un hypercorticisme, d'une hyperthyroïdie, d'une 

acromégalie.Par l'interrogatoire on recherchera la prise de corticoïdes, 

d'antiprotéases (HIV). 
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II)-Paraclinique : (21,22,23,24,25,26,27,28) 

1/-Affirmer le diabète : 

v Glycémie supérieure ou égale à 200mg/dl à n'importe quel moment de la 

journée associée aux signes cliniques de diabète suffit pour poser le diagnostic. 

v Glycémie à jeun supérieure ou égale à 126mg/dl à 2reprises. 

v Hyperglycémie provoquée par voie orale: glycémie supérieure ou égale à 

200mg/dl au temps de 120min de l'HGPO. 

 

2/-Affirmer la nature auto immune : 

La présence des autoanticorps avant l'insulinothérapie affirme la nature 

autoimmune. 

En leur absence, l'origine auto-immune est probable s'il existe des 

antécédents familiaux de diabète insulinodépendant, si des anticorps 

antithyroïdiens, antisurrénales, antiendomysium et/ ou anti transglutaminases sont 

présents, et si le typage HLA est DR3-DR4. 
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La croissance staturo-pondérale : 

A) La taille initiale :  

1) Taille au moment du diagnostic : 

Pour évaluer la croissance staturale chez l’énfant diabétique, on se refere a la 

taille initiale (taille au moment du diagnostic) qui est considérée comme  une basse 

de repérage pour les prises de taille ultérieures. 

Dans ce sens, certaines études rapportent des enfants plus grands (32,33,34) 

ou plus petits (35,36,37) par rapport a la population du réference ainsi que le reste 

rapporte une taille identique(35,37,38). 

Au moment du découverte du diabéte,les etudes de Caju et al.(38) , 

d’Emmerson et al.(39) ainsi que celle pratiquée recement  au sein de l’Hopital 

Universitaire des enfants Reine Fabiola en belge(40) ont pas montré de différence 

significative du taille initiale par rapport a la population de réference . Par contre, 

l’analyse de Price et al.(41) rapporte une taille plus grande des enfants diabétiques 

en les comparant a leur témoin non diabetiques ; la seule explication pour Price est 

la présence des troubles métaboliques précedants les manifestations cliniques du 

diabéte et stimulant par la suite la croissance de ces enfants diabétiques . 

En ce qui concerne notre étude , la moitié de nos patients avaient une taille 

initiale normale. 
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Figure 18: Taille au diagnostic chez 496 patients ayant développé un diabète de type 1 

avant l’âge de 18 ans à la Clinique de Diabétologie de l’Hôpital Universitaire des Enfants 

Reine Fabiola. La taille moyenne, transformée en score de la déviation standard (SDS) selon 

les références anglaises de 199025 est de 0,40 ± 1,05 DS. (40) 
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2) La taille initiale et le sexe : 

Les  auteurs se sont intéressés a la comparaison des tailles initiales au 

moment du diagnostic des enfants diabétique en fonction de leur sexe. 

L’etude d’Edelsen et al. (32)et celle de Drayer (33) dans une série de 77 

enfants ont montré que seuls les garcons diabétiques sont plus grands. 

L’analyse des resultats de notre série ne revéle pas  de différence significative 

de taille initiale entre les deux sexes, ce qui  rejoint les résultats d’Emmerson et 

al.(39) 

 

 Sexe Notre série Jos et al.(52) 

Taille initiale 

en DS 

Garcons 0,72±2,11 0.78±0.18 

Filles 0,25±1,54 0.54±0.14 

 

3) la taille initiale de jumeau diabetique 

Hoskins et al.(37) comparent des jeunes diabétiques avec leur jumeau  

homozygote non diabétique, témoin idéal au même potentiel de croissance. La 

moitié des patients était plus petits que leur jumeau et l’autre moitié avait la même 

taille. Le retard de croissance observé est plus fréquemment rencontré chez les 

patients plus âgés (10 à 19 ans).Les auteurs attribuent celui-ci au diabète.  

L’explication pourrait être que la durée des symptômes du diabète avant le 

diagnostic est plus longue chez les enfants péripubertaires et que cette période de 

croissance est particulièrement trés sensible aux altérations métaboliques. 

