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Résumeé

Le développement cérébral est non seulement trés étalé dans le temps, s’étendant sur les
quinze premieres années de vie, mais aussi trés hétérogene. En effet, les régions cérébrales
impliquées dans les opérations cognitives, poursuivent leur développement jusqu’a la fin de la
puberté. Parallélement, le jeune cerveau a une demande métabolique accrue et changeant
rapidement. Chez les enfants et les adolescents atteints de diabéte de type 1, I'exposition aux
extrémes glycémiques chevauche avec cette période développementale, faisant craindre un
risque d'effets secondaires cognitifs. L’ensemble du savoir actuel en ce sens parvient
essentiellement de pays développés et peu de données sont issues des pays en développement.
Ces derniers caractérisés généralement par un systeme de soin sous-optimal couplé aux
contraintes financiéres que connaissent les patients, alliance susceptible entre autre d'aggraver
plus les profils cognitifs des enfants / adolescents atteints de DT1.

Dans ce sens, ce travail de thése se propose de contribuer a réaliser un profil cognitif de
I’enfant et 1’adolescent Marocain ainsi qu’a mieux comprendre les facteurs de risque et de
protection cognitifs qui y sont associés dans le cadre du DT1. Pour ce faire, un échantillon
représentatif de la population diabétique infantile et adolescente (n=112) de la province de
Beéni-Mellal a été colligé, évalué et comparé a une population témoin appariée (n=92). Une
maigreur et un surpoids ont été observés chez 3,6% et 5,4% des participants diabétiques
respectivement. Le profil clinique des participants diabétiques était caractérisé par un age
moyen de diagnostic du diabete de 7,75 ans £3,71, un diagnostic avant 1’age de 5 ans chez
31% des enquétés, une valeur moyenne de I’HbAlc de 9,76%+2,43, un bon controle
glycémique chez seulement 21% des participants, et une récurrence des épisodes
d’hypoglycémies séveres chez 15% des participants. Nos résultats font parallélement ressortir
un profil scolaire marqué par un redoublement supérieur chez les diabétiques (38% contre
20,7% chez les témoins), tout en étant sous I’influence de la qualité du contrdle glycémique.
Les résultats de I’évaluation quantitative des apports nutritionnels ont révélé une différence
significative en faveur des participants diabétiques dans les apports moyens en riboflavine,
acide folique, magnésium, phosphore, calcium et fibres. Outre, les apports moyens en
vitamine E et C eétaient trouvés négativement corrélés a I’HbAlc. Le profil cognitif des
diabétiques était globalement marqué par une intelligence fluide, une mémoire du travail, une
flexibilité mentale, une perception visuelle et une attention sélective significativement
inférieures par rapport aux témoins, et particulierement altérés par un mauvais controle
glycémique, un age jeune de diagnostic de la maladie, des épisodes récurrents
d’hypoglycémie severe, et un faible apport en nutriments a caractére antioxydant.

En conclusion, les résultats de cette étude sont en faveur d’une interaction entre le diabéte
type 1 et les performances cognitives chez 1’enfant et I’adolescent au Maroc et participent
ainsi a pallier aux grandes lacunes en données dans ce domaine de recherche dans les pays en
développement.

Mots-clés : Diabete type 1, Cognition, Apports nutritionnels, Performance scolaires, Equilibre
glycémique, Béni Mellal, Maroc.



Abstract

Brain development is not only very spread out over time, spanning the first fifteen years of
life, but also very heterogeneous. In fact, the brain regions involved in cognitive operations
continue to develop until the end of puberty. At the same time, the young brain has an
increased and rapidly changing metabolic demand. In children and adolescents with type 1
diabetes, exposure to glycemic extremes overlaps with this developmental period, raising
concerns about a risk of cognitive side effects. Most of the current knowledge in this field
comes from developed countries and little data are from developing countries. Those
countries are generally characterized by a sub-optimal care system coupled with financial
constraints experienced by patients, an alliance likely to further worsen the cognitive profiles
of children / adolescents with T1D.

This thesis work aims to contribute to draw up the cognitive profile of Moroccan children and
adolescents as well as to better understanding the cognitive risk and protective factors
associated with it in the context of T1D. To do this, a representative sample of the infantile
and adolescent diabetic population (n = 112) of the province of Beni-Mellal was collected,
evaluated and compared to a matched control population (n = 92). Underweight and
overweight were observed among 3.6% and 5.4% of diabetic participants, respectively. The
clinical profile of the diabetic participants was characterized by a mean age of diabetes onset
of 7.75 years £ 3.71, an onset of the disease before the age of 5 years in 31% of the cases, a
mean value of HbAlc of 9, 76% * 2.43, a good glycemic control among only 21% of
participants, and severe hypoglycaemic episodes in 15% of participants. At the same time, our
results show higher grade repetition among diabetic participants (38% versus 20.7% in
controls), under the influenced of the quality of glycemic control. The results of the
quantitative assessment of nutritional intakes revealed a significant difference in favor of
diabetic participants in the average intakes of riboflavin, folic acid, magnesium, phosphorus,
calcium and fiber. In addition, average vitamin E and C intakes were found to be negatively
correlated with HbAlc. The cognitive profile of diabetics was globally marked by
significantly lower fluid intelligence, working memory, mental flexibility, visual perception
and selective attention compared to controls. Those fonctions were particularly impaired by
poor glycemic control, a young age of diabetes onset, recurrent episodes of severe
hypoglycemia, and low intake of antioxidant nutrients.

In conclusion, the results of this study are in favor of an interaction between type 1 diabetes
and cognitive performance among Moroccan children and adolescents and thus help to
overcome the major data gaps in this research field in developing countries.

Keywords: Type 1 diabetes, Cognition, Nutritional intake, School performance, Glycemic
balance, Beni Mellal, Morocco.
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Introduction générale :

Le diabéte de type 1 est la maladie endocrinienne la plus courante et un des troubles
chroniques les plus fréquents chez les enfants. Il est caractérisé par une production
insuffisante ou absente d’insuline, conduisant a une hyperglycémie. Le diabéte est lié a une
atteinte auto-immune des cellules B des ilots de Langerhans, entrainant leur destruction
progressive (EURODIAB, 2000). L’hypothése privilégiée de ses mécanismes initiateurs
assimile la réaction auto-immune anti-cellules B & une réaction immunitaire conventionnelle,

postulant un événement initial déclenchant (Boitard, 2017).

Le diabéte de type 1 représente plus de 90 % des formes de diabete chez 1’enfant et
I’adolescent dans les pays occidentaux (contre 5 a 10 % en population diabétique générale)
(Mayer-Davis et al., 2018). En 2019, on estime a 1 110 100 le nombre d’enfants et
d’adolescents de moins de 20 ans vivant avec le diabete de type 1 dans le monde et & environ
98 200 le nombre d’enfants et d’adolescents de moins de 15 ans a qui on diagnostique un
diabete de type 1 chaque année (FID, 2019). L’incidence mondiale augmente réguliérement
ces derniéres décennies, notamment chez les moins de 15 ans (Cho et al., 2018 ; Patterson et
al., 2009) et est estimée aux alentours de 3 %, avec d’importantes disparités géographiques
(FID, 2019). Cependant, les enfants de moins de cing ans correspondent au segment de la
population ou le nombre de cas de diabéte de type 1 augmente le plus rapidement (Newhook
et al., 2012). Ce glissement vers un diabete en bas age a de lourdes conséquences, compte

tenu de la particularité de la maladie a cet age.

Au Maroc, les seules données épidémiologiques disponibles remontent a 1’enquéte nationale
du Ministere de la Santé de 2000, qui a trouvé qu’environ 15 000 enfants diabétiques sont pris
en charge au niveau des consultations de diabétologie pédiatrique dans le pays. Par ailleurs,
selon la FID on estime la prévalence et I’incidence du diabete type 1 aupres des enfants et
adolescents ageés entre 0 et 14 ans a 16,4 milliers et 2,4 milliers par an respectivement (FID,
2019).

L’état actuel des connaissances ne permet pas de guérir cette maladie, il permet toutefois de
pallier au manque en insuline dans le but d’obtenir des profils glycémiques se rapprochant de
la normale (Wherrett et al., 2013). L’insulinothérapie est par conséquent la pierre angulaire
du traitement du diabéte de type 1 (Wherrett et al., 2013). Au cours des décennies passees, le
traitement se limitait a administrer une a deux injections d'insuline par jour, pour éviter les

décompensations métaboliques et limiter la survenue d'hypoglycémies séveres. Pour assurer



I'adéquation entre l'insuline injectée et I'apport de glucides, cette approche nécessite une
alimentation assez rigide, avec des repas et des collations fixes dans leur horaire et leur
contenu en glucides. Plus récemment, les sociétés savantes ont proposé des traitements
intensifiés, notamment grace a l'introduction de l'autocontrdle glycémique, de la mesure de
I'némoglobine glyquée, et des bases de calcul de I'adaptation des doses d'insuline. Ces progres
techniques ont permis de proposer une substitution «physiologique» de I'insuline, visant une
quasi-normalisation des glycémies, au prix d'une multiplication des injections ou par pompe
et des autocontroles glycémiques. L'insulinothérapie intensifiée peut alors étre conduite par un
traitement d'injections multiples ou par une pompe sous-cutanée (Vischer, 2003). Par ailleurs,
le schéma posologique est choisi en fonction de 1’age de ’enfant, de la durée du diabéte, du
mode de vie de la famille, des facteurs socio-économiques et des préférences de la famille, du
patient et du praticien (Wherrett et al., 2013).

Au méme titre que I’insulinothérapie, la diététique et I’activité physique réguliére font partie
intégrante du traitement. La thérapie nutritionnelle devant étre individualisée (selon les
besoins nutritionnels de 1’enfant, ses habitudes alimentaires, son mode de vie, ses capacités et
ses préférences) et capable de permettre une croissance et un développement normaux sans
nuire a la maitrise glycémique (Wherrett et al., 2013). Le régime méditerranéen est
particulierement conseillé du fait qu’il soit connu pour étre I'un des régimes alimentaires les
plus sains et qui améliorent la maitrise de la glycémie et les facteurs de risque
cardiovasculaire. 1l comprend généralement une grande consommation de fruits, de légumes,
de légumineuses, de noix, de graines, de céréales et de grains entiers, une consommation
modérée a élevée d’huile d’olive (comme principale source de matiéres grasses), une
consommation faible a modérée de produits laitiers, de poissons et de volailles, en addition a
une faible consommation de viande rouge des viandes transformées et d'aliments riches en
sucres et en graisses. Le régime méditerranéen présente un profil d'acides gras bénéfiques
avec une teneur élevée en acides gras monoinsaturés (AGM) et un rapport AGM / acides gras
saturés (AGS) plus élevé que les régimes non mediterranéens en plus d’un apport elevée de
fibres alimentaires. Il est aussi caractérisé par un indice glycémique bas, des effets anti-
inflammatoires, et une richesse en composés antioxydants qui agissent ensemble pour
I'amélioration de I’équilibre glycémique et entre autres du stress oxydatif ce qui pourrait étre
une stratégie efficace pour réduire les complications liées au diabéte (Dworatzek et al., 2013 ;
Willett et al., 1995).



En effet, 1’équilibre glycémique au quotidien conditionne le risque de complications, aigues
(hypoglycémie et acidocétose), a long terme (microvasculaires et macrovasculaires) (DCCT,
1994) et, notamment sur le cerveau (Gaudieri, 2008). Ce dernier représente un organe cible
des complications du diabéte, en particulier dans I'enfance et I'adolescence, lorsqu'il subit un
développement important de la matiére blanche (myeélinisation) et de la matiere grise (taille
synaptique) (Bullmore et Sporns, 2012 ; Giedd et Rapoport, 2010) simultanément a une
demande métabolique accrue et a une évolution rapide. Ces propriétés uniques ont conduit a
la suggestion que le cerveau en développement peut étre particulierement vulnérable aux
extrémes glycémiques (Anderson et al., 2005 ; Anderson et al., 2011), et ce en fonction de
I’age de survenue de la maladie et de la gravité auxquels ces extrémes sont ressentis. Les
processus physiopathologiques impliqués dans les répercussions du diabéte au niveau du
systéeme nerveux central pourraient faire intervenir gliose, demyélinisation, modifications de
I’osmolarité et de la neurogenése et mort neuronale (Barat et al., 2011) ce qui va avoir des
répercussions structurales, biochimiques et fonctionnelles. En effet, certaines études ont
rapporté une diminution de la substance grise de I’ensemble du cerveau en cas d’antécédents
convulsifs séveres (Ho, 2018), une diminution de la substance grise au niveau de I’aire
corticale postérieure droite, de la substance blanche au niveau de la région pariétale
postérieure droite et d’une augmentation de la substance grise au niveau de la région
préfrontale droite dans les cas d’hyperglycémie chronique, au méme titre qu’une
augmentation de la substance blanche du précuneus gauche suite a une survenue du diabete a
un age précoce (Parentie et al., 2007). Sur le plan biochimique, une augmentation de
dopamine et de noradrénaline (Lackovic et al., 1990), un déficit dans la neurotransmission
cholinergique, une altération du métabolisme de I'acétylcholine (Welsh et Wecker, 1991), une
augmentation de la concentration de sérotonine (Lackovic & Salkovic, 1990) et une régulation

précoce des récepteurs glutamatergiques ont été associés au diabéte.

Il va s’en dire que ces altérations vont impacter plusieurs fonctions cérébrales et notamment la
cognition. Ceci tient toute son importance du fait que le développement des capacités
cognitives chez I’enfant se fait parallelement a celui du cerveau, ce qui en fait une période
sensible a toute agression. Ainsi, plusieurs études ont montré que les enfants et les
adolescents diabétiques type 1 ont tendance a avoir une fonction intellectuelle globale
Iégérement inférieure par rapport aux témoins. De ce fait, les domaines des fonctions
exécutives, de I'apprentissage, de la mémoire et de la vitesse de traitement sont

particulierement affectés (Gaudieri et al., 2008 ; Naguib et al., 2009). A noter aussi que des



difféerences plus importantes dans la fonction cognitive peuvent apparaitre chez un sous-
ensemble de jeunes diabétiques présentant certains facteurs de risque tels que : 1’dge précoce
d'apparition de la maladie et une plus grande exposition aux extrémes glycémiques (c.-a-d.

hypoglycémie sévere, hyperglycémie chronique et DAC) (Cato, et Hershey 2016).

Les difficultés cognitives relevees chez les enfants diabétiques orientent vers un
questionnement sur I’impact de la maladie sur les performances scolaires. Il semble y avoir un
consensus émergent a partir des données de recherche, a savoir que les enfants atteints de
diabete sont plus susceptibles d'étre désavantagés sur le plan scolaire (Wodrich et al., 2011;
Hannonen et al., 2010; Wennick et al., 2011; Persson et al., 2016). L'existence et I'ampleur de
ce désavantage sont liées selon la littérature entre autre & une précocité d’apparition du
diabete et a des fluctuations severes du contréle métabolique, en particulier si I'enfant a un

mauvais contrdle glycémique (Cato, et Hershey 2016).

Toutefois, et malgré le consensus scientifique croissant incriminant le diabéte de type 1 chez
les enfants dans le développement des difficultés cognitives, les résultats des recherches, sont
incohérents en ce qui concerne I'ampleur et le schéma de ces difficultés en raison de
I'nétérogénéité des échantillons, des procédures d'échantillonnage, des capacités cognitives
évaluées et des plans des études. Ainsi, un débat demeure sur I'étendue et le type de troubles
cognitifs du diabete pédiatrique et leurs facteurs de risque associés dans le contexte particulier
des pays en développement puisque les connaissances aujourd’hui disponibles sont quasi
exclusivement issues des pays développés.

Dans ce sens, notre thése s’inscrit dans ce contexte a savoir celui d’évaluer les capacités
cognitives chez les diabétiques de type I de jeune &ge au Maroc, ceci permettra ainsi de pallier
au déficit des connaissances dans ce domaine de recherche au niveau Marocain voire au
niveau régional et par conséquent de dresser un profil épidémiologique, nutritionnel et
cognitif des enfants et des adolescents atteints du diabete type 1 et ce en comparaison avec les
enfants et adolescents sains dans la province de Béni-Mellal au Maroc. Afin d’atteindre cet

objectif, nous nous proposons d’investiguer les points suivants :

- Les particularités sociodémographiques, économiques, familiales et
environnementales chez la population étudiée,

- Les spécificites cliniques a savoir le type et schéma insulinique, la qualité du controle
glycémique et la fréquence des complications, leurs déterminants et facteurs de risque

potentiel chez la population diabétique étudiée,



- Le statut nutritionnel ainsi que ses facteurs de risque en se basant sur des mesures
anthropométriques,

- La consommation alimentaire et ses déterminants,

- La performance scolaire, ses déterminants et ses facteurs de risques,

- Les capacités cognitives, leurs déterminants et facteurs de risque associés
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LE DIABETE DE TYPE 1 CHEZ IENFANT :

I- Définition :

Le diabete est un trouble meétabolique a étiologie multiple qui se développe en maladie
chronique caractérisée par une hyperglycémie chronique accompagnée de perturbations du
métabolisme des hydrates de carbone, des lipides et des protéines dues a des désordres dans la
sécrétion et/ou I’action de I’insuline. Si elle demeure non controlée de facon prolongée,
I’hyperglycémie peut provoquer des Iésions au niveau de divers organes et conduire au
développement de complications de santé invalidantes, voire mortelles (OMS 2006 ; ADA
2018).

Le diabete de type 1 résulte de la destruction des cellules B, aboutissant habituellement a une

carence absolue en insuline. L’OMS distingue deux catégories (OMS, 2019) :

- La forme auto-immune, incluant le classique diabéte du sujet jeune et le diabete auto-
immun lent de ’adulte (LADA : Latent Auto-immune Diabetes in Adults), qui se définit par
la présence de marqueurs immunologiques spécifiques du diabéte de type 1 chez les patients

initialement considérés comme des diabétiques de type 2

- La forme idiopathique, susceptible de décompensation aigue sur un mode céto-

acidosique, rare mais plus fréquent dans les populations africaines et asiatiques.

Le diabéte de type 1 représente plus de 90 % des diabetes de I’enfant. Il se déclare
habituellement chez des enfants sans surpoids par un syndrome polyuro-polydipsique et une
perte de poids. Cependant, du fait de I’augmentation de 1’incidence de 1’obésité chez ’enfant,
actuellement 24% des enfants sont en surpoids au moment du diagnostic du diabéte de type 1
(ADA, 2000).

- Historigue :

Le diabéte est une maladie tres anciennement connue. La présence du sucre dans les urines est
mentionnée par la médecine chinoise, indienne et égyptienne 4000 a 1500 ans avant Jésus-
Christ (Peumery, 1987).). Quelques découvertes sont mentionnées au XVIeme et au XIVéme
siecle, mais Le XIXeme siécle montre une accélération des découvertes (Polonsky, 2012). En
1855, Claude Bernard realise des travaux sur le foie et met en évidence le fonctionnement de

celui-ci avec le glucose (réserve et transformation) (Bernard, 1855). En 1869, Paul



Langerhans découvre un amas de cellules regroupées en flots. Ils sont nommeés flots de

Langerhans (Langerhans, 1869).

Les avancés déterminants, particulierement dans le traitement, ne datent qu’a partir du
XXeéme siecle. Insuline et insulinothérapie, une ere miraculeuse se déclenche dans les années
1920. Le chirurgien Frédérick Grant Banting émet une hypothese selon laguelle le pancréas
posseéde une fonction endocrine en association a sa fonction exocrine (Banting, 2016). Le
chercheur Nicolas Paulesco va confirmer en ao(t 1921, la découverte d'une hormone
pancréatique hypoglycémiante. Il nomme cette substance « pancréine » (Murray, 1971).
Quelques mois apres, en decembre 1921, Frederick Banting et Herbert Best publient aussi la
découverte d'une hormone pancréatique hypoglycémiante qu'ils appelerent insuline. C'est
cette derniere dénomination qui sera utilisée par la suite et l'insuline vaudra a ses auteurs le
prix Nobel en 1923 (Shampo et Kyle, 2005).

Le laboratoire Lilly se lance dés 1922 dans la production industrielle de I’insuline
extraite du pancréas de beeuf et de porc (Schlienger, et Blicklé, 2014). Suite a la description
de la structure chimique de I’insuline en 1955 et mise en avant des différences entre 1’insuline
humaine et les insulines animales, les laboratoires Eli Lilly réussissent en 1978 le clonage du
géne humain de I’insuline, étape importante pour produire de I’insuline par génie génétique
(Bell, 1979). La premiére insuline humaine obtenue par génie génétique est commercialisée
en 1982. Enfin, en 1997 et 2003, de nouvelles insulines sont synthétisées et dont la rapidité

d’action est modifiée: ce sont des analogues d’insuline (Slama, 2012).

I11- Epidémiologie :

La connaissance de I’incidence du diabéte de type 1 au niveau mondial concerne pour une
grande part les enfants et aujourd’hui dans la plupart des pays occidentaux, le diabéte de type
1 représente plus de 90% du diabéte de I'enfant et de I'adolescent, alors que chez I’adulte, il ne
représente que 5%-10% des personnes atteintes de diabéte (Mayer-Davis, 2018).

1- La prévalence

On observe d’importantes différences regionales et nationales au niveau du nombre d’enfants
et d’adolescents atteints de diabéte de type 1. Les regions Europe et Amérique du Nord et
Caraibes comptent le plus grand nombre d’enfants atteints dont 1’age est inférieur & 20 ans (

IDF, 2019). En 2019, les chiffres indiquent que dans le monde plus d’un million d’enfants et



d’adolescents vivent avec le diabéte de type 1 dont plus d’un quart (27,0 %) dans la région
d’Europe. L’Inde, les Etats-Unis et le Brésil abritent le plus grand nombre d’enfants et
d’adolescents (0 a 14 ans) vivant avec le diabéte de type 1 prévalent (existant) et incident
(nouveau) (IDF, 2019). On estime que 25.800 enfants et adolescents de moins de 20 ans
vivent avec le diabete de type 1 dans I’Afrique (IDF, 2019), et selon les estimations du
ministere de la santé au Maroc, 6,6 % de la population (soit pres de 2 millions de marocains)
ont un diabéte, 100 000 d’entre eux environ sont insulino-dépendants et 10 000 sont des
enfants (Mouzouni et al., 1999).

2- L’incidence

On estime que I’incidence du diabéte de type 1 chez les enfants et adolescents augmente dans
bon nombre de pays, surtout chez les moins de 15 ans. L’augmentation annuelle globale est
estimée aux alentours de 3 %. Aujourd’hui, on estime a environ 98 200 le nombre d’enfants et
d’adolescents de moins de 15 ans a qui on diagnostique un diabéte de type 1 chaque année
(Figure 1) (IDF, 2019).

Bl <5 pour 100 0CO

Bl 5-<10 pour 100 000

Bl 10-<20 pour 100 000
20-<30 pour 100 000

Bl 30 pour 100 000

=

Pas de données disponibles

Figure 1: Taux d’incidence standardisés par rapport a I’age (pour 100 000 habitants par an) du
diabéte de type 1 chez les enfants et adolescents de 0 a 14 ans (IDF, 2019).

En absence de données nationales, la FID estime la prévalence et I’incidence du diabéte de
type 1 chez les enfants et adolescents de moins de 14 au Maroc en extrapolant les chiffres de

I’Algérie. Elle classe ainsi le Maroc parmi les pays a plus grande prévalence et incidence
(Tableau 1) (IDF, 2019).

Tableau 1 : Top 10 des pays pour le nombre estimé de cas incidents et prévalents de diabéte
type 1 chez I’enfant et ’adolescent (IDF, 2019).



Top 10 des pays ou territoires Top 10 des pays ou territoires

pour le nombre estimé de cas pour le nombre estimé d'enfants
incidents (nouveaux) de diabéte et d'adolescents (0 a 14 ans)
de type 1 chez les enfants et vivant avec le diabéte de type 1
adolescents (0 a 14 ans), par an prévalent (existant), 2019

Nombre de cas Nombre d'enfants

incidents (nouveaux)

(0 & 14 ans) en et d'adolescents

(0 & 14 ans) vivant avec

Rang Pays ou territoire milliers le diab&te de type 1en

1 Inde 158 Rang Pays ou territoire milliers
2 Etats-Unis 14,7 1 Inde 95,6
3 Brésil 7.3 2 Etats-Unis 94,2
4 Chine 4.8 3 Bresil 515
5 Royaume-Uni 35 4 Chine 28,7
5] Fédération de Russie 3,2 5 Fédération de Russie 21,5
7 Algerie 31 6 Royaume-Uni 212
8 Allemagne 26 T Algérie 201
] Arabie saoudite 25 8 Allemagne w2

i Les chiffres du Maroc utilisent des taux d'incidence extrapolés & 10 Mexigue 14,8

partir de l'Algérie.
i Les chiffres du Maroc utilisent des taux dincidence extrapolés & par-
tir de FAlgérie.

3- Répartition géographique et ethnique:

L'incidence du diabéte de type 1 varie considérablement entre les différents pays, au sein des
pays et entre les différentes populations ethniques. Pour 100 000 habitants par an, la Finlande
avec 62,3 cas, la Suede, avec 43,2 cas et le Koweit montrant 41,7 cas, affichent les taux
d’incidence les plus élevés de diabéte de type 1 (0 a 14 ans). Il y a une différence d'environ 20
fois dans I'incidence de la maladie chez les Caucasiens vivant en Europe. En Asie, l'incidence
du diabéte de type 1 est tres faible (Japon environ 2 et la Chine (cas de Shanghai) 3,1 pour
100 000 années-personnes) (IDF, 2019).

4- Reépartition selon ’age :

L'incidence du DT1 est trés faible avant I'dge de 1 an, maximale entre 4 et 14 ans (avec un pic
durant I’adolescence), elle subit ensuite une décroissance, puis reste stable aprés 20 ans, dans
la majorité des cas, il débute avant 1’age de 35 ans (SEARCH, 2006).

On assiste a un « rajeunissement » de la déclaration du diabéte dans la petite enfance, aux
Etats Unis 15-20% des nouveaux cas apparaissent chez les enfants agés de moins de 5 ans
(Dabelea et al., 2007) et en France, en 10 ans, le diagnostic chez les enfants de moins de 4 ans
a augmenté de 78%, et en 15 ans, le nombre d’enfants de moins de 5 ans atteints du diabéte a

pratiquement triplé (Lévy-Marchal et al., 2007).

5- Répartition selon le sexe :

Contrairement a la plupart des maladies auto-immunes, qui touchent de maniére

disproportionnée les femmes (Dragin et al., 2017), des différences entre les sexes dans



Iincidence du diabéte de type 1 se retrouvent dans certaines populations avec un biais
masculin persistant qui est généralement observé chez les adolescents qui sont plus &gés et
chez les jeunes adultes (FID, 2013) .

IV-  Physiopatholoqgie:

1. Rappel physiologique :

1-1- L’homéostasie glucidique:

Parmi les principales sources d’énergie pour un organisme (glucides, lipides et protéines), le
glucose est la molécule énergétique la plus utilisée dans des conditions physiologiques du fait
de sa disponibilité immédiate. Les différents tissus de 1’organisme sont capables de survenir
a leurs besoins énergétiques en utilisant soit le glucose soit les acides gras. Cependant, le tissu
cérébral, la moelle osseuse et la médullaire rénale, quant a eux, ne peuvent utiliser que le
glucose. Dans ce cas une hypo-ou hyperglycémie peut entrainer des troubles graves tels qu’un
coma voire la mort. De ce fait, la glycémie (taux de glucose sanguin plasmatique,) doit étre
maintenue dans des limites strictes (chez un sujet sain, la norme glycémique oscille d’une
valeur moyenne comprise entre 0,89/l et 1,20g/l). Physiologiquement, la glycémie ne varie
que dans des limites étroites (4 & 5 mmol /L a I’état basal, 7 & 8 mmol /I aprés un repas) afin
de ne pas mettre I’intégrité de 1’organisme en péril. Pour cela, il existe tout un ensemble de
mécanismes capables de contribuer a cet équilibre. Cet ensemble porte le nom d’homéostasie
glucidique (Chretien, 2015). Les principaux organes impliqués dans I'homéostasie du glucose
sont le cerveau, le pancréas, le muscle squelettique, le tissu adipeux, le foie et les récepteurs

sensibles au glucose dans I'espace hépatoportal (Thibaut, 2012).

Le foie, recoit le glucose absorbé par I’intestin via la veine porte hépatique. Son
devenir dépendra ensuite des conditions énergétiques de 1’organisme et de la voie
métabolique qui domine sur le moment. 1l sera capable de stocker le glucose si la glycémie est

élevée ou stable, et d’en produire si la glycémie tend a baisser (Girard et al., 1997).

L’arrivée de glucose dans la circulation sanguine va notamment étre détectée par le
pancréas. Son role dans la régulation de I’homéostasie glucidique est important du fait de sa
sécretion d’hormones telles que I’insuline ou le glucagon. La production de ces hormones va
permettre de stocker le glucose ou, a I’inverse, d’utiliser les stocks existants en fonction de

I’état metabolique de 1’organisme (Thibaut, 2012). Outre le foie, le tissu adipeux est



également capable de créer des réserves énergetiques, en partie par la transformation du
glucose. Le tissu adipeux blanc constitue I’organe premier de stockage des lipides. Il est
également de plus en plus considéré comme un organe endocrine a part entiere, du fait de son

importante activité sécrétoire (Ailhaud, 2000; Klingenspor, 2003).

Les muscles participent également a la regulation de I’homéostasie glucidique du fait de
leur part quantitative en termes de poids de I’organisme ainsi que de leur sensibilité a
I’insuline. Ces organes peuvent utiliser le glucose capté afin de permettre leur fonctionnement
correct, mais également générer des réserves énergétiques (bien que la capacité de stockage

par cellule soit largement inférieure a celle d’un hépatocyte) (Thibaut, 2012).

Le dernier acteur de cette régulation de I’homéostasie glucidique est le cerveau: la
concentration sanguine du glucose renseigne a tout moment le SNC sur le statut énergétique
de I’organisme (Thibaut, 2012). Ce sont les régions cérébrales impliquées dans ’homéostasie
énergétique, I’hypothalamus et le tronc cérébral avec leur équipement moléculaire particulier,
qui sont capables de détecter et de répondre aux variations de glucose (Schneeberger et al.,
2014). Une augmentation de sa concentration au sein de ces structures cerébrales, est le reflet
d’une balance énergétique positive, et provoquera la mise en place de processus visant a
freiner les apports et a favoriser les dépenses. A 1’opposé, une diminution de cette
concentration fait suite a une hypoglycémie générale, et il s’en suivra des mécanismes
inverses, c'est-a-dire des apports favorisés et des dépenses limitées (Tesfaye et Seaquist,
2010).

C’est en 1964 qu’a été établie la preuve de I’existence de neurones sensibles au glucose au
niveau cérébral notamment dans I’hypothalamus (Anand et al., 1964). Selon leur réponse a
une variation de la concentration extracellulaire au glucose, les neurones sont maintenant

classés en trois grands groupes :

» Les neurones non sensibles au glucose,
> Les neurones gluco-excités (GE) dont I’activité électrique est proportionnelle a
la concentration extracellulaire au glucose et
» Les neurones gluco-inhibés (GI) dont I’activité électrique est inversement
proportionnelle a la concentration extracellulaire au glucose.
Les neurones sensibles au glucose (GE et/ou Gl) ont été localisés entre autres dans les noyaux

ventromedial (VMN), arqué (NA), paraventriculaire (PVN), le noyau suprachiasmatique et



I’hypothalamus latéral (LH), c’est-a-dire dans des régions impliquées dans le contréle de

I’homéostasie énergétique (Berthoud, 2002).

Ces deux types de neurones ont un fonctionnement «en miroir » dans une gamme de
concentration de 0 a 5 mM de glucose. Lors d’un repas, il se produit un saut de concentration
de glucose cérébrale de 0.1 a 5 mM, les neurones gluco-excites vont s’activer tandis que les
gluco-inhibés vont rester inactifs. A I’inverse, lors d’un jeune, la baisse de cette concentration
de glucose de 5 a 0,1 mM va inhiber les neurones gluco-excités et activer les gluco-inhibés.
Ceci se fait en modifiant leur potentiel de membrane et leur fréquence de potentiel d’action ce
qui va permettre la libération des neurotransmetteurs (Figure 2) (Routh, 2010). Des travaux
suggerent de plus en plus que les astrocytes interviendraient directement dans ce processus
(Pellerin et Magistretti, 2012). Par ailleurs, une autre population de cellules gliales est
sensible au glucose, prouvant aussi que cette sensibilité n’est pas une caractéristique exclusive
aux neurones. En effet, des travaux montrent que des épendymocytes isolés (cellules bordant
les cavités ventriculaires) sont sensibles a des changements de la concentration extracellulaire

en glucose.
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Figure 2: Schéma représentant le mode de fonctionnement des neurones GE et Gl (Lyngdoh
et al. 2015)

1-2-  Le pancréas et la réqulation de la glycémie

Le pancréas, organe clé dans la régulation de la glycémie, est une glande a la fois exocrine et
endocrine qui, par ses canaux excréeteurs et sa vascularisation, est indissociable du duodénum.
(Figure 3). Le pancréas exocrine secréte dans le duodénum des enzymes impliqués dans la
dégradation des lipides, des glucides et des protides. La partie endocrine du pancréas, qui a un

réle majeur dans le métabolisme glucidique et des lipides, est constituée par les flots



pancréatiques qui secrétent notamment I’insuline et le glucagon et sont majoritairement situés

dans la queue du pancréas (Castaing et Veilhan, 1997).

veine porte (en bleue)
ariére hapatique (en rouge)
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queue
du pancréas

pancréas

vésicule biliaire

duodénum pancréas

téte du pancréas

canal de Wirsung duodénum

Figure 3: Anatomie et vascularisation du pancréas sur coupe longitudinale (Collet , 2015).

Le pancréas est organisé en lobules séparés par du tissu conjonctif. Dans les lobules, il y a
principalement des acini qui représentent 85 % de la masse pancréatique. Les cellules
acineuses, formant les acini, synthétisent et contiennent les enzymes pancréatiques (pancréas
exocrine). Le pancréas endocrine est constitué de 1 a 2 millions Tlots de Langerhans,
dispersés au sein du parenchyme pancréatique. Ces flots ne représentent que 1 a 2 % de la

masse pancréatique. Ils apparaissent sous forme de travées associées a des petits capillaires.
Il est possible de différencier 4 types cellulaires :

> Les cellules alpha (o)) en périphérie, représentent 25% des ilots.
> Les cellules béta (B), les plus importantes, représentent 60% des ilots et sont situées au
centre des ilots.
> Les cellules delta (8) représentent environ 10%. En plus des cellules PP.
Ces 4 catégories de cellules sont imbriqués dans les ilots ce qui permet une communication de
proche en proche entre-elles et un contréle direct de la sécrétion de certaines hormones par
d’autres (Castaing et Veilhan, 1997).

La sécrétion endocrine du pancréas est assuree par les cellules des ilots de Langerhans. Les
cellules béta sécrétent de I’insuline, les cellules alpha du glucagon. L’insuline et le glucagon
sont les deux hormones clés de ’homéostasie glucidique. Le glucagon est libéré dans le sang
en réponse a une diminution de la glycémie: il s’agit d’une hormone hyperglycémiante, qui

agit en stimulant la production hépatique de glucose. L’insuline est la seule hormone



hypoglycémiante de I’organisme : elle augmente 1’utilisation périphérique du glucose et
inhibe la production hépatique de glucose en inhibant la glycogénolyse et la néoglucogénese
(Annicotte, 2004).