Dans notre série, aucun cas n’est retrouvé. 
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4) La taille initiale et l’age de découverte du diabéte : 

  Selon Songer et al.(36) seuls les enfants diabétiques agés de 5 à 9 ans sont 

plus grands au diagnostic et ceux agés plus de 14 ans sont plus petits           

(l’auto-immunitée reste une des hypothéses évoquées dans cette étude) . 

  Dans notre série, la moitiée des enfants ont au moment du diagnostic une 

taille initiale normale que ce soit avant ou aprés l’age de 10ans . 

 

Age du diabéte Songer et al.(36) Notre série 

Entre 5-9 ans > normale Normale 

> 14 ans < normale Normale 

 

B) la croissance de l’enfant diabetique 
Etant la zone de mire de ce travail, l’étude de la croissance staturo-pondérale 

permet d’avoir une évaluation relative de la prise en charge ainsi qu’un suivi 

minutieux des enfants diabétiques durant l’enfance jusqu’a l’aboutissement a la 

taille définitive. 

Les resultats de la littérature concernant la croissance staturale chez l’enfant 

diabétique sont contradictoires, et les auteurs semblent etre en desaccord les uns 

avec les autres au fil des series. 

Les differents perspectives de cette croissance seront illustres par des 

exemples de la litterature mondiale : 
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Le gain statural 

Halimi(46) , dans une série fondé a l’HER, a remarqué qu’il y’a une avance 

staturale significative chez les filles et les garcons diabétiques au moment du 

diagnostic par rapport a leurs témoins ; surtout a ceux qui sont agés moins du 

6ans ( une telle accéleration de la croissance serait expliqueé par l’hyper-

insulinisme réactionnel précedant la découverte du diabéte(45)).cette avance 

staturale est trés evidente durant les cinq premiéres années de vie par la suite la 

taille se réduit progressivement pour etre comparable a celle de témoins a l’age de 

8ans, maintenue en partie par le maintien d’une insulino-secretion pendant les 2 

premieres annees d’evolution. 

Ljungkrantz M. Et al.(47) ont comparé dans une série faite de 316 enfants 

diabétiques avec un groupe témoin de caractéristiques similaires, le gain statural 

s’est averé significativement plus important chez le groupe malade. 

Nos résultats convergent dans ce sens. 

 

 
Sexe Notre série Halimi(46) Michaud (103) 

 

DST 

évolution 

(DS) 

F 0.24±1.3 -1.2±0.96 0.31±0.92 

M 0.6±1.4 -1.4±1.51 0.3±1.3 
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La réduction staturale 

Messaaoui et al.(48) ont montré au cours d’une série de 496 enfants 

diabétiques que  la croissance linéaire chez ces patients diabétiques est  légérement 

réduite par rapport aux témoins. 

Maria Paulino et al. (49)ont fait la meme constatation sur une série de 59 

enfants diabetiques. D’ailleurs plusieurs auteurs(32)(38)(50)(51)(52)()() ont partagé 

la meme conclusion. 

La croissance et l’équilibre glycémique : 

Les chiffres de l’hémoglobine glyquée refletent la réalité de l’équilibre 

glycémique chez les diabétiques.  

Les auteurs semblent ne pas etre d’accords sur l’existence d’une relation 

d’influence entre le controle glycémique et la croissance staturale de l’enfant 

diabétique : 

Holl et al. (51)ont noté qu’un bon équilibre glycémique ne modifie pas 

forcément la diminution progressive de la croissance constatée chez les enfants 

diabétiques dans les années qui suivent le diagnostic. D’autres auteurs dans des 

séries différentes ont fait la meme constation. (53) (54) (55) (35). 

Jos et al. (52)sur une série de 104 observations ont fait la corrélation et l’effet 

négatif d’un mauvais équilibre glycémique sur la croissance staturale des enfants 

diabétiques (p<0.001 et r=-0.57), ainsi que Marion et al.(100) a fait la meme 

constatation dans une série différente (r=-0.35 et p=0.03) . dans le meme sens 

Jackson et al.(56) ont soulignés l’accroissement de la vitesse de la croissance aprés 

le passage d’un traitement conventionnel a une insulinothérapie intensive. 
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Fig.19 :la relation entre la croissance et l’équilibre glycémique selon Jos et al. (52) 

 

 

 

Figure 20:Relation entre la croissance et l’équilibre glycémique(r= -0.35, P = 0.03)  

(100). 