1-3- L’insuline

a- La voie de signalisation de 1’insuline

L'insuline est une protéine globulaire comportant 2 chaines polypeptidiques reliées entre elles
par 3 ponts disulfures. La premiére chaine, o, comporte 21 acides aminés et la seconde, f3, en
comporte 30. Le gene de I’insuline code pour une seule chaine peptidique, nommee
préproinsuline, présentant un peptide signal de 24 acides aminés dans sa partie N-terminale et
un peptide C au centre de la séquence. La séquence signal sera clivée lors de la translocation
du peptide dans le réticulum endoplasmique, et les ponts disulfures seront mis en place, ce qui
donnera alors la proinsuline. L’insuline mature résultera ensuite du clivage enzymatique du

peptide C, ce qui formera les chaines a et B (Capeau, 2003).
b- La sécrétion

Chez un individu normal, la régulation de la sécrétion d’insuline est parfaite a tout instant.
C’est une régulation fine et rapide : la libération de I’insuline suit strictement les variations

glycémiques. Chez un sujet sain, il n’y a ni hypo ni hyperglycémie (Lechat, 2004).

c- Pulsatilité de la sécrétion

La sécrétion basale de I’hormone est continue a jeun avec une périodicité toutes les 15min
environ. De plus, la cellule beta libere des bolus d’insuline lors des repas, caractérisés par des
oscillations lentes. La sécrétion totale de I’insuline est de 1’ordre de 0,7 a 0,8 U/kg/j
(Perlemuter, 2003).

d- Stimulation de la sécrétion :

L'augmentation du niveau de glucose plasmatique déclenche la sécrétion d'insuline par les
cellules B des Tlots de Langerhans. Le niveau basal de sécretion d'insuline est de 0,4 4 0,7 Ul/h
(unités internationales par heure) augmentant rapidement de 4 a 5 fois apres ingestion de la

nourriture.

Tous les agents qui augmentent la concentration intracellulaire d’AMP cyclique (adénosine
monophosphate cyclique) ou de calcium peuvent également potentiellement faire augmenter

la sécrétion d'insuline. La concentration intracellulaire de calcium peut aussi étre augmentée



par I'acétylcholine, ainsi une stimulation vagale peut faire augmenter la sécrétion d'insuline.
Inversement, la stimulation sympathique inhibe la sécrétion d'insuline. Cette action est mediée
par la noradrénaline et la galanine. Les catécholamines inhibent aussi la sécrétion d'insuline
via la stimulation des récepteurs a2 adrénergiques. Ainsi, lI'effet de l'adrénaline et de la
noradrénaline est une inhibition de la sécrétion d'insuline. La déplétion du pool potassique

intracellulaire diminue également la libération d'insuline par le pancréas (Picoche, 2010).

e- Mécanisme d’action

Le récepteur a I’insuline est présent au niveau de la membrane des tissus cibles de I’hormone
(principalement le foie, le muscle et le tissu adipeux). Il s’agit d’un récepteur
transmembranaire comportant un domaine de liaison a I’hormone dans sa partie

extracellulaire, et une partie intracellulaire pourvue d’une activité tyrosine-kinase.

La liaison de I'insuline a son récepteur conduit a une autophosphorylation des sous-unités R.
La voie métabolique se poursuit par une cascade de réactions de phosphorylation du substrat
Insulin Receptor Substrate 1 (IRS1) puis du Phospholnositol-3-kinase (PI-3-kinase). Ces
réactions provoquent la translocation des vésicules intracellulaires de GLUT 4 vers la
membrane cellulaire, ce qui permet la pénétration de glucose dans les cellules. L’insuline, en
activant cette voie métabolique se positionne comme la seule hormone hypoglycémiante. Elle
stimule la captation périphérique du glucose et la glycolyse surtout au niveau musculaire;
favorise la glycogénogenese et freine la production endogéne de glucose (Figure 4)
(Perlemuter, 2002).
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Figure 4: Transduction du signal de I'insuline (Picoche, 2010).



f- Action physiologique :

L’insuline agit essentiellement sur le métabolisme des glucides, des protides et des lipides.

» Sur le metabolisme glucidique :

- Au niveau du foie I’insuline favorise les voies d’utilisation du glucose : pénétration
massive du glucose dans le foie par activation des transporteurs et son métabolisme
immédiat, la glycogenogénese et la glycolyse et inhibe la néoglycogenese et la
glycogenolyse.

- Au niveau du tissu adipeux : I’hormone favorise le transport membranaire du glucose,
et la formation d’acides gras et de triglycérides.

- Au niveau du muscle : I’hormone active le transport du glucose dans la cellule, au
repos, et son stockage sous forme de glycogéne. Pendant 1’exercice musculaire,
I’utilisation du glucose ne dépend pas de I’insulinosécrétion.

» Sur le métabolisme protidique : elle inhibe le catabolisme protéique et stimule la
synthese protéique. Elle maintient 1’équilibre azoté, freine la captation des acides
aminés par les tissus et inhibe la néoglucogenése.

» Sur le métabolisme lipidique : elle a un effet stimulant sur la lipogenése et inhibe la
lipolyse. Au niveau du muscle, sous I’influence de I’insuline, I’oxydation du glucose
est accelérée, et celle des acides gras est diminuée. L’estérification des acides gras en
triglycérides est augmentée.

Enfin, ’insuline a un puissant effet anticétogénique (Guyton, 2003).

2- Meécanisme de la physiopathologie du diabéte type 1 :

Le diabete de type 1 est di a une destruction auto-immune des cellules insulino-secretrices
dites cellules B des ilots de Langerhans au niveau du pancréas. Il en résulte une carence en
insuline qui ne s’exprime cliniquement que lorsque 80 a 90 % des cellules B sont détruites.
Cette destruction met en jeu des mecanismes auto-immuns, en faveur d’une prédisposition
génétique et de facteurs environnementaux (Bouhours et Coutant, 2005). Le schéma théorique
actuellement admis de I’histoire naturelle du diabete de type 1 comporte trois phases (Figure
5):

» Une phase de latence caractérisée par les prédispositions génétiques a la maladie

autoimmune anti-cellules d’ilots.



» Une phase pré-clinique: Sur le terrain précédent, un événement déclenchant,
probablement environnemental, conduirait & [’activation du Systeme immunitaire
contre des déterminants antigéniques des cellules des ilots. Cette phase silencieuse
comprend I’atteinte auto-immune responsable de I’insulite suivie de la phase de pré-
diabete ou la glycémie a jeun est encore préservée mais la glycémie apres charge en
glucose est pathologique du fait d’une sécrétion d’insuline diminuée mais encore
équivalente & 20 % de la sécrétion normale. Durant cette phase des marqueurs
d’autoimmunité sont détectables.

» La phase clinique de diabete avec 1’état d’hyperglycémie par carence en insuline;
moins de 10-15 % des cellules béta sont fonctionnelles. Aprés la mise en place du

traitement insulinique, peut survenir une rémission transitoire (Bouhours et Coutant,
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Figure 5 : Histoire naturelle du diabéte de type 1(Amar et al., 2019).

2-1- Le processus auto-immun

Le processus auto-immun (Figure 6) débute plusieurs années (5 a 10 ans, voire plus) avant
I’apparition du diabéte (Bouhours-Nouet et Coutant, 2005). L’autoantigéne initial responsable
de I’activation du systéme immunitaire contre les cellules B du pancréas n’est pas encore
clairement identifié chez ’homme (Bouhours-Nouet et Coutant, 2005). Cet antigene est capté
par les cellules présentatrices de 1’antigéne (cellules dendritiques, macrophages, lymphocytes
B) et est dégradé en peptides antigéniques, qui sont présentés aux lymphocytes T CD4
(Dubois-Laforgue, 2007). La reconnaissance de 1’antigéne par ces lymphocytes T CD4 est

une étape déterminante pour I’activation de la réponse immunitaire. Les lymphocytes T CD4



induisent ensuite une réponse de type cellulaire avec notamment le recrutement et I’activation
des macrophages et des lymphocytes T CD8 cytotoxiques. La destruction des cellules  des
ilots de Langerhans au cours du diabete de type 1 résulte essentiellement de 1’action des
lymphocytes T CD8 cytotoxiques, responsables d’une appoptose des cellules B par la
production de perforine et de granzyme. Des cytokines (interleukines 1 (IL1), Tumor necrosis
factor alpha (TNFalpha ), interféron gamma (IFNy), produites localement par les lymphocytes
T CD8 et les macrophages, semble également participer a la destruction des cellules B, par la
production de radicaux libres et d’oxyde nitrique (NO) (Figure 6) (Dubois-Laforgue, 2007).
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Figure 6: Phase effective de la réponse immune au cours du diabete de type 1 (Dubois-
Laforgue, 2007).

Une insulite (figure 7) est observée chez les enfants, mais chez moins de 50% des sujets
adultes. La destruction des cellules B est rapidement complete chez le petit enfant alors que
40% des sujets de plus de 15 ans conservent a long terme des cellules B qui échappent a
I’infiltration inflammatoire. Les lymphocytes T CD4 peuvent aussi induire 1’activation des
lymphocytes B qui produisent alors des anticorps. Les autoanticorps n’ont pas de role
cytotoxique direct mais ils participent & ’expansion du processus auto-immun en favorisant la

présentation autogénique (Dubois-Laforgue, 2007).

B, (Dubois-Laforgue, 2010).

Figure 7: L’insulite, marque
histologique du diabéte de type
1- A) llot normal, B) Insulite :
infiltrat inflammatoire constitué
de macrophages, lymphocytes T
et B, avec destruction des cellule



2-2-  Les marqueurs humoraux :

a- Anticorps anti-cellules d’ilots (ICA : Islet Cell Antibodies)

Les ICA ont été les premiers marqueurs immunologiques décrits au cours du diabéte de type
1. lls sont dirigés contre I’ensemble des constituants antigéniques de la cellule beta. Environ
95% des enfants présentent des ICA au moment du diagnostic pour disparaitre en 18 a 24

mois qui suivent le début du diabéte (Giudicelli et Cattan, 2001).

b- Anticorps anti-décarboxylase de I’acide glutamique (anti-GAD) :

La GAD existe sous 2 isoformes de poids moléculaire 65 et 67kDa. L’isoforme 65 kDa est
prédominante au niveau des ilots et est exprimée par les cellules B du pancréas chez
I’Homme, les auto-Ac qui apparaissent réagissent essentiellement avec cet isoforme. Une
positivité isolée des anti-GAD est corrélée a une destruction progressive des cellules B
(Dubois-Laforgue, 2007).

c- Auto-anticorps anti-insuline (IAA : insulin auto-antibody)

La présence de ces auto-Ac dans le sérum du patient au moment du diagnostic et avant toute
insulinothérapie a été rapportée dans le diabete de type 1. Ce sont les seuls auto-Ac
spécifiques de la celllule B (Dubois-Laforgue, 2007).

d- Auto-anticorps anti-tyrosine phosphatase (anti-1A2) (Insulinoma-associated protein 2)

La tyrosine-phosphatase est une protéine localisée dans la membrane des cellules des ilots et
des tissus d’origine neuroendocrinienne. Les anticorps anti-1A2 apparaissent chez la plupart
des patients et parfois plusieurs années avant le début clinique de la maladie (Dubois-
Laforgue, 2007).

e- Autres anticorps :

D’autres anticorps ont été détectés au cours du diabéte mais sans que leur signification
clinique soit clairement établie. Les auto-anticorps anti-GAD et ICA sont les plus importants,
suivis des anticorps anti 1A2 et anti-insuline. Ces auto-anticorps, sont les marqueurs les plus
accessibles du phénomeéne immunitaire. 1ls peuvent apparaitre plusieurs années avant le début
clinique de la maladie et ont une valeur prédictive de la survenue de la maladie chez des sujets
a risque. Ainsi, lorsque plusieurs de ces auto-anticorps sont presents simultanément, le risque

de survenue de la maladie dans les 5 ans a venir est de 100% (Rodier, 2001).



2-3-  La prédisposition génétigue :

La part prépondérante de la génétique dans la prédisposition aux maladies auto-immunes et au

diabéte en particulier, a été clairement démontrée par des études de populations.

Les premiers marqueurs génétiques du diabéte mis en évidence dans les années 1970 (Irvine
et al., 1977), ont été les génes du systeme HLA (Human Leukocyte Antigen). Ce complexe
est regroupé en 3 régions principales appelées genes de classe I, 1l et I1l. Ces génes sont a la
fois tres polymorphes et présentent un fort déséquilibre de liaison (Pociot et McDermott
2002).).

Les principaux locus associés au diabete correspondent aux HLA-B (genes de classe 1) et aux
HLA-DR, DQ (genes de classe II). Pour le locus HLA-B, c’est le cas des alleles B8, B15 et
B18. Dans le cas des génes de classe I, ce sont les alleles DR3, DR4 et DQ f essentiellement
(Chevenne et Porquet, 2003).

L’alléle HLA-DR4 est fortement associé au diabéte de type 1 dans tous les groupes ethniques.
Les sujets hétérozygotes HLA-DR3/DR4 sont les plus exposés avec un risque relatif entre 30
et 50, par rapport aux monozygotes ou le risque relatif est entre 3 et 6 (Raverot, 2005).
Globalement, la région HLA contribue pour environ 30 a 50% au risque familial de
développer la maladie. La recherche a permis de mettre en évidence d’autres régions
chromosomiques participant au risque de diabete ; c’est le cas de la région du gene de
I’insuline sur le chromosome 11, le VNTR (Variable of Tandem Repeat) qui contribue pour
environ 10% au risque génétique de développer le diabéte. Par ailleurs, des études sur le
génome entier ont permis de suspecter le réle d’autres loci de susceptibilité non-HLA tel le
géne PTPN22 (Protein Tyrosin Phosphatase N22), découvert comme étant un géne de
susceptibilité génetique au diabete de type 1 en étant implique dans la régulation de 1’activité
lymphocytaire (Rodier, 2001).

En definitive, bien que I’influence du systeme HLA soit prépondérante, le terrain de
prédisposition au diabete de type 1 apparait de nature polygénique ; autrement dit la
susceptibilité au diabete serait lié & 1’effet conjoint de plusieurs génes HLA et non HLA
(Robert, 1998). Les mécanismes par lesquels cette susceptibilité génétique conduit au

développement du diabete restent a définir (Parham, 2003).



2-4-  Les facteurs environnementaux :

a- Les virus

Le rble potentiel d’une infection virale dans la pathogénie du diabéte de type 1 fut suspecté
initialement a partir d’études épidéemiologiques et par I’existence de modéles de diabete viro-

induits chez I’animal.

Il fut remarque que le début clinique du DT1 chez I’Homme présente un maximum saisonnier,
en automne et en hiver, période ou les infections sont plus fréquentes. L’infection pourrait
agir par deux mécanismes : stimulation de I’immunité initiant une auto-immunité contre les

cellules B et inflammation responsable de besoins accrus en insuline (Moutschen, 2012).

Il est noté aussi que chez I’enfant, les infections a Coxsackie B présentent des périodes de
réinfestation qui coincident avec les périodes d’apparition du diabéte. Aussi, une exposition
précoce aux paraxomyxovirus peut étre responsable de manifestations auto-immunes car il a
été démontré que 10 a 20 % des enfants ayant présenté une rubéole congénitale et ayant des
haplotypes de susceptibilité développent un diabéte (Knip.et al., 2005). D’autres virus tels que
I’entérovirus, les oreillons, le virus d’Epstein-Barr ont été accusés sans preuves indiscutables.
L’intervention des virus dans I’initiation de la maladie reste a 1’état d’hypothése (Darnaud,
1999 ; Raverot, 2005).

b- Les toxiques :

Il existe certaines substances chimiques ou médicamenteuses capables de détruire les cellules
B. L’alloxane, la streptozocine, la pentamidine et le pyrinuron (raticide) présentent une
toxicité directe sur les cellules B et de ce fait ont été suspectés de jouer un role dans le

déclenchement du mécanisme auto-immun, mais sans aucune preuve tangible (Raverot, 2005).

c- L’alimentation :

Le risque de développer un diabéte pourrait dépendre en partie de certaines habitudes
alimentaires (Knip et al., 2005 ; ADA, 2002). L’introduction précoce de protéines de lait de
vache, chez des enfants génétiquement prédisposés au diabéte de type 1, pourrait constituer un
facteur de risque (Knip et al., 2005). La protéine incriminee est le sérum albumine bovine
(SAB). De méme, I’introduction précoce de céréales dans 1’alimentation de I’enfant de moins
de 4 mois ou de gluten chez les enfants de moins de 3 mois, semblerait étre un facteur de

risque supplémentaire (Halimi et al., 2020).



d- Apports en vitamine D

La vitamine D agit sur des tissus autres que 1’os tels que les cellules immunitaires qui
présentent des récepteurs a la vitamine D et a la 1-25-dihydroxyvitamine D (Da Conceicao
2010). Le deficit en vitamine D est susceptible de favoriser les maladies auto-immunes (Da
Conceicao 2010).

e- Influence des mensurations de naissance et de la vitesse de croissance staturo-
pondérale

Une augmentation du poids ou de la taille de naissance entraine un risque plus important de
diabéte de type 1. L’excés nutritif chez le feetus rendrait la cellule B plus fragile alors que le
défaut d’apports entrainerait une insulinorésistance des tissus périphériques (Dahlquist, 2006).
L’hypothé¢se du réle des modifications épigénétiques liées a la nutrition du feetus in utero reste
non élucidée...Les enfants diabétiques semblent sur-nourris dans la période précédant le
diabéte essentiellement en mono et en disaccharides. L’hyperglycémie entraine une
augmentation de I’expression de la GAD a la surface de la cellule béta ce qui pourrait
favoriser 1’atteinte auto-immune. La prise de poids dans la petite enfance est responsable d’un
exces de stimulation de la cellule B ce qui la rend plus vulnérable aux phénomenes auto-
immuns. La croissance pondérale durant les années précédant le diabete est plus importante
pour les enfants qui vont devenir diabétiques que pour les autres. C’est I’hypothése
accélératrice qui pourrait, en partie, expliquer I’augmentation des diabetes de type 1 et 2
(Dahlquist, 2006 ; Long et Bingley , 2009).

f- L’hypothése hygiéniste

Des recherches pour déterminer d’autres facteurs environnementaux et ou écologiques qui
influenceraient la survenue du diabéte de type 1 ont relevé certains parametres tels qu’une
hygiene correcte, un faible taux d’infections infantiles et la rareté des contacts avec les autres
enfants. Ce sont des marqueurs qui peuvent influencer le développement du systeme auto-
immun en favorisant 1’auto-immunité. C’est ’hypothése hygiéniste (Da Conceicao, 2010 ;
Patterson et al., 2001).

g- Agression et stress

Toute agression, qu’elle soit physique (accident, chirurgie, maladie) ou psychique est
suspectée de déclencher un DT1 chez un sujet prédispose. La responsabilité de ces facteurs

dans le declenchement de la maladie reste discutable (Perlemuter, 2002).



V-  Le diagnhostic:

1. Les symptdmes d’hyperglycémie :

Dans 60 a 75 % des cas, le diagnostic de diabéte est posé devant le syndrome cardinal lié a
I’état d’hyperglycémie et comprend 4 symptomes principaux (Bouhours et Coutant, 2005):

- Polyurie par diurése osmotique, diurne et nocturne. Elle atteint plusieurs litres par jour
et signifie que la glycosurie est massive.

- Polydipsie: en rapport avec une soif vive qui ttmoigne d’une fuite hydrique.

- Perte de poids due a I’absence d’absorption des hydrates de carbone (éliminés par voie
urinaire) et par la lipolyse et le catabolisme musculaire (du fait de I’insulinopénie). Il
s’accompagne d’une asthénie plus au moins marquée.

- Une polyphagie inconstante mais d’un intérét majeur lorsqu’elle existe car elle oriente
vers le diagnostic d’une maladie métaboligue.

Ces signes sont parfaitement stéréotypés et ne laissent pas de place au doute. Leur présence
impose la recherche d’une hyperglycémie. L’évolution se fait vers une décompensation

acidocétosique en gquelques semaines.

2. Les symptdmes d’acidocétose

Elle est présente au diagnostic dans 30 a 40 % des cas chez I’enfant. Plus I’enfant est jeune au
moment de la découverte, plus 1’acidocétose est fréquente. Les signes cliniques sont ceux de
I’hyperglycémie et ceux liés a I’accumulation des corps cétoniques dans le sang (Bouhours et
Coutant, 2005):

0 Haleine acétonémique dite de « pomme reinette ».

0 Dyspnee de Kussmaul liée a I’acidose métabolique.

o0 Signes digestifs : nausées, vomissements, douleurs abdominales.

o Altération de la conscience : de la somnolence (40 % des cas) au coma (10 %).
L’acidocétose est la cause la plus fréquente de mortalité chez 1’enfant diabétique de type 1.

3. Les examens :

Devant une suspicion de diabéte, il est nécessaire de réaliser un certain nombre d’examens

pour :



3-1-  Affirmer I’hyperglycémie :

Selon les criteres proposés par la Société américaine de diabétologie (ADA) et reconnus par
1I’OMS pour diagnostiquer le diabete (ADA, 2000 ; OMS, 2006):

0 Une glycemie > 1,26 g/l (7,0 mmol/l) apres un je(ine de 8 heures et Vérifiée a deux

reprises ;

0 La présence de symptdmes de diabete (polyurie, polydipsie, amaigrissement)
associée a une glycémie (sur plasma veineux) > 2 g/l (11,1 mmol/l) ;

0 Ou une glycémie (sur plasma veineux) > 2 g/l (11,1 mmol/l) 2 heures apres une

charge orale de 75 g de glucose (HGPO).

0 Ou un taux d” HbA1c (hémoglobine glyquée) > 6,5% (11,1 mmol/l) quantifié selon
des méthodes étalonnées sur des références internationales. Ce paramétre traduit la glycémie

moyenne des trois derniers mois.

Chez I’enfant le dosage de I’HbA 1¢ pour le diagnostic de diabete n’est indiqué qu’en
I’absence des symptomes cliniques habituels (polyurie, polydipsie et perte de poids) et de
glycémie veineuse supérieure a 11 mmol/L (Care, 2009).

3-2-  Affirmer I’insulinopénie :

Le seuil rénal d’excrétion du glucose est variable selon les individus et au cours de la vie ; il
varie entre 1,30 et 3 ,00 g/L; la présence d’acétone traduit la carence en insuline (utilisation
des réserves du tissus adipeux responsable de fabrication des corps cétoniques par B-

oxydation des acides gras) (Bouhours et Coutant, 2005).

3-3-  Chercher ’acidocétose :

Elle est définie par une glycémie veineuse supérieure a 11 mmol/L, un pH veineux inférieur a

7,30 et/ou des bicarbonates inférieurs a 15 mmol/L (Dunger et al., 2004).
Trois stades de sévérité ont été définis:

0 Acidocetose legere : pH < 7,30 et /ou bicarbonates < 15 mmol/L.

0 Acidocétose modérée : pH < 7,20 et /ou bicarbonates < 10 mmol/L.

0 Acidocétose sévére : pH< 7,10 et/ou bicarbonates < 5 mmol/L.



Les paramétres biologiques associés sont :

0 Présence d’une cétonurie supérieure a deux Croix.
0 Présence d’une cétonémie supérieure a 0,6 mmol/L si I’on dispose des bandelettes
réactives spécifiques.

4, Les examens complémentaires :

> Dosage du peptide C plasmatique a jeun (Mellitus, 2005).

> Rechercher, dés le diagnostic, les auto-anticorps (Ac) anti-ICA, anti GAD, anti-1AA et
anti-IA2 pour affirmer la nature auto-immune du diabete. Un ou plusieurs auto-
anticorps sont présents au diagnostic dans 85 a 90 % des cas (Mellitus, 2005). Les Ac
anti-ICA sont les plus fréquents chez I’enfant; ils sont présents dans 80 % des cas au
diagnostic. Les auto-Ac antiGAD sont présents dans 80 % des cas au début du diabéte;
les auto-Ac anti-lIA2 dans 38 a 51 % et les Ac anti-IAA dans 30 a 40 % des cas,
essentiellement chez les moins de 5 ans (Bouhours et Coutant, 2005).

> Recherche des haplotypes de susceptibilité : HLA DR3-DQ2 et DR4-DQ8.

VI- La gestion de la maladie:

La gestion globale du diabéte comprend le traitement par Il'insuline, la surveillance de la

glycémie, la gestion nutritionnelle, I'activité physique ainsi que le soutien psychosocial.

1- L’insulinothérapie : le traitement par I'insuline

Tous les enfants atteints de diabete de type 1 ont besoin d'injection d’insuline. L'objectif est
de remplacer aussi physiologiquement que possible le déficit pancréatique par des injections
d'insuline afin que les niveaux de glucose dans le sang soient dans la fourchette cible en

évitant les hypoglycémies et I'nyperglycémie permanente.

Toutes les insulines sont produites par génie génétique. Il existe I’insuline humaine (issue
d’un géne codant pour les chaines de I’insuline humaine dans I’ADN des bactéries) et les
analogues de I’insuline humaine (ou des acides amines de la protéine normale sont remplacés
afin de modifier la cinétique de I’insuline). Elles sont dosées en Unités Internationales par
millilitre (IDF, 2017). Les insulines sont administrées par voie sous-cutanée, par voie
intraveineuse ou par pompe externe. Toutes les insulines peuvent étre injectées par voie sous-

cutanée sous forme de stylo jetable avec cartouche et de flacon avec seringue. Il existe aussi le



dispositif de pompe a insuline. Par voie intraveineuse (voie d’urgence), ce sont des perfusions
continues a la seringue électrique d’insuline humaine rapide ou des analogues d’insuline

rapide.

La « bonne » dose d'insuline est celle qui permet d'atteindre le meilleur contréle glycémique
possible, sans provoquer d'hypoglycémie et entrainant une croissance et un développement
normaux. Une sous-insulinisation prolongée entraine une hyperglycémie chronique qui

augmente le risque de croissance retardée et des complications du diabete.

1-1-  Les besoins en insuline

« Les enfants pré-pubéres (en dehors de la phase de rémission partielle) nécessitent
habituellement 0,7 a 1,0 Ul/kg/jour.

* Pendant la puberté, les besoins peuvent augmenter sensiblement au-dessus de 1 et méme
jusqu'a 2 U/kg/jour (IDF, 2017)

Les besoins en insuline peuvent diminuer de facon transitoire apres l'initiation du
traitement a l'insuline (rémission partielle ou phase « Lune de miel » dans le Diabete de type
1). Cela a été défini comme des besoins en insuline de moins de 0,5 unité par kg de poids

corporel par jour avec une HbAlc <7% (53 mmol/mol).

1-2-  Les différents types d’insuline :

L'insuline se présente sous deux formes humaines et analogues (Talbert et al., 2009 ; Brink et
al., 2011).

a- Insuline humaine a effet court (réquliére/soluble) ;

Les insulines rapides ou encore ordinaires. Elles débutent leur action au bout de 20 a 30
minutes et leur durée d’action est de 4 a 6 heures. Leur administration se fait 20 a 30 minutes

avant le repas.

b- Insuline humaine & action intermédiaire

Obtenue par addition de protamine a I’insuline classique, dans le but de ralentir la
réabsorption de I’insuline au niveau du tissu sous-cutané. Avec cette insuline, le risque
d’hypoglycémie est possible car on constate un manque de reproductibilité. Leur action

débute au bout d’une heure et elle dure pendant 10 a 18 heures.



c- Insuline analogue rapide:

Obtenue par une modification de certains acides aminés de la chaine polypeptidique de la
molécule d’insuline. Cette modification accélere sa solubilisation et son absorption.

L’injection sous cutanée est donc realisée au moment de chaque repas pour les
hyperglycémies post-prandiales mais ne suffisent pas pour réguler la journée entiere
(association possible avec une insuline d’action lente). L’avantage des insulines analogues
d'action rapide chez les enfants est la réduction rapportée de I'hypoglycémie. Il a été prouvé
que l'action rapide réduit I'hyperglycémie postprandiale et également une possible
hypoglycémie nocturne. A I'heure actuelle, il n'existe aucune preuve d'amélioration de
I'HbAlc en utilisant des analogues par rapport a l'insuline humaine. Leur action débute au

bout de 10 minutes tandis que la durée d’action est de 3 a 5 heures.

d- Insuline analogue d’action lente :

Cette insuline est obtenue par des modifications de la structure de I’insuline classique pour
stabiliser les hexameres et ainsi augmenter le délai d’action et la durée d’action de I’insuline.
Les insulines analogues basales administrées 1 a 2 fois par jour présentent un effet insulinique
plus prévisible avec moins de variation quotidienne par rapport a I'insuline intermédiaire. Les
insulines analogues basales peuvent étre combinées avec de l'insuline réguliére pour les repas.
Bien que l'effet des insulines analogues basales sur I'amélioration de I'HbALc soit controversé,
il a été prouvé que le nombre dhypoglycémies est réduit et qu’il y a une plus grande
satisfaction concernant le traitement. L’action débute au bout de 90 minutes et dure entre 18
et 42 heures (Bianchi et el Anbassi, 2012).

e- Insulines pré-mélangées

- Mélanges d’une insuline humaine rapide et d’une insuline d’action intermédiaire

Leur action débute au bout d’environ 20 minutes et elle dure pendant 10 & 12 heures.

- Mélanges d’un analogue d’insuline rapide et d’une insuline d’action intermédiaire
Leur action débute au bout de 10 & 15 minutes et elle dure pendant 10 a 12 heures. L’injection
se fait au moment des repas. L’avantage de ces melanges d’insuline est de diminuer le nombre

d’injections et d’assurer une meilleure observation du traitement.

1-3- Les schémas d’insulinothérapie chez les enfants :

Les régimes les plus utilisés sont les suivants:



a- Schéma a deux injections :

L’insuline deux fois par jour a la fois a action courte et a action intermédiaire administrées
avant le repas du matin et avant le repas du soir. (Si ces insulines ne sont pas toujours
disponibles, l'insuline pré-mélangée peut étre utilisée comme régime alternatif sachant que

chaque mélange comprend environ 30% d’insuline rapide) (IDF, 2017).

b- Schéma a trois injections : il correspond a une injection :

o Le matin d’un mélange d’insuline rapide et d’insuline intermédiaire ou d’une insuline
rapide seulement

o A midi d’une insuline rapide

o Le soir d’un mélange d’insuline rapide et d’insuline intermédiaire. (IDF, 2017).

c- Le régime de bolus basal (I'option recommandée)

Avec une insuline a action courte donnée aux principaux repas (habituellement trois fois par
jour) et une insuline & action intermédiaire administrée une ou deux fois par jour (le soir ou le
matin et le soir). Les stylos injecteurs sont le meilleur choix dans ce traitement qui est adapté

pour les adolescents. Il permet une plus grande souplesse dans la vie quotidienne.

Ce schéma tend a mimer I’insulinosécrétion physiologique au moment des repas, tout en
assurant une couverture insulinique inter-prandiale et en cours de nuit. Cette thérapeutique
permet aussi de réduire la fréquence des hypoglycémies nocturnes (Bonesme, 2019 ; IDF,
2017).

d- Schéma insulinique via une pompe a insuline

L'insuline peut également étre administrée par une pompe a insuline. Il s’agit d’infusion
continue d’insuline ultrarapide ou rapide par voie sous cutanée. Cette infusion continue
d’insuline permet de mieux reproduire I’insulinosécrétion physiologique basale en s’adaptant
en particulier aux besoins classiquement plus faibles de milieu de nuit et elle diminue le
risque d’hypoglycémies séveéres. Avant chaque repas, I’enfant programme la pompe pour
qu’elle délivre un bolus, qui est un apport supplémentaire d’insuline. Les enfants doivent
pouvoir contréler leur glycémie quatre fois par jour et calculer la quantité de glucides présente

dans leur alimentation.

Il est intéressant de parler d’insulinothérapie fonctionnelle qui est considérée en pédiatrie

comme le gold standard pour le traitement du DT1 chez I’enfant (Figure 8).



»

Insuline (UIh)
W
|

o 2 A 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24

W

.
0
)

|

M @O
|

Ll

Glycémie (mmol)

N =
b4
O+
@

8

10 12 14 16 18 20 22 24
Heure de la journéee

Figure 8: Principes de I’insulinothérapie fonctionnelle chez I’enfant (Schwitzgebel at al.,
2017).

A) Afin de mimer au plus proche la sécrétion d’insuline d’un individu non diabétique,
une insuline basale (bleu) est administrée sous forme d’injection d’une insuline & longue
durée d’action ou sous forme de débit basal par une pompe a insuline. Avant chaque repas, de
I’insuline «pour manger», un analogue d’insuline rapide, est administré, afin de couvrir les
besoins du patient, liés aux glucides ingérés (vert). Cette approche permet au patient une
flexibilité dans la gestion de la quantité des glucides qu’il va manger ainsi que dans les
horaires des repas. L’insuline «de correction» (rouge) peut &tre administrée avant un repas ou

entre les repas et vise a normaliser une glycémie élevée (Schwitzgebel et al., 2017).

B) Le but de I’insuline basale est de maintenir la glycémie stable en absence
d’alimentation (bleu). Le but de I’insuline «pour manger» est de ramener la glycémie en
postprandial au niveau de celle mesurée en preprandial (vert). Le but de I’insuline «de
correction» est de baisser une glycémie élevée mesurée avant un repas ou entre 2 repas
(rouge) pour rejoindre une glycémie normale. La «dose de correction» indique de combien la
glycémie va baisser lors de I’injection d’une unité d’insuline. En pratique, le patient doit
calculer combien d’insuline il doit s’injecter pour atteindre une glycémie dans la cible. En
pratique, la dose d’insuline rapide administrée avant un repas se compose en genéral

d’insuline «pour manger» et d’insuline «de correction» (Schwitzgebel et al., 2017).

2. La prise en charge hygiéno-diététigue :

La diététique joue un réle majeur dans 1’équilibre du diabéte, elle fait partie intégrante du

traitement au méme titre que I’insulinothérapie et 1’activité physique réguliére. L’alimentation



des enfants diabétiques doit étre équilibrée pour leur assurer une croissance harmonieuse tout
en individualisant les interventions nutritionnelles et les plans de repas sur la base des

différences culturelles et du statut socio-économique (Smart, 2018).

2.1. Historique des recommandations nutritionnelles

Les recommandations nutritionnelles dans la prise en charge du diabete ont fortement évolué

au cours du temps et sont soumises a une réévaluation permanente.

= Avant I’ére de I’insuline, la thérapie nutritionnelle était le seul traitement possible et

une éradication des glucides était préconisée (Franz, 2004).

= La découverte de I’insuline a révolutionné la prise en charge des patients diabétiques
en libéralisant la consommation des glucides. Au cours de plusieurs décennies, cette

part avait été limitée a 40% des apports énergétiques quotidiens (Wylie-Rosett, 2009).

* Durant la fin des années 70, les recommandations américaines préconisaient, en
conséquence des résultats d’études incriminant les graisses dans la survenue des
événements cardiovasculaires et la baisse des lipides alimentaires a moins de 30%. La

part des glucides alimentaires a donc était portée a 50-55% (Nuttall, 1979).

= En 1981 naquit I’index glycémique. Ce concept correspond a une classification des
aliments selon leur pouvoir hyperglycémiant (Jenkins et al, 1981).

* Enfin, dans ses derniéres prises de position en date de 2018, I’'ISPAD affirme que la
distribution optimale des macronutriments varie en fonction d'une évaluation

individualisée du jeune (Smart, 2018).

2.2. L’équilibre nutritionnel :

La répartition des macronutriments en fonction de lI'apport énergétique quotidien total pour les
enfants diabétiques suit les lignes directrices pour une alimentation saine pour les enfants non
diabétiques. lls sont également basés sur les portions des groupes alimentaires pour répondre
aux recommandations de vitamines, minéraux et fibres pour I'age, sans supplémentation. Un
pourcentage optimal d'énergie provenant des macronutriments n'a pas été défini et les
preférences individuelles et familiales doivent étre prises en compte. Selon I’'ISPAD (Smart,
2018):



a- Les hydrates de carbone :

Les besoins en glucides chez les enfants et les adolescents sont déterminés individuellement
en fonction de I'age, du sexe, de l'activité et de I'apport antérieur. Cependant, il est important
que ce soit des glucides de haute qualité. Les preuves cliniques (Smart, 2018) suggerent que
les jeunes consomment généralement 45% a 55% d'énergie des glucides et peuvent atteindre
un contréle glycémique postprandial optimal avec des rapports insuline / glucides et une
administration d'insuline convenablement adaptée. Les sources saines d'aliments riches en
glucides tels que les pains et céréales a grains entiers, les légumineuses (pois, haricots et
lentilles), les fruits, les Iégumes et les produits laitiers faibles en gras (gras entier chez les
enfants de moins de 2 ans) devraient étre encouragés afin de minimiser les fluctuations

glycémiques et d'améliorer la qualité alimentaire.