67 
 

Concernant notre série, on a noté une corrélation négative significative entre 

les chiffres d’hemoglobine glyquée et la croissance de nos enfants atteint du diabete 

type1 (figure :10). 

   

 sexe Notre série Halimi(46) 

HbA1c moyenne (%) 
F 8.7±1.85 10.5±2.6 

M 8.6±1.88 9.8±3.5 

 

La croissance et la taille parentale : (57) (58) (59) 

La taille des parents semble ne pas avoir d’influence importante sur la 

croissance des enfants diabétiques. En effet, Thomas et al.(58) ainsi que sheila et 

al.(59) dans deux séries faites respectivement de 200 et 40 enfants diabétiques ont 

negligé l’effet de la taille parentale sur la croissance staturale de leurs descendants 

malades.  

La croissance et le sexe (38)(46) : 

La majorité des auteurs nient l’existence d’une difference significative entre 

les 2 sexe concernant la croissance staturale, toutefois Du Caju et al.(38) notent une 

légere difference de gain staturale entre les garcons et les filles notemment a la 

periode pubertaire.  

La croissance et la puberté 

Halimi(46) a déduit dans son travail l’existence d’une influence de la periode 

pubertaire sur la vitesse de croissance des enfants diabétiques,cette influence est 

marquée par une diminution de l’amplitude du pic de croissance et un retard 

statural aboutissant a une réduction de taille finale.Résultat rejoignant celui de 

Brown et al.(50) (reduction de la taille surtout chez les enfants aprés l’age de 5ans 



68 
 

secondaire a une perte de la croissance prépubertaire et pubertaire), du Caju et 

al.(38)( reduction de la croissance surtout chez les garcons diabetiques) et du 

Tillmann et al.(63) )    (réduction de la croissance surtout chez les filles diabétiques). 

De  nombreux autres auteurs ont abouti au meme conclusions. (58) (60) (61) (62) 

(64) (65) (66) (67). 

D’aprés notre étude, la croissance de nos enfants puberts est similaire dans 

les deux sexes. 

 

 Sexe Notre série Halimi(46) 

DST évolution  (DS) 
M 0.8 -1.16 

F 1 -1.2 

 

Peu d’études ont été réalisées dans notre contexte vu le manque d’un effectif 

suffisant. 

La corpulence (52)(55)(93): 

Aprés la revue et l’analyse de la littérature, la majorité des auteurs 

s’intéressent essentiellement voir exclusivement a la croissance staturale des 

enfants diabétiques. Mais, une minorité s’intéresse a la croissance pondérale comme  

Jos qui décrit une tendance au surpoids chez les adolescents diabétiques ainsi que 

Thon (93).  

Cette tendance au surpoids est particuliérement marquée chez les filles 

diabétique (52,55,93) et suggére une corrélation inverse entre le poids et la vitesse 

de croissance. 

  Les résultats de notre série ne différent pas de celles de ces auteurs. 

 



69 
 

Le diabéte, la croissance et IGF-I : 

Pour mieux comprendre le role du diabéte sur la croissance des enfants 

diabétiques, des études ont été menées précisantes la production d’IGF-I au cours 

d’évolution de cette endocrinopathie. 

Holl et al.(51) a noté que la diminution progressive de cette croissance au 

cours des anneés qui suivent le diagnostic et ce meme dans une population au bon 

équilibre métabolique est en rapport avec des anomalies de secrétion d’ IGF-I 

secondaire au trouble de secrétion de l’insuline (un taux d’insuline bas responsable 

d’une diminution de taux d’IGF-I ainsi q’une insulinothérapie s’avére nécessaire 

pour améliorer le taux de cette hormone précieuse chez les adolescents diabétiques) 

(101). 

Pour Marion et al. (100) et Clayton et al.(102) ont rapporté l’éxistence d’une 

corrélation entre le taux d’IGF-I  et les dose d’insuline, comme la montre la figure 

suivante : 
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Figure 21:la relation entre taux d’IGF-I et dose d’insuline (r=0.465 et p=0.004) 

(100). 

 

 

C) La taille finale  : 

La taille finale chez l’enfant diabétique reste a son tour un sujet de 

discordance dans la littérature endocrino-diabétologie. 

Salerno et al.(69) dans une série de 62 enfants, ont infirmé toute différence 

significative concernant la taille finale et le developpement pubertaire entre les 

patients diabétiques et leurs témoins. Ces Résultats sont appuiés par celles d’autres 

auteurs(71). 

Salardi et al.(68) ont conclu que la taille finale des enfants atteints du diabéte 

type 1 n’est pas forcement altérée meme s’ils ont présenté une perte staturale 

initiale. 
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Pour Holl et al.(70), un bon équilibre glycémique des patients diabétiques 

permet d’avoir une taille finale identique a celle des témoins. 

Cependant, d’autres publications soulignent des ecarts de la taille finale entre 

les enfants diabetiques et les temoins(59)(51)(46) . 

Halimi(46) a motré une différence significative de la taille finale des patients 

diabétiques par rapport a leurs témoins, cela est expliqué, selon l’auteur, par l’effet 

du retard pubertaire sur l’amplitude du pic de croissance. 

Holl et al.(51), dans une autre série, rapportent une réduction de la taille finale 

chez les enfants diabétiques surtout pour ceux qui ont développé leur diabéte au 

cours de la petite enfance. 

 

Tableau 6: la taille finale dans différentes séries 

Taille finale (DS) J.Jos et al.(52) Sheila et al.(59) Halimi(46) 

Filles -0.12±0.18 -1.22±1.08 -1.2±0.96 

Garçon 0.09±0.33 -1.12±1.22 -1.4±1.51 
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Prise en charge : 
La prise en charge au début de la maladie est un travail important assuré par 

toute l'équipe soignante afin de protéger le jeune diabétique contre les accidents 

hypoglycémiques qui peuvent surgir en quelques minutes et perturber la vie 

quotidienne ou hyperglycémique parfois accompagnés de cétose. 

 

1) Insulinothérapie (72,73,74,75,76,77,78,79,80) 

A) Insulines « humaines » 

Au début des années 1980, les insulines animales, extraites du pancréas de 

porc ou de boeuf, ont été remplacées par des insulines dites « humaines », obtenues 

par la technologie de recombinaison de l'ADN(acide désoxyribonucléique). Elles 

induisent beaucoup moins d'anticorps anti-insuline. Leur action peut être retardée 

par l'adjonction de protamine ou de zinc. 

Les insulines commerciales « humaines » peuvent être regroupées en trois 

types d'après leur durée d'action : 

• type 1 : insulines d'action rapide 

• type 2 : insulines d'action retardée ou intermédiaire 

• type 3 : insulines d'action prolongée 

 

B) Analogues ultrarapides de l'insuline 

En modifiant la structure de l'insuline« humaine »(d'où le mot « analogue »), 

des chercheurs sont parvenus à créer des insulines monomériques qui agissent,deux 

fois plus vite et deux fois moins longtemps que l'insuline humaine de type 1.En 

conséquence, ils peuvent même être injectés immédiatement après un repas, ce qui 

est très pratique surtout chez les jeunes enfants dont on ignore l'appétit. 
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C) Schémas classiques d'insulinothérapie 

Les enfants peuvent obtenir une excellente HbA1c avec deux injections par 

jour d'un mélange d'insulines de types 1 et 2. Pour pouvoir adapter correctement les 

doses d'insuline et améliorer le confort de vie, ils doivent jongler en fait avec trois 

types d'insuline : types 1, 2 (mélangés dans une seringue ou avec un stylo-injecteur) 

et ultrarapide. Ces deux injections permettent de manger six fois par jour (les 

enfants prennent souvent trois collations : dans la matinée, l'après-midi et avant le 

coucher), ce qui n'est pas vrai dans le système basal–prandial dans lequel un repas 

exige une injection d'insuline rapide ou ultrarapide. Dans le schéma à 2injections, la 

première injection est pratiquée avant le petit déjeuner et la seconde avant le repas 

du soir, c'est ainsi qu'il n'y a aucune prise de décision à midi, à l'école loin des 

parents. Les mélanges standard d'insuline pour stylos injecteurs (qu'il s'agisse 

d'insuline humaine ou d'analogues à action ultrarapide ou retardée) ne permettent 

pas une adaptation fine des doses d'insulines, ce qui fait augmenter l'HbA1c. 