Le saccharose et les aliments liquides contenant du saccharose doivent étre consommés dans
le cadre d'une alimentation saine. Le saccharose n‘augmente pas la glycémie plus que les
quantités isocaloriques d'amidon. Cependant, la consommation d'aliments contenant du
saccharose ajouté doit étre minimisée pour éviter de déplacer les choix alimentaires riches en
nutriments et de diminuer la qualité de I'alimentation. S'il est ajouté, le saccharose doit étre
bien équilibré par rapport aux doses d'insuline. Le saccharose peut fournir jusqu'a 10% de

I'apport énergétique quotidien total.

Il existe un accord international selon lequel les glucides ne devraient pas étre excessivement
restreint chez les enfants et les adolescents atteints de diabete de type 1 car cela peut entrainer
des effets déléteres sur la croissance, un profil métabolique a risque cardiovasculaire plus

élevé et augmenter le risque de troubles de comportements alimentaires.

b- Les graisses

Les recommandations nutritionnelles conseillent un apport en matiéres grasses ne dépassant
pas 30% a 35% de l'apport énergétique quotidien total. L'American Heart Association
Academy soutient une consommation par les enfants d’une alimentation saine qui se
rapprochant du régime méditerranéen qui limite les graisses saturées et recommande le
remplacement par des graisses polyinsaturées et monoinsaturées pour réduire le risque
cardiovasculaire plus tard dans la vie. Il n'est pas recommandé d'utiliser plus de 10% d'énergie
provenant des graisses saturées. Les graisses saturées sont le principal déterminant alimentaire

du cholestérol LDL plasmatique.



c- Les protéines

Les protéines sont indispensables pour une bonne croissance mais ne peuvent la favoriser que
lorsqu'un apport énergétique total suffisant est disponible. La consommation de protéines
recommandée est entre 15 & 20% de I’apport énergétique quotidien total. Les sources de
protéines végetales telles que les légumineuses doivent étre encouragées. Les sources de
protéines animales également recommandées sont le poisson, coupes maigres de viande et de

produits laitiers faibles en gras.

d- Les fibres

Les fibres sont définies comme I’ensemble des composants de 1’alimentation qui ne sont pas
digérées par les enzymes du tube digestif. Elles n’ont pas de réle énergétique. On distingue
deux grands types de fibres, solubles et insolubles, dont les rdles physiologiques sont
différents. La consommation d'une variété d'aliments contenant des fibres comme les
Iégumineuses, les fruits, les légumes et les céréales completes devrait étre encouragée. Les
fibres solubles dans les Iégumes, les 1égumineuses et les fruits peuvent étre particulierement
utiles pour aider a réduire les niveaux de lipides. L'augmentation de l'apport en fibres peut
aider & améliorer le controle glycémique. L’age en annees+5 est I’apport recommandé en
fibres par jour pour tous les enfants agés de plus de 2 ans ou encore 14g de fibres pour chaque
1000 kcal d’apport.

e- Les vitamines, minéraux et antioxydants

Les enfants diabétiques ont les mémes besoins en vitamines et minéraux que les autres enfants
en bonne santé. 1l n'y a pas de preuve claire de I'avantage d'une supplémentation en vitamines
ou minéraux chez les enfants diabétiques qui n'ont pas de carences sous-jacentes. La
planification des repas doit optimiser les choix alimentaires pour respecter |'apport

nutritionnel recommandé / I'apport nutritionnel de référence pour tous les micronutriments.

2.3. Laquantification glycémique, Index glycémique et charge glycémique :

Le calcul des glucides est une approche de planification des repas qui se concentre sur les
glucides comme nutriment principal affectant la glycemie postprandiale. 1l vise a améliorer le
contréle glycémique et a permettre une flexibilité des choix alimentaires. Il a été prouvé que
le comptage des glucides était lié a une meilleure qualité de vie spécifique a la santé et a un

contréle glycémique optimal (Chevallier, 2009 ; Martin, 2000).



Par ailleurs, Il a été démontré que l'utilisation de l'index glycémique (IG) fournit des
avantages pour le contréle glycémique par rapport a celui observé lorsque I’apport global en
glucides est considéré seul. Ce concept consiste en 1’association pour chaque aliment d’un IG
en fonction de son pouvoir hyperglycémiant, ou plus précisément de la réponse glycémique
qu’entraine son absorption exprimée en pourcentage de celle d’une quantité isoglucidique du
glucide de référence (soit une solution de glucose soit I’amidon de pain blanc). Plus le niveau
de glucose sanguin augmente a la suite de la consommation d’un aliment, plus I’IG de cet

aliment est élevé.
L'IG ne doit pas étre utilisé isolément, mais avec une méthode de quantification des glucides..

Il existe cependant de nombreux facteurs de variabilité de cet IG qui limitent son utilisation

pour le choix alimentaire :

» La composition de I’aliment en glucides (chaque glucide a un 1G), et sa composition
en lipides et en fibres végetales solubles qui ont tendance a diminuer I’'1G.

» La forme physique de I’aliment modifie son assimilation et donc son IG (les produits
liquides, moulus, broyés ont une biodisponibilité supérieure et donc un IG plus élevé
que les produits solides) aussi sa variété et son degré de murissement.

» Le mode de cuisson de 1’aliment: plus la cuisson est importante et plus I’IG est élevé.

> Il est admis qu’un repas mixte composé de glucides, lipides et protéines atténue le pic
hyperglycémique post-prandial. Les facteurs influencant la vidange gastrique affectent
de facon importante I’IG d’un repas. La présence de fibres ralentit la vidange gastrique
et diminue I’absorption intestinale du glucose.

» La tolérance glucidique varie d’un individu a I’autre (en fonction de 1’age, du sexe, du
niveau d’activité physique et de la résistance a I’insuline), elle varie aussi au cours de
la journée (la réponse glycémique post-prandiale est plus perturbée le matin).

La mise en pratique de la notion d’IG est donc relativement compliquée. En effet, certains
aliments a 1G bas seront déconseillés car trop riches en lipides, d’autres a IG élevés mais avec
une faible teneur en glucides pourront étre consommes car ils entrainent une augmentation
relative de la glycémie. L’idéal serait de prendre en compte tous ces parametres pour definir
un IG par repas, ce qui reste impossible en pratique. L’IG par aliment est donc le seul outil

disponible pour évaluer le pouvoir hyperglycémiant des aliments.

La charge glycémique (CG) est une autre méthode de prédiction de la réponse glycémique

postprandiale, qui prend en compte a la fois I'lG de I'aliment et la taille des portions d'hydrates



de carbone. Une petite étude pilote sur la faisabilité du comptage des CG chez neuf adultes
atteints de diabéte de type 1 a révélé que le comptage des CG est realisable dans la vie réelle
pour les calculs de dose d'insuline prandiale. Les directives cliniques recommandent des
ajustements de la dose d'insuline au moment des repas pour compenser les fluctuations

hyperglycémiques retardées causées par les graisses et les protéines.

3. L’activité physique :

Les enfants et les adolescents atteints de diabéte devraient étre encouragés a participer a une
activité physique réguliére, car elle favorise la santé cardiovasculaire et facilite la gestion du

poids, en plus de son effet bénéfique sur I'HbAlc.

En moyenne, au moins 60 minutes d'activité cumulative sont recommandées par la plupart des
organisations avec au moins 20 minutes par jour d’activité vigoureuse. Il est recommandé
également que pour ses avantages pour la santé, les enfants (agés de 5 a 11 ans) et les
adolescents (agés de 12 & 17 ans) devraient minimiser le temps qu'ils passent a étre sédentaire
chaque jour. Le temps de seédentarité (c.-a-d. le temps passé devant un écran) est lié a des

taux élevés d'HbAlc chez les enfants et les adolescents avec DT1 (Adolfsson et al., 2018).

4. Le soutien psychologique

Les enfants et les adolescents diabétiques sont exposés a un risque élevé de problémes
psychologiques, dont la dépression, I’anxiété, les troubles de 1’alimentation et les troubles
d’extériorisation. Le risque augmente de facon exponentielle pendant 1’adolescence. Des
études ont montré que les troubles psychologiques sont des prédicteurs d’une prise en charge
et d’un contrble insuffisants du diabete et, par conséquent, de résultats medicaux
défavorables. A I’inverse, plus la maitrise de la glycémie se détériore, plus la probabilité de

troubles psychologiques augmente.

La présence de symptdmes psychologiques et de problemes liés au diabéte chez les enfants et
les adolescents est souvent fortement influencée par la détresse du parent/tuteur ou de la
famille. Ainsi, les enfants et adolescents atteints de diabéte, ainsi que les membres de leur
famille, doivent étre soumis a un dépistage des troubles psychologiques tout au long de leur
développement. Etant donné la prévalence des problémes psychologiques chez les enfants et
adolescents atteints de diabete, le dépistage dans ce domaine peut étre considéré comme aussi

important que le dépistage des complications microvasculaires (Delamater, 2018).



5- La surveillance de la glycémie :

Le besoin en moyens permettant de doser instantanément la glycémie d’un malade s’exprime
dans les années 50 du 20éme siecle. Ce besoin s’accentue encore plus lorsque la littérature
médicale venait dans les années 70 de lier 1’apparition des complications du diabéte a la

qualité du contréle glycémique.

5-1-  Auto-surveillance glycémique

Les avancées technologiques ont permis ’essor de deux techniques de mesure de la glycémie
a savoir la colorimétrie avec lecture photométrique et 1’électrochimic avec mesure
ampérométrique. Le développement de méthodes simplifiées et ambulatoires de mesure de la
glycémie capillaire a permis, en pratiqgue courante de diabétologie, I’introduction de
I’autosurveillance glycémique (ASG). Au gain du temps réalisé grace a la diminution de la
mesure de la réaction (5 a 20 s) s’ajoute le volume sanguin capillaire moindre (0,3 a 5 pl)

nécessaire a cette mesure et la facilité de prélevement (Dufaitre-Patouraux et al., 2003).

Le systéeme d’auto-surveillance du glucose est de plus en plus utilisé. Il mesure en continu le
taux de glucose dans le liquide interstitiel. Ce dispositif fournit le taux de glucose actuel, une
fleche indiquant la tendance de variation du glucose et I’historique sur les 8 dernieres heures
(Watkin, 2014).

Les progrés récents dans la technologie des semi-invasives et non invasives proposent des
technologies innovantes pour la mesure du glucose. Néanmoins, toutes ces technologies

auront besoin de démontrer leur exactitude, leur fiabilité et leur rentabilité (Cameron, 2015).

5-2- HbAlc:

Le dosage de I’hémoglobine glyquée permet d’obtenir une estimation de la glycémie
moyenne au cours des deux a trois derniers mois de suivi d’un patient. Sa valeur est
généralement exprimée en pourcentage et permet la surveillance de 1’équilibre glycémique
des patients diabétiques.

L’hémoglobine glyquée est issue de la glycation de I’hémoglobine sanguine au cours
d’épisodes d’hyperglycémie prolongée. La glycation est une réaction non enzymatique au
cours de laquelle le glucose se lie aux protéines de maniére irréversible. Le degré de glycation
des protéines dépend de 1’exposition au glucose et donc du niveau d’hyperglycémie associé a

la durée d’exposition des protéines au glucose. Le dosage de I’HbAlc est le reflet de



1’équilibre glycémique sur une période de 8 a 12 semaines. Une corrélation a été établie entre
le taux moyen de glycémie et le pourcentage d’HbA lc.

Un bon contrdle de la glycémie est représenté par une valeur d’HbA1c peu élevée, et celle-ci
est attendue dans la prévention de I’apparition des complications microvasculaires et
macrovasculaires du diabéte. Cette mesure permet d’évaluer 1’efficacité des traitements pour
ainsi les réadapter en fonction des objectifs thérapeutiques fixes.

L'HbAlc devrait étre mesurée quatre fois par an. L'objectif de I'HbA1lc recommande dans le
diabéte de type 1; pour tout groupe d’age, selon I’'ISPAD est une valeur inférieure a 7,5% (58
mmol / mol) (DiMeglio et al., 2018 ; IDF 2017).

VII- Les complications :

Les complications du diabéte de type 1 sont de deux ordres : les complications métaboliques
aigues et les complications chroniques, secondaires a I’hyperglycémie chronique, entrainant

des microangiopathies et macroangiopathies.

1- Les complications métaboliques aigués

1-1- L’hypoglycémie :

Le but du traitement du diabéte devrait étre d'atteindre le meilleur contrdle glycémique
possible sans la survenue d'hypoglycémie. L'hypoglycémie se déclenche lorsque la glycémie
est <3,9 mmol/L (70 mg / dl) ou lorsque, a un niveau proche de celui-ci, il y a des symptémes
d'hypoglycémie (Abraham, 2018). Les symptdmes sont résumés en :

Tableau 2 : Symptdmes cliniques et neurologiques de I’hypoglycémie.

Symptémes clinigues Symptomes neurclogigues

Tremblements Difficulté de concentration
Augmentation fréguence cardiague Vision trouble ou double
FPalpitations Trouble de (élocution
Transpiration Confision f deficit de coordination
Paleur Vertiges / instabilité

Faim Perte de conscience

MNauseée Conwvulsions

L’hypoglycémie est 1égére lorsque le patient en reconnait les signes et est capable de se traiter
sans aide extérieure. Cependant, I'hypoglycémie est sévere lorsque le patient perd conscience,
s’il présente une crise convulsive associée a une glycemie basse, ou s’il a besoin de 1’aide

d’une tierce personne. Cette derniere peut méme étre fatale (Abraham, 2018).



Les principales causes de de I'nypoglycémie sont les suivantes (Abraham, 2018):

* Repas retardés ou supprimes

= Activité physique (la glycémie doit étre vérifiee avant I'exercice, et des glucides
supplémentaires devraient étre consommeés bases sur, d’une part la glycémie mesurée,

d’autre part l'intensité et la durée attendues de I'exercice).

= Absorption insuffisante d'hydrates de carbone (il faut évaluer le moment, la quantité et

I'effet glycémique maximal des aliments consommés)

= Trop d'insuline injectée (il faut évaluer le profil d'insuline, I’heure d'administration, le

pic et I'intensité de I'action)

1-2-  L’acidocétose :

L’acidocétose diabétique (DAC) résulte d’un déficit partiel ou complet en insuline, combiné a
une augmentation des hormones de contre-régulation représentées par les catécholamines, le
glucagon, le cortisol et I’hormone de croissance. Il en résulte une hyperglycémie, une

hyperosmolalité, une cétose et une acidose.

Les causes de carence absolue en insuline sont 1’arrét de I’insulinothérapie, volontaire (oublis
d’injection) ou involontaire (mauvais fonctionnement d’un stylo & insuline ou une panne
d’une pompe a insuline). Les causes de carence relative en insuline sont les infections, un
stress important, une hypothyroidie, un hypercorticisme, une corticothérapie sans
augmentation compensatoire des doses d’insuline. Dans 24% des cas la cause déclenchant
I’acidocétose demeure inconnue. Chez 1’enfant, 1’acidocétose apparait d’une fagon brutale (en
quelques heures). La DAC est la premiere cause d’hospitalisation, de morbidité et de
mortalité chez I’enfant diabétique de type 1. Elle est responsable de 50 % des déces chez les

jeunes diabétiques de moins de 24 ans toutes causes confondues (Wolfsdorf et al, 2018).

2- Les complications chroniques :

Les complications a long terme du diabete chez 1’enfant sont avant tout microvasculaires. Les

complications peuvent inclure :

2-1-  Le déficit de la croissance et le retard de puberté

L’insuline a un effet sur la croissance, notamment en stimulant la production de I'IGF1

(Insulin-like growth factor-1). Les enfants diabétiques de type 1 ont un taux d’IGF1 diminué



et ce taux est négativement corrélé a I’HbAlc. Des concentrations suffisantes en insuline au
niveau de la veine porte sont nécessaires afin d’obtenir des taux normaux d’IGF1 et permettre
la croissance. Cependant, dans le cas du diabéte, I’insuline est administrée par voie sous-
cutanée et n’atteint alors pas des taux suffisamment éleveés au niveau de la veine porte,
contrairement a I’insuline endogene. Cela explique probablement que le taux de peptide C,
qui refléte le taux de cellules béta résiduelles fonctionnelles, a un impact positif sur la
croissance, indépendamment du contréle glycémique. Par ailleurs, I’insuline module
négativement ’IGFBP-1 (L'Insulin-like growth factor-binding protein 1) (elle-méme ayant un
role régulateur negatif de I’IGF1). Des taux supérieurs d’IGFBP-1 ont été documentés chez

les enfants diabétiques ; ils sont positivement corrélés a ’HbA1lc (Mahmud et al., 2018).

Au cours des derniéres années, 1’age de la ménarche a évolué. Les jeunes filles diagnostiquées
dans les années 50 étaient reglées environ 2 ans apreés la population générale. Aujourd’hui,
grace aux nouvelles thérapeutiques, le délai s’est réduit entre 2 et 9 mois en Europe et en
Amérique. L’équilibre glycémique joue un role dans la survenue de 1’age de la ménarche,
avec un age plus tardif lorsque I’'HbAlc est élevée. La ménarche tardive peut avoir des
conséquences a long terme. Elle peut en effet étre associée a des anomalies de la

minéralisation osseuse, ainsi qu’a des troubles du cycle menstruel (Mahmud et al., 2018).

2-2-  Les complications microvasculaires :

Les complications microvasculaires résultent de I’hyperglycémie chronique. Les organes
touchés sont la rétine, les reins et le systétme nerveux périphérique et autonome.
L’hyperglycémie entraine une glucolysation des protéines, qui provoque une altération de la
paroi des microvaisseaux et une modification du contenu vasculaire. Ces modifications
favorisent 1’obstruction des microvaisseaux provoguant une ischémie d’aval (Donaghue et al,
2018).

a- La rétinopathie diabétigue :

La rétinopathie est rare chez les enfants pré-puberes atteints de diabéte de type 1. En
revanche, 1’adolescence constitue une période a haut risque d’évolution rapide de la
rétinopathie diabétique et justifie donc une surveillance ophtalmique renforcée. Les facteurs
probablement responsables de cette aggravation sont 1’ancienneté de la maladie et un controle
glycémique rendu difficile par I’augmentation des besoins en insuline a cette période, une
adhésion moins bonne au traitement du diabéte liée aux perturbations psychologiques de

I’adolescence et des modifications hormonales.



b- La néphropathie diabétigue :

La néphropathie diabétique est une pathologie du glomérule attribuable a I’hyperglycémie
chronique. La conseéquence est une augmentation de 1’excrétion urinaire d’albumine appelée
microalbuminurie. La prévalence de la néphropathie chez les adolescents diabétiques de type
1 est estimée de 5 a 20%. Elle est rare chez les enfants prépuberes et ceux qui souffrent de

diabete depuis moins de cing ans et ceci indépendamment du contr6le métabolique.

c- La neuropathie diabétique

La neuropathie diabétique est due aux conséquences directes ou indirectes de I’hyperglycémie
chronique et a I’existence de phénomenes ischémiques liés a I’obstruction des microvaisseaux
irriguant le systeme nerveux. L’atteinte neurologique peut étre périphérique ou végétative.

Il s’agit d’une démyélinisation segmentaire des axones associée a des dépdts lipidiques sur
les cellules de Schwann entourant les axones. Quand elle est présente chez les enfants, la

neuropathie est principalement subclinique. .

2-3- Les complications macrovasculaires :

La macroangiopathie diabétique désigne I’atteinte des artéres de gros et moyen calibre,
caractérisée par une athérosclérose, qui est plus précoce et plus sévére chez le diabétique que
chez le non diabétique.

La prévention de ses complications passe par un contrdle optimal des facteurs de risque
associés : équilibre glycémique, dyslipidémie, hypertension artérielle, tabagisme.

Les signes d’atteinte macrovasculaire sont généralement modérés chez 1’enfant et
I’adolescent ; il s’agit d’une élévation progressive de la pression artérielle, d’une
athérosclérose carotidienne, d’une altération de la fonction ventriculaire gauche et d’une

altération de la fonction endothéliale.

En résumé, le dépistage des complications au stade infra-clinique et une attention particuliere
a la surveillance glycémique (afin que le contréle du glucose soit amélioré, attesté par la
baisse de I'HbA1c) peuvent retarder la progression des complications cliniques (Donaghue et
al, 2018).



VIII- Les maladies associées :

Le diabete de type 1 est associé a d’autres troubles métaboliques. Ces troubles sont dus a une
prédisposition génétiqgue commune a ces maladies auto-immunes et au diabete de type 1 auto-
immun. On en site (Brink et al., 2011 ; Mahmud et al., 2018):

1- Maladies de la thyroide

Les maladies de la thyroide, notamment les goitres bénins, la thyroidite de Hashimoto et
I’hypothyroidie compensée ou symptomatique, sont plus courants chez les diabétiques de type
1, touchant 20 a 40 % de cette population. L’hyperthyroidie, bien que moins commune que

I’hypothyroidie, est également plus fréquente et peut induire une acidocétose diabétique.

2- Maladie ceeliaque

La maladie cceliaque est courante chez les diabétiques de typel, elle est due a une intolérance

au gluten et entraine un retard de croissance et parfois un mauvais equilibre glycémique.

3- Insuffisance surrénale / maladie d’Addison

Une insuffisance surrénale peut survenir chez 1 a 2 % des enfants et des adolescents qui ont

un diabéte de type 1.

4- Réduction de la mobilité articulaire

Un mauvais équilibre glycémique sur une période prolongée aboutit souvent a une réduction
de la mobilité articulaire (RMA), qui serait due a la perte d’¢lasticité du collagéne de la peau
associée a I’hyperglycémie chronique. Elle multiplie par quatre & six la probabilité

d’apparition de toutes les complications connues du diabéte.



CERVEAU ET COGNITION CHEZ I’ENFANT DIABETIQUE

I- Le développement cérébral normal :

1- le développement des structures cérébrales

Pendant les derniers mois de la grossesse, les neurones se mettent progressivement en place a
la périphérie du cerveau pour former le cortex, et les contacts entre eux se multiplient. A
I'intérieur du cortex, les neurones voisins se connectent par leurs dendrites. Regroupés en
faisceaux reliant différentes régions cérébrales, les axones constituent la substance blanche.
Toute cette structure est en place a la naissance (a terme), ainsi, les quatre lobes cérébraux, le
corps calleux et toutes les structures internes sont présents. Mais pour autant, le cerveau n’est

pas complétement mature (Dubois et al., 2014).

En effet, dans I’espéce humaine, la durée de développement du cerveau apres la naissance est
particulierement longue. La taille du cerveau augmente de preés de 5 fois entre la naissance et
I’age adulte, la premiére année de vie connaissant le développement le plus rapide. Quatre-
vingt pour cent du volume cérébral adulte est atteint & I'age de 2 ans, 95% a I'4ge de 5 ans
(Chi et al., 1977 ; Feess-Higgins et Larroche, 1987). Néanmoins, on assiste chez le jeune
enfant (jusqu'a 18 mois environ), a une surproduction synaptique comparée a I'age adulte.
Celle-ci conduit a un remodelage important des compartiments de matieres grise (Figure 9) et
blanche durant I'enfance et 1'adolescence (Huppi et al., 2002). Les premiéres régions a se
développer aprés la naissance (et jusqu’a environ 12 mois) sont le systéme réticulé et les
structures reliées, c’est-a-dire les régions visuelles, auditives et somesthésiques primaires. La
maturation du cortex associatif se poursuit jusque vers I’age de 5 ans. De 5 a 8 ans, s’ensuit le
développement de la jonction temporo-pariéto-occipitale. Enfin, a partir de 8 ans et jusqu’a 24
ans, la région cérébrale du cortex frontal se développe en dernier (Huttenlocher et Dabholkar,
1997 ; Paus et al., 1999). Ainsi, le volume maximum avant de décroitre est atteint a I'age de
11 a 12 ans pour les lobes frontaux et pariétaux alors qu'il I'est de 16 a 17 ans pour les lobes
temporaux (Huttenlocher et Dabholkar, 1997 ; Paus et al., 1999). Par la suite, elle va croitre a
nouveau légérement et enfin diminuer de fagon constante a partir de 1’age adulte. Aussi, une
influence hormonale sur le processus de maturation est probablement responsable de la
différence observée entre sujets males et femelles (Giedd et al., 1997 ;Giedd et al., 1999). De
la méme maniére, de nombreux changements au niveau de la substance blanche s’opérent au
cours du developpement et plus particulierement au cours des premiéres années de la vie. Une

augmentation de la matic¢re blanche est particulierement remarquée de 4 a 22 ans (Giedd et al.,



1997 ;Giedd et al., 1999). Ceux-ci concernent essentiellement 1’amélioration qualitative de la
connexion neuronale due a I’épaississement de la gaine de myéline, 1’élargissement du
diamétre de 1’axone et ’amélioration de 1’organisation de la substance blanche (Figure 10).
La maturation de la substance blanche ne se produirait pas en méme temps sur 1’ensemble des
régions cérébrales. En allant des régions postérieures aux régions antérieures, la maturation de
la substance blanche s’achéverait dans les régions frontales du cortex cérébral. Les régions
visuelles primaires atteignent ainsi 1’état adulte a la fin du premier trimestre de vie alors que
les régions frontales et pariétales poursuivent leur développement jusqu’a la fin de la puberté.
Ainsi, en plus d’étre une des dernicres régions du cerveau a évoluer, le cortex frontal est 'une
des derniéres régions a atteindre sa maturité pendant le développement humain (Huttenlocher
et Dabholkar, 1997 ; Paus et al., 1999).

Figure 9: Image de la maturation de la substance grise
chez un nourrisson de gquelques semaines de vie, codée
suivant une échelle de couleurs. Les régions jaunes,
qui correspondent aux régions motrices et sensorielles
primaires, sont les plus matures alors que les régions
les plus bleues sont les plus immatures. Cette image
montre bien la différence de vitesse de maturation
entre les différentes régions cérébrales (CLEFS -
Inserm, 2014).

Figure 10 : Visualisation des grands faisceaux de la
substance  blanche  connectant les  régions
fonctionnelles du cerveau chez le nourrisson par
I’IRM de diffusion (CLEFS — Inserm, 2014).

2- Le développement de Putilisation du glucose par le cerveau

Dans le cerveau adulte, a I'état normal, le glucose est quasiment la seule source d'énergie. Il
existe différents mécanismes d'adaptation pour maintenir un taux optimal d'utilisation du
glucose selon les variations de la glycémie : l'accroissement du debit sanguin cérébral,
I'activation des transporteurs du glucose, l'utilisation d'autres substrats que le glucose tels que
les lactates, I'Alanine, les acides gras et les corps cétoniques. Ce dernier mécanisme permet
notamment de maintenir une activité cérébrale normale a des glycémies chroniques tres
basses qui perturberaient I'état cérébral si elles survenaient de facon aigué (Goyal et Raichle,
2018).



Ces mécanismes d'adaptation sont essentiels, d'autant que les besoins énergétiques du cerveau
varient au cours du développement, chez I'nomme comme dans toutes les especes animales
(Goyal et Raichle, 2018). Le jeune cerveau a une demande métabolique accrue (Cato et
Hershey, 2016). On observe une augmentation spécifique régionale du taux d'utilisation du
glucose au moment de l'acquisition des grandes fonctions telles que l'audition, la vision et la
marche (Cato et Hershey, 2016). L’indice d’utilisation du glucose dans le cortex
sensorimoteur du nouveau-né est tres €levé, ainsi que dans le thalamus et dans le tronc
cérébral, mais qu’il est faible dans les autres aires corticales et dans le striatum. L’utilisation
de glucose augmente dans les trois premiers mois postnataux dans les cortex pariétal et
temporal, et dans le cortex visuel. Dans les aires associatives et dans le cortex préfrontal,
I’augmentation de 1’utilisation de glucose commence vers 9-10 mois et se prolonge jusque
vers I’age de 8-9 ans (Chugani et Phelps, 1986 ; Chugani, 1994).

En résume, l'utilisation du glucose par le cerveau atteint le taux adulte a I'age de 2 ans et
augmente du double du taux adulte a I'age de 5 ans, suivie d'une réduction progressive vers les

niveaux adultes au cours de la prochaine décennie (Figure 11) (Cato et Hershey, 2016).
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Figure 11 : Evolution avec I’age du volume de la matiére grise et blanche et de la consommation du
glucose dans le cerveau (Cato et Hershey, 2016).

II- Lacognition

1- Définition :
Le terme cognitif « qualifie les processus par lesquels un organisme acquiert des informations
sur I’environnement et les élabore pour régler son comportement : perception, formation de
concepts, raisonnement, langage, décision, pensée,....(Piéron, 1987). C’est ainsi que la
cognition, ou activité mentale, encore dite intellectuelle, comprend I’acquisition, le stockage,
la transformation et 1’utilisation des connaissances, ces étapes étant considérées bien
distinctes (Mazeau et Laporte, 2013). La cognition inclut un large éventail de processus
mentaux appelés fonctions cognitives, qu’elle met en ceuvre chaque fois qu’une information

est recue, stockée, transformeée et utilisée : I’attention, la mémoire, les images mentales ou



représentations, la résolution de problémes, le raisonnement et la prise de décision, les
fonctions exécutives en geneéral, le langage mais aussi les processus plus élémentaires comme

la perception, la motricité (Mazeau et Laporte, 2013) et les émotions (Damasio, 1995).

2- Rappel historique :

Au début du 19eme siecle, la phrénologie, théorie développée par Franz Gall propose
d’associer 35 fonctions intellectuelles avec leur localisation sur le créne. Cette théorie a connu
un grand succes populaire. Paul Broca démontra qu’il existait une part de vérité dans cette
théorie en autopsiant des patients et en faisant le lien entre certaines lésions cérébrales et les
déficits neurologiques présentés par le malade. On peut ainsi établir une cartographie des
zones du cerveau associées a un role donné dans la cognition. Les aires fonctionnelles ainsi
élaborées ont des limites plus variables (Figure 12), qu’il n’est généralement pas possible
d’identifier anatomiquement. Cependant, cette vision cartographiée du cortex cérébral est
largement considérée comme étant dépassée de nos jours. Il faut la contraster avec une autre
conception reposant sur le précepte que les fonctions reposent dans des réseaux a large
échelle, impliquant plusieurs aires corticales, plutét que des secteurs isolés du cortex (Messe,
2010).

cortex sillon
moteur central

primaire

cortex
somesthésique
primaire

aire

prémotrice
aire gustative

=~
- aire

@ ) \t associative
4 - somesthésique
R somestninia
‘K ‘\ aire
{ & visuelle
aire £ L\ associative
préfrontale ( ) ey
’ E %
‘\k‘ / T~ cortex

\ visuel

. RN

aire du langage articulé
(aire de Broca)

_.;i—:}alre de compréhension
du langage

aire auditive (aire de Wernicke)

associative
cortex auditif
primaire

Figure 12: Régions fonctionnelles de I’hémisphére gauche du cortex cérebral (Seeley et al
1996).



3- Réles fonctionnels des différents lobes cérébraux:

Les réseaux neuronaux forment des « modules » qui sont des sous-ensembles anatomo-
fonctionnels au sein desquels des neurones sont plus fortement liés entre eux qu’avec les
autres neurones (Figure 13). Cette vision n’exclut pas pour autant I’importance d’aires
corticales données pour des fonctions précises ; elle considere ces aires corticales comme des
neeuds centraux de réseaux complexes. Une méme région peut donc participer a 1’élaboration
de plusieurs fonctions selon la connectivité qu’elle entretient avec les différents réseaux et son
degré de synchronicité avec les autres aires corticales impliquées. Ainsi, le fonctionnement
cognitif est une resultante de I’activit¢ coordonnée de I’ensemble des modules, supposant
entre eux une interdépendance complete et permanente (le fonctionnement de chaque module

cognitif est isolable en pathologie, mais non isolé) (Mazeau et Laporte, 2013).

Figure 13 : Réseaux de communication neuronale (Piéron, H 1987)

Houdé et son équipe (Houdé et al., 2002) ont tenté de définir les réles fonctionnels des

différents lobes :

3-1-  Les structures corticales :

Les recherches fonctionnelles ont permis de définir une topographie cérébrale fonctionnelle
du cortex. Les neuroscientifiques distinguent genéralement la face corticale ou différents
lobes se distinguent et la partie sous-corticale, composée d’une partie du lobe limbique et d’un

ensemble complexe de petites structures.

a- Le lobe frontal :

Le lobe frontal est classiquement associé a la motricité et ses parameétres, ainsi que diverses
fonctions exécutives se rapportant a la planification et la personnalité (par ses relations avec le

systeme limbique).



La face latérale du lobe frontal comprend 3 subdivisions fonctionnelles majeures (Figure 14) :

o Cortex moteur primaire: contient les neurones qui contrdlent les mouvements de la
face, du tronc et des membres.

o Aires prémotrices: impliquées de maniere généerale dans la planification du
mouvement.

o Cortex associatif pré-frontal: (vert) : sa fonction générale est d’établir une réponse
comportementale et sociale adaptée aux stimuli qu’il recoit. 1l est lui-méme divisé en 4

régions aux fonctions distinctes :

Figure 14 : Lobe frontal, cortex
préfrontal face latérale.

Cortex dorsolatéral (vert), situé sur les gyrus frontaux supérieurs et moyens. Il est
responsable des fonctions exécutives : une lésion provoquera des déficits de
planification, de la mémoire de travail, du dessin, de la capacité d'adapter un
événement a un stimulus, de la programmation motrice.

Cortex ventro-latéral (bleu), les parties operculaire et triangulaire du lobe
dominant du gyrus frontal inférieur forment l'aire de Broca. Cette aire revét une
importance capitale dans la production du langage.

Cortex orbitofrontal (rouge), cette région, située sur les gyrus droit, orbitaux et
frontal inférieur, joue un réle majeur dans les relations sociales et I’humeur.
Associé au cortex pariétal postérieur, il participe a la voie dorsale de 1’attention.
Cortex frontal médial, ses fonctions sont complexes. Il est entre autres impliqué
dans la motivation, I'intérét, la prise d’initiative et dans la motivation du
mouvement.

b- Le lobe pariétal :

De facon générale, le lobe pariétal est impliqué dans la sensibilité du corps, la perception de

I’espace, la conscience de soi, et I’intégration sensorielle (Figure 15).
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v Figure 15: Cortex pariétal, face laterale
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Cortex somato-sensoriel primaire (S1): en vert, on peut considérer cette organisation
somatotopique comme une carte qui, dans le cas du cortex somatosensoriel primaire,
représente une image tactile, proprioceptive et nociceptive du corps humain.

Cortex somatosensoriel secondaire (S2) : en violet, ce cortex associatif impliqué
surtout dans I’intégration sensori-motrice, intégre les informations sensitives de S1 et est
connecté a de nombreuses régions associatives.

Cortex pariétal postérieur, en bleu clair : comprend le lobule pariétal supérieur ainsi

que la partie supérieure du lobule pariétal inférieur. On considere qu’il posséde 3 fonctions :

= Navigation spatiale : regoit des inputs de différentes modalités sensorielles et

integre ces informations environnementales pour ’orientation spatiale.

= Attention : En association avec le frontal eyefield, il présente un réseau neuronal

impliqué dans I’attention (la voie dorsale de I’attention).

= Intention du mouvement : il permet également d’orienter la personne a effectuer
un mouvement, faisant émerger en lui I’intention du mouvement.

o Jonction temporo-pariétale, en bleu: cette région est une zone de transition entre le
lobe pariétal et le lobe temporal. C’est une des principales régions associatives du cerveau. Du
c6té dominant, elle se confond avec 1’aire de Wernicke, importante dans la compréhension et
la perception du langage. Elle est impliquée dans I’attention, puisqu’elle fait partie avec le
cortex préfrontal ventral, du réseau de la voie ventrale de I’attention.

o Cortex pariétal face médiane :

= Pré-cunéus : ce cortex est grossierement analogue au cortex pariétal postérieur
d’un point de vue fonctionnel (navigation spatiale, attention, intention du

mouvement) mais avec une implication dans la mémoire spatiale également.

= Cortex cingulaire postérieur : il fait partie de réseaux se rapportant a la mémoire
spatiale, I’apprentissage et les émotions, comme en témoigne son appartenance

au systeme limbique



= Cortex rétro-splénial : cette région corticale fait partie du cortex cingulaire
postérieur et joue un réle plus particulier dans la navigation spatiale, et
I’imagination entre autres.

c- Le lobe occipital :

Il est le siége du cortex visuel. Sa partie postérieure, appelée V1, est une zone de perception
dite « primaire », s’activant des la perception visuelle du stimulus. La partie plus antérieure du
lobe occipital traite quant a elle les caractéristiques physiques du stimulus, a savoir sa forme,

sa couleur et le mouvement de celui-ci (Figurel6).

Figure 16 : Lobe occipital ; face latérale.

d- Le lobe temporal :

De facon générale, le lobe temporal est impliqué dans 1’audition, 1’olfaction, la mémoire (via
I’hippocampe), la reconnaissance des objets, ou les reactions de peur et d’agressivité

(amygdale). On peut le diviser en 4 zones aux fonctions distinctes :

o Partie dorsale du lobe temporal. Cette région est impliquée dans I’audition, la parole et
la compréhension.

o Partie latérale du lobe temporal : cette région participe surtout au traitement des
informations visuelles, notamment pour la reconnaissance d’objets.

o Partie rostrale du lobe temporal: les gyri du p6le temporal font partie du cortex
associatif limbique et traitent également les informations olfactives.

o Partie inférieure du lobe temporal, il contient le gyrus fusiforme, impliqué dans la
reconnaissance d’objets, le gyrus parahippocampique, en profondeur duquel se trouve
I’hippocampe. 1l est impliqué dans la mémorisation et la navigation spatiale et I’uncus
dans le traitement de 1’information olfactive.

e- Lobe insulaire :




L'insula, qui est parfois compté comme un lobe a part entiére, est considéré comme étant le
cortex viscéro-sensoriel primaire. Il s’agit d’une zone ou les composantes sensorielle,
affective et cognitive de la douleur sont intégrées. Le cortex insulaire comprend également
une aire primaire pour le traitement de 1’information gustative et aussi une aire associative
impliquée dans la reconnaissance des objets au toucher et a la position (centre de la

proprioception). A noter que 1’insula contient des neurones miroirs impliqués dans 1’empathie.
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Figure 17: Schématisation des lobes du cerveau (Domas, 2018).

Si les structures corticales ont été relativement bien décrites, un intérét croissant se manifeste
pour les structures dites « sous-corticales», dont I’implication dans les fonctions cognitives
fait I’objet d’études récentes. Les structures sous-corticales se composent de nombreuses

structures souvent en interrelation.

3-2-  Les structures sous corticales :

a- Le gyrus cingulaire (ou lobe limbique): Il gére dans sa partie antérieure les
informations émotionnelles et les manifestations neurovégétatives. 1l joue également
un réle fondamental dans le cadre de I’intégration de données en mémoire a long-

terme en association avec le lobe temporal.
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Figure 18 : coupe sagittale médiane du cerveau avec mise en évidence des structures du

systeme limbique (Lefebvre, 2006).

b- Le corps mamillaire : structure formant avec le thalamus, le fornix et I’hippocampe, le

circuit de Papez. Ce circuit est décrit comme la zone neuronale de I’encodage en mémoire.
c- Le fornix : il s'agit de la principale voie d'association du systeme limbique.

d- Le corps calleux : Le corps calleux est constitué de fibres inter-hémisphériques qui unissent

des points symétriques du cortex des deux hémisphéres.

e- L’amygdale : c’est le centre de contr6le et de décodage des émotions, et en particulier des
stimuli menagants pour I'organisme. Elle joue un réle déterminant dans la gestion de la

mémoire emotionnelle et est centre de la mémoire implicite.

f- L’hypothalamus : il s’agit de la partie du cerveau qui orchestre le lien entre le systéme
nerveux et le systtme hormonal. Il est impliqué dans le comportement conscient, les
émotions, I’instinct et le contr6le automatique de différents systémes dont la régulation (via
des hormones) de la température, la consommation de nourriture et de liquide, les cycles
d’éveil et de sommeil ; il gouverne les quatre comportements débutant par « A » :

alimentation, agressivité (aller vers), activites sexuelles, acces a la fuite.

g- La région septale : elle recoit des afferences, entre autres, de I'nippocampe, de I'amygdale,
du thalamus, de la formation réticulée, du gyrus cingulaire. Elle envoie ses efférences vers la

formation réticulée ou vers I'hippocampe, par le fornix.

h- Les noyaux gris : ils sont activés lors de nombreuses activités cognitives dites supérieures.

Les noyaux gris peuvent étre distingués en deux groupes fonctionnels distincts :



Les ganglions de la base participants a une série de boucles cortico-baso-thalamo-

corticales (Gazzaniga et al., 2002).

Le thalamus : Toutes les voies sensorielles ainsi que les informations sous-corticales
passent par cette structure centrale. 1l est également impliqué dans les situations
d’éveil, de stress et de danger (Petit, 2002).

i- L’hippocampe : joue un role central dans la mémoire spatiale, épisodique, déclarative et
émotionnelle. Il facilite I'association entre différentes régions corticales en formant le circuit

de Papez. Il a un role primordial dans I’apprentissage et représente le siege de la neurogénése.

4- Les principales fonctions cognitives :

A- L’intelligence

L’intelligence reste un concept dont nous ne connaissons pas la nature mais plutét son utilité

et son usage.

1- Les différentes conceptions de l'intelligence

Les premiéres théories de l'intelligence remontent a la fin des années 1800 avec Galton, qui
fut un des premiers auteurs a considérer que l'intelligence était constituée de composantes
différenciées, et ce, contrairement a plusieurs auteurs de son époque qui considéraient
I'intelligence comme un tout unitaire (Galton, 1875). Binet et Simon se sont inspirés de
Galton pour mener leurs recherches. En se basant sur le principe que la perception des objets
et le raisonnement logique semblaient fonctionner de facon similaire, ils en ont déduit que les
mécanismes sous-jacents a ces deux opérations mentales étaient donc comparables (Binet et
Simon, 1908). D'autre part, Spearman utilisa la notion de « facteur g » pour illustrer
I'intelligence qu’il définissait comme étant une « énergie mentale» pouvant étre appliquée a
tous les types de taches (Spearman, 1927). Wechsler definissait I'intelligence comme la
capacité a agir en fonction d'un but, a penser rationnellement, & comprendre I'environnement
et a répondre a ses demandes. Pour cet auteur, l'intelligence était une entité globale,
comportant une multitude d'aptitudes spécifiques (Wechsler, 1939 ; Wechsler, 2003).
Raymond B. Cattell et John L. Horn, distinguent deux grandes notions : I'intelligence fluide et
I'intelligence cristallisée ainsi que sept facteurs complémentaires. En faveur de cette thése, on
retrouve des arguments structuraux, développementaux, neurocognitifs, éducationnels et
génétiques. Cet ensemble d'éléments fait de cette théorie l'une des plus reconnues dans la

communauté scientifique. Les deux psychologues définissent I'intelligence cristallisée comme



une intelligence issue de I'expérience, elle traduit les capacités de I'individu a mettre a profit
son éducation et sa culture. L'intelligence fluide, quant a elle, est innée, indépendante de
I'environnement et des acquisitions. Elle s'intéresse aux processus de base du raisonnement
sur des éléments abstraits, non-familiers et non-verbaux. Son origine est essentiellement
génetique. A ces deux types d'intelligences, Cattell et Horn ajoutent 7 facteurs : mémoire a
court terme, mémoire a long terme, traitement visuel, traitement auditif, vitesse de traitement,

vitesse de décision correcte et connaissance quantitative (Horn et Cattell, 1966-1967).

Plus récemment, Flanagan a intégré plusieurs des composantes des théories précédentes en
proposant le modéle « Cattell-Horn-Carroll » ou « CHC ». Dans cette théorie, I'idée d'un

facteur g (fonctionnement intellectuel global) est conservée (Flanagan, 2013).

Malgré les différentes définitions, un consensus semble ressortir sur le fait que l'intelligence

ne soit pas un facteur unitaire, mais serait compose de plusieurs composantes ou « aptitudes ».

2- Les données développementales :

Piaget a différencié 4 stades du développement cognitif de I'enfant. Ces stades se succedent

dans un ordre linéaire et continu dés la naissance et jusqu'a I'adolescence (Piaget, 1963).

Le premier stade est celui de l'intelligence sensori-motrice qui se déroule de 0 a 2 ans.
L'enfant développe des connaissances quant a l'objet, I'espace, le temps et la causalité.
Pendant ces deux annees, I'enfant commence a parler, & marcher et améliore sa préhension
fine. A la fin de cette période, I'enfant s'est construit une réalité objective sur laquelle il peut

agir tout en se soumettant aux lois spatiales et temporelles.

Le second stade se déroule de 2 a 7 ans, c'est le stade de la pensée pré-opératoire concrete. Le
langage, la motricité, I'accés au symbolique et a la représentation continuent de se développer.

Au niveau du raisonnement, la classification et la sériation commencent a se construire.

Le troisieme stade est celui de l'opérativité concrete et a lieu de 7 ans a 11/12 ans. L'enfant
n'est plus esclave de sa perception pour raisonner et peut prendre en compte dans son
raisonnement les opérations menées devant lui. La pensée conceptuelle commence a
apparaitre et avec elle la conservation de la substance, la classification et la sériation
continuent de se développer. L'enfant peut raisonner sur des objets concrets ou de

représentation aisée. L'intelligence sociale débute.



Le quatrieme stade débute a 11/12 ans et se termine vers 15 ans. Il s'agit du stade de la pensée
formelle. L'adolescent a accés a I'abstraction qui modifie tant ses relations aux autres que son
raisonnement. L'adolescent développe un mode de raisonnement hypothético-déductif qu'il

appliquera sur des objets conc rets mais aussi sur des concepts et des idées (Piaget, 1963).

3- Evaluation chez ’enfant et ’adolescent:

Les premiers tests construits pour évaluer I’intelligence auront bientdt cent ans : la premiere
échelle de développement intellectuel (Binet et Simon, 1905) et la premiere analyse factorielle
(Spearman, 1904) ont en effet été publiées au début du siécle dernier. La plupart des tests

d’intelligence disponibles aujourd’hui s’inscrivent dans le cadre de ces deux grands modeéles.

Le premier modele peut étre qualifié de pragmatique et clinique. Il est souvent appelé
le modéle de I’intelligence globale (Grégoire, 2006), et est évalué a titre d’exemple
par ’Echelle d’intelligence de Wechsler pour enfants et adolescents (WISC). La premigre
version américaine de la WISC (Wechsler Intelligence Scale for Children) a été proposée en
1955 et a évolué depuis. Elle est destinée aux enfants de 6 ans et demi a 16 ans et sa derniere
version a été concue afin d’évaluer plus précisément quatre dimensions constituées de deux

ou trois sous-tests, permettant le calcul de quatre indices :

Indice de comprehension verbale (correspond au facteur intelligence cristallisée du modeéle
CHC (Flanagan, 2013), Indice de raisonnement perceptif, Indice Vitesse de traitement et
Indice Mémoire de travail. Ces indices, correspondent a la position du sujet sur une
distribution normalisée de moyenne 100 et d’écart-type 15. En les combinant, on obtient un
QI total.

Le second modele dans lequel s’inscrivent les tests d’intelligence se base sur une
méthode statistique, 1’analyse factorielle. De nombreux tests dits « de facteur g » ont été
développés. Parmi ceux-ci, on peut citer les matrices progressives de Raven. Ce type de tests
est composé de series logiques qui demandent une suite d’induction (extraction des regles
sous-jacentes a la serie) et de déduction (application de ces régles pour compléter la serie)
(Huteau, 2009).

Les Standard Progressive Matrices (ou SPM, ou PM 38) de John Raven, encore largement
utilisées aujourd’hui, sont un test Papier-crayon construit en 1938 et destiné aux enfants et
aux adultes (étalonnages pour les ages de 6 a 65 ans). Il est constitué de cinq séries de 12

problemes de completement des matrices. Le test a été juge trop difficile pour les jeunes



enfants. Aussi Raven a-t-il construit, sur les mémes principes, un test applicable aux enfants
de 4 a 11 ans les Children Progressive Matrices (ou Coloured Progressive Matrices, ou encore
PM 47) en 1947. Dans les matrices, I’induction se manifeste par la découverte d’une loi de
transformation permettant de passer d’un élément de la matrice a I’autre et la déduction par
I’application de cette loi. Raven a choisi un matériel sans signification afin que la base de
connaissances sur laquelle opérent les opérations d’induction et de déduction soit minimale et

ne soit pas un déterminant de la performance (Raven et al 1998 ; Raven et al 2000).

B- Les fonctions mnésiques :

Bien qu’il n’existe pas de définition consensuelle de la mémoire, il est admis que 1’on puisse
la désigner comme un « ensemble de fonctions en relation avec la capacité d’enregistrer,
d’élaborer, de stocker, de récupérer et d’utiliser des informations. Dans cette perspective, la

mémoire serait un réseau de systemes interactifs » (Soprano et Narbona, 2009).

1- La principale conception:

La mémoire représente notre capacité a se rappeler des expériences passées, par un processus
cognitif complexe divisé en plusieurs phases bien distinctes qui sont ’encodage, le stockage,
la restitution de I’information et 1’oubli. Elle est corrélée & deux autres phénomeénes qui sont
la compréhension d’un message (la transmission) et 1’apprentissage du message (la
transcription) (Domas, 2018). De nombreuses classifications existent dont le modele appelé
MNESIS (Eustache et Desgranges 2003) suit en son centre, la mémoire de travail telle que
définie par Baddeley (Baddeley, 1986 ; Baddeley, 2000), les trois systemes que sont les
mémoires perceptives, sémantique et épisodique, enfin les divers types de mémoire
procedurale. 1l s’est centré sur les interrelations entre les différents systémes pour rendre

compte du caractére dynamique et reconstructif de la mémoire humaine (Figure 19).
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Figure 19: Des systemes de mémoires interconnectés (Baddeley, 2000).



1-1- Les mémoires perceptives:

Il s’agit d’un type de mémoire spécifique chargé d’enregistrer les sensations et 1I’exploration
des caracteristiques physiques des objets. Elle est la résultante d’une activité neuronale tres
breve qui se maintient aprés qu’un stimulus lui a été transmis (Soprano et Narbona, 2009).

1-2- La mémoire de Travail (MdT) :

La mémoire de travail est constituée par un ensemble de processus permettant le maintien des
informations en mémoire pendant quelques secondes. Par cette durée limitée, elle est distincte
de la mémoire a long terme. Elle ne serait pas un systéme unitaire mais multiple en fonction

de la nature des informations ainsi maintenues (Figure 20) (Baddeley, 2000).

C Administrateur central )

( Boucie phonologlqu9 Gegish’e visuo-spatial )

Meémoire a long .
< > 5 B > |
Langage terme épisodique Sémantique visuelle

Figure 20: Le modeéle actualisé de mémoire de travail de Baddeley (2000) incluant le buffer
épisodique.

La boucle phonologique est un sous-systeme de la MdT permettant le maintien
temporaire de I’information verbalisable.

Le registre visuo-spatial est 1’équivalent de la boucle phonologique pour les
informations visuo-spatiales.

Le buffer épisodique, est un systéme dynamique de stockage temporaire, multimodal,
et de traitement simultané des informations issues a la fois des différents sous-systemes et de
la mémoire a long terme aboutissant, par intégration, a une représentation épisodique unitaire.

L’administrateur central, quant & lui, est considéré comme le systéme de contrdle qui
interagit avec les sous-systemes. Il est principalement impliqué dans la supervision et la
régulation du systéme de la MdT.

1-3- Les mémoires a long terme :

Il est actuellement admis de distinguer plusieurs types de mémoires a long terme (MLT) que
I’on oppose deux par deux : « mémoire épisodique / mémoire sémantique » regroupées au
sein de la mémoire déclarative (i.e. explicite), cette derniere étant opposée a la mémoire non

déclarative (i.e. implicite) dite aussi mémoire procédurale (Laporte, 2013).



1-4-  Autre type de mémoire :

La mémoire émotionnelle concerne les souvenirs d’émotions en lien avec un événement. Elle
induit une sensation pouvant prévaloir sur le souvenir conscient de 1’expérience elle-méme
(Laporte, 2013).

2- Les données développementales

Il a été montré que la mémoire de reconnaissance est active pratiquement des la naissance et
qu’elle poursuit sa maturation durant la premiére année de vie en se développant de maniére
trés importante au cours des 6 premiers mois (Soprano, 2009). Cependant, il faut noter qu’a
ces ages-1a, il n’y a pas de perception consciente de la récupération mnésique. La mémoire
implicite (i.e. non déclarative, procédurale) se développe dés les premiers mois de la vie, avec
I’apparition de différents systemes opérationnels qui sont préservés durant le reste de la vie

adulte et de la vieillesse (Soprano, 2009).

La mémoire implicite ne connaitrait ainsi que peu de changements a I’inverse de la mémoire
explicite qui se développerait au fur et a mesure que les enfants grandissent (Soprano, 2009).
Cette derniere apparait vers 1’age de 8 mois (Soprano, 2009). Au sein de cette mémoire
explicite déclarative, il convient alors de distinguer 1’évolution développementale de la
mémoire sémantique, qui apparait la premiére, de celle de la mémoire épisodique, ultérieure.
Les jeunes enfants commencent a acquérir des informations sémantiques tres t6t dans la prime
enfance ». Puis, de 8 & 18 mois, « les enfants deviennent conscients des choses, personnes,
lieux et concepts qui ne sont pas immediatement accessibles aux sens ». Ce n’est donc que
vers I’age de 7-9 mois que 1’on peut parler de véritables souvenirs d’événements passés (Van
der Linden, 2009).

Concernant la mémoire de travail, le développement est lent et tardif et suivrait une évolution
en plateau plutdt que linéaire, avec des pics vers 4-5 ans et vers 8 ans (Luciana et Nelson,
1998). Les determinants du développement de la mémoire de travail sont multiples. Certains
auteurs évoquent une augmentation de la vitesse de traitement de I’information et un
développement des stratégies utilisées.Certains auteurs stipulent que le développement de la
mémoire de travail est purement quantitatif jusqu’a 1’age de 6 ans puis devient également

qualitatif (Luciana et Nelson, 1998).

L’utilisation du langage comme « outil pour penser » va provoquer d’importants changements

dans le developpement de la memoire a partir de 6 ans (Laporte, 2013).



3- Evaluation chez ’enfant:

L’évaluation de la mémoire s’effectuc genéralement dans le cadre d’une évaluation plus

globale du fonctionnement cognitif de 1’enfant.

Les mesures traditionnelles de la mémoire de travail se basent généralement sur des
tests cognitifs et se divisent en deux grandes catégories qui s’appuient sur le modele des
composantes multiples (Baddeley, 1986, 2000) : les mesures des composantes de maintien
(boucle phonologique et calepin visuo-spatial) et les mesures qui impliquent I’administrateur
central, souvent divisées selon qu’elles sollicitent la modalité verbale ou visuo-spatiale. Les
composantes de maintien sont typiquement mesurées a partir de taches qui impliquent pour le
participant de rappeler dans le méme ordre des sequences d’informations (p. ex., des chiffres,
des lettres, des mots, des images ou des localisations) qui viennent juste de lui étre présentées
(Jarrold, 2017). Dans ces taches, le nombre d’items par séquence augmente graduellement.
Parmi les taches classiques, on trouve notamment Séquences de chiffres en ordre direct, le
premier volet du sous-test Séquences de chiffres tiré des Echelle d'intelligence de Wechsler
pour enfants (WISC-V; Wechsler, 2015), de méme qu’Empan spatial en ordre direct tiré du
WISC-V, Intégré (Wechsler, 2015). De leur c6té, les taches typiquement proposées afin
d’évaluer I’administrateur central peuvent inclure de modifier mentalement 1’ordre d’une série
d’items (p. ex., Séquences de chiffres en ordre indirect du WISC-V et Empan spatial en ordre
indirect du WISC-V Intégreé).

La mémoire a long terme est testée avec des thches d’apprentissage puis de
restitution d’information qui peuvent étre de natures différentes (liste de mots, récit, liste de
dessins, figure, etc.). Parallélement, il peut étre demandé au sujet de restituer des
connaissances sans passer par une phase d’apprentissage pour évaluer la mémoire sémantique

(lexique, connaissances sur le monde) (Lussier et Flessas, 2009).

C- Le systeme attentionnel

La majorité des definitions proposées aujourd’hui s’inspirent de celle proposée dés 1890 par
le psychologue et philosophe William James, « L’attention est la prise de possession par
I’esprit, sous une forme claire et vive, d’un objet ou d’une suite de pensées parmi plusieurs
qui sont présents simultanément. Elle implique le retrait de certains objets afin de traiter plus

efficacement les autres (James, 1890).



1- Dimensions du systéme attentionnel :

On distingue trois grandes fonctions supportées par trois réseaux neuronaux, distribués a
grande échelle, distincts. Elles constituent les trois dimensions du systeme attentionnel : la
dimension intensité qui recouvre la fonction et son réseau neuronal dit Alerte ; la dimension
sélectivité qui recouvre la fonction et son réseau neuronal dit Orientation ; la dimension
exécutive qui recouvre la fonction et son réseau neuronal dit réseau attentionnel exécutif (Van

Zomeren et Brouwer , 1994 ; Posner et Raichle, 1998).

1-1- Lafonction d’alerte (i.e. dimension Intensité)

Elle est impliquée dans 1’¢élévation et le maintien d’un état d’alerte préparatoire a 1’apparition
imminente d’un stimulus. Elle recouvre I’alerte tonique (contréle cognitif général de 1’éveil,
I’alerte phasique, la vigilance et I’attention soutenue se définissant comme un haut niveau
d’alerte sur de longs intervalles de temps (supérieurs a 8 minutes). Le nombre de stimuli est

faible en situation de vigilance, élevé dans 1’attention soutenue.

1-2- La fonction d’orientation (i.e. dimension Sélectivité)

Elle recouvre I’attention sélective, 1’attention sélective visuo-spatiale, 1’attention partagée et
I’attention alternée. L’attention Sélective traduit la capacité a focaliser ses ressources
attentionnelles sur le stimulus tout en inhibant les distracteurs. Elle permet de sélectionner
I’information spécifique pertinente a la réalisation de la tache, ceci parmi de multiples autres

stimuli dont la prise en compte est inhibée.

L’attention Ssélective visuo-spatiale est une forme particuliere d’attention sélective mobilisée

par la recherche d’un stimulus-cible en explorant un espace.

L’attention partagée recouvre la capacité de focaliser son attention sur deux sources de

stimuli simultanément (écouter et regarder).

L’attention alternée recouvre la capacité de focaliser son attention alternativement sur deux

sources de stimuli (surveiller les autres automobilistes a gauche et a droite de sa voiture).

1-3- La fonction exécutive attentionnelle:

Elle recouvre le systeme attentionnel superviseur. Le contréle exécutif de I’attention est
impliqué dans des opérations cognitives complexes correspondant a la fois au contréle et a la

résolution de conflits entre des occurrences informationnelles en provenance de divers



réseaux neuronaux. C’est pourquoi ce réseau exécutif attentionnel est parfois appelé « conflict
network ». Ce contrble exécutif attentionnel est en étroite relation avec le contrdle cognitif de

I’activité, la mémoire de travail et la vitesse de traitement de 1’information (Laporte, 2013).

Un certain nombre de travaux mettent en évidence des interactions entre les différentes
fonctions attentionnelles et les réseaux neuronaux spécifiques les supportant. En particulier,
ces différents auteurs ont montré que la fonction d’alerte comme la fonction d’orientation
pouvaient améliorer ou interférer négativement avec I’attention exécutive. Par ailleurs,
I’efficacité fonctionnelle de I’alerte améliore celle de la fonction d’orientation (Fan et
Candliss, 2002 ; Callejas et al., 2004 ; Posner et al., 2006).

2- Données développementales :

A T’instar des autres fonctions cognitives, le développement des fonctions attentionnelles
dépend de facon majeure de la maturation cérébrale, notamment relative a la synaptogenese et
au processus de myélinisation allant du postérieur vers ’antérieur. Ceci permet d’éclairer le
fait que la dimension exécutive du systeme attentionnel notamment poursuit sa maturation
jusqu’en fin d’adolescence, la synaptogenese des lobes frontaux n’arrivant guére a maturité
qu’a cette &ge-la (Huttenlocher et Dabholkar, 1997).

De la naissance a 12 mois, il est bien établi que I’attention sélective visuo-spatiale joue un
role précoce en permettant aux bébés de s’orienter de fagon sélective vers les personnes et les
données de leur environnement, ceci leur permettant de réguler leurs réactions émotionnelles
aux informations sensorielles recues. L’ensemble des processus composant le systéeme
attentionnel est en place vers la fin de la deuxieme année. M.R. Rueda et al ont montré qu’un
important développement du réseau neuronal soutenant le contrble attentionnel, réseau
impliquant le cingulaire antérieur et les régions préfrontales latérales, se produisait entre 3 et 7
ans avec une forte amélioration de 4 a 6 ans, sous I’influence simultanée de données

génétiques et de données éducatives ou environnementales (Landry et Bryson, 2004)..

Enfin, jusqu’a 15-16 ans, les diverses fonctions attentionnelles vont se developper de fagon

quasi continue (progression linéaire) (Laporte, 2013).

3- Evaluation chez ’enfant et ’adolescent:

Les tests d’attention (test de discrimination des stimuli, test de temps de réaction, test de
barrage) commencent a étre plus couramment utilisés pour 1’évaluation des processus

attentionnels. On peut en citer le test de barrage du D2 (Brickencamp, 2002) : il est utilisé



comme mesure d’attention Sélective visuelle. Dans le D2, I’enfant doit repérer une cible
visuelle et barrer le plus grand nombre d’exemplaires de cette cible parmi un ensemble de

stimuli incluant des distracteurs.

D- Les fonctions exécutives

Les fonctions exécutives sont souvent considérées comme représentant un « construit »
rassemblant plusieurs fonctions cognitives de haut niveau représentant « I’apogée a la fois de

I’évolution et du développement mental » (Aron, 2008).

Chef d’orchestre de la totalité des autres fonctions cognitives au sein desquelles elles
interviennent, elles constituent ainsi un ensemble de processus permettant a un individu de
réguler de facon intentionnelle sa pensée et ses actions afin d’atteindre des buts, ceci lorsque
la tache est nouvelle ou complexe (Chevalier, 2010).

1- Classification :

Les fonctions exécutives comportent principalement:

1-1- L’inhibition de la réponse :

Les processus d’inhibition ont pour but d’empécher des informations non pertinentes de venir

perturber la tche en cours.

Le contrble inhibiteur est un aspect important des fonctions exécutives. Il y a 2 sortes
d’inhibition : motrice et cognitive. Cette derniére désigne I’ensemble des meécanismes
permettant d’empécher I’entrée des informations non pertinentes en mémoire de travail (ces
informations sont susceptibles d’interférer avec la tache en cours) et de supprimer des
informations déja existantes mais devenues inutiles. L’altération de cette capacité a un impact

négatif sur les activités de la vie quotidienne (Laporte, 2013).

1-2-  La flexibilité coqgnitive :

Elle représente la capacité de déplacer volontairement le foyer attentionnel d’une catégorie de

stimuli a une autre, comme le passage volontaire d’un processus cognitif & un autre.

Cette fonction exécutive considerée comme complexe entretient des liens trés étroits avec la
fonction d’inhibition, la fonction de mise & jour et la fonction d’orientation attentionnelle :

elle se développe sur leur base tout en étant bien distincte (Laporte, 2013).

Elsinger et Grattan distinguent 2 types de flexibilité cognitive (Eslinger et Grattan, 1993).:



La flexibilité spontanée qui correspond a la capacité a générer une diversité de réponse
en mettant en ceuvre des stratégies de recherche mentale. Cette forme de flexibilité exige une
forme d’agilité de la pensée, et une évocation des aspects moins familiers de la connaissance
au détriment des informations automatiques.

La flexibilité réactive renvoie a la capacité d’adaptation cognitive et comportementale,
en réponse a des contraintes particuliéres et au contexte d’une situation. Cette flexibilité
correspond a la capacité avec laquelle un sujet déplace le focus attentionnel d’un stimulus a
un autre et a la souplesse avec laquelle il effectue ce changement. Elle correspond aussi a la
capacité a alterner entre plusieurs « sets » cognitifs.

Comme pour le systeme attentionnel, les différentes composantes du systeme exécutif sont
fonctionnellement indépendantes, mais intrinséquement en étroite interaction dans une tache

donnée.

2- Les données développementales

Il est bien établi que le développement des fonctions exécutives est lié aux processus de
maturation du cortex préfrontal dans ses diverses composantes concernées (cortex préfrontal
dorsolatéral, orbito-frontal et médian), du cortex cingulaire antérieur, mais également aux
processus de maturation du cortex pariétal supérieur et des ganglions de la base (Laporte,
2013).

Le rythme de maturation du cortex préfrontal est particulierement intense entre 2 et 6 ans,
cette maturation jusqu’a son apogée étant toutefois plus tardive et plus longue que pour les
autres régions du cerveau en ne s’achevant que vers la fin de I’adolescence : Cette longue
maturation du cortex préfrontal semble accompagner 1’efficience croissante des fonctions

exécutives jusqu’a la fin de 1’adolescence (Chevalier, 2010 ; Nelson et Guyer, 2011).

Des facteurs influencant le développement des fonctions exécutives se trouvent également
dans I’interaction entre I’environnement et la structuration anatomo-fonctionnelle du cerveau

via les processus de plasticité cérébrale (Laporte, 2013).

Il existe aussi un impact du développement du langage, sur le développement des fonctions
exécutives. C’est ainsi que des effets bénéfiques des verbalisations ont été rapportés dans des
épreuves mettant en jeu I’inhibition, la flexibilité ou encore la planification. En outre, les

enfants dont les capacités langagieres sont plus avancees présentent généralement aussi un



avantage en ce qui a trait aux fonctions exécutives (Bernstein et Waber, 2007 ; Zelazo, 2011
; Chevalier, 2010).

Enfin, il a été montré que les variables socio-économiques modulent le développement des
fonctions exécutives. Il est possible que le statut socio-économique influence les compétences
langagieres qui, médiatisent I’efficience des fonctions exécutives, ceci étant compatible avec

I’impact du langage sur le développement des fonctions exécutives (Laporte, 2013).

Au final, contrairement a ce que I’on pensait sur I’efficience du contrble exécutif qui ne
I’aurait été qu’a I’adolescence, des données montrent que des formes de contrble exécutif
efficace sont observées des le 12 éme mois de vie. Les progrés concernant les différentes
fonctions exécutives sont constants tout au long de I’enfance et de 1’adolescence, méme si la
période préscolaire de 3 a 6 ans est le théatre des plus forts. Ce développement des fonctions
exécutives est donc relativement long et se caractérise par des trajectoires développementales
de plus en plus différenciées avec I’age sous-tendant la maturation de réseaux frontostriataux,
fronto-pariétaux et fronto-temporaux recrutés de fagon de plus en plus spécialisée avec 1’age

se termineraient a 1’age adulte seulement (Laporte, 2013).

3- L’évaluation des fonctions exécutives:

La question de 1’évaluation des FE chez I’enfant constitue un enjeu scientifique majeur, dans
la mesure ou elle alimente de maniere déterminante 1’étude de leur développement normal et

perturbe.

Les tests d'inhibition les plus utilisés sont entre autres, la tache de Go-NoG, les taches de
tapping, le Hayling test et le test Stroop (Stroop, 1935). Cette derniére épreuve est composee
de 4 sous-épreuves d'une durée de 45 secondes chacune. Les trois premiéres sous-épreuves
consistent en la lecture de noms de couleurs, et en la dénomination de couleurs. Dans la
quatrieme sous-épreuve, l'enfant doit donner la couleur de I’encre avec laquelle est écrit le
mot et non pas lire le mot lui-méme. En psychologie, I'effet Stroop designe l'interférence
observée entre une tache principale et un processus cognitif interférant. En effet, I'enfant doit,
pour réussir cette épreuve, inhiber un automatisme fortement marqué : ne pas lire le mot écrit

qui correspond a une couleur, alors que la consigne demande d'énoncer une autre couleur.

Les tests les plus utilisés pour I’évaluation de la flexibilité mentale sont la frise de Luria, le
Wisconsin Cards Sorting Test, et le Trail Making Test (TMT) (Reitan, 1955). Ce test se

compose de 2 parties : tout d'abord, I'enfant doit relier une série de chiffres dans le bon ordre,



et dans I'ordre croissant. Puis I'enfant va devoir faire de méme, mais cette fois il devra alterner
les chiffres et les lettres de l'alphabet. Ainsi, le résultat doit étre le suivant : il doit avoir relié
1-A-2-B-3-C-4-D-5-E...etc. Cette épreuve fait également appel a une certaine résistance face a
des automatismes tels que le comptage ou le récit de l'alphabet. De ce fait, I'inhibition est

aussi évaluée par cette épreuve.

Le schéma ci-dessous reprend 1’ensemble des lobes ainsi que leurs principales fonctions :
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Figure 21: Carte neuropsychologique du cerveau.



I11- Effets du diabeéte type 1 sur le cerveau de I’enfant:

Au vu de la glucodépendance énergeétique du cerveau, et 1I’évolution des besoins en glucose
durant le développement, on comprend les effets déléteres potentiels que peuvent entrainer les
importantes variations glycémiques parfois observées chez les enfants diabétiques sur le
cerveau par le biais entre autres de de lésions cellulaires et structurelles entrainant une

altération neuropsychologique (Radermecker, 2008).

1- L’impact structural :

Comprendre l'effet sur le cerveau des dysglycémie et d'autres événements
physiopathologiques inhérents au diabéte de type 1 est complexe. Le moment des fluctuations
glycémiques est souvent inconnu et les effets pourraient varier en fonction du stade neuro-
développemental. L’age et les circonstances au moment du diagnostic semblent jouer un role
important dans les lésions potentielles du SNC. Une histoire d'acidocétose diabétique et
I'nyperglycémie chronique semblent étre plus préjudiciables que soupgonnés auparavant, alors
que des antécédents de I'nypoglycémie sont peut-&tre moins préjudiciables (Cameron, 2019).

Une étude mesurant directement le volume cérébral chez I’enfant diabétique présentant un
diabéte depuis 1’dge moyen de 7 ans et chez des témoins du méme age, n’a pas trouvé de
différence de volume de substances grise et blanche au niveau des régions étudiées (Perantie
et al., 2007). Cependant, au sein du groupe d’enfants diabétiques, les épisodes
d’hypoglycémie sévere étaient associés a une diminution de volume du cortex temporal
supérieur gauche. L’hyperglycémie chronique, appréciée par les mesures des HbAlc
pondérées par la durée d’évolution du DT1, était associée a une diminution de la substance
grise au niveau de I’aire corticale postérieure droite, de la substance blanche au niveau de la
région pariétale postérieure droite et d’une augmentation de la substance grise au niveau de la
région préfrontale droite. Enfin, le début précoce du diabete était associé a une augmentation

de la substance blanche du précuneus gauche (Perantie et al., 2007).

Dans une étude non contrdlée explorant 1’effet des crises convulsives hypoglycémiques chez
des enfants diabétiques depuis 1’age de 3 ans et &gés d’une dizaine d’années, on a trouve une
diminution de la substance grise de I’ensemble du cerveau en cas d’antécédents convulsifs
séveres (Ho, 2018). Une autre étude montrait un élargissement de I’hippocampe chez les
enfants diabétiques ayant présenté le plus grand nombre d’hypoglycémies Severes,

indépendamment de ’hyperglycémie chronique ou de 1’age de début du diabéte (Hershey et



al., 2010) alors que des résultats récents suggeérent que I'hyperglycémie est associée a une

altération du développement de la substance blanche (Fox 2019).