 

2)- Diététique (81,82,83,84,85,86) 
Il n'existe plus de régime diabétique pour les enfants et les adolescents 

diabétiques insulinodépendants. L'alimentation doit être normale et suivre les 

recommandations pour les sujets non diabétiques. 

 



74 
 

 

 

3)-Education : (86) 
Constitue un pilier principal pour une bonne prise en charge de l’enfant 

diabetique, il implique le medecin traitant, l’infirmier, le diététien, le psychologue et 

la famille. 

 

4) La surveillence (29,46) 
Le suivi de l’enfant diabétique a pour objectif :  

− D’aider l’enfant et sa famille à obtenir le meilleur équilibre possible 

au fil du temps, afin de limiter le risque de complications à long 

terme.  

− De poursuivre l’éducation par rapport à la prise en charge de cette 

affection chronique et contraignante pour faciliter l’intégration des 

contraintes dans la vie quotidienne  

− D’amener progressivement les enfants vers l’autonomie.  
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Il est assuré :  

• En  consultation : tous les 3 mois : examen du carnet de surveillance   

glycémique, discussion des doses d’insuline, suivi de la courbe de   

poids/taille. Tension artérielle  

Dosage de l’HbA1C tous les 3 mois  

Bilan annuel :∙le bilan lipidique   

o le bilan thyroïdien et en particulier les Anticorps anti TPO  

o microalbuminurie  

o prescription d’ un examen ophtalmologique 

• Les journées d éducation thérapeutique sont proposée aux enfants et 

adolescents mais aussi aux parents et au fratries, elles ont pour objectif  

d’aider à cette prise en charge en faisant évoluer les enfants vers 

l’autonomie et à les aider à mieux intégrer le diabète dans la vie 

quotidienne.  
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Complications 

1)-Aigues 

A) Hypoglycémies (87, 88, 89,90) 

Les hypoglycémies, de légères à sévères, représentent la complication aiguë la 

plus fréquente du diabète de type 1. Les symptômes de l’hypoglycémie résultent de 

la neuroglycopénie et de la riposte adrénergique. Heureusement, les hypoglycémies 

sévères ne sont pas réellement dangereuses pour le cerveau après l’âge de 18 mois, 

bien qu’il existe quelques controverses.  

Dans notre série, trois cas d’hypoglycémie ont été notés. 

 

B) Décompensation acido cétosique 

L’acidocétose diabétique résulte d’une carence en insuline et est une urgence 

métabolique fréquente. Elle peut inaugurer un diabète dans près de 50% des cas en 

Europe ou est la conséquence d’un déséquilibre sévère chez un patient diabétique 

connu par sous dosage voire arrêt de l’insulinothérapie. Dans des études de 

population, la mortalité chez les enfants varie de 0,15 à 0,3%, l’oedème cérébral 

étant responsable de 60 à 90% des décès. Trois stades sont décrits: la cétose, 

l’acidocétose, le coma acido-cétosique(91,92). 

  Dans notre serie 51% des enfants ont presenté un DAC. 
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2)-Chroniques  (88,90,91,92) 

A -Rétinopathie diabétique 

On distingue 3 stades évolutifs de gravité croissante. l’évolution est d’autant 

plus rapide que le diabète est mal équilibré et qu’il existe d’autres facteurs de risque 

vasculaire. L'angiographie est l’examen clé (plus sensible que le FO).dans notre serie 

aucun cas de retinopathie n a été decelé. 

 

B- Néphropathie diabétique 

La néphropathie diabétique est actuellement la première cause d'insuffisance 

rénale terminale (IRT), elle est définie par une protéinurie supérieure à 

500mg/24heures ou albuminurie supérieure à 300mg/24heures; La première 

manifestation est la microalbuminurie, 

 

C- Neuropathie diabétique 

La neuropathie clinique est rarement décrite chez l'enfant 

 

D- Dyslipidémie et  HTA 

Peu d'études ont été mené pour décrire les anomalies lipidiques chez le 

enfants diabétiques, ainsi que l’hypertension arterielle. 
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Le diabéte de type 1 est la maladie endocrinienne chronique la plus fréquente 

chez l’enfant. 