La signification des modifications volumétriques observées dans toutes ces études reste
hypothétique. En résumé, les processus physiopathologiques impliqués dans les répercussions
du diabéte au niveau du systeme nerveux central pourraient faire intervenir la gliose, la
démyélinisation, la modifications de I’osmolarité, de la neurogenése et la mort neuronale
(Barat et al., 2011). Selon certains auteurs, la localisation préférentielle des modifications
observées au niveau des régions antérieures et temporales du cerveau s’expliquerait par leur
avidité particuliere vis-a-vis du glucose et par une sensibilité accrue aux perturbations des
concentrations glucidiques, aussi, certains auteurs suggeérent que les structures associées au

systeme limbique pourraient étre particulierement vulnérables (Northam, et al., 2009).

2- L’impact cognitif :

L’impact cognitif du diabéte est un sujet important et anxiogene pour les enfants diabétiques
et leur famille. C’est aussi un sujet complexe car la littérature scientifique utilise des tests
psychotechniques différents, explorant des domaines cognitifs variés avec des résultats parfois

contradictoires.

2-1-  L’impact des variations aigues :

Certaines études avancent que les variations aigues de glycémies (hypo- et hyperglycémies
importantes) conduisent a* des altérations aigues des capacités attentionnelles (Gonder-
Frederick et al., 2009) et que la stabilisation rapide des variations glycémiques améliore
I’attention des enfants diabétiques (Daley et al., 2006).

2-2-  L’impact des variations chroniques :

L’impact cognitif a long terme du diabéte chez 1’enfant a été aborde par quelques études
transversales et de rares études longitudinales contr6lées. Depuis, une méta-analyse réalisée
en 2008 sur les fonctions cognitives de I’enfant diabétique a recensé 15 études concernant un
total de 1029 enfants devenus diabétiques avant 1’age de 18 ans et 751 sujets témoins. Elle
confirmait que le diabéte était associé a une baisse légéere des performances cognitives
globales, notamment dans les domaines de I’intelligence, de 1’activité psychomotrice, de la
vitesse de traitement de I’information, de 1’attention, de I’intégration vasomotrice et du niveau
scolaire (Gaudieri et al 2008). Ces études ont analysé certains facteurs de risque d’impact

cognitif du DTL1 : troubles métaboliques induits par la maladie (hypoglycémies récurrentes



séveres et hyperglycémie chronique) et jeune age des patients. Une étude plus récente réalisée
aupreés de 1355 jeunes atteints de diabete de type 1 et 696 témoins a rapporté que le diabete
de type 1 était associé a un dysfonctionnement cognitif caractérisé par une intelligence
abaissée, une attention diminuée et un ralentissement de la vitesse psychomotrice. Les
extrémes glycémiques, qui sont décrits comme des épisodes d’hyperglycémies élevés et
d'’hypoglycémie sévére, étaient liés a un dysfonctionnement cognitif chez les enfants atteints
de diabete de type 1 (He,2018). D’autres études rapportent que I'hyperglycémie et I'age
d'apparition de la maladie peuvent avoir des effets négatifs sur les trajectoires de
développement des processus cognitifs chez les jeunes atteints de DT1 (Kirchhoff 2016).

a- Hypoglycémies récurrentes séveres :

Elles ont été les premiéres causes avancées, compte tenu des conséquences cliniques
rapportées en cas d’hypoglycémies tres profondes. Cependant, les résultats des différentes

études sur les antécédents d’hypoglycémies séveres sont souvent contradictoires.

b- Hyperglycémie chronigue :

Il existe peu d’études mesurant 1I’impact de 1’hyperglycémie chronique sur la cognition par
une approche quantitative. Une étude rapporte qu’aprés 12 ans d’évolution du diabete chez
un groupe de patients considérés comme ayant un mauvais controle du diabéte,
I’hyperglycémie chronique était associée spécifiquement a une diminution de la mémoire de
travail (Lin et al., 2010).

c- Aqge de début de la maladie :

La majorité des études considere un age de début inférieur a 5 ans comme découverte précoce
du diabete. Certaines études rapportent que la découverte précoce de diabéte pouvait étre
associee spécifiguement a des modifications de I’intelligence non-verbale et a des troubles de
I’attention ou encore dans d’autres études sur I’ensemble des performances cognitives avec un
effet plus fort sur la mémorisation et les apprentissages verbaux et visuels, 1’attention et les

fonctions exécutives (Rovet et Alvarez, 1997 ; Gaudieri et al., 2008).

Toutefois, il a été rapporté que les enfants qui présentaient au moins 2 facteurs des 3 précités
avaient des performances cognitives moins bonnes que les témoins mais aussi que les enfants

diabétiques avec aucun ou un facteur de risque (Lin et al., 2010).



Patients et methodes



I- Lieu de déroulement de ’étude :

1- Situation géographigue et climat

L’étude s’est déroulée dans la province de Béni Mellal relevant de la région de Béni Mellal-
Khenifra située au centre du Maroc (Figure 22). La région s’étend sur une superficie de
28.374 Km2 soit 3,99% du territoire national. Elle se trouve géographiquement entre les deux
lignes de la latitude 31°33 et 33°46 Nord et les deux lignes de la longitude 5°28 et 7°00
Ouest. Elle se caractérise par un climat continental: trés chaud en été avec une température
qui dépasse 40°C, et froid en hiver avec une température de 0°C. Cing provinces sont
regroupées pour donner naissance a cette entité territoriale, a savoir : Azilal, Béni Mellal,
Fquih Ben Salah, Khénifra et Khouribga dont le chef-lieu est la province de Béni Mellal qui
s’étend sur une superficie de 4528 Km? (HCP, 2017).

Figure 22 : Découpage régional du Maroc et de la région de Béni Mellal-Khenifra.

2- Population
Selon le Recensement Général de la Population et de I’Habitat (RGPH) de 2014. La

population de la région de Béni Mellal-Khénifra est répartie d’une maniere equilibrée entre
les provinces, avec 22% dans la province de Béni Mellal soit 550 678 habitants et une densité
de 121.62 habitants au km?. L’accroissement de la population de la province de Béni Mellal
s’effectue avec un rythme plus rapide que ceux des provinces de la région, aussi la dynamique
démographique de la province de Béni Mellal reste une des plus importantes dans la région
avec un taux d’urbanisation atteignant 59,2%. Selon 1’age, la population de la province se
caractérise par sa jeunesse, puisque 27,7 % de cette population ne depasse pas les 15 ans en

2014. Le poids de cette jeune catégorie est sensiblement plus élevé chez le sexe masculin



(29,1%) que chez le sexe féminin (26,3%) et en milieu rural (29,7%) qu’en milieu urbain

(26,3%) (RGPH 2014).

3- Scolarité des jeunes :

Selon le RGPH 2014, dans la province de Béni Mellal 63 008 enfants sont scolarisés en
primaire dont 47,6% sont des filles. Le milieu rural regroupe 31 039 enfants dont 14 634
filles et le secteur privé assure la formation de 7 377 enfants alors que le taux moyen
d’abandon scolaire dans les établissements primaires publics atteint 2% (3,2% chez les filles
et 1,2% chez les gargons). Concernant I’enseignement secondaire, la province de Béni Mellal
se trouve en téte de la région avec 51% du total des éleves dont 14 069 filles, 7 236 enfants
scolarisés en rural et 2 578 dans le secteur privé mais avec un taux d’abandon scolaire de
12.05% (11.05% chez les filles et 12.6% chez les garcons) (RGPH 2014).

4- Structures sanitaires et situation épidémiologigue:

Dans le domaine de la santé, la population de la région est desservie par 9 hdpitaux géenéraux
avec une capacité d’accueil de 1437 lits dont 45% a la province de Béni Mellal qui compte

aussi 13 centres de santé urbains et 18 ruraux (HCP, 2017).

Selon le rapport de la surveillance épidémiologique des diabétiques élaboré par la délégation
de la santé de la province de Béni Mellal relevant de la direction Régionale de la Santé de la
région de Béni Mellal-Khénifra, les cas de diabete insulinodépendant pris en charge par les
formations de soins de santé de base dans la province ont atteint 3841 personnes en 2014 dont
254 sont agés de moins de 19 ans, 128 sont des garcons et 126 des filles, 134 vivent en milieu

urbain et 120 en milieu rural.

- Cadre de I’étude :

1- La population de I’étude

La population cible de cette étude est I’enfant et I’adolescent diagnostiqués avec un diabete
type 1 résident a la province de Béni-Mellal en plus de jeunes témoins appariés.

Le recensement des participants de I’étude s’est fait entre I’an 2016 et 2018 au niveau des
services d’hospitalisation et consultations externes de pédiatrie d’endocrinologie et de

diététique au niveau de I’hopital régional de Béni Mellal.

2- Unité d'observation :

L'unité d'observation est le/la jeune diabétique présentant les critéres suivants :



Critéres d’inclusion : diagnostiqué avec un diabete de type 1 au moins avant 3mois, scolarise,
agé entre 8 et 16 ans, traité par insuline sous cutanée, résident dans la province de Beni Mellal
et ayant accepté avec sa famille de participer a I’étude aprés avoir recu une explication sur ses
objectifs. Les deux sexes sont concernés par 1’étude.

Critéres d’exclusions : autres types de diabéte, traitement par pompes, handicap moteur,
maladie associée ou autres maladies auto-immunes (hypothyroidie, hyperthyroidie, maladie
ceeliaque), déficit cognitif connu, non scolarité et utilisation de suppléments vitaminiques ou

minéraux.

Les enfants formant des témoins pour I’étude devaient répondre aux mémes critéres

d’inclusion et d’exclusion tout en étant sains.

3- Type d'étude et calcul de la taille de 1’échantillon

> 1l s'agit d'une étude épidémiologique, en partie épidémio-cognitive, transversale de
type cas-témoins, sur un échantillon représentatif a partir d'une population cible qui est

l'ensemble des jeunes diabétiques résidant dans la province de I’étude.
» Pour la détermination de la taille d’échantillon on a utilisé la formule suivante :
n=txpx(1-p)/ m?

n : Taille d'échantillon minimale pour I'obtention de résultats significatifs pour un événement
et un niveau de risque fixé

t : Niveau de confiance (la valeur type du niveau de confiance de 95 % sera 1,96)
p : proportion estimée de la population qui présente la caractéristique

m : Marge d'erreur (généralement fixée a 5 %)

Suite a I’absence de données sur la tranche d’age souhaitée dans notre étude qui est celle entre
8 et 16 ans, on a dd réaliser le calcul de la taille de notre échantillon sur la base des données
disponibles et qui sont de la tranche d’age de 0 a 19 ans. Ainsi, pour un événement ayant une
probabilité de réalisation de 0.1 (245 jeunes diabétiques agés de moins de 19 ans pour une
population totale de méme tranche d’age de 201400 dans la province), en prenant un niveau

de confiance de 95 % et une marge d'erreur de 5 %, la taille d'échantillon devra étre de

n=1962x0,1x%0,9/0,052= 138,29



Dans I’impossibilité de satisfaire cette taille d’échantillon par les tranches d’ages sujettes de
I’étude, on a inclu aléatoirement 112 participants respectant ainsi un pourcentage supérieur a

30% (n=76) de la population mére qui est considérée représentative.

Les jeunes témoins de méme tranche d’age inclus dans I’étude sont de 1’ordre de 92 individus

recensés parmi les fréres, sceurs, cousins et proches des participants diabétiques.

I11- Collecte des données :

1- Questionnaire

Il s’agit d’un questionnaire d’enquéte par entretien. Avant chaque entretien, nous avons

expliqué & chaque sujet et ses parents le but de notre étude. Une fois le consentement obtenu,
les sujets et leurs parents sont interviewés. Pour collecter les informations nécessaires pour
notre étude, nous avons congu un questionnaire qui répond a nos exigences par rapport aux
objectifs fixés pour notre recherche. Le questionnaire permet de récupérer les informations

nécessaires pour vérifier les hypothéses du travail étant :

Les jeunes diabétiques ont des performances cognitives légérement inférieures aux jeunes
enfants sains.

L’age jeune de diagnostic avec un diabéte type 1, la sévérité des hypoglycémies, le mauvais
équilibre glycémique sont des facteurs affectants négativement les performances cognitifs
chez le jeune diabétique.

Un apport nutritionnel adéquat est protecteur contre les déficits cognitifs.

Les enfants et adolescents diabétiques ont une croissance similaire aux témoins appariés.

Les jeunes diabétiques ont un taux de redoublement scolaire plus important et une
performance plus basse a I’école que les jeunes témoins.

Pour chaque patient, les paramétres suivants ont été alors recueillis sur la base de ce

questionnaire:

» données inhérentes au patient : le sexe, la date de naissance, 1’age, la résidence, les
mesures anthropometriques prises par nous-méme (taille et poids), le type d’école, le
redoublement et la performance scolaire, les ATCD personnel (médicaux et
chirurgicaux, allaitement maternel, ...)

> données relatifs a la famille : les catégories socio-professionnelles des parents*, le
niveau d’instruction des parents, la consanguinité entre les parents, les ATCD

familiaux de diabete de type 1 et de type 2 avec précision sur le degré de parenté.



» données sur la maladie: 1’age de diagnostic, le nombre d’hospitalisations suite a la
maladie, le type d’insuline, la régularité¢ dans les injections, I’équilibre du controle
glycémique sur la base de I’HbAlc**, la fréquence et la sévérit¢ des
hypoglycémies***, les complications.

Les mémes informations ont été récupérees chez les témoins sauf pour les données relatifs a la

maladie diabétique.

* Pour la classification des professions, nous avons adopté la classification proposée par
Orban (Orban-Segebarth et al, 1982) qui distingue quatre catégories socio-professionnelles

= La premiere catégorie (CSP4) comporte les cadres supérieurs, les grands commercants
et les professions libérales
= Ladeuxieme catégorie (CSP3) regroupe les fonctionnaires et les cadres moyens
= Latroisieme catégorie (CSP2) est constitué des artisans, des salariés, des ouvriers, des
employés, des agriculteurs, des manceuvres, des chauffeurs, des aides commercant et
des journaliers ou saisonniers
= La quatrieme catégorie (CSP1) regroupe les personnes déclarées sans profession au
moment de 1’enquéte.
** Pour évaluer 1’équilibre ou la qualité¢ du contrdle glycémique chez les jeunes diabétiques
on s’est basés sur les mesures de I’HbAlc. Un bon controle de la glycémie est représenté par
une valeur d’HbA1c peu élevée (I'objectif de ’HbA 1c recommandé dans le diabéte de type 1;
pour tout groupe d’age, selon I’'ISPAD est une valeur inférieure a 7,5% (DiMeglio et al.,
2018).

***L hypoglycémie a été considérée Iégére lorsque le patient en reconnait les signes et est
capable de se traiter sans aide extérieure. La glycémie est alors < 70 mg/dl. Une
hypoglycémie a été considérée sévére lorsque le patient perd conscience, s’il présente une
crise convulsive associée a une glycémie basse, ou s’il a besoin de ’aide d’une tierce

personne (DiMeglio et al., 2018).

2- Evaluation de I’état nutritionnel :

Les méthodes d’évaluation de I’état nutritionnel sont multiples. L’anthropométrie est la
méthode la plus facile, simple, rapide, moins colteuse et reproductive. Les mensurations

anthropométriques prises pour chaque participant sont le poids et la taille.



Le poids :
Le poids des sujets interrogés, a été mesuré a I’aide d’une balance mécanique de type «
TANITA HA ». Cette balance est d’une portée maximale de 180 kg et d’une précision de

100g. Les mesures suivantes ont étre prises, selon les recommandations de ’OMS (OMS,

1995) :

= Vérifier le zéro de la balance ;
= Déshabiller au maximum le sujet et le déchausser ;
= Attendre que l’aiguille de la balance se stabilise afin de faire la lecture et
I’enregistrement du poids.
La taille :
La taille a été mesurée a I’aide d’une toise de type SECA, d’une précision de 0.1 cm avec un

maximum de 2 m. Les consignes suivantes ont été respecté (OMS, 1995):

= Fixation (sinon prendre le repére du point de fixation correspondant au déroulement
maximum) de la toise en un endroit convenable sur une paroi bien verticale (dans le
cas de notre étude la toise était fixée au mur) ;

= Mise de la personne en position verticale, contre le mur, téte nue, déchaussée, le
regard bien droit fixant un point imaginaire a I’horizon ;

= Lecture de la taille et enregistrement.
Le Calcul de I’indice de masse corporelle (IMC) : indice de Quetelet (Quetelet, A.

(1871).

L’IMC est un bon reflet de I’adiposité. Il tient compte de deux données combinées : le poids,
et la taille, en mesurant le rapport du poids sur la taille au carré (P/T?). Chez I’enfant, les
valeurs de référence de I'IMC varient en fonction de I’dge. Des courbes de référence
représentant, pour chaque sexe, les valeurs d’IMC en fonction de 1’age sont utilisables pour
cette évaluation. Les courbes de I’IMC selon 1’dge prennent en compte simultanément les
trois variables: poids, taille et &ge, et refletent bien I'évolution de la masse grasse. Chez
I’enfant, les seuils sont constitués par les percentiles établis a partir d’une population de

référence.

Pour I'évaluation de 1'état nutritionnel de nos participants sur la base de I’'IMC et en absence
de référence locale, nous avons utilisé les nouvelles références de I'OMS de l'indice de masse

corporelle de la naissance jusqu'a I'age de 19 ans (OMS, 2007).



L'état nutritionnel des jeunes selon leur IMC, en fonction de I'age et du sexe a été déterminé a

partir de leurs valeurs individuelles de z-scores. La valeur z-score est donnée par la relation :

Valeur de I'IMC individuelle - Valeur médiane de I'TMC de la population de référence

Ecart- type de I''MC de la population de référence.

Selon la valeur de z-score obtenu, le jeune est :

= (Obe¢se >+ 20 (équivalent a un IMC de30 kg/m2 a 19 ans)

= Pré-obése ou en surpoids > +1c (équivalent a un IMC de 25 kg/m2 a 19 ans)
= Normal : compris entre —2c et +1 ¢

= Déficit pondéral modéré : <-2 ¢

= Déficit pondéral sévére: <-3 ¢

3- Evaluation des apports nutritionnels:

A T’issu de ce questionnaire une évaluation des apports alimentaires des participants a été faite
sur la base du rappel de 24h répété 3 fois sur des jours non consécutives espacés d’une
semaine comme recommandé dans la littérature. On a opté pour cette méthode étant la
méthode de collecte recommandée par I’EFSA et aussi étant la moins codteuse en personnel,
moins contraignante pour les enquétés et du fait que les méthodes prospectives (par exemple,
les journaux alimentaires) sont limitées par la tendance de l'acte d'enregistrement a altérer la
consommation habituelle, a ’incapacité de certains enfants de le faire du a leur jeune age et a
I’analphabétisme des parents (Cuypers et al,. 2016). Le rappel des 24 heures a été réalisé au
cours d'un entretien pendant lequel on a demandé au sujet de se remémorer et de décrire tous
les aliments et boissons consommés pendant les 24 h précédentes selon I'ordre chronologique
des prises alimentaires de la veille. On a enregistré ’ensemble des aliments et des boissons
consommeés par la personne interrogée de méme que leurs quantités. La difficulté majeure des
enquétes par entretien est I’estimation des quantités d’aliments consommées (Cuypers et al,.
2016). Cette estimation nous a été facilitée par 1’utilisation de mesures ménageres pour se

rapprocher des tailles des portions.

Pour éviter les défauts de mémorisation du répondant malgré 1’aide des parents, nous avons

opté pour la technique de Johnson (Johnson, 2002). Ainsi, I'interrogatoire était guidé par une



série de questions qui portent spécifiqguement sur certains points source d'erreurs ou d'oublis.

Ce rappel est dit « a passages multiples », parce qu'il est réalisé en 5 étapes successives :

« La liste rapide », étape dans laquelle il est demandé au répondant de se souvenir des
aliments et boissons consommés la veille de I'entretien, en utilisant sa propre méthode de

rappel ;

«La liste des oublis » au cours de laquelle I'enquéteur interroge le répondant sur les

consommations connues pour étre fréquemment oubliées (sucreries, snacks, ...) ;
« Les horaires et occasions » des différentes consommations sont ensuite renseignes ;

« Le passage detaillé » a pour but de faire préciser au répondant, a l'aide de questions et
d'outils standardisés, chacune de ses consommations et d'en évaluer les quantités. Les lieux de

consommation et la durée séparant les prises alimentaires sont également indiqués ;

La derniére étape consiste a passer en revue l'ensemble des réponses qui peuvent étre

complétées si besoin.

Les données récoltées ont ensuite été saisies sur le logiciel Nutrilog pour une analyse des
apports caloriqgues moyens des 3 jours et des apports en macros et micronutriments en
utilisant la table de composition des aliments Ciqual (Ciqual, 2012) qui est considérée 1’une

des tables les plus complétes en Europe.

4- Tests cognitifs :

Au final, une évaluation des principales fonctions cognitives a été réalisée aupres des témoins
et des enfants diabétiques individuellement, en condition d’euglycémie (prise de glycémie
juste avant les tests et report en cas d’hyper ou hypo-glycémie), durant la saison hivernale
pour éviter tout effet de la chaleur sur la glycémie et durant la méme heure de la journée (de 9
h a 11h) sur 2 jours consécutifs. On a utilisé des batteries validées et on les a administré dans

les conditions standards de passation en suivant 1’ordre si dessous.

Pour ce qui est du choix de I’ordre de passation des épreuves, on a débuté par les épreuves
nécessitant I’investissement attentionnel le plus important en raison de la fatigabilité de
certains patients et en optant pour une alternance entre des taches exigeantes et celles qui le

sont moins.

> Le premier jour :




Evaluation de la mémoire de travail par ’empan de chiffres

Afin d’évaluer les performances en mémoire de travail verbale, nous avons utilisé une tache
d’empan de chiffres endroit et envers du WISC IIL. Il était demandé a I’enfant de mémoriser
et de rappeler des listes de chiffres dans 1’ordre, alors que dans la seconde partie I’enfant
devait les rappeler a I’envers (le dernier chiffre en premier, etc.). Dans les deux cas, les listes
de chiffres étaient présentées oralement par I’expérimentatrice a un rythme d’environ un
chiffre par seconde. La longueur des listes augmentait au fur et & mesure et la tache s’arrétait
lorsque I’enfant échouait aux deux essais d’une méme longueur. Le score brut de I’enfant était
calculé en additionnant le nombre de listes correctement rappelées dans 1’ordre ou dans

I’ordre inverse selon la condition (Wechsler, 1991).

Evaluation de D’intelligence fluide par Les matrices progressives de Raven

Les tests de Raven évaluent 1’aptitude éducative ou intelligence fluide composante importante
de Dintelligence générale. Ils constituent 1’'une des meilleures mesures du facteur G
aujourd’hui disponibles. L'auteur indique que le résultat au test constitue un index de la

capacité intellectuelle d'un individu, quelle que soit sa nationalité ou son niveau de scolariteé.

On a utilisé les Matrices Progressives en Couleur (CPM) pour nos participants agés de 6 a 11
ans 9mois, ces matrices qui ont été mises au point spécialement et entre autre pour les jeunes
enfants agés de 4 a 11 ans. Le test comprend trois sous-échelles de 12 items chacun (sous-
échelle A, Ab et B) soit 36 items au total qui sont proposés a chaque participant. Pour chaque
item, le participant doit compléter une matrice parmi les six proposés en dessous de la
matrice. Pour les participants plus agés on a utilisé les Matrices Progressives Standards
(SPM). 1l s'agit d'une échelle constituée de 60 problémes divisés en cing groupes de 12.
Chaque probleme consiste en des matrices carrées, comportant en général 3 lignes et 3
colonnes, dont les intersections définissent 9 cases. Chacune de ces cases comporte une
figure, a ’exception de la dernicre, a I’intersection de la troisieme ligne et de la troisiéme
colonne, qui est vide. De six a huit choix de réponses sont proposés au sujet (selon le

probleme) pour compléter le motif ou la série.

Durant la passation tout distracteur possible a été réduit pour permettre une meilleure
concentration du sujet. La durée de I'administration n'a pas été limitée. Aucune assistance sur
la méthode de travail n’a été fournie aux participants. Le score d'un sujet sur I'échelle est le

nombre total de problémes correctement résolus (Raven et al 1998 ; Raven et al 2000).



> Le deuxieme jour

Evaluation de attention par le D2

Il s’agit d’'une épreuve de barrage indépendante de I’intelligence, qui a pour objectif de

controler I’attention visuelle et la capacité de concentration.

Le test consiste en 14 lignes composées des lettres d et p. Les items cibles correspondent a la
lettre « d » accompagnée du signe de citation anglais (**) placé soit au-dessus ou en dessous de
la lettre ou encore d'un signe d'apostrophe placé (') au-dessus et en dessous de la lettre. Tous
les autres items présentés doivent étre ignorés. Les sujets ont eu un temps fixé a 20 secondes
par ligne pour effectuer leur sélection des items cibles, I’examinatrice a stipulé verbalement le

changement de ligne sans interrompre I’épreuve.

Plusieurs notes sont dégagées : la production (nombre de signes vus sur les 14 lignes) ou GZ,
le nombre d’erreurs (les omissions et les additions sont cumulées et transformées en
pourcentage) ou F, la productivité (soit la production moins le nombre d’erreurs) ou
GZ-F, le seuil de fatigabilité (soit le rendement de travail au cours de I’épreuve) ou SB
(Brickenkamp, 2002).

Evaluation de la perception neuro-visuelle et de la mémoire visuo-spatiale par la Figure

complexe de Rey A

Le test de la Figure complexe de Rey-Osterrieth a été créé par Rey en 1941 (Rey ,1941). La
standardisation a ensuite été effectuée par Osterrieth (1944) (Osterrieth and Rey, 1944). Ce
test consiste a copier puis a reproduire de mémoire un tracé geométrique complexe. Selon Rey
(Rey, 1959), la figure choisie réunit 1’absence de signification évidente, la réalisation
graphique facile et une structure de I’ensemble suffisamment compliquée pour solliciter une

activité perceptive analytique et organisatrice.

L’objectif général du test est de mesurer la mémoire épisodique sous une modalité visuelle et
les habiletés visuo-constructives. Il sert également a mesurer plus indirectement une variété de
processus cognitifs tels que la planification, les habiletés d'organisation, les stratégies de
résolution de probleme ainsi que les fonctions perceptuelles et motrices (Waber and Holmes,
1985). Cliniquement, ce test peut étre utilisé chez les individus jeunes (a partir de 6 ans) et
agés afin d’évaluer diverses conditions telles que la démence, les effets d’un traumatisme

cérébral ou le développement cognitif des enfants.



En pratique, nous avons placé la figure devant les participants qui devaient la reproduire au
meilleur de leurs capacités. Nous faisons réaliser les deux dessins sur la méme feuille, pliée en
deux, pour que la copie soit faite en haut, et la mémoire en bas. Dans notre travail nous avons

utilisé le stylo numérique pour le dessin et le logiciel Elian pour 1’analyse.

A la suite de la copie, la figure est retirée et, aprés un délai de trois minutes, le sujet est invité
a la reproduire de mémoire (rappel «immédiat»), sans limite de temps et sans qu'il ait été

averti préalablement qu'il s'agissait d'un test de mémoire (apprentissage incident).

Le systeme de cotation qu’on a adopté est celui proposé par Osterrieth (1944), adapté par
Taylor (1959) (Knight et al., 2003). Le temps total requis pour copier la figure est mesuré en
secondes et la qualité de la production est mesurée pour chacun des 18 éléments qui la
composent. Un score situé entre 0 et 2 points est attribué pour chacun de ces éléments (score
maximum de 36), selon leur exactitude, leur distorsion éventuelle et leur emplacement.
Toutefois ayant utilisé le logiciel Elian* pour cet évaluation et comme, en informatique la
gestion des demi-points est impossible, les scores de Rey ont été doublés dans le logiciel

Elian et la cotation se fait alors comme suit :

Bien placé............. ... 4
Correctement tracé ............co....... Mal placé ..................... 2
Par élément :  Déformé ou incomplet mais reconnaissable .......... Bien placé.........ccccee... 2
Mal placé ..o 1
Méconnaissable OU ADSENT ..o .0

Le maximum est donc de 72 points. Rey précise qu’on ne doit pas noter deux fois la méme

erreur. Si un trait est déformé du fait d’une erreur précédente, on I’a note comme correct.

On a aussi realisé une cotation de la FCR en type. Les types de la FCR-A ont été décrits par
Rey et Osterrieth des 1’origine (1941). La description des types et une introduction des sous-

types a été réalisée en 2009 (Mesmin, 2009). On en cite en bref:

= Type 1 Le type le plus facile : dessin commencé par quatre traits rectilignes qui
forment le grand rectangle.
= Type 2 Dessin commencé par un « détail », n’importe lequel sauf un des deux

triangles (auquel cas, c’est un type 3)



= Type 3 le sujet commence par reproduire le contour genéral de la figure : il ne
différencie pas le grand rectangle. Il place ensuite les détails intérieurs.

= Type 4 Ces types sont définis par une « localisation » du tracé. Le sujet « finit
(completement) une zone » avant de faire la suite du dessin.

= Type 5: le graphisme est peu ou pas structuré, on ne reconnait pas le stimuli, mais
certains détails sont identifiables.

= Type 6 : le sujet ramene la figure a une forme qui lui est familicre. Il peut s’agir d’une
forme qui rappelle vaguement la FCR-A (maison, poisson...).

Evaluation de la vitesse visuo-motrice et de la flexibilité mentale par le TMT

Le test du Trail Making Test (TMT) figure parmi les plus utilisés pour évaluer les fonctions
exécutives, c’est principalement un test de flexibilité réactive. Il sollicite aussi d’autres
processus tels 1’exploration visuo-spatiale, la lecture de chiffres et de lettres, I’exécution
motrice rapide en plus de processus attentionnels automatiques puis contrélés. Mis au point en
1944, il revét des avantages de la simplicité de passation, la rapidité, ou encore la facilité
avec laquelle il peut étre reproduit. Le test comprend deux parties. La partie Adu TMT
consiste a relier une série de chiffres croissante allant de 1 a 25 en sélectionnant a chaque
instant le chiffre pertinent parmi les 25 items possibles, tandis que dans la partie B du TMT, le
sujet doit mener de front deux séries en alternance : une série de chiffres et une série de lettres
(1-A-2-B-3-C... 13). Il s’agit donc de planifier en paralléle, mais de maniére alternée, deux
séries automatisées sans qu’elles n’interférent entre elles en activant en permanence la
séquence pertinente et en inhibant temporairement la seconde. La consigne principale est de
tracer les lignes aussi vite que possible sans soulever le crayon du papier. Nous avons opté
pour la version avec correction des erreurs et la cotation était basée sur le temps pour
compléter la tache en secondes, de sorte que plus le nombre de secondes est grand, plus
grandes sont les incapacites (Reynolds, 2002).

V- L’analyse statistique :

La saisie et le traitement statistique des données ont été faits a I'aide du logiciel SPSS (Brosius
et al., 1989). Spss. McGraw-Hill. (Version, 25).
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Figure 23 : Matrice de données de notre étude sous forme SPSS.
Ce logiciel nous a permis d’effectuer :

Des analyses descriptives univariées des variables qualitatives et quantitatives : calculs des

effectifs, des fréquences, des variances, des moyennes et des écarts-types,

Des analyses analytiques: pour la recherche des éventuelles associations, nous avons effectué

des analyses statistiques d’ordre bi-varié et multi-varie.

L’analyse bi varié¢e : comparaison de deux moyennes par le test "t" de Student et des variables
qualitatives par le test de Khi-deux (2)

Des analyses multivariées : a savoir la méthode de régression logistique binaire pour tester
I’association entre variable dépendante et variables explicatives, en prenant en compte
différents facteurs de confusion, et mettre en exergue le role de la variable la plus significative
de celle qui n’en est que la conséquence ainsi que le poids de chacune des variables
explicatives. En plus de 1’analyse des correspondances multiples (ACM) : ¢’est une méthode
qui permet d’étudier I’association entre au moins deux variables qualitatives, elle permet
d’aboutir a des cartes de représentation sur lesquelles on peut visuellement observer les

proximités entre les catégories des variables qualitatives et les observations.

Le seuil maximal de significativité aussi bien en analyse uni variée qu’en analyse multi variée

était fixé a 0,05 pour le p.



Résultats



Dans cette partie du travail nous allons présenter les résultats de nos évaluations sous forme
de profils détaillants les caractéristiques sociodémographiques, anthropométriques,
nutritionnels et scolaires pour enfin dresser le profil cognitif des enfants et des adolescents

atteints du diabete type 1 et ce en comparaison avec les enfants et adolescents sains.

I- L e profil sociodémographique des participants:

1- Caractéristiques sociodémographiques des participants:

1-1- Le genre des participants:

Les participants diabétiques sont de sexe masculin dans 52% des cas (figure 24). Le sexe ratio
(M/F) est de I’ordre de 1,07 (p value>0,05). Chez les témoins, les filles représentent un
pourcentage de 51% (figure 25). Aucune différence statistiquement significative en ce qui

concerne le genre n’est rapportée entre le groupe des diabétiques et des témoins (x*=0,167,

p>0,05).

N=92
N=112
M li ) i
48% 529% asculin 51% 49% Masculin
Féminin 0 Féeminin

Figure 24: La répartition des enfants diabétiques. ~ Figure 25: La répartition des enfants témoins
selon le genre. selon le genre.

1-2- L’age des participants dans l'ensemble et par sexe:

L’age de chaque enfant a été déterminé par soustraction de la date de la mesure (moment de
I’enquéte) par rapport a sa date de naissance exprimée en jour, mois et année. Les enfants sont
ensuite répartis par classes d’age d’un an. Ainsi, les enfants de la classe d’age de 8 ans sont
ceux dont I’age est compris entre 8,0 ans et 8,99 ans, ceux de la classe d’age 9 ans sont les
enfants dont 1’dge est compris entre 11,00 et 11,99 ans et ainsi de suite. La répartition des
enfants par classes d'age d'un an est donnée par le Tableau 3. Une catégorisation de 1’age est
ensuite réalisée pour donner les groupes ages entre 8-11,9 ans et 12-16,9 ans. Cette
catégorisation est celle qui respecte 1’age limite pour la réalisation des tests CPM et SPM

(Tableau 3).



L'age moyen des enfants diabétiques est de 11,9 ans +2,60. L'écart moyen entre les valeurs
moyennes calculées pour les garcons et les filles est statiquement non significatif (t= 0,53 ; p=
0,59). Selon les catégories, les enfants agés entre 8 a 11,9 ans ont une moyenne d’age de
9,45ans+1,2 (9,43ans (o=1,11) pour les garcons et 9,47ans (6=1,16) pour les filles (t=0,156 ;
p>0,05)) alors que ceux ageés entre 12 et 16ans ont une moyenne d’age de 13,98+1,48 (14ans
(o =1,44) pour les gargons et 13,96ans (6=1,42) pour les filles (t=0,08 ; p>0,05)).

Pour les enfants témoins, I'age moyen est de 11,92 ans+2,6. L'écart moyen entre les valeurs
moyennes calculées pour les garcons et les filles est statiquement non significatif (t=0,27;
p>0,05). La catégorisation fait ressortir un &ge moyen des jeunes témoins agés entre 8 et 11,9
ans de 9,45+1,13 (9,50+1,15 pour les garcons et 9,41+1,14 pour les filles (t=0,25 ; p>0,05)) et
un age moyen des &gés entre 12 et 16 ans de 14+1,43 sans différence statistique entre les deux

genres.

On note que I'écart moyen entre les valeurs moyennes calculées pour le groupe des

diabétiques et celui des témoins est statistiquement non significatif (t=0,49 ; p>0,05).

Tableau 3 : Age des participants dans I’ensemble et par sexe.

Age Diabétiques Témoins
Gargons Fillesn(%) Total Gargons Filles n(%) Total n(%)
n(%) n(%) n(%)
8 ans 7 (12,0) 6 (11,1) 13(11,6) 5(11,1) 6 (12,8) 11 (10,9)
9ans 8(13,8) 6(11,1) 14 (12,5) 5(11,1) 6(12,8) 11 (10,9)
10 ans 7 (12,0) 5(9,3) 12 (10,7) 5(11,1) 5 (10,6) 10 (12,0)
11 ans 6 (10,4) 6(11,1) 12 (10,7)  5(11,1) 5(10,6) 10 (12,0)
Total 1 28(48,2) 23(42,6) 51 (45,5) 20(44,4) 22 (46,8) 42 (45,7)
12 ans 6 (10,3) 6(11,1) 12 (10,7)  5(11,1) 5(10,6) 10 (10,8)
13 ans 6(10,3) 7 (13,0) 13 (11,7)  5(11,1) 5(10,6) 10 (10,8)
14 ans 6(10,3) 6(11,1) 12 (10,7)  5(11,1) 5(10,6) 10 (10,8)
15 ans 6(10,3) 6(11,1) 12 (10,7)  5(11,1) 5(10,6) 10 (10,8)
16 ans 6(10,3) 6(11,1) 12 (10,7)  5(11,1) 5(10,6) 10 (10,8)
Total 2 30 (51,8) 31(57,4) 61 (54,5) 25(55,6) 25(53,2) 50 (54,3)

Total 58 (51,8) 54(482) 112 (100) 45 (48,9) 47 (51,1) 92 100)




1-3- Larésidence des participants:

Les enfants vivant en zone urbaine représentent 54,5% des jeunes diabétiques dans notre
¢tude (figure 26). Toutefois aucune différence significative n’est remarquée entre

I’appartenance au milieu de résidence urbain ou rural chez ces participants (x*=0,893;

p>0,05).

La méme tendance est rapportée chez les témoins avec un pourcentage de 53% vivant en
milieu urbain contre 47% vivant en milieu rural (figure 27). La différence est aussi
statistiquement non significative entre les deux milieux de résidence pour les témoins

(x*=0,39 ; p>0,05) et entre ces derniers et le groupe des enfants diabétiques (x2=0,29 ; p>0,05).

N=112 N=92
46% Urbain 47% 539% Urbain
54% Rural Rural

Figure 26: La répartition des enfants diabétiques  Figure27: La répartition des enfants témoins
selon la résidence selon la résidence

2-Caractéristiqgues sociodémographiques des parents:

2-1- Les catégories socioprofessionnelles des parents :

Les résultats du tableau 4 montrent que 12,6% des méres d’enfants diabétiques dans notre
série exercent une fonction lucrative au moment de I'enquéte contre 87,5% des femmes au
foyer (y* =147,07; p<0,001) alors que pour les témoins ces pourcentages passent a 27,2%
contre 72,8% respectivement (x>=117,91 ; p<0,01). La différence entre les deux groupes n’est

pas significative (x2=8,95 ; p>0,05).

En revanche, 8,9% des péres d’enfants diabétiques souffrent du non emploi et 55,4%
appartiennent au CSP2 (x*>= 66,07 ; p<0,01). Environ 10% des péres d’enfants témoins sont

aussi sans emploi au moment de I’enquéte et 59,8% sont classés en CSP2 (x*=65,65 ; p<0,01)



(Tableau 4). La différence entre les données des deux groupes n’est pas significative (y*=

1,39; p>0,05).

Tableau 4 : Catégories socio-professionnelles des parents des participants.

Catégories Diabétiques n(%) Témoins n(%)
socio-professionnelles. Peres Meéres Peéres Meéres
CSP1 10 (8,9) 98(87,5) 9(9,8) 67(72,8)
CSP2 62 (55,4) 7(6,3) 55(59,8) 17(18,5)
CSP3 31(27,7) 7(6,3) 22(23,9) 7(7,6)
CSP4 9(8,0) 0(0) 6(6,5) 1(1,1)

2-2- Le niveau d’instruction des parents :

Dans notre série, 36,6% des meéres des enfants diabétiques n’ont fréquenté aucun
¢tablissement scolaire, 52,7% ont poursuivi leurs études au plus jusqu’au secondaire et 10,7%
seulement ont atteint le niveau d'étude supérieur (x>= 15,35; p< 0,01) (tableau 5). En
comparaison avec les témoins, nous avons constaté que 23,9% des meres des enfants témoins
n’ont jamais été scolarisé, 64,1% 1’ont été au plus jusqu’au secondaire et 11,9% ont eu un
enseignement supérieur (x>=40,50 ; p<0,01) (tableau 5). Aucune différence statistiquement
significative n’est trouvée entre le niveau d’instruction des meres dans les deux groupes

(2=6,70 ; p>0,05).

Par ailleurs, le pourcentage des peres d’enfants diabétiques n’ayant jamais été a 1’école est de
21,4%, alors que 60% ont au plus le niveau secondaire et environ 18% le niveau supérieur
(2= 6,07 ; p>0,05) (tableau5). Quant aux péres des enfants témoins, 23% n’ont pas été
scolarisé contre 21,7% qui ont eu un enseignement supérieur (x=22,34 ; p<0,01) (tableaus).
La différence du niveau d'instruction des péres des deux groupes de participants n’est pas

significative (2=1,85 ; p>0,05).



Tableau 5: Le niveau d’instruction des parents des participants

Instruction des parents Diabétiques n(%) Témoins n(%)
Peéres Meres Péres Meres
Aucun 24 (21,4) 41(36,6) 21(22,8) 22(23,9)
Primaire 31(27,7) 30(26,8) 26(28,3) 37(40,2)
Secondaire 37 (33,00 29(25,9) 25(27,2) 22(23,9)
Universitaire 20(17,9) 12(10,7)  20(21,7) 11(11)9)

Nous avons constaté une différence significative entre les catégories socio-professionnelles
des péres mais pas des meres selon le milieu de résidence des familles dans notre échantillon.
En effet, le CSP2 est plus rencontré en milieu rural alors que les CSP3 et 4 sont plus présents
en milieu urbain chez les deux groupes de familles diabétiques et témoins respectivement
((02=-11,13 ; p<0,01) et (x32=13,16 ; p<0,04)).

De la méme maniére, le niveau d’instruction des meres mais pas des peres est
significativement différent selon le milieu de résidence des familles. Les femmes en milieu
rural souffrent plus de la non scolarité et atteignent moins un niveau d’étude secondaire et
supérieur et ce pour les meres des enfants diabétiques et témoins respectivement ((y2=12,65 ;
p<0,005), (x2=18,47. P<0,001).

I1- Le profil anthropométrique des participants :

1- Le poids et la taille

Les jeunes enfants et adolescents diabetiques ont un poids moyen de 38,55kg +11,99 avec des
extrémes allant de 20 a 73kg (tableau 6). L'écart moyen entre les valeurs moyennes calculées
pour les garcons et les filles est statiquement non significatif (t=0,78P ; p= 0,437) (tableau 6).
En parallele les jeunes témoins ont un poids moyen de 40,46 kg +£12,78 avec un poids
minimal de 22kg et maximal de 73 kg et aussi sans différence significative entre les deux
sexes (t =1,069 ; p>0,05) (tableau 6). Aucune différence statistiquement significative n’est
rapportée entre le poids des deux groupes étudiés (t=1,119 ; p>0,05).

En ce qui concerne la taille, sa moyenne chez les enfants diabétiques est de 145,83cm +£14,68

avec des extrémes allant de 118 a 180 cm (tableau 6). L'écart moyen entre les valeurs



moyennes calculées pour les garcons et les filles est statiquement non significatif (t=0,156 ;
p=0,876). Chez les témoins la moyenne de la taille atteint 148,82cm+14,64 avec un minimum
de 118cm et un maximum de 177cm. La taille moyenne des gargons et des filles est
respectivement de 150+15,9cm et 147,09+13,26 cm sans différence significative (t=1,161 ;
p=0,259) (tableau 6). Comme pour le poids, aucune différence statistiquement significative

n’est rapportée entre les deux groupes étudiés en ce qui concerne la taille (t=1,447 ; p=0,149).

Cependant, on note que le poids est positivement corrélé a la taille chez les jeunes diabétiques
(r=0,95 ; p<0,001) comme chez les témoins (r=0,94 ; p<0,001).

Tableau 6: Le poids et la taille des participants en moyenne et par genre.

Mesures Le poids (kg) La taille (cm)
anthropométriques Moyenne ET t p Moyenne ET t p
Diabétiques

Masculin 37,7 12,26 145,62 15,97
0,78 0,437 0,15 0,876
Féminin 39,47 11,74 146,06 13,30
Total 38,55 11,99 145,83 14,68
Témoins
Masculin 40,91 13,47 150 15,9
1,06 0,288 1,16 0,259

Féminin 39,06 12,06 147,09 13,26

Total 40,46 12,78 148,82 14,64
2- L’IMC:

2-1- La moyenne :

La moyenne de I'IMC chez les jeunes diabétiques est de 17,65kg/m? +2,42 avec un IMC
minimal de 13 et maximal de 25,20 kg/m?2. L’IMC moyen par genre est de 17,28kg/m? +2,07
chez les garcons et de 18,04kg/m? +2,70 chez les filles. L'écart moyen entre les valeurs
moyennes calculées pour les garcons et les filles est statiquement non significatif.

Parallélement, La moyenne de I'IMC des témoins est de 17,67 kg/m? +2,59 avec un IMC
minimal de 13,20 et maximal de 24,10 kg/m?2. L’IMC moyen par genre est de 17,90 kg/m?
+2,48 chez les garcons et de 17,44 kg/m? +2,6 chez les filles sans différence significative de

I'écart moyen entre les valeurs moyennes calculées pour les deux genres.



Une absence de significativité de I'écart moyen entre les valeurs moyennes calculées pour

I’IMC des jeunes diabétiques et témoins est aussi rapportée (t=0,313 ; p>0,05).

2-2- Les catégories de I’'IMC :

La catégorisation de I’'IMC des enfants diabétiques fait ressortir une maigreur et un surpoids
respectivement chez 3,6% et 5,4% des participants. Cependant chez 91% I’IMC est considéré

comme normal (figure 28).

IMC
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Figure 28 : Répartition des participants diabétiques selon les catégories de I’'IMC

Nous n’avons pas constaté une relation entre les catégories de I'IMC et le genre des
participants (x2=1,68 ; p >0,05). Cependant nous avons noté que 75% des enfants souffrant de
maigreur sont de sexe féminin, tandis que 67% des enfants en surpoids sont de sexe masculin
(tableau 7).

Tableau 7 : Répartition des participants diabétiques selon les catégories de I’IMC par genre

IMC Total
Maigreur ~ Normal Surpoids
Sexe Masculin 1(25%) 53(52%) 4(67%) 58
Féminin 3(75%) 49(48%) 2(33%) 54
Total 4(100%) 102(100%) 6(100%) 112

Les témoins dans notre étude ont montré la méme tendance que chez les diabétiques, avec une
maigreur et un surpoids présents respectivement chez 3,3% et 6,5% des participants. Un IMC

normal est retrouvé chez 90% des cas (x*=134,10; p<0,01) et aucune différence



statistiquement significative n’est retrouvée ni entre I’IMC des deux genres des témoins ni

entre I’IMC du groupe des participants diabétique et celui des témoins (x2=0,29 ; p>0,05).

4+ Facteurs associés a I’'IMC des participants :

Aucune corrélation n’est trouvée entre I’'IMC et I’age des participants dans notre étude. Aussi
aucune liaison n’est trouvée entre les catégories d’IMC dans notre étude et le milieu de
résidence, le CSP des deux parents ainsi que le niveau d’instruction des péres des participants
des deux groupes.

Cependant, une liaison est trouvée entre les catégories de I’IMC et le niveau d’instruction de
la mere, en effet aucun enfant dont la mére n’a jamais été scolarisée ne souffre de surpoids
alors que cette condition est tres prononcée chez les enfants et adolescents dont les meres ont
un niveau d’études universitaires, toutefois dans cette derniere catégorie aucun enfant ne
souffre de maigreur. Cette différence est retrouvée dans le groupe des diabétiques (¥*>=13,29 ;

p<0,05) et des témoins (¥*=14,40 ; p<0,05).

I11- Le profil clinigue des jeunes diabétiques :

1- Age de survenue de la maladie :

Dans notre échantillon 1’age moyen de survenue du diabéte est de 7,75 ans +3,71 avec un age
minimal de 1an et maximal de 14 ans. Chez les garcons cet age est de 7,67ans+3,92 alors que
chez les filles il est de 7,93ans £3,49. L'écart moyen entre les valeurs moyennes calculées

pour les garcons et les filles est statiquement non significatif.

La survenue de la maladie diabétique était avant 1’age de 5 ans dans 31% des cas et apres cet
age dans 69% des cas (¥*>=34,57 ; p<0,01) (figure 29) et aucune différence significative n’est

remarquée par rapport au genre des participants

N=112
3%
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Figure 29 : Répartition des participants selon 1’age de diagnostic du diabéte.



2- Type et schéma de Pinsuline :

Quatre vint sept 87% des jeunes diabétiques dans notre échantillon sont mis sous insuline

humaine contre seulement 13% qui sont sous insuline analogue (y*= 60,03 ; p<0,01) (figure
30).

13%
T~ N=112

g Humaine

Analogue

T~ a7%

Figure 30 : Types d’insulines prescrites aux participants diabétiques

Le schéma d’insuline a deux injections est le plus adopté pour 1’administration du traitement
dans notre échantillon avec un pourcentage de 77%, suivi de celui a 3 injections chez 13% des

cas cependant, le schéma d’insuline Basal Bolus est remarqué étre le moins prescrit (tableau
8).

Tableau 8: Schémas d’administration de I’insuline prescrits pour les participants diabétiques.

Les schémas d’insuline Effectifs Pourcentage Khi-deux P-value
A 2 injections 86 77%

A 3 injections 15 13, 95,37 0.001%**
Basal bolus 11 10,0 ’ ’

Total 112 100,0

*** . Différance hautement significative

4+ Facteurs liés au choix du type et du schéma de 1’insuline :

On note que le type d’insuline prescrit est 1i€ au niveau d’éducation des meres, le CSP des
péres et le milieu de résidence des enfants diabétiques. Au fait, les analogues sont prescrits

seulement pour les enfants dont les meres sont scolarisés au moins jusqu’au secondaire (y*=



18,11 ; p<0,001), résidents en milieu urbain (y>= 14,48 ; p<0,001) et dont les péres sont
classés en CSP 3 et 4 (y>= 13,74 ; p=0,03).

La méme tendance est remarquée pour les schémas d’injections de I’insuline dont le schéma
basal bolus qui n’est prescrit que pour les patients dont les méres ont un niveau d’éducation
universitaire (y*>= 16,67 ; p<0,01), résidents en milieu urbain (¥*>=10,30; p<0,05) et dont les
peres sont classés en CSP3 et 4 (y>= 12,25 ; p<0,05).

3- Régularité de Pinjection de ’insuline:

Quarante-trois 43% des jeunes diabétiques ont rapporté une bonne régularité et respect des
horaires des injections contre 57% signalant étre trés peu réguliers dans leurs injections
(*=2,28 ; p>0,05) (figure 31).
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Figure 31: Régularité dans les horaires d’injection de I’insuline

4+ Facteurs liés a la régularité dans ’injection de 1’insuline :

La régularité dans I’injection de I’insuline n’est pas liée au genre mais 1’est au CSP du pére
(x*= 7,73 ; p<0,05) et au niveau de I’instruction de la mére (y>= 22,05 ; p<0,001). En effet
nous avons noté une grande régularité¢ dans I’injection de I’insuline aupres des enfants dont
les parents ont un CSP (pére) et un niveau d’instruction (mere) élevés.

On constate aussi une relation entre la régularité dans 1’injection et 1’age des participants, en

effet la régularité des injections diminue avec 1’age (F=4,71 ; p<0,05).



4- L’HbAlc:
4-1- La moyenne
La moyenne du dernier résultat de 1’analyse de I’HbAlc de nos participants diabétiques est
de 9,76% +2,43 (figure 32). Chez les garcons clle est de I’ordre 9,52%+2,66 et elle est de
10% +2,16 chez les filles. Aucune différence statistiguement significative de 1’écart moyen

entre les valeurs des moyennes des deux genres n’est retrouvée.
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Figures 32 : Répartition des valeurs de I’HbA 1¢ des participants diabétiques.

4+ Facteurs liés a ’HbAlc:

Les valeurs de I’'HbA1c sont trouvées positivement corrélées a 1’age de nos participants
diabétiques (r=0,251 ; p<0,05).

1-2-  La qualité du controle glycémique sur la base de ’HbAlc:

Suite a la classification des jeunes diabétiques de notre échantillon en fonction de la valeur
d’HbA lc, nous avons subdivisé notre échantillon en deux groupes : un premier groupe avec
un bon contréle glycemique ou glycemie équilibrée (HbAlc inférieure a 7,5%) et qui
correspond a 21% des participants et un autre avec un mauvais contréle de la glycémie ou
glycémie déséquilibrée ( des valeurs de I'HbAlc supérieures ou égales a 7,5%) et qui
correspond a 79% des participants (¥*>=109,62 ; p<0,01) (figure 33).
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Figure 33 : Qualité du contrdle glycémique des participants diabétiques

4 Facteurs liés au contréle glycémique sur la base de ’'HbAlc :

Il faut noter que la qualité du contr6le glycémique est en liaison avec le genre. On remarque
ainsi que les enfants avec un bon contrdle glycémique sont a 70% de sexe masculin (%*>=3,66 ;
p<0,05).

On rapporte aussi dans notre échantillon une relation entre 1’équilibre glycémique et le niveau
d’instruction des meéres (y*>= 9,96 ; p<0,01), au fait plus le niveau d’instruction de la mere
s’¢leve plus le contrdle glycémique de I’enfant s’améliore.

Une relation est aussi trouvée entre la qualité du contréle glycémique et la régularité des
injections ; les enfants réguliers dans leurs injections ont un meilleur équilibre glycémique par

rapport aux non réguliers (y*= 8,43 ; p<0,05).

2- L’hypoglycémie :

Dans notre échantillon, 47% des diabétiques déclarent ne jamais souffrir d’hypoglycémie
durant I’année précédant notre étude. Toutefois, 38% affirme avoir eu des épisodes
d’hypoglycémies légeres contre 15% ayant soufferts d’épisodes d’hypoglycémies séveres
(0>=18,23% ; p<0,01) (figure 34).
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Figure 34 : Répartition des participants selon la survenue et la sévérité de I’hypoglycémie.

#+ Facteurs liés a la survenue de ’hypoglycémie :

Aucune liaison n’est trouvée entre I’hypoglycémie et le genre et I’age des participants.

Une relation est observée entre la fréquence des épisodes d’hypoglycémie est la qualité du
contrdle glycémique (¥2=7,06 ; p<0,02), en effet, les jeunes classés comme ayant un mauvais
contrble glycémique expérimentent moins des épisodes d’hypoglycémies sévéres.

La survenue des épisodes hypoglycémiques est en relation avec la régularité des injections de
I’insuline, en effet les épisodes d’hypoglycémie sévere sont plus retrouvé chez les enfants

peu réguliers dans 1’administration de 1’insuline (32=10,09 ; p<0,05).

3- La fréquence des hospitalisations :

Apres la découverte de la maladie, 7% des jeunes diabétiques dans notre échantillon n’ont
jamais été hospitalisés et ont débuté le traitement a domicile tout en assurant des consultations
fréquentes chez leur médecin traitant, 60% 1’ont été une seule fois au diagnostic et 33% 1’ont

été a repétition suite a des perturbations du contrdle glycémique (tableau 9).

Tableau 9 : Répartition des participants diabétiques selon la frequence des hospitalisations.

Les hospitalisations Effectifs Pourcentage Khi-deux P-value
Jamais 8 7%

Une fois au 67 60%

diagnostic 94,50 0,001***
A répétition 37 33%

Total 112 100%

*** . différence hautement significative



4 Facteurs liés a la fréquence des hospitalisations :

La fréquence des hospitalisations est en liaison avec la régularité dans les injections de
I’insuline (y>= 7,76 ; p<0,02). On remarque que les enfants ayant une tendance a

I’hospitalisation répétée sont peu réguliers dans leur rythme d’injection quotidien.

4- Les complications :

Dans notre échantillon les complications du diabéte sont rares. Des complications rénales et
ophtalmologiques sont présentes chez 2% des participants respectivement, les infections chez
seulement 1% et aucun participant n’est trouvé souffrant de complications neurologiques
(tableau 10).

Tableau 10 : Répartition des participants selon la présence de complications liés au diabéte.

Les Effectifs Pourcentage Khi-deux P-value
complications (%)
Aucune 107 93
Rénale 2 2
Ophtalmologique 2 2 297,21 0.001***
Infections 1 1
Total 112 100

*** . différence hautement significative.

+ Facteurs liés aux complications du diabéte :

Chez nos participants une différence statistiqguement significative est trouvée entre les valeurs
moyennes de I’Hbalc en fonction de la présence de complications, en effet, les enfants avec

les complications précités ont les valeurs moyennes d’HbAlc les plus élevées (F=18,691 ;

p<0,001).

5- Antécédents des participants :
5-1-  ATCD Familiaux :

a- L’hérédité diabétique:

Un diabéte insulinodépendant est deja diagnostique chez 18% des proches de premier degré
des enfants diabétiques dans notre échantillon, alors que dans 54% des cas c’est un proche du

2éme degré qui est atteint de la maladie (y>=24,12 ; p< 0,01) (figure 35).
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Figure 35 : L hérédité familiale de diabéte chez les participants diabétiques.

Pour les enfants témoins dans notre série, 37% ont un proche diabétique de premier degré,
34,8% ont un proche diabétique de deuxiéme degrés et 28,3% n’ont rapporté aucune hérédité
diabétique (y>=1,13; p>0,05).

Ainsi, I’hérédité de diabéte se caractérise par une différence statistiquement significative entre

les deux groupes des enfants diabétiques et témoins (y*>=11,25 ; p<0,05)

+ Facteurs associés a I’hérédité diabétique :

On a remarqué une relation entre 1’hérédité¢ diabétique et les catégories de I'IMC des
participants diabétiques (y*>=11,57 ; p< 0,02) alors qu’aucune liaison similaire n’a été
retrouvée chez les enfants témoins. Les jeunes diabétiques ayant une hérédité de premier

degré de diabete sont les plus souffrants du surpoids (tableau 11).

Tableau 11 : L’IMC des participants et I’hérédité diabétique.

IMC Khi- P
Maigreur (%) Normal (%) Surpoids (%) deux

Hérédité de diabéte

Premier degré 0 14,3 3,5 11,57 0,02
Deuxiéme degré 2,6 50 1,8
Aucune 0,9 26,8 0

b- La consanquinité chez les parents:

Une consanguinité est retrouvée chez 16% des parents des enfants diabétiques (figure 36)

dans notre échantillon (x>=128,37; p<0,01) contre 17,4% chez les parents des enfants témoins



(6>=39,13 ; p<0,001) ce qui rend la différence non significative entre les deux groupes
(¢*=0,06; p>0,05).
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Figure 36 : La consanguinité entre les parents des participants diabétiques.

5-2-  ATCD personnels :

a- Poids de naissance :

Un poids de naissance normal caractérise un peu plus de la moitié des enfants diabétiques de
notre échantillon, alors que 22% sont nés avec un poids faible et 17% avec un poids élevé
(*>=29,48 ; p<0,01) (figure 37).

Les enfants témoins sont a 70% nés avec un poids normal, 30,4% avec un faible poids de

naissance et 8,7%avec un poids élevé (x>=37,91 ; p<0,001).

Le poids de naissance n’est pas significativement différent entre les deux groupes (x>=4,02 ;
p>0,05).
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Figure 37 : Répartition des participants diabétiques selon le poids de naissance.



4+ Facteurs liés au poids de naissance :

La répartition par genre nous fait remarquer qu’environ les 2 tiers des enfants avec un faible
poids de naissance sont de sexe féminin alors qu’environ 80% des enfants ayant un poids de

naissance élevé sont de sexe masculin (tableau 12).

Tableau 12 : Répartition par genre des participants diabétiques selon le poids de naissance.

Poids de naissance Khi-deux P-value
Faible Normal Eleveé
Sexe  Masculin 9(36%) 33(54%) 15(79%) 8,02 0,001%**
Féminin 16(64%) 28(46%) 4(21%)
Total 25 61 19

*** . Différance hautement significative p-value<0,001

b- Nature de I’accouchement :

Chez les 112 enfants diabétiques, 12% sont nés par césarienne alors que 88% sont nés par
voie basse (y*>=61,53; p<0,001). Chez les témoins seulement 7,6% sont nés par césarienne
alors que 92,4% par voie basse (y>=66,13 ; p<0,001). Toutefois cette différence entre les deux

groupes n’est pas statistiquement significative (y*>=0,86 ; p>0,05).

c- Type et durée de ’allaitement :

L’allaitement au sein était prédominant avec un pourcentage de 71% chez les enfants
diabétiques. 23% ont recu un allaitement mixte et 6% seulement était sous allaitement
artificiel (¥>=68,47 ; p<0,001) (figure 38). Chez les témoins 70,7% étaient allaités au sein
exclusivement, 19,6% sous allaitement mixte et 2,2% par lait artificiel seul (y>=157,45;
p<0,001). Il n’est pas noté de différence significative entre le groupe des diabétiques et des

témoins en ce qui concerne le type d’allaitement (¥>=3,36 ; p>0,05)
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Figure 38 : Répartition des participants diabétiques selon le type d’allaitement.



Chez les diabétiques, la durée moyenne de 1’allaitement maternel était de 1, 30 année +0,64
avec un maximum de 2,6ans alors que chez les témoins la durée moyenne était de 1,38 an

+0,62. Cette différence est statistiquement non significative (t=0,64, p>0,05).

d- Age de la diversification alimentaire:

La diversification alimentaire est faite avant I’age de 4 mois chez 4% des enfants diabétiques,
entre I’age de 4 et 6 mois dans 83% des cas et au-dela de 6 mois dans 13% des cas (x>=106,66
; p<0,001) (figure 39).
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Figure 39 : Répartition des participants diabétiques selon 1’age de diversification alimentaire.

La méme tendance est retrouvée aupres des témoins, chez qui 3,3% ont eu une diversification
précoce avant 4 mois, 81,5% entre 4 et 6 mois et chez 7,6% a partir du 7éme mois
(*=115,57 ; p<0,001).

Aucune différence statistiquement significative n’est retrouvée en relation avec 1’age de début

de la diversification entre les deux groupes (3>=1,76 ; p>0,05).

e- Infections avant I’dge de 2 ans:

Des antécédents d’infections durant les 1000 premiers jours de vie sont retrouvés chez 46%
des enfants diabétiques (x>=0,80 ; p>0,05) (figure 40) contre seulement 38% des témoins
(x>=46,6, p<0,05). Toutefois cette différence est statistiguement non significative (y*>=1,46,
p>0,05).
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Figure 40 : Répartition des participants diabétiques selon les antécédents d’infections durant

les 2 premiéres années de vie.

f- Traumatismes :

Quarante-neuf 49% des enfants diabétiques dans notre échantillon ont rapporté avoir vécu un
événement traumatisant durant leur vie et qui a majoritairement anticipé le diagnostic du
diabéte (x*>=0,083 ; p>0,05) avec une répartition égale entre les deux genres (figure 41). Ce
pourcentage passe a 10% chez les témoins (y>=56,6; p<0,001). La différence est

statistiquement significative entre les deux groupes (¥>=43,84 ; p<0,001).
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Figure 41 : Répartition des participants diabétiques selon les antécédents psycho-

traumatiques.



V-

Le profil nutritionnel des participants:

1- Bilan nutritionnel et analyse de la différence entre le groupe de diabétiques et des

témoins :

Les apports alimentaires moyens en macro et micronutriments résultant de 1’analyse des

rappels des 24h chez les participants diabétiques et témoins sont présentés dans le tableau 13.

On remarque une différence statistiquement significative en faveur des participants

diabétiques dans les apports nutritionnels moyens en : riboflavine ou vitamine B2 (t=2,23 ;

p<0,05), acide folique ou la vitamine B9 (t=3,12; p<0,05), magnésium (t=2,15 ; p<0,05),
phosphore (t=2,14 ; p<0,05), calcium (t=2,56 ; p<0,01) et fibres (t=3,35 ; p<0,001).

Tableau 13 : Les apports caloriques et nutritionnels moyens des participants a 1’étude.

Apports Diabétiques Témoins t test P value
caloriques et Moyenne Ecart type
nutritionnels Moyenne | Ecart type
Calories (Kcal) 2043,41 558,62 1902,28 604,61 1,00 0,31
Protéines (%) 13,85 2,45 16,51 16,18 -0,94 0,34
Glucides (%) 52,97 6,48 53,16 7,77 -0,10 0,91
Lipides (%) 28,78 6,55 29,80 7,74 -0,58 0,55
AGS (g) 16,14 6,58 17,28 10,28 -0,54 0,58
AGMI (g) 32,29 15,09 26,29 11,07 1,88 0,06
AGPI (g) 8,19 4,16 10,97 15,32 -1,02 0,31
Rétinol (ug) 97,67 66,50 97,77 93,00 -0,00 0,99
Vit D (ug) 8,43 1,45 9,97 5,08 -1,70 0,09
Vit E (mg) 11,88 5,07 10,18 4,72 1,44 0,15
Vit C (mg) 79,88 60,75 65,10 51,83 1,08 0,28
Thiamine (mg) 1,02 0,28 0,90 0,34 1,62 0,10
Riboflavine (mg) 1,04 0,43 0,84 0,30 2,23 0,02
Niacine (mg) 13,19 6,42 13,63 5,48 -0,30 0,76
Vit B6 (mg) 1,60 0,48 1,57 0,577 0,19 0,84
Acide folique (ug) 264,11 92,36 199,33 79,34 3,12 0,003
Magneésium (mg) 281,82 94,46 234,97 86,11 2,15 0,03
Phosphore (mg) 1148,67 383,76 961,22 340,53 2,14 0,03
Calcium (mg) 491,76 186,01 387,45 149,88 2,56 0,01
Fer (mg) 10,30 3,34 8,91 3,91 1,58 0,11
Sélénium (ug) 90,65 47,87 79,26 33,70 1,14 0,25
Fibres (g) 32,02 11,41 23,33 10,10 3,35 0,001




2- Analyse des facteurs liés aux apports nutritionnels chez les participants :
a- Legenre:

L’apport alimentaire moyen en sélénium est le seul a étre trouvé statistiquement différent
entre les garcons et les filles diabéetiques et ce en faveur de ces dernieres (tableau 14).
Cependant pour les témoins, les garcons ont un apport plus important en vitamine E et AGMI
(tableau 15).

Tableau 14 : Apport moyen en selénium des participants diabétiques en fonction du genre.

Les Sélénium (ug)
diabetiques | Moyenne | ET t test P value
Masculin | 71,86 20,79 | -2,37 0,02
Féminin 109,35 61,48

Tableau 15 : Apport moyen en vitamines E et AGMI chez les témoins en fonction du genre.

Les Vitamine E (mg) AGMI (g)

témoins Moyenne | ET | ttest | Pvalue | Movenne | Er ttest | Pvalue
Masculin 12,02 481 | 2,56 0,01 29,96 8,47 2,12 0,04
Féminin 8,22 3,86 22,40 12,36

b- La résidence :

Aucune différence statistiquement significative n’est trouvée dans les apports nutritionnels
des participants diabétiques vivant en milieu rural ou urbain. Cependant pour les témoins des
apports plus importants en vitamine C, vitamine B6, riboflavine et calcium sont remarqués

chez les participants vivant en milieu urbain (p<0,05).

c- Les paramétres anthropométrigues :

L’apport calorique moyen est trouvé positivement corrélé au poids et a la taille des
participants diabétiques. Cependant, I’apport en phosphore, en calcium et en fer sont trouvés
positivement corrélés a la taille. Par ailleurs, le poids et la taille des témoins sont
respectivement et positivement corrélés a I’apport calorique et aussi a celui de I’acide folique.
Une différence statistiquement significative est remarquée entre les catégories de I’'IMC des
participants diabétiques et les apports moyens en lipides (F=4,91; p<0,01), en glucides
(F=6,29 ; p<0,05), en vitamine D (F=8,38 ; p<0,001) et en riboflavine (F=5,242 ; p< 0,01). En



effet, les participants en surpoids ont des apports en lipides et en glucides élevés mais des
apports bas en vitamine D et en riboflavine. Pour les témoins, aucune différence significative

n’est remarquée concernant les apports nutritionnels étudiés.

d- Le niveau socio-professionnel et éducatif des parents :

Une différence significative est trouvée entre les apports moyens en magnésium et en AGPI
en fonction des CSP des peres des participants diabétiques. Alors qu’aucune relation n’est
observée entre les apports nutritionnels et les CSP des meres (tableau 16).

Par ailleurs, chez les témoins, une différence dans les apports alimentaires moyens en
sélénium est remarquée en fonction des CSP de leurs peéres, alors qu'une différence des

apports moyens en vitamine E est trouvée en fonction des CSP des méres (tableau 16).

Pour ce qui est du niveau d’instruction des parents des enfants diabétiques, une différence
significative est remarquée entre les apports moyens en magnésium en fonction du niveau
d’instruction des peres. Une différence significative des apports moyens en magnésium et
sélénium est trouvée en fonction du niveau d’étude des meres (tableau 16).

Par ailleurs, pour les témoins une différence significative entre les apports en vitamine C et
fibres est trouvée en fonction a la fois du niveau d’instruction des peres et des meres (tableau
16).

Tableau 16 : Apports nutritionnels moyens en fonction des CSP et du niveau d’instruction des
parents des participants diabétiques et témoins.

Les diabétiques Les diabétiques
Magnésium AGPI Magnésium Sélénium
Moyenne F Moyenne F Moyenne F Moyenne F
P P P p
CSP des Instruction
peres des péres
CSP1 155,00+ 3,11 | 5,40 541 Sans 34,95+26,63 5,01
CSP2 | 260,55+76,80 7,36+3,06 Primaire | 50,70+34,81
CSP3 | 274,78+91,19 | 0,04 | 7,53+4,30 0,004 Secondaire | 90,92+46,09 0,006
CSP4 | 394,25+93,01 14,89+3,96 Universitaire | 108,65+70,38
CSP des Instruction
meres de la mére 3,58
CSP1 Sans 314,85+ 102,4 72,40+ 20,7
CSP2 Primaire | 317,12+ 9454 | 002 | 76,45+365 | 460
CSP3 Secondaire | 202,75+ 41,96 107,01+ 61
CSP4 Universitaire | 243 66+ 41,88 163,33+69,3 | 0,009
Les témoins Les témoins
Sélénium Vit. E Vit. C Fibres



CSP des
peres
CSP1
CSP2
CSP3
CSP4

CSP des
meres
CSP1
CSP2
CSP3
CSP4

Moyenne

65,35+15,62
67,37+26,97
95,03+23,54
124,46+61,94

F

4,50

0,01

Moyenne F

Instruction
des péres
Sans
Primaire
Secondaire
Universitaire
Instruction
de la mére

4,62+1,24 7,43 Sans
4,85+1,46 0,001 Primaire

4,96+1,54
5,47+1,02

Secondaire
Universitaire

Moyenne

34,95+26,63
50,70+34,81
90,92+46,09
108,65+70,38

35,00+ 22,62
47,41+ 32,00
69,80+ 47,87
116,97+ 65,0

F Moyenne

P
4,17 | 18,18+6,93
21,66+8,72
0,008 | 26,72+9,48
28,48+12,46
4,66 | 18,87+8,67
20,00+ 8,46
0,005 | 22,11+ 6,40
31,45+ 10,03

3- Analyse de 1’association entre les principaux parameétres cliniques liés au diabéte et

les apports nutritionnels chez les enfants diabétiques :

Aucun apport des nutriments étudiés n’est trouvé en liaison significative avec 1’age de

diagnostic de la maladie ou les épisodes d’hypoglycémies. Cependant,

les valeurs de

I’HbAlc sont trouvées négativement corrélées avec les apports moyens en vitamine E

(p<0,05). Une différence significative est également trouvée par rapport aux apports en

vitamine E et C entre le groupe des diabétiques équilibrés et non équilibrés (tableau 17).