Les divergences de points de vue de la croissance staturo-pondérale chez les 

enfants diabétiques ont été notées dans des différentes séries ; certains auteurs 

décrivent un retentissement négatif sur la croissance et le reste rapportent par 

contre une accélération de ce phénomene.  

Notre étude a montré un gain statural (de 0.24±1.3 DS chez les filles et de 

0.6±1.4 DS chez les garçons) et pondéral ainsi qu’une corpulence proche de la 

normale chez la majoritée de nos enfants (ΔmIMC=0.96 kg/m²). 

L’analyse statistique réalisée a montré l’existence d’une corrélation 

significative négative (p=0.01 et r=-0.33) entre la croissance staturale et l’équilibre 

glycémique ce qui a été rapporté également par la majorité des auteurs. 

La croissance dans notre série n’est pas affectée chez nos enfants diabétiques 

pubers. Dans ce sens, plusieurs auteurs dans des différentes séries  ont déduit 

l’existence d’un effet négatif du diabéte sur la croissance pubertaire. 

Nos résultats méritent donc une expansion de l’étude prospective des 

données de tous les paramétres cliniques et biologiques durant toutes les périodes 

de la croissance  y compris la puberté (âge osseux, IGF-I , la taile familiale,......etc). 
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RESUME 
 

 Le diabète de type1 est une maladie autoimmune dont les complications sont 

potentiellement invalidantes à moyen et à long terme d’où l'intérêt d'une bonne 

prise en charge et d'un bon suivi. 

   L'objectif de cette étude est d’évaluer la croissance staturo-pondérale chez 

les enfants diabétiques au service de pédiatrie au centre hospitalier universitaire 

Hassan II de Fès et leur suivi en consultation de diabétologie pédiatrique en 

soulevant les différentes difficultés rencontrées. 

  C'est une étude rétrospective qui a été menée durant 3ans (2009-2011). Les 

critères d'inclusion étaient tous les enfants suivis pour diabète de type1 dont le 

diagnostic a été fait au service ou suivi en consultation de diabétologie pédiatrique. 

  L'étude concernait 86 enfants dont l'âge moyen de découverte de leurs 

diabéte était 6,95±4 ans (53 garçons/35 filles), ayant des antécédents familiaux de 

diabète type 2 dans 45٪des cas, 81٪ étaient de bas niveau socioéconomique et 78٪ 

étaient non mutualistes. Le diagnostic était fait en hiver dans 36% des cas. 51% des 

enfants étaient admis en décompensation acidocétosique avec un syndrome cardinal 

trés marqué et qui ont bénéficié d'un schéma de Lestradet avec passage à la voie 

sous cutanée.  

  Initialement, 50% des enfants avaient présentés une taille normale (la taille 

initiale moyenne est 0,72±2,11 DS chez les garçons et 0,25±1,54 DS chez les filles) 

, 32% avaient un poids normal (IMC initial étaient de 15,7±2,22kg/m² pour les 

garçons et 15,8±2,83Kg/m² pour les filles) ainsi que l’HbA1c moyenne étaient de 

8,8±2 % ;  

  Durant le suivi, l’évolution staturale a été marquée par une accélération de la 

croissance chez la plupart des patients  et un gain de corpulence chez la majorité 
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des cas. Toutefois, la croissance staturale est fortement liée au controle glycémique 

(p=0.01 et r=-0.33). 

Le but de la prise en charge du diabète est d'éviter les complications au fil des 

années avec une hémoglobine glyquée inférieure à 7٪. Ceci est possible chez tous 

les jeunes diabétiques avec une prise en charge minutieuse et une éducation 

adéquate à l'autogestion de la maladie. 
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ABSTRACT 
Type1 diabetes is an autoimmune disease with serious complications in the 

medium and long term whereas the interest of good care and proper monitoring. 

The objective of this study is to evaluate the growth in height and weight in 

the diabetic children in the pediatric department at University Hospital Hassan II of 

Fes and their follow up during consulting pediatric diabetologist and to raise the 

problems encountered. 

This is a retrospective study which was conducted during 3 years (2009-

2011). 

The inclusion criteria were all children followed for type 1 diabetes whose 

diagnosis was made in the department or follow up in consultation with pediatric 

diabetologist. 