Tableau 17 : Apport moyen en vitamine C et E selon 1’équilibre glycémique chez les

participants diabétiques.

Nutriments Groupe équilibré | Groupe déséquilibré | F P value
Vit. C 123,19+91,50 11,17+4,72 5,92 0,02
Vit. E 15,20+5,46 65,22+43,24 3,75 0,05

V- Profil scolaire des participants:

1- Le type d’école :

Dans notre échantillon et durant 1’année scolaire précédent notre enquéte, 81,3% des enfants

diabétiques etaient scolarisés dans des écoles publiques contre 18,8% qui étaient inscrits dans

des ecoles privees (x*=43,75 ; p< 0,001). Simultanément, les témoins dans notre étude étaient

a 82,6% scolarisés dans des écoles publiques contre 17,4% qui étaient réguliérement inscrits

dans des ecoles prives (x2=39,13; p<0,001). La comparaison entre le groupe des enfants

F

2,68

0,05

3,91

0,01



diabétiques et celui des témoins n’informe sur aucune différence statistiquement significative

en ce qui concerne le type d’école (x>=0.63 ; p>0,05).

2- Le redoublement scolaire :

Durant leur cursus scolaire, 62% des jeunes diabétiques dans notre étude ont rapporté n’avoir
jamais redoublé contre 38% affirmant avoir redoublé au moins une fois (x2=6,036 ; p<0,01)
(figure 42). Parmi ceux ayant déja redoublé 70% sont des garcons (x2=9,03; p<0,001) (tableau
18).

N=112

38%
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62% NON
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Figure 42 : Répartition des participants diabétiques selon le redoublement scolaire.

Tableau 18 : Répartition par genre des participants diabétiques selon le redoublement scolaire.

Redoublement Khi-deux P-value
Oui Non
Masculin ~ 30(70%) 28(41%) 9,03 0,001***
Féminin 13(30%) 41(59%)
Total 43(100%) 69(100%)

*** différence hautement significative

Chez les témoins, 79,3% ont déclaré ne jamais avoir redoublé contre 20,7% ayant redoublé au
moins une fois durant leur parcours scolaire (x>=31,69 ; p<0,001). Aucune différence dans la

tendance ou non au redoublement n’est retrouvé chez les témoins par genre (y*=0,13;

p>0,05).

2-1- Analyse de la différence entre le groupe de diabétiques et des témoins :




L’analyse de la différence du redoublement scolaire entre les diabétiques et les témoins par le
test de Khi-deux fait ressortir une différence statistiquement significative des pourcentages du
redoublement entre les deux groupes (38,4% pour les diabétiques contre 20,6% chez les
témoins) (y>=7,51 ; p<0,005) (tableaul9).

Tableau 19: Répartition des participants diabétiques et témoins selon le redoublement
scolaire.

Redoublement Khi-deux P-value
Ouin(%) Nonn(%) Totaln
Diabétiques 43(38,4%) 69(61,6%) 112 7,51 0,001***

Témoins 19(20,6%) 73(79,4%) 92

*** différence hautement significative

On a remarqué aussi que la différence dans le redoublement est plutét liée au sexe féminin

comme détaillé sur les tableaux (20, 21) ci-dessous.

Tableau 20 : Le redoublement scolaire chez les participants diabétiques et témoins de sexe

masculin.
Redoublement Masculin Khi- P
Diabétiques Témoins deux Value
Oui 16(27,6%) 10(22,2%) 0,386 0,53
Non 42(72,4%) 35(77,8%)

Tableau 21 : Le redoublement scolaire chez les participants diabétiques et témoins de sexe

féminin.
Redoublement Féminin Khi- P
Diabétiques Témoins deux  Value
Oui 27(50%) 9(19,2%) 10,43 0,02**
Non 27(50%) 38(80,8%)

** différence significative

2-2-  Analyse des facteurs liés au redoublement scolaire dans notre échantillon:




Dans notre étude la moyenne d’age est significativement différente (F=5,02 ; p<0,05) entre
les participants diabétiques ayant redoublé et ceux n’ayant jamais redoublé a 1’école (13,26ans
+2,41 contre 11,09 ans £2,38) (tableau 22).

Le redoublement est aussi en relation avec ’instruction des méres (¥*>=21,15 ; p<0,001), en
effet, son pourcentage diminue avec 1’¢lévation du niveau des études de ces dernieres. Une
différence significative dans le redoublement entre les participants diabétiques selon
I’équilibre de leur glycémie est aussi noté (¥>=3,39 ; p<0,05), en effet les jeunes ayant un
mauvais contrble glycémique ont montré plus de redoublement. De la méme maniere, le
redoublement est significativement relié a la présence de complications du diabéte (tableau
22).

Tableau 22 : Facteurs associés au redoublement scolaire aupres des participants diabétiques.

Age Instruction des | Contréle glycémique | Complications | Apporten
meres v p sélénium
F Pl p X p F P
Redoublement | 5,08 0,02 | 21,15 0,001 3,39 0,05 4,73 0,03 | 4,47 0,04
Scolaire

Chez les témoins le redoublement est reli¢ au niveau d’instruction de la mere et suit la méme
tendance trouvée chez les enfants diabétiques (3>=16,65 ; p<0,05). En plus, une différence
significative est trouvée entre les apports en sélénium chez les enfants diabétiques redoublants

ou non.

3- Performance scolaire durant ’année :

La moyenne générale de 1’année scolaire précédent notre étude est appréhendée dans notre
étude comme une base de comparaison des performances scolaires des éléves, ainsi on a
considéré « faible » une moyenne inférieur ou égale a 4,5/10 en primaire et a 9/20 en
secondaire, « moyenne » une moyenne entre 4,5 et 6/10 en primaire et inférieures a 12/20
mais supérieures ou égales a 9/20 en secondaire et « haute » une moyenne supérieure a 6/10

en primaire et a 12/20 en secondaire.

Chez les enfants diabétiques, 21% ont une performance faible, 48% une performance

moyenne et 31% une performance haute (32=13,08 ; p<0,01) (figure 43).
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Figure 43 : Répartition des participants diabétiques selon leur performance a 1’école.

Selon le genre, on remarque des taux similaires de performance moyenne, cependant la
performance faible est presque double chez les garcons et celle haute est 1égérement plus
remarquée chez les filles (tableau 23).

Tableau 23 : La performance scolaire par genre des participants diabétiques.

Performance scolaire 1
Faible Moyenne Haute Total
Sexe  Masculin 14(60,8%)  29(53,7%)  15(42,8%) 58 1,95 0,37
Féminin 9(39,2%) 25(46,3)  20(57,2%) 54
Total 23(20,5%) 54(48%)  35(31,5%) 112

Chez les témoins, 20,7% ont une performance faible, 41,3% une performance moyenne et
38% une performance haute (¥>=8,8; p<0,03) et aucune différence statistiquement

significative n’est trouvée par rapport au genre (¥>=0,14 ; p>0,05).

Contrairement au redoublement, I’analyse de la différence de la performance scolaire entre le
groupe des diabétiques et des témoins ne montre aucune différence statistiquement

significative (y*>=1,21; p>0,05).

3-1-  Analyse des facteurs liés a la performance scolaire chez les enfants diabétiques :

L’analyse des facteurs corrélés a la performance scolaire par le test de Spearman fait ressortir
dans notre échantillon une corrélation negative entre la performance et la fréquence des
hospitalisations chez les enfants diabétiques. Simultanément, une corrélation positive est
remarquée entre le CSP des péres, le niveau d’instruction de la mére et la performance

scolaire (tableau 24).



On rapporte aussi que les moyennes d’age sont significativement différentes en fonction des
catégories de performance scolaire, en effet les performances élevées sont observées chez les
enfants ayant un age jeune (moyenne d’age de 10,77 ansx2,17) alors que les performances
basses sont notées chez les participants plus agés (moyenne d’age de 13,57 ans+ 2,332)

(tableau 24).

Tableau 24: Facteurs associés a la performance scolaire des participants diabétiques.

Age CSP des peres Instruction des meres Fréquence des
I's p hospitalisations
F p I's p I's p
Performance 0,650 0,001 0,28 0,003 0,44 0,001 -0,26 0,005

scolaire

A ceci s’ajoute une différence significative entre le redoublement et la performance scolaire,
en effet 46,5% des enfants redoublants ont une performance basse et seulement 7% une
performance élevée alors que ces chiffres passent a 4% et a 47% respectivement chez les non
redoublants (y>=36,13 ; p<0,001) (figure 44).
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Figure 44 : La contribution relative (%) des performances basses moyennes et hautes a la

performance scolaire totale selon le redoublement scolaire des participants diabétiques.

La performance scolaire est aussi significativement différente chez les participants
diabétiques en fonction de la qualité de leur contrble glycémique. 8% seulement des enfants
avec un bon contréle glycémique ont une performance basse contre 57% qui ont une
performance élevée, ces pourcentages passent a 24% et 25% respectivement chez les

participants ayant un mauvais controle glycémique (x2=8,97 p<0,01) (figure 45).
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Figure 45 : La contribution relative (%) des performances basses moyennes et hautes a la
performance scolaire totale selon la qualité du contrdle glycémique des participants

diabétiques.

3-2-  Analyse des facteurs liés a la performance scolaire chez les enfants témoins:

Contrairement aux enfants diabétiques aucune relation entre 1’age et la performance scolaire
n’est trouvée. Par ailleurs, une corrélation positive est observée entre la performance et la

CSP du peére ainsi que le niveau d’instruction des meres et des péres (tableau 25).

Tableau 25 : Facteurs associés a la performance scolaire chez les enfants témoins.

CSP du pere Instruction de la mére Instruction du pere
I's p I's p I's P
Performance scolaire 0,33 0,001 0,48 0,001 0,43 0,001

De facon similaire aux résultats des jeunes diabétiques une liaison a été retrouvée entre le
redoublement et la performance scolaire, en effet, aucun enfant redoublant n’a une
performance scolaire élevée alors que chez les non redoublant elle atteint 49% (y2=50,89 ;
p<0,001) (figure 46).
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Figure 46 : La contribution relative (%) des performances basses moyennes et hautes a la

performance scolaire totale chez les temoins redoublants et non redoublants.



VI- Le profil cognitif des participants :

A- Evaluation de D’intelligence non verbale par le test de Raven

1- Etude de la fiabilité de la matrice progressive de Raven dans notre échantillon :

1-1-  Les matrices colorées de Raven :

Le calcul de I’indice de 1’ Alpha de Cronbach a permis d’examiner la cohérence interne du test
CPM de Raven dans notre contexte. Les coefficients de fiabilité ont une trés grande
homogénéité entre les différents items de la matrice au niveau de notre échantillon total
(diabétiques et témoins) (alpha=0,82). D’aprés les résultats, on peut noter que les CPM sont

utilisables dans notre contexte marocain (tableau 26).

Tableau 26: Répartition de 1’indice de 1’alpha de Cronbach du test CPM dans notre population
d’étude.

Population statistique Alpha de Cronbach
Enfants diabétiques 0.84
Enfants témoins 0.86

1-2-  Les matrices standards de Raven:

Le calcul de I’indice de 1I’Alpha de Cronbach a permis d’examiner la cohérence interne du
test SPM de Raven dans notre contexte. Dans la présente étude la fiabilité du test est
supérieure a 0,60 pour la population générale étudiée («=0,80), ce qui indique un degré de
fiabilité élevé (tableau 27).

Tableau 27 : Répartition de I’indice de 1’alpha de Cronbach du test SPM dans notre
population statistique.

Population statistique Alpha de Cronbach
Jeunes diabétiques 0,81
Jeunes témoins 0,84

2- Les scores au CPM et SPM :

Les résultats de 1’évaluation de I’intelligence non verbale par le test de Raven sont présentés
sous forme de scores des enfants de moins de 12 ans dans les matrices colorées (CPM) et ceux

des jeunes agés entre 12 et 16 ans dans les matrices standards (SPM) (tableau 28).

Le score moyen dans les CPM pour les enfants diabétiques est de 27,33+4,68 avec un score
minimal de 18 points et maximal de 36 points, cependant, leur score moyen sur les SPM est

de 38,63+7,15 avec un score minimal de 25 points et maximal de 54 points.



Tableau 28: Scores moyens obtenus au test de Raven dans I’ensemble et par genre.

CPM SPM
Moyenne  ET T P Moyenne  ET T p
Diabétiques
Garcons 28,03 4,67 38,10 6,97
1,18 0,24 0,57 0,56
Filles 26,47 4,65 39,16 7,40
Total 27, 33 4,68 38,63 7,15
Témoins
Garcons 28,63 4,57 47,17 6,66
1,82 0,07 0,83 0,41
Filles 31,23 4,51 45,52 6,11
Total 30,02 4,67 46 ,2 6,26

Pour les enfants témoins ayant réalisé les CPM, le score moyen obtenu était de 30,02+4,67
avec des extrémes allant de 18 a 36 points alors que le score moyen de leurs compatriotes sur

les SPM est de 46,2+6,26 avec un minimum de 34 points et un maximum de 57 points.

3- Les paramétres de dispersion des scores de la matrice de Raven CPM et SPM

Afin de situer les résultats des scores au test de Raven évaluant I’intelligence non verbale des
participants a notre étude et en l’absence d’une standardisation marocaine, nous avons

procedé au calcul des percentiles 95, 75, 50, 25 et 10 par groupes d’age pour nos participants.

a- Répartition des scores et des percentiles du CPM par age:

Les scores moyens obtenus aux CPM (ainsi que les écarts types et les dispersions des scores
totaux) par age sont présentés dans le tableau 29. L'analyse de la variance a un facteur pour
I’age montre que le score moyen de chaque groupe d'dge se différencie de maniere

significative des autres groupes d'ages (F=3,16; p < 0,001).

Tableau 29 : Répartition des scores en moyenne et en centiles au CPM par &ge dans la
population totale étudiée.

8 9 10 11 F P-value
Moyenne 25,25 29,76 29,27 30,05
Médiane 24 30 30 29
Ecart-type 545 3,87 4,06 4,38
Minimum 18 24 22 18
Maximum 34 36 36 36

10 18 24 23 26 3.16 1 0.001

25 21 27 26 275
Centiles 50 24 30 30 29
75 29 33 33 35
95 34| 35,70| 35,70 35,90
*** La différence est hautement significative au niveau 0.001 (bilatéral).



b- Répartition des scores et des percentiles du SPM par age :

Comme dans le tableau 30, les scores moyens obtenus aux SPM (ainsi que les écarts types et
les dispersions des scores totaux) par age sont présentés dans le tableau 31. L'analyse de
variance a un facteur pour 1’age ne montre par contre aucune différence significative entre les

groupes d'ages (F=3,16; p < 0,001).

Tableau 30 : Répartition des scores en moyenne et en percentiles au SPM par age dans la
population totale étudiée.
12 13 14 15 16 F P-

value
Moyenne 42,19 42,14 37,68 42,2 4391
Médiane 41 43 38 41 43
Ecart-type 822 777 691 881 6,17
Minimum 25 28 28 29 32
Maximum 54 54 48 57 54 0.92 0.521
Centiles 10 29,20 28,00 28,00 30,20 34,90 ns

25 355 37,5 32 35 39

50 41 43 38 41 43

75 49,50 48 44 49 49

95 53,80 53,70 48 57 54
n.s : la différence est non significative

4- Le profil de l’intelligence non verbale de notre population

La situation des résultats obtenus par rapport aux percentiles 95, 75, 50, 25 et 10 (Raven et

al., 1991), nous a permis de classer les sujets en 5 classes intellectuelles (figure 47).
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Classe | :"Intellectuellement supérieur" m Classe Il : "Définitivement au-dessus de la moyenne"
Classe Il : "Intelligence moyenne" m Classe IV : "Définitivement sous la moyenne"
m Classe V :"Intellectuellement déficiente"

Figure 47 : Classification des participants selon les classes intellectuelles (n=204).



La différence d’expression des 5 classes intellectuelles entre les participants est
statistiquement significative (2= 32,25 ; p<0,001). On note que la majorité est réparti entre
les classes Il et 11 (correspondant & une capacité intellectuelle moyenne et au-dessus de la
moyenne respectivement), avec une présence a part égale de la classe | synonyme de la
capacité intellectuelle supérieure et de la classe V correspondant a un état intellectuel

défectueux (figure 47).

5- Différences de ’intelligence non verbale évaluée par le test de Raven entre les

participants diabétiques et témoins :

a- Différence entre les scores moyens des participants diabétiques et témoins :

Les moyennes des scores obtenus par les enfants diabétiques agés de 8 a 11,9 ans aux CPM
sont significativement inférieures a celles des témoins du méme age (t=-2,74; p<0,05) (figure
48).

Ceci est aussi le cas entre les moyennes des scores aux SPM qui informent sur une différence

significative en faveur des jeunes témoins (t=5,51; p<0,001) (figure 48).

&% ]

36 4 I A0 -
30 [

24 1 1
18

4 ! 50 4

40 4

4 a0 4

4 20 4

E 10 4
o 0

12
Diabétiques Témains Diabétiques Témoins

Pt

Matrices colorés de Raven
Matrices standards de Raven

Figure 48 : Différence entre les scores moyens aux CPM et SPM des participants diabétiques
et témoins.

b- Différences du QI entre les enfants diabétiques et témoins :

La repartition des participants selon les classes du QI fait ressortir une différence
statistiquement significative entre le groupe des diabétiques et des témoins (¥*=30,1 ;
p<0,001). On note que 24% des diabétiques souffrent de difficultés intellectuelles contre 2%
des témoins alors que 35,9% des témoins sont considérés comme intellectuellement

supérieurs contre seulement 7,3% des diabétiques (tableau 31).



Tableau 31 : Repartition des participants diabétiques et témoins selon les classes

intellectuelles.

Pourcentages des classes du QI 1 P-value
Classe | | Classe Il | Classe Il Classe IV | ClasseV | Total n
Diabétiques | 7,3 23 35 10,7 24 112 30,1 | 0,001***
Témoins 35,9 30,5 24 7,6 2 92

*** |_a différence est hautement significative au niveau 0.001.

6- Analyse des facteurs liés a I’intelligence non verbale chez les enfants diabétiques et

témoins :
a- Legenre:

Comme rapporté dans le tableau 29, il n’existe pas de différence significative dans les scores
aux tests CPM et SPM en fonction du genre. Aucune liaison entre les catégories du QI et le
genre des participants n’est aussi rapportée pour les deux groupes étudiés (diabétiques et
témoins) respectivement (x>=1,07, p>0,05 ; ¥*=1,49, p>0,05) ce qui traduit que le genre n’a
pas d’impact sur D’intelligence non verbale ni chez les enfants diabétiques ni chez les

controles dans notre étude.

Le tableau 32 présente la répartition des scores moyens aux matrices de Raven selon 1’age des
participants, ainsi que la comparaison des moyennes des classes d’age et les scores de la
matrice de Raven a travers 1’analyse des variances (ANOVA) et ceci chez les deux groupes

étudiés.

D’apres ’analyse de la variance, nous avons noté une différence significative entre les scores
moyens aux CPM en fonction des groupes d’age des participants, toutefois, on note une
absence de significativité de la différence des moyennes des scores au SPM en fonction de

I’age.

Il est important de noter que I’analyse de la variance entre les classes du QI et I’age des
participants n’informe sur aucune liaison dans le groupe des diabétiques (F=0,656 ; p>0,05) et

celui des témoins ((F=1,320 ; p>0,05).



Tableau 32: Association entre 1’age et les scores des matrices progressives de Raven

Age Moyenne Ecart-type F P Moyenne Ecart-type F P
cPM
8 24,62 5,157 2,344 0,021* 26,00 5,94 4,795 0,006**
9 28,29 3,911 31,63 3,04
10 27,50 3,920 31,27 3,10
31,62 3,50
11 29,00 4,918
SPM
12 39,17 7,964 46,22 7,06
13 40,08 8,703 1,144 0,345"¢ 45,50 4,69 1,922 0,127
14 35,58 6,788 41,28 >,90
49,62 7,00
15 37,25 6,002
47,40 5,23
16 41,00 5,494

**]’association est significative au niveau 0.01 (bilatéral).
n.s : la liaison est non significative

c- Le milieu de résidence :

Aucune relation n’est trouvée entre le milieu de résidence et les classes du QI chez les
participants souffrant de diabéte (2= 2,01 ; p=0,735) et leurs controles (y2= 4,23 ; p>0,05).
Parallelement, on note une absence de liaison entre le milieu de résidence et les scores
moyens aux tests CPM et SPM chez les participants diabétiques (p>0,05). Pour les témoins
une différence significative est vue entre les scores moyens aux CPM en fonction du milieu de

résidence et ce en faveur du milieu urbain (F=4,314, p<0,05).

d- Le niveau socio-professionnel et éducatif des parents :

Les chi-carrés effectués entre respectivement les catégories socio-professionnels et le niveau
d’études des parents des participants diabétiques et les classes du QI informent sur une
relation entre ces classes et le niveau d’instruction des deux parents ainsi que la CSP de la
mere. En effet, plus la CSP de la meére et le niveau d’instruction des parents sont importants

meilleure est le QI des participants diabétiques dans notre étude (tableau 33).



Tableau 33 : Associations entre les classes intellectuelles et les profils socio-professionnels et
éducatifs des parents des enfants diabétiques et témoins.

Pourcentages des classes du QI 1 Pourcentages des classes du QI chez | 2
Chez les diabétiques les témoins
| I m v v |P | T m [ |v P
CSP du pére
CSP1 0 20 30 0 50 17,4 |223 223 333 |11 11,1
CSP2 6,5 16,1 |355 |145 |274 |0,13 | 214 |425 |276 |64 2,1 1473
CSP3 151 | 345 405 |22 7,7 36,4 | 27 22,6 |14 0 0 2’5
CSP4 11,2 333 | 11,1 | 222 | 2272 60 0 20 0 0 ’
CSP de Ia
mere
CSP1 51 245 | 34,7 |11,2 |245 |172 | 222 | 356 |288 |10 3,4
CSP2 0 143 |57,2 | 143 |142 0,02 |353 | 415 | 176 |56 0 1496
CSP3 429 | 143 |143 |0 28,5 834 |0 166 |0 0 0 2’4
CSP4 0 0 0 0 0 0 0 100 |0 0 ’
Instruction
du pére
Sans 0 125 |334 | 125 |416 | 243 |17,7 | 295 | 354 |56 11,8
Primaire 13 258 | 384 |32 9,7 0,01 |25 375 1292 |83 0 13.46
Secondaire | 2,7 24,3 | 216 |19 32,4 305 1391 | 21,7 |87 0 0 6’3
universitaire | 15 30 40 5 10 42,2 1268 |21 10 0 '
Instruction
de la mere
Sans 2,5 17,1 | 36,6 | 17 26,8 21,1 | 26,3 |368 |53 10,5
Primaire 10 6,7 40 10 33 216 312 (375 | 251 |62 0
Secondaire | 10,3 | 345 | 345 |69 334 1004 |182 453 |225 |14 0 17 59
Universitaire | 8,3 583 | 16,7 |0 16,7 60 10 20 10 0 0,3’4

Par ailleurs, ’analyse de la variance entre les parameétres socioprofessionnels et éducatifs des
parents des participants diabétiques et les scores moyens aux CPM ne fait ressortir de
différence significative qu’en fonction des CSP des meres (F=2,389 ; p=0,01). Concernant le
SPM, les scores moyens sont significativement différents a la fois en fonction des CSP des
méres des participants diabétiques (F=7,179 ; p<0,001) et leur niveau d’instruction (F=2,164 ;
p<0,01).

e- Les antécédents

L’analyse des corrélations entre les différentes variables formant les antécédents personnels et
familiaux des participants des groupes des diabétiques et des témoins et leur intelligence non

verbale est statistiquement non significative.

7- Analyse de 1’association entre les principaux parameétres cliniques et 1’intelligence non

verbale chez les enfants diabétiques :




L’intelligence non verbale chez les participants diabétiques dans notre étude est trouvée en
relation avec 1’équilibre glycémique, ainsi, les classes supérieures du QI sont plus détectées
aupres des participants dont la glycémie est équilibrée alors que le désequilibre glycémique
est plutot i€ a des QI bas (%*=10,84, p<0,05) (tableau 34).

Tableau 34 : Associations entre les facteurs cliniques liés au diabéte et les classes
intellectuelles des enfants diabétiques.

Pourcentages des catégories du QI & P-
Classe I | Classe Il | Classe Il | Classe IV | Classe V value
Contrdle
glycémique(HbALc)
Bon 9,50 50 27 4,5 9 10,84 | 0,02*
Mauvais 6,80 16,90 36 12,30 28
Age de diagnostic
< ou égal a 5ans 8,60 17,10 31,40 8,60 34,30 3,52 0,47
>bans 6,50 26 36,40 11,60 19,50
L’hypoglycémie
Jamais 5,70 20,70 32,10 13,20 28,30
Légére 11,80 33,40 28,60 9,50 16,70 12,58 | 0,13
Sévere 0 5,90 58,90 5,80 29,40

* la différence est significative au niveau 0.05

On rapporte que les participants diabétiques diagnostiqués avant ou a 1’age de 5 ans souffrent
presque deux fois plus de déficit intellectuel que ceux diagnostiqués apres cet age, toutefois
cette différence n’est pas significative (tableau 34). En parall¢le, il est intéressant de noter que
méme si aucune relation entre les catégories de QI et la présence et sévérité de
I’hypoglycémie n’est trouvée, il est remarqué qu’aucun participant souffrant de

I’hypoglycémie sévere n’est classé comme intellectuellement supérieur (tableau 34).

Les résultats de corrélation entre les scores obtenus aux CPM et SPM et les valeurs de
I’HbAlc viennent a I’appui des résultats précédents en informant sur une corrélation négative
entre ces parametres (r=-0,25 ; p>0,05 et -r=0,269 ; p=0,03 respectivement). Pareillement aux
résultats précités concernant 1’age de diagnostic du diabéte et la survenue et la sévérité de
I’hypoglycémie, aucune corrélation n’est trouvée entre ces parameétres et les scores aux CPM

et SPM.

8- Analyse de la corrélation entre ’intelligence non verbale et le profil scolaire:

L’intelligence non verbale n’est pas liée au redoublement chez les diabétiques (}2=4,90 ;

p>0,05) comme chez les témoins (32=10,46 ; p>0,05).



Tableau 35: Associations entre les performances scolaires et le QI des participants diabétiques
et témoins.

Ql
rs P-value
La performance scolaire des diabétiques 0,43 0,001***
La performance scolaire des témoins 0,36 0,001***

*** |_a corrélation est hautement significative au niveau 0.001

Cependant, une corrélation positive est trouvée entre l’intelligence non verbale et la

performance scolaire (tableau 35).

9- Analyse de la corrélation entre I’intelligence non verbale et le profil nutritionnel:

Aucune corrélation n’est trouvée entre les scores obtenus au CPM et au SPM et les apports

nutritionnels étudiés pour les participants diabétiques et témoins.

B- Evaluation de la mémoire de travail (verbale) par ’empan de chiffres

1- Cohérence interne :

La cohérence interne, qui consiste a mesurer le degré d’homogénéit¢ des items du
questionnaire de sorte a s’assurer qu’ils mesurent sensiblement un méme concept a été
examiné & partir du coefficient alpha de Cronbach. Les résultats montrent un coefficient de

cohérence interne €élevé dans notre population totale étudiée (o = 0,81).

2- Les scores :

Comme rapporté au tableau 36, le score moyen obtenu par les enfants diabétiques dans le test
d’empan de chiffres endroit est de 6,05+1,161 avec un minimum de 4 séries de réponses juste
et un maximum de 8.

Le score moyen réalisé par les garcons est de 5,91+1,20 alors que celui des filles est de
6,20£1,11. Cette difference eétant statistiquement non significative (t=1,325; p>0,05).
Cependant, pour le test d’empan envers la moyenne est de 4,21+1,23 avec un minimum de 2
et un maximum de 8 de réponses justes. Les gar¢ons ont scoré en moyenne 4,26+1,39 alors
que les filles ont eu un score moyen de 4,15+1,05. L’écart moyen entre les moyennes
calculées pour les garcons et les filles est statistiquement non significatif (t=0,470 ; p>0,05)
(Tableau 36).

Tableau 36: Les performances moyennes des diabétiques et des témoins aux sous tests de
I’empan de chiffres dans I’ensemble et par genre.



Empan endroit Empan envers
Moyenne ET Min Max t p Moyenne ET Min Max t p

Les diabétiques

Masculin 591 1,20 4,15 1,05
Féminin 6,20 1,10 1,32 0,18 4,26 1,39 0,47 0,63
Total 6,05 1,16 4 8 4,21 123 2 8
Les témoins
Masculin 6,91 1,63 4,98 1,64
Féminin 6,81 1,29 0,33 0,73 4,94 1,03 0,15 0,88
Total 6,86 146 4 12 4,96 1,35 2 9

Les témoins ont eu un score moyen de 6,86+1,46 dans les séries de chiffres a 1’endroit avec
un minimum de 4 et un maximum de 12. Les scores des garcons étant de 6,91+1,63 et ceux
des filles étant de 6,81+1,29 ne forment pas de différence statistiquement significative (t :
0,334 ; p>0,05). En ce qui est du test d’empan envers la moyenne des scores des témoins est
de 4,96+1,35 avec un score minimal de 2 séries correctes et un maximum de 9. Les gargons
ont eu un score moyen de 4,98+1,64 et les filles de 4,94+1,03 ne formant ainsi aucune
différence statistiguement significative (t:0,15 ; p>0,05) (tableau 36).

3- Analyse de la performance des enfants diabétiques et témoins au test de ’empan de

chiffres :
Les scores des diabétiques sont significativement inférieurs aux scores des témoins a I’empan
de chiffres endroit (t=-4,26 ; p=0,001) et envers (t=-3,67 ; p=0,001) comme rapporté au
tableau 38, informant ainsi sur des capacités inférieures de mémoire de travail chez les

diabétiques par rapport aux témoins (tableau 37).

Tableau 37 : La différence de performance au test de ’empan de chiffres total et de ses sous
types entre les deux groupes étudiés.

Diabétiques Témoins T P value
M ET M ET
Empan endroit 6,05 1,161 6,86 1,464 -4,26 0,001
Empan envers 4,21 1,239 4,96 1,358 -3,67 0,001***

**x: |a différence est hautement significative.

4- Analyse des facteurs liés a la performance dans le test de ’empan de chiffres chez les

enfants diabétigues et témoins :

a- Legenre:

La performance au test d’empan de chiffres est indépendante du genre dans notre étude pour
les participants diabétiques (t=0,44 ; p=0,65) comme pour les jeunes témoins (t=0,26 ;
p>0,05).



b- L’age:
Un effet d’age significatif est observé aussi bien pour le test d’empan endroit chez les jeunes
diabétiques (r=0,32 ; p <0,001) et témoins (= 0,43 ; p<0,001), que pour le test d’empan
envers chez les deux groupes étudiés (r=0,28 et r=0,56 respectivement). Ces resultats

suggerent alors un accroissement des capacités de mémoire de travail avec 1’age (tableau 38).

Tableau 38 : Corrélation entre 1’4ge des participants et la performance a I’empan de chiffres
endroit et envers.

Empan endroit Empan envers
r P r p
Diabétiques | 0,32 0,001*** 10,28 0,003***
Ae I Tamoins 0,43 0,001%** | 0,56 0,001%**

*** |a corrélation est significative au niveau 0,001
c- Le milieu de résidence :

L’analyse de la variance (ANOVA) fait ressortir une absence de liaison significative entre le
milieu de résidence et ’empan endroit chez les diabétique et les témoins (F=1,188 ; p>0,05 et
F=2,816 ; p>0,05 respectivement) comme pour le test d’empan envers (F=0,993 ; p>0,05 et
F=1,404; p>0,05 respectivement). Ainsi et comme pour I’intelligence non verbale, la mémoire

de travail n’est pas liée a 1’origine des participants dans notre étude.

d- Le niveau socio-professionnel et éducatif des parents :

La performance au test d’empan a I’endroit est indépendante des catégories socio-
professionnelles et du niveau d’instruction des parents des deux groupes étudi¢s. Cependant,
la moyenne au test d’empan envers est significativement différente en fonction des CSP des

péres des participants diabétiques et des CSP des meres des participants témoins (tableau 39).

Tableau 39: Analyse de I’association entre le profil socioprofessionnel et éducatif des parents
des participants et le score a I’empan de chiffres.

Performance dans ’empan de chiffres Performance dans ’empan de chiffres
chez les diabétiques chez les témoins

Empan endroit Empan envers Empan endroit Empan envers

Moyenne | F Moyenne | F Moyenne | F Moyenne | F

p P P P

CSP du pére
CSP1 5,50+1,17 | 0,54 3,40+1,17 | 2,37 6,89+1,53 | 0,92 4,67+1,73 | 1,49
CSP2 6,13+1,16 | 0,70 4,16+1,16 | 0,03* | 6,62+1,42 | 0,50 4,76+1,36 | 0,18
CSP3 6,03+1,14 4,52+1,43 7,45+1,59 5,45+1,26

CSP4 6,22+1,20 4,33+0,70 6,83%0,75 5,33+0,51



CSP de |la
mere

CSP1 6,05+1,18 | 0,87 4,1741,21 | 1,06 6,57+1,30 | 1,59 4,72+1,30 | 2,45

CSP2 6,29+1,25 | 0,48 4,43+1,51 | 0,38 7,65+1,73 | 0,13 5,41+1,46 | 0,02*

CSP3 5,86+0,69 4,43+1,39 7,57+1,51 6,00+1,00

CSP4 0 0 8,00 6,00
Instruction

du pére

Sans 5,79+1,25 | 0,90 3,79+1,21 | 0,76 6,33+1,06 | 1,08 4,62+1,24 | 0,95
Primaire 6,10+1,22 | 0,46 4,35+1,33 | 0,59 6,69+1,51 | 0,38 4,85+1,46 | 0,47
Secondaire | 6,16+1,16 4,30+1,28 7,12+1,61 4,96+1,54
universitaire | 6,10+0,97 4,30+0,97 7,32+1,49 5,47+1,02
Instruction

de la mére

Sans 6,17+1,20 | 0,32 4,24+1,26 | 1,82 6,36+1,21 | 1,10 4,73+1,24 | 0,96
Primaire 5,63+0,99 | 0,85 3,87+,04 | 0,10 6,92+1,53 | 0,36 4,97+1,46 | 0,46
Secondaire | 6,10+1,17 4,21+1,17 7,05+1,58 4,82+1,40
Universitaire | 6,58+1,16 4,92+1,56 7,30+1,42 5,70+1,05

* La différence est significative au niveau 0.05

e- Les antécédents :

La performance dans les tests d’empan endroit et envers et ainsi les capacités de mémoire de
travail sont trouvées indépendantes des facteurs étudiés dans le cadre des antécédents

familiaux et personnels des participants diabétiques et des témoins dans notre travail.

5- Analyse des principaux facteurs cliniques liés a la_ mémoire de travail chez les enfants

diabétiques :

La performance a I’empan de chiffres endroit est trouvée positivement corrélée a 1’age de
diagnostic de la maladie mais négativement corrélée aux valeurs de I’Hbalc. Cependant,
I’empan envers est trouvé en corrélation positive uniquement avec 1’age de diagnostic du

diabéte (tableau 40).

Tableau 40: Facteurs cliniques associés a la performance aux tests de I’empan de chiffres
chez les participants diabétiques.

Age de diagnostic HbAlc Hypoglycémie
r P r p |F P
Empan endroit | 0,28 0,003** -0,22 0,02* | 2,436 0,05**
Empan envers | 0,25 0,007** -0,13 0,18 | 0,731 0,62

**_La corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral).
*. La corrélation est significative au niveau 0.05 (bilatéral).