The study involved 86 children whose average age was 6,95± 4 years 

(53boys/35girls), with a family history of type 2 diabetes in 45%, 81% were low 

socioeconomic level and 78%  no mutualist. The diagnosis was made in winter in 

36%. 51% children were admitted with diabetic ketoacidosis with syndrome cardinal. 

They received a lestradet protocol with transition to insulin in skin.  

At the moment of diagnosis, 50% had presented a normal size (initial 

size average is 0.72 ± 2.11 SD in boys and 0.25 ± 1.54 SD in girls), 32% were 

normal weight (BMI baseline were 15.7 ± 2.22 kg/ m² for boys and 

15.8 ± 2.83 kg / m² for girls) and mean HbA1c was 8.8 ± 2%; 

During follow-up, changing stature was marked by an acceleration of 

growth in most patients and a gain of body size in most cases.  However, linear 

growth is strongly related to glycemic control (p=0.01 et  r=-0.33). 
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The aim of diabetes management is to avoid complications over the years with 

glycated haemoglobin less than 7%.This is possible for all young diabetics provided 

to receive a proper education to self disease. 
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 ملخص
  

 من والبعید المتوسط المدى على خطیرة مضاعفات ذو و الذاتیة المناعة یصیب مزمن مرض السكري

 .كثب عن والمتابعة الجیدة عایةوالر الاھتمام أھمیة تتجلى ھنا
 السكري بمرض المصابین الأطفال لدى والوزن الطول في النمو تقییم ھو الدراسة ھذه من الھدف

 أخصائیة زیارة خلال من قرب عن والمتابعة بفاس الثاني الحسن الجامعي بالمستشفى الأطفال طب بمصلحة

 .المتابعة خلال المطروحة المشاكل لفمخت إلى الانتباه إثارة مع الأطفال لدى السكري مرض

 المصابین الأطفال شملت ،)2011 2009(سنوات ثلاث خلال اجریت استیعادیة بدراسة الامر یتعلق

 طرف من متابعتھم وتتم آخر مكان في أو الأطفال طب بمصلحة تشخیصھ تم والذي 1نوع السكري بمرض

  . الأطفال لدى السكري مرض أخصائیة

  6.95±4 بین ما یتراوح أعمارھم متوسط) صبیا 53 و فتاة 35( طفلا 86 لدراسةا شملت: النتائج 

 فقط ٪ 22منخفض، الاجتماعي مستواھم ٪ 81 ، 2 نوع السكري بمرض مصابون أقرباء لھم ٪ 45. سنوات

 .صحیة تغطیة على یتوفرون

 وھم طفالالأ ھؤلاء من ٪ 51 قبول تم ٪؛ 36 بنسبة الشتاء فصل خلال السكري مرض تشخیص تم
 الوریدي الحقن تعویض مع لیسترادي مخطط وفق علاجھم وتم ، السكري الكیتوني الحامض حالة وطأة تحت

 .الجلد تحت بالحقن للأنسلین

 طول متوسط  ( عادیة بالسكري المصابین الأطفال من ٪50  قامة طول كانت التشخیص، بدایة في  

 ،)البنات  لدى   DS  1.54±  0.25وبین  الفتیان لدى  DS   2.1±  0.72 بین یتراوح  كان الأولي القامة

/  كجم  2.22 ±  15.7 بین یتراوح الذكور  عند الجسامة مؤشرنسبة كان( طبیعیا كان وزنھم  من  32٪ 

 نسبة على الدال الھیموغلوبین معدل اما) البنات عند  مربع متر/  كجم  2.83 ±   815. بین و   مربع متر

  ٪؛2±   8.8 بین یتراوح كان فقد الدم في السكر

 في   الجسامة نسبة في وكسب المرضى، معظم  قامة طول نمو في   ملحوظ بتسارع   المتابعة فترة  وتمیزت   



86 
 

 )الدم في السكر نسبة بمراقبة مرتبط بالسكري المصابین الأطفال عند النمو فإن ذلك، ومع  .الحالات معظم

p=0.01 et r=-0.33 ) . 

 السنین مر على المضاعفات تجنب ھو 1 نوع السكري بمرض ینالمصاب الأطفال رعایة من الھدف

  والمتابعة التعلیم من كاف قدر بفضل ممكن ھذا.  ٪7 من أقل غلیكي الھیموغلوبین نسبة على الحفاظ بواسطة

 .السكري مرض یخص فیما
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