6- Analyse de la corrélation entre la performance au test d’empan de chiffres et le profil

scolaire:
On note I’absence de différence significative entre les scores moyens au test de I’empan de
chiffres endroit et le redoublement chez les diabétiques (F=0,94 ; p>0,05) comme chez les
témoins (F=1,402 ; p>0,05). Ceci s’applique aussi a ’empan envers chez les deux groupes
respectivement (F=0,930 ; p>0,05 et F=0,881 ; p>0,05).

L’analyse de la différence des scores moyens aux tests d’empan endroit et envers par rapport
aux niveaux de la performance scolaire, rejoint la méme tendance du redoublement et ce pour
les diabétiques (F=2,045 ; p>0,05 et F=0,696 ; p>0,05) comme pour leurs témoins appariés
(F=1,176 ; p>0,05 et F=0,864 ; p>0,05).

7- Analyse de la corrélation entre la mémoire de travail et le profil nutritionnel:

Une corrélation positive est trouvée entre la performance aux tests d’empan et les apports

nutritionnels en acide folique chez les deux groupes étudiés (p<0,001).

8- Analyse de la corrélation entre la mémoire de travail et ’intelligence non verbale :

L’intelligence non verbale semble étre corrélée a la mémoire de travail dans notre €étude. La
corrélation de Pearson appliquée aux scores obtenus aux CPM, SPM empans de chiffres
endroit et envers (tableau 41), montre la présence d’une corrélation positive entre CPM SPM
et le test d’empan envers, cependant, aucune corrélation n’a été trouvée pour I’empan a

I’endroit chez les diabétiques.

Tableau4l : Corrélation entre les scores aux CPM et SPM et I’empan de chiffres.

Empan endroit Empan envers
R P R P
CPM
Diabétiques 0,46 0,001*** 0,58 0,001***
Témoins 0,30 0,05* 0,52  0,001***
SPM
Diabétiques 0,23 0,07 0,41  0,001***
Témoins 0,52 0,001**= 0,45 0,002**

C- Evaluation de la vitesse visuo-motrice et de la flexibilité mentale par le TMT :

1- Cohérence interne

La cohérence interne, qui consiste a mesurer le degré d’homogénéité des items du

questionnaire afin a s’assurer qu’ils mesurent de fagon sensible un méme concept a été



examiné a partir du coefficient alpha de Cronbach. Les résultats montrent un coefficient de

cohérence interne ¢levé (o = 0,88).

2- Temps de réalisation :

Les enfants diabétiques ont nécessité 108,24 secondes +58,09 en moyenne pour réaliser le
TMTA, avec une durée moyenne de 108,66 secondes +53,57 chez les enfants de sexe
masculin et de 107,79+63,11 pour les participantes de sexe féminin (t=0,78 ; p>0,05).
Cependant, ils ont nécessité 197,30 secondes£90,97 en moyenne pour réaliser le TMTB. Les
enfants de sexe masculin ont pu realiser le test dans un temps moyen de 195,21 secondes
180,38 contre une durée de 199,54+101,84 pour les participantes de sexe féminin (t= 0,25;
p>0,05) (tableau 42).

Tableau 42: Temps moyen de réalisation des sous tests du TMT par les deux groupes étudiés
dans I’ensemble et par genre.

TMTA TMTB
M ET Min Max t p M ET Min Max t p
Les
diabétiques
Masculin 108,66 53,57 195,21 80,38
Féminin 107,79 63,11 0,78 0,94 19954 101,84 0,25 0,80
Total 108,24 58,09 32 357 197,3 90,97 78 536
Les témoins
Masculin 96,67 49,514 175,47 74,959
Féminin 92,95 38,926 0,40 0,69 163,15 54,270 0,90 0,37
Total 94,77 44,21 25 230 169,18 65,14 52 344

Pour les témoins, la moyenne de temps nécessaire pour la réalisation du TMTA est de
94,77+44,21 secondes sans montrer de différence statistiquement significative en fonction du
genre (t=0,40; p>0,05). Cependant ils ont nécessité 169 ,18+65,14 secondes en moyenne
pour réaliser le TMTB sans montrer de différence statistiquement significative en fonction du
sexe (t=0,90 ; p>0,05) (tableau 42).

3- Différence de la performance au test TMT entre les enfants diabétigues et témoins:

La différence des moyennes de temps de réalisation du TMTA est trouvée non significative
entre les deux groupes étudiés ce qui laisserait suggérer une absence de différence dans la

vitesse visuo-motrice entre les diabétiques et les témoins.



Cependant, pour la réalisation du TMTB, nous avons constaté que les diabétiques ont
nécessité un temps significativement supérieur par rapport aux témoins (t=1,96, p<0,05) ce
qui montre une diminution des capacités de flexibilitt mentale chez les participants
diabétiques (tableau 43).

Tableau 43 : Temps moyen de réalisation du test TMT par les deux groupes étudiés dans
I’ensemble et par genre.

Diabétiques Témoins T P value
M ET M ET
TMT A 108,24 58,09 94,77 44,21 0,95 0,34
T™MT B 197,3 90,97 169,18 65,14 1,96 0,04*

* la liaison est significative au niveau 0.05

4- Analyse des facteurs liés a la performance dans le test de TMTA et TMTB chez les

participants diabétiques et témoins :
a- Legenre:

La performance au test TMTA et TMTB est indépendante du genre pour nos participants
diabétiques (t=0,78; p>0,05 et t=0,25; p>0,05 respectivement) comme pour les témoins
(t=0,40 ; p>0,05 et t=0,90; p>0,05 respectivement).

Le temps de réalisation du TMTA et TMTB est négativement corrélé a 1’age chez les

diabétiques comme chez les témoins (tableau 44).

Tableau 44: Corrélation entre I’age et le temps moyen de réalisation des sous tests du TMT
par les deux groupes étudiés dans I’ensemble et par genre.

TMTA TMTB
r p r p
Age Diabétiques -0,566 0,001 -0,637 0,001***
Témoins -0,616 0,001 -0,716 0,001***

*** | a corrélation est hautement significative.

Ces reésultats informent sur un développement de de la vitesse visuo-motrice de la flexibilité

mentale en fonction de I’age.

c- Le milieu de résidence :

L’analyse de la variance (ANOVA) fait ressortir une absence de relation entre le temps de

réalisation du TMTA et le milieu de résidence et ce chez les diabétiques et les témoins



(F=1,001 ; p>0,05 et F=1,091 ; p>0,05 respectivement), comme pour le temps de réalisation
du TMTB (F=0,910 ; p>0,05 et F=1,347 ; p>0,05 respectivement).

d- Le niveau socio-professionnel et éducatif des parents :

Le temps de réalisation du test TMT est trouvé indépendant des CSP et du niveau
d’instruction des parents des participants diabétiques. Cependant, un temps de réalisation
significativement décroissant est remarqué avec [’accroissement du CSP et du niveau

d’instruction des péres des participants témoins (p<0,05).

e- Les antécédents :

Tous les facteurs étudiés dans le cadre des antécédents familiaux et personnels des
participants diabétiques et des témoins ne sont pas associés a la performance dans les tests de
TMTA et TMTB.

5- Analyse des principaux facteurs cliniques liés a la performance dans le test du TMT

chez les enfants diabétiques :

Les temps de réalisation du TMTA et du TMTB sont trouvés corrélés négativement a 1’age de
survenue de la maladie (r=-0,39 et r=-0,43 respectivement), ce résultat informe que les jeunes
ayant développé un diabete de type 1 a un age jeune ont une vitesse visuo-motrice et une
flexibilité mentale inférieures a ceux dont la maladie s’est manifestée a un age tardif.

Par ailleurs, seul le temps de realisation du TMTA a été significativement différent en

fonction de la survenue et de la sévérité de I’hypoglycémie (F=2,43, p<0,05) (Tableau 45).

Tableau 45 : Associations entre les parameétres cliniques et le temps de réalisation du TMT
pour les jeunes diabétiques.

Hypoglycémie Age de diagnostic HbAlc
F P r P r P
TMT A 243 0,05 -0,39 0,001*** 0,94 0,32
TMT B 0,73 0,62 -0,43 0,001*** 0,01 0,99

* La corrélation est significative au niveau 0.05.
***La corrélation est hautement significative au niveau 0.001 (bilatéral).

6- Analyse de la liaison entre le temps de réalisation du test TMT et le profil scolaire des
participants :

L’analyse de la variance entre le redoublement scolaire et le temps moyen de réalisation du

test TMT A n’informe sur aucune différence statistiquement significative chez les participants




diabétiques (F=1,51 ; p>0,05) comme chez les témoins (F=1,26 ; p>0,05). Le méme résultat
est trouve pour le TMT B aussi bien pour les jeunes diabétiques (F=0,71 ; p>0,05) que pour
les témoins (F=1,56 ; p>0,05).

En parallele, I’analyse de la variance n’informe sur aucune différence significative entre le
temps moyen de réalisation du TMT A selon les niveaux de performance scolaire pour les
diabétiques (F=1,084 ; p=0,407) et les témoins (F=948 ; p=0,582). Ceci est aussi valable pour
le TMTB (F=,948; p=0,590) et (F=0,942 ; p=0,592).

Ces résultats informent que la vitesse visuo-motrice et la flexibilité mentale sont deux

fonctions cognitives non associées a la réussite et la performance scolaire dans notre étude.

7- Analyse de la corrélation entre le temps de réalisation du test TMT et le profil
nutritionnel:

Une corrélation négative entre les apports alimentaires en thiamine et sélénium est trouvée
avec le temps de réalisation du TMTA chez les participants diabétiques (p<0,05). Cependant,
le temps de réalisation du TMTB est trouvé négativement corrélé a I’apport moyen en

vitamine C, thiamine, magnésium, sélénium et fibres (p<0,05) chez ces mémes participants.

Pour les témoins, une corrélation négative est trouvée entre les apports nutritionnels en
thiamine, magnésium, acide folique et fibres et le temps de réalisation du TMTA et B
(p<0,05).

D- Evaluation par la FCR :

1- La performance au test

Les enfants diabétiques ont eu un score moyen a la reproduction de copie de la FCR de
62,49+10,12 points pour un temps de réalisation moyen de 4,33+£2,86 minutes. Cependant, le
score moyen de la reproduction de mémoire est de 35,52+13,07 points en un temps moyen de
réalisation de 2,99+2,38 minutes (tableau 44). La cotation en type des dessins des enfants
diabétiques fait ressortir la présence de 6 types dans la reproduction de copie comme dans
celle de mémoire, toutefois le type 4 est prédominant (t=118,35; p >0,001/ t:105,28 ;

p<0,001). De méme que 1’orientation horizontale de la copie et de la mémoire (tableau 46).

En ce qui concerne les jeunes témoins, un score moyen de la reproduction de copie de
65,84+6,99 est obtenu dans un temps moyen de 4,38+2,24 minutes alors que ce score passe a
39,05+13,59 en reproduction de mémoire et ce dans un temps moyen de réalisation de

2,99+1,68 minutes. Aucune différence significative n’est cependant trouvée entre les deux



sexes. La cotation en type de la copie varie entre 4 types seulement avec aussi une
prédominance du type 4 (¥2=18,87 ; p<0,001) alors que la reproduction de mémoire se fait
selon 6 types a part égale entre les types L1111 et IV et ceci indépendamment du genre des
participants. L’orientation de la reproduction de la FCR en copie est majoritairement faite
horizontalement alors qu’environ 10% des jeunes témoins ont réalisé la reproduction de

mémoire verticalement (tableau 46).

Tableau 46 : Temps moyen de la réalisation et cotation numérique de la reproduction de la
copie et de la mémoire de la FCR des participants diabétiques et témoins.

La population diabétique

Masculin Féminin Total

M ET M ET T P M ET
Cotation 62,28 9,96 62,72 10,38 0,232 0,817 62,49 10,12
numerique copie
Cotation 3584 13,26 36,79 12,97 0,383 0,702 36,30 13,07
numérique
mémoire
Temps copie 4,44 3,18 4,22 249 0414 0,680 4,33 2,86

Temps mémoire 2,78 208 321 2,67 0941 0,349 2,99 2,38

La population témoin

Masculin Féminin Total

M ET M ET T P M ET
Cotation 65,04 7,93 66,60 593 1,065 0,293 65,84 6,99
numerique copie
Cotation 38,24 1456 39,83 12,71 0,557 0,579 39,06 13,59
numérique
mémoire
Temps copie 439 240 4,20 1,99 0,426 0,671 4,29 2,19

Temps mémoire 293 193 3,06 1,42 0,367 0,715 2,99 1,68

Tableau 47: Orientation et cotation en type de la reproduction de la copie et de la mémoire de
la FCR des participants diabétiques et témoins.

Diabétiques Témoins Diabétique vs témoins
% X2 p % X2 p x2 p

Cotation en type
copie

| 16,1 17,4

1 12,5 19,6

" 15,2 118,35 0,001 18,5 18,87 0,001 15,87 0,01**

v 52,7 445

\% 2,6 0

VI 0,9 0




Cotation en type

mémoire
I 17,0 20,6
I 13,4 21,7
Il 16,1 105,28 0,001 22,8 29,56 0,001 13,44 0,03*
v 50,0 27,2
vV 2,7 6,5
VI 0,9 1,2
Orientation
copie n.s
Vertical 54 89,28 0,001 1,1 88,04 0,001
Horizontale 94,6 98,9
Orientation
mémoire
Verticale 6,3 85,75 0,001 9,8 59,52 0,001 11,86 0,003**
Horizontale 93,8 90,2

Scores a la reproduction

* La différence est significative au niveau 0.05 (bilatéral).
** La différence est hautement significative au niveau 0.001 (bilatéral).

2- Différence de la performance dans le reproduction de la FCR entre les enfants

diabétiques et témoins:

2-1-  Cotation numérigue et en type :

Une différence statistiquement significative est trouvée dans les scores moyens des cotations
numériques de la copie de la FCR entre les participants diabétiques et les témoins (t=-2,14 ;
p=0,03). Ces résultats informent que les capacités de perception neuro-visuelle sont
inférieures chez les enfants diabétiques par rapport aux témoins (figure 49).

Cependant, la cotation numérique de mémoire ne présente aucune différence statistiquement

significative entre les deux groupes étudiés (t=-1,21 ; p>0,05) (figure 50).
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Figure 49 : Différence dans la cotation numérique de la reproduction en copie de la FCR entre
les diabétiques et les témoins.

Figure 50: Différence dans la cotation numérique de mémoire de la FCR entre les deux
groupes étudiés.



Temps de réalisation

La cotation en type de la reproduction de copie de la FCR comme présentée au tableau 47
informe sur un pourcentage plus élevé des témoins classés aux types Il et I11 alors que le type
IV est plus présent chez les diabétiques. Ces derniers présentent aussi une exclusivité des
types de reproduction VI et V. Ces différences sont statistiquement significatives (y2=15,87 ;
p<0,01).

Parallélement, la cotation en type de la reproduction de mémoire de la FCR comme présentée
au tableau 47 informe sur un pourcentage plus élevé des témoins classeés au type I, 11 et 111
alors que le type IV est toujours plus présent chez les diabétiques. Ces différences sont
statistiquement significatives (y2=13,44 ; p=0,03).

2-2-  Temps de réalisation et orientation du dessin:

Le temps de réalisation de la reproduction en copie et la reproduction de mémoire n’informe
sur aucune différence significative entre les deux groupes étudiés (p>0,05) (figures 51 et 52).
Par ailleurs, I’orientation des reproductions en copie et de mémoire de la FCR n’informe sur
aucune différence statistiquement significative entre les deux orientations verticales et

horizontales réalisées par les deux groupes d’étude (p>0,05).
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Figure 51 : Différence du temps de réalisation de la copie de la FCR entre les deux groupes.
Figure 52: Différence du temps de realisation de la reproduction de memoire de la FCR entre
les deux groupes.

3- Analyse des facteurs liés a la performance dans la réalisation du test FCR chez les enfants
diabétigues et témoins :

Du fait que le temps de réalisation n’est pas synonyme de performance au test de la FCR,

nous avons limité I’analyse de la performance a la FCR aux cotations numériques et en type.



a- Legenre:

La différence des moyennes des cotations numériques obtenues par les participants
diabétiques, en fonction du genre, dans la reproduction en copie de la FCR et celle de
mémoire est statistiquement non significative (t=0,232 ; p>0,05) et (t=0,383 ; p>0,05).
Aucune différence statistiquement significative n’est trouvée entre les scores moyens des
cotations de la reproduction en copie (t=1,065; p>0,05) et celle de mémoire (t=0,557 ;
p>0,05) des témoins.

Les cotations en type de la copie et de la mémoire ne sont pas trouvées en relation avec le
genre des participants diabétiques (32= 5,59 ; p>0,05 et 2= 5,40 ; p>0,05 respectivement) et
des jeunes témoins (¥2=0,04 ; p>0,05 et y2= 3,88 ; p>0,05).

Les orientations de la reproduction en copie et de mémoire ne sont pas en relation avec le
genre aussi bien chez les diabétiques (¥2= 0,562; p>0,05 et x2=1,612; p>0,05
respectivement) que chez les témoins (2= 1,05 ; p>0,05 et ¥2=1,258 ; p>0,05).

b- L’age:
La cotation numérique de la reproduction en copie comme de mémoire est positivement

corrélée a I’age chez les diabétiques comme chez les témoins (Tableau 48).

Tableau 48 : Association entre 1’age et la cotation numérique de la FCR chez les deux groupes
étudiés.

Cotation numérique Cotation numérique
copie mémoire
r p r p
Age Diabétiques 0,502 0,001 *** | 0,242* 0,01**
Témoins 0,490 0,001*** | 0,413** 0,001***

** | a corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral)
*** La corrélation est hautement significative

Les moyennes d’age sont significativement différentes en fonction des types des deux
reproductions chez les deux groupes étudiés (tableau 49). On remarque une amélioration des
stratégies de la reproduction avec 1’age et ainsi les participants diabétiques par exemple

passent d’un Type V a I’age de 8 ans au Type I a I’age de 14,06 ans en reproduction de copie

et a I’age de 13,89 en mémoire.



Tableau 49 : Relation entre 1’dge et la cotation en type de la FCR chez les deux groupes

étudiés.

Age
Les diabétiques Les témoins

Moyenne ET F P Moyenne ET F P

Cotation en type copie
I 14,062,100 6,82 0,001 14,44+1,365 9,378 0,001

I 13,29+2,199 *xx o 12,1742,526 xxx
1 11,71+2,953 11,94+2,384

v 11,24+2,246 10,83+2,479

\ 8,670,577

VI 8,00

Cotation en type mémoire
I 13,89+2,158 6,553 0,001 13,63++2,432 4,259 0,002

I 13,20+2,210 Fxx 12,70+2,342 *x
11 11,89+2,968 11,38+1,936

v 11,16%2,230 11,04+2,653

\ 8,67+0,577 10,00+3,033

Vi 8,00 9,00

** | a liaison est significative au niveau 0.01
***a liaison est hautement significative au niveau 0.001

Cependant, les moyennes d’dge ne sont pas significativement différentes en fonction de
’orientation des reproductions de copies et de mémoires, aussi bien chez les diabétiques que

chez les témoins (p>0,05).

c- Le milieu de résidence :

L’analyse de la variance (ANOVA) a un facteur fait ressortir une absence de différence
significative entre les moyennes de la cotation numérique de la reproduction en copie chez les
diabétiques et les témoins en fonction du milieu de résidence (F=1,156 ; p>0,05et F=,657 ;
p>0,05 respectivement) comme pour les moyennes de cotation numérique de la reproduction
de mémoire (F=2,840 ; p>0,05 et F=1,574 ; p>0,05 respectivement). Ceci est aussi remarqué

pour 1’orientation de la reproduction en copie et de mémoire pour les deux groupes.

Par ailleurs, les types de reproduction de copie et de mémoire sont trouvés en relation avec le
milieu de résidence chez les diabétiques mais pas chez les témoins. La différence est plutét
vue par rapport aux type I qui est plus rencontré en milieu urbain et au type IV qui est plutdt
retrouvé en milieu rural et ceci en reproduction de copie (y2=11,18, p=0,04) comme en

mémoire (¥2=13,23, p=0,02).



d- Le niveau socio-professionnel et éducatif des parents

Les scores moyens obtenus dans la reproduction numérique ne sont pas significativement
différents en fonction des facteurs socioprofessionnels et de I’instruction des parents. La
méme remarque est rapportée pour la cotation en type aussi bien chez les diabétiques que

leurs témoins.

e- Les antécédents :

Tous les facteurs étudiés dans le cadre des antécédents familiaux et personnels des
participants diabétiques et des témoins sont trouvés non associés aux différents facteurs
étudiés dans le test de la FCR.

4- Analyse de la liaison entre les principaux facteurs clinigues en relation avec le diabéte
type 1 et la performance dans la FCR:

4-1-  Cotation numérique :

L’analyse des principaux facteurs cliniques explorés dans cette étude fait ressortir une
corrélation positive hautement significative entre le score de la cotation numérique en copie et
I’age de diagnostic de la maladie diabétique et ainsi une liaison entre le début précoce de la
maladie diabétique et le déficit de développement des capacités de perception neuro-visuelle.

Toutefois, aucune corrélation n’est soulevée avec les valeurs de I’HbAlc (tableau 50).

Tableau 50 : Relation entre les facteurs cliniques liés a la maladie diabétique et la cotation

numérique et en type de la FCR chez les participants souffrant de diabéte type 1.

Hypoglycémie Age de diagnostic HbAlc
F p r p r
Cotation numérique copie 1536 008 0,259 0,006** 0,072 0,448
Cotation numerique mémoire 1 465 008 0,028 0,773 0,060 0,528
Hypoglycémie Age de diagnostic HbAlc
Is p F p F
Cotation en type copie 015 011 1,84 0,11 2,11 0,05
Cotation en type mémoire 0,14 0,15 2,17 0,05* 2,05 0,05*

* La corrélation est significative au niveau 0.05 (bilatéral).
**|_a corrélation est significative au niveau 0.01 (bilatéral).



4-2- Cotation en type :

L’analyse de la variance (Anova) informe sur une différence significative des valeurs
moyennes de I’Hbalc en fonction des types de reproduction en copie comme de mémoire de
la FCR (tableau 51). Ainsi, le développement des types de reproduction vers les plus évolués
et lice a des valeurs plus basses de ’HbAlc suggérant ainsi un effet néfaste du mauvais
controle glycémique sur la planification chez les enfants diabétiques. L’age moyen de
survenue de la maladie diabétique est aussi significativement différent selon les types de
reproduction en meémoire de sorte que les types les plus évolués sont adoptés par les
diabétiques ayant développé la maladie tardivement. On note une absence de relation entre
I’orientation de la reproduction et les facteurs cliniques précités.

5- Analyse de la liaison entre les résultats de la FCR et le profil scolaire des participants :

Aupres des participants diabétiques, aucune liaison n’est trouvée entre le redoublement
scolaire et les types de la reproduction en copie (y2= 4,915 ; p>0,05) ni ceux de mémoire (2=
4,497 ; p>0,05). Le méme résultat est rapporté chez les témoins (¥2=3,577 ; p>0,05 et x2=
0,896 ; p>0,05 respectivement) (tableau 52).

Pareillement aucune relation n’est trouvée entre la performance scolaire et les types de
reproduction en copie chez les diabétiques (y2= 6,819, p>0,05) et les témoins (2= 4,775 ;
p>0,05) comme pour les types de reproduction de mémoire pour les deux groupes
respectivement (2= 7,042 ; p>0,05 et y2= 4,073 ; p>0,05) (tableau 51).

Tableau 51: Relation entre le redoublement et la performance scolaire et la cotation
numérique de la FCR chez les deux groupes.

Redoublement Performance
Diabétiques Témoins Diabétiques Témoins
F p F P F P F p
Cotation numérique copie | 0,84 0,67 0,986 0,48 0,434 0,98 0,84 0,63
Cotation numérique 0,64 0,91 1,774 0,07 0,577 0,95 1,26 0,21
mémoire

L’orientation de la reproduction de copie et celle de mémoire n’est aussi pas trouvée liée au
redoublement et a la performance scolaire des participants des deux groupes.

6- Analyse de la corrélation entre la performance a la FCR et le profil nutritionnel:

Chez les participants diabétiques, la cotation numérique de la copie est trouvée positivement

corrélée aux apports alimentaires en thiamine, niacine, magnésium, fer et AGPI (p<0,05).




Cependant, la cotation numérique de la reproduction de mémoire est trouvée corrélée aux

apports en magnesium et AGPI (p<0,05).

Chez les témoins, seul I’apport en magnésium est trouvé corrélé aux cotations numériques en

copie comme de mémoire (p<0,05).

L’analyse par ANOVA a un seul facteur ne rapporte aucune différence significative entre les
apports nutritionnels étudiés en fonction des types de reproduction en copie comme de

mémoire de la FCR chez les diabétiques et les témoins.

E- Evaluation de ’attention par le D2 :

1- Cohérence interne

La cohérence interne, qui consiste a mesurer le degré d’homogénéité des items du
questionnaire de sorte a s’assurer qu’ils mesurent sensiblement un méme concept a été
examinée a partir du coefficient alpha de Cronbach. Les résultats montrent un coefficient de

cohérence interne élevé dans notre étude de 1’attention par le test D2 (o= 0,81).

2- La performance au test :

Le test D2 fait ressortir chez les enfants diabétiques une moyenne de production (GZ) de
302,09+94,65. Le nombre d’erreurs d’omission (F1) atteint en moyenne 29,22+31,87 contre
8,46+7,42 erreurs de commission (F2) en moyenne menant le pourcentage d’erreurs (E%) a
12,01%. La productivité (GZ-F) auprés de ce groupe est de 264,83+77,28 alors que la
performance de concentration (KL) atteint 101,2+33,56 et le seuil de fatigabilité (SB) est de
15,83+6,07 (tableau 52).

Tableau 52: Description de la performance par les deux groupes aux différents composants du
test D2.

Performance des enfants diabétiques au test D2

GZ F1 F2 F E (%) GZ-F KL SB
Moyenne | 307,59 29,22 8,65 37,96 12,01 | 270,48 | 101,2 15,83
ET 101,91 35,95 8,38 39,46 7,68 83,78 | 33,56 6,07
Min 152,00 1,00 0,00 3,00 1,10 | 120,00 | 30 8
Max 658,00 | 202,00 41,00 | 243,00 37,20 | 498,00 | 202 44

Performance des enfants témoins au test D2

GZ F1 F2 F E GZ-F KL SB
Moyenne | 339,45 29,93 7,64 37,57 11,06 | 304,51 |111,35 | 14,82
ET 125,75 34,88 7,49 39,64 7,65 | 112,37 | 40,92 |5,08
Min 121 0 0 0 0| 111 38 7
Max 628 128 29 137 34 513 209 31




Pour les jeunes témoins apparies, la moyenne de production est de 329+116,56, le nombre
d’erreurs d’omission et de commission est respectivement de 23,83+29,18 et 7,85+7,35
rendant ainsi le pourcentage d’erreurs de 9,98%. La productivité auprés de ce groupe est de
299,65+£108,03, la concentration de 111,35+40,92 alors que le seuil de fatigabilité est de
13,99+4,58 (tableau 52).

3- Analyse de la différence des performances dans le D2 entre les diabétiques et les
témoins :

Aucune différence statistiquement significative n’a été observée entre les deux performances
des diabétiques et des témoins au test d’attention D2 sauf pour la productivité (GZ-F) (t=-
2,10 ; p=0,04) qui est en faveur du deuxiéme groupe. Les scores élevés de GZ-F indiquent la
qualité de la performance et 1’équilibre entre la vitesse psychomotrice et 1’attention sélective
qui sont suggerés, selon ces résultats, étre inferieurs chez les enfants diabétiques par rapport

aux témoins.

4- Analyse des facteurs liés a la performance dans la réalisation du test D2 chez les

enfants diabétigues et témoins :

a- Legenre:

La seule différence statistiquement significative dans la performance au test D2 en fonction
du genre aupres des participants diabétiques est en rapport avec le nombre de fautes de
commission qui sont en moyenne de 10,07+8,34 pour les garcons et de 6,74+5,88 pour les
filles (t=2,42 ; p<0,01). Le nombre de ces erreurs est suggéré étre une mesure du contrble
inhibiteur de sorte qu’un nombre de fautes de commission élevé indique une plus grande
impulsivité cognitive et une faible capacité a 1’inhibition des réponses automatiques. Aucune

différence de performance en fonction du genre des participants témoins n’est rapportée.

Le tableau 53 montre une corrélation entre 1’age des participants des deux groupes et la
majorité des variables évaluant la performance au test D2.

La corrélation est positive entre 1’age des participants et la production (GZ), la productivité
(GZ-F), la concentration (KL) et le seuil de fatigabilité (SB). Ces résultats informent sur une
amélioration avec I’age de la vitesse de traitement, de I’attention sélective et soutenue et du
contréle inhibiteur. Cependant, nous avons également noté une augmentation de la variation

dans la performance qui indiquerait un manque de motivation. Les fautes de commission sont



négativement corrélées a 1’age dans les deux groupes mais cette corrélation est significative
seulement pour les témoins indiquant une diminution de I’impulsivité et une augmentation du

controle inhibiteur avec I’age uniquement chez les témoins.

Tableau 53: Corrélation entre 1’age et la performance des deux groupes aux différents
composants du test D2.

Gz F1 F2 F E GZ-F KL SB
R | 0,596 0,259 -0,149 0,199 | -0,088 | 0,642 0,481 0,269
Age | Diabetiques | P | 0,001*** | 0,6 0,11 0,3 0,358 | 0,001*** | 0,001*** | 0,004***
Témoins | R | 0,688 0,363 -0,371 0,262 | -0,070 | 0,681 0,582 0,259
P 10,001*** | 0,1 0,001*** | 0,1 0,505 | 0,001*** | 0,001*** | 0,01***

**La corrélation est significative au niveau 0.01
*** |La corrélation est hautement significative au niveau 0.001

c- Larésidence:

L’analyse de la variance (ANOVA) a un facteur fait ressortir une absence de liaison entre les

moyennes des différentes composantes du test D2 et le milieu de résidence des participants.

d- Le niveau socio-professionnel et éducatif des parents:

Les moyennes des paramétres composant la performance au test D2 chez les diabétiques ne
sont pas significativement différents en fonction des catégories socio-professionnelles des
parents sauf pour le seuil de fatigabilité dont les moyennes sont significativement différentes
selon les niveaux d’instruction des peéres (F=4,026 ; p<0,05) de facon a diminué plus ce

niveau augmente.

Cependant pour les témoins, il existe une différence statistiquement significative des
moyennes de production (F=2,74 ; p<0,05) ainsi que les moyennes des pourcentages d’erreurs
(F=3,689 ; p<0,01) et de la productivité (F=3,913 en fonction des CSP du pére; p<0,01).
Aussi, les moyennes des fautes de commission (F=3,886; p<0,05), des fautes totales
(F=3,959; p<0,05) et du pourcentage de fautes (F= 4,694 ; p<0,05) sont significativement
différentes quant a I’instruction des meres des participants témoins. En effet, ces variables

diminuent plus les CSP des péres et les niveaux d’instruction des méres augmentent.

e- Antécédents :




Tous les facteurs étudiés dans le cadre des antécédents familiaux et personnels des
participants diabétiques et des témoins sont trouvés non associés aux différents facteurs
étudiés dans le test D2.

5- Analyse de la liaison entre les principaux facteurs cliniques en relation avec le diabéte
type 1 et la performance dans la D2 :

Comme rapporté au tableau 54, I’age de survenue du diabéte est trouvé positivement corrélé a
la production, a la productivité au test D2 ainsi qu’a la performance de concentration montrant
ainsi que les capacités attentionnelles sont meilleures chez les enfants ayant développe le
diabéte tardivement.

La qualité du contréle glycémique ne semble avoir aucune relation avec les capacités

attentionnelles évaluées par le test D2.

Cependant, cette habilité cognitive semble étre sensible a 1’hypoglycémie. En effet, les
moyennes de la production (GZ) et de la productivité (GZ-F) diminuent significativement
avec I’augmentation de la sévérité de I’hypoglycémie (p<0,05).

Tableau 54: Corrélation entre les paramétres cliniques relatifs a la maladie diabétique et la
performance des jeunes diabétiques aux différents composants du test D2.

GZ F1 F2 F E GZ-F KL SB
Age  de|r |0315 |0,139 |-0,067 | 0,106 |-0,084 |0,326 |0252 |127
diagnostic P | 0,001%*|014 |048 |0,26 |0,238 |0,001**=*|0,007** |0,18
HbAlc r | 0123 |0,083 | 0,026 |0,079 |0,049 |0134 |0,073 |0,076
p |09 038 (078 (041 |061 |06 0447 | 0,42

Hypoglycémie | F | 2,701 | 2,835 | 0,277 | 2,370 | 1,750 |3,315 |0,941 | 0,162
P |005 [007 |075 |009 |017 |004* |0595 0,85

* La corrélation est significative au niveau 0.05
** La corrélation est significative au niveau 0.01
*** La corrélation est hautement significative au niveau 0.001

6- Analyse de la corrélation entre la performance a la D2 et le profil nutritionnel

Chez les diabétiques, aucune corrélation entre les apports nutritionnels étudiés et les scores de
production ni des fautes d’omission et de commission n’est retrouvée dans notre étude.
Toutefois, une corrélation positive est trouvee entre la productivité et les apports en sélénium
alors que les témoins ont une corrélation positive entre la productivité au test et [’apport en

acide folique.




Par ailleurs, une corrélation négative est retrouvee entre le seuil de fatigabilité et les apports
en thiamine, niacine, magnésium, AGMI et AGPI chez les diabétiques alors qu’aucune

corrélation n’a été trouvée chez les témoins.

7- Evaluation de la relation entre le redoublement, la performance scolaire et la
performance au test D2 :

Le tableau 55 détaille la relation entre les différents composants du test D2 et le redoublement
et la performance scolaire chez les participants des deux groupes. Nous avons mis en évidence
chez les participants diabétiques que des scores €levés de fautes d’omission et des scores bas a
la production sont caractéristiques des participants redoublants et ayant une performance

scolaire basse.

Tableau 55 : Relation entre le redoublement, la performance scolaire et la performance aux
différents composants du test D2 des deux groupes éetudiés.

= Gz F1 F2 F E GZ-F KL SB

[<5]

= F 14830 |[5,068 |0,198 |4,354 |2,865 3,128 0,881 0,948

5| Diabétiques | P | 0,03 |0,02* ]0,658 |0,03* |0,09 0,08 0,684 0,332

8| Témoins F 10274 |1822 |2178 |2,608 |4,230 0,024 1,228 0,001

x P 0602 |0180 ]0,143 |0,110 |0,04* 0,878 0,317 0,991
® GZ F1 F2 F E GZ-F KL SB
§ F 3319 | 4,087 0,486 | 3,856 3,179 1,450 0,900 1,372
£ | Diabetiques |P | 0,04* | 001* |0,617 |0,02* 0,046 0,239 0,656 0,258
L Témoins | F | 0,103 | 4,200 1,486 | 4,866 6,186 0,118 1,159 0,295
g P 10902 |001* |0,232 |0,01** |0,003** | 0,889 0,373 0,745

* La corrélation est significative au niveau 0.05
** |_a corrélation est significative au niveau 0.01

En somme :

Afin d’étudier les interactions entre les différents parameétres étudiés et chaque capacité
cognitive évaluée aupres de notre population nous avons opté pour une analyse de régression
logistique.

Selon cette analyse et en prenant en compte toutes les variables étudiées nous avons noté que
le score de l’intelligence non verbale pourrait étre expliqué par un nombre important de
variables :

Ainsi pour les CPM, il s’agit, par degré de signification, de I’empan de chiffres a 1’endroit, du
niveau d’instruction du pere, du temps de la reproduction de copie de la FCR et des valeurs de
I’HbAlc.




L’équation modele de la régression logistique est la suivante :

Score aux CPM=-30,72+1,23x le score a I’empan endroit+2,12x1’instruction du pére- 0,71x le
temps a la copie-0,84x les valeurs de I’HbA lc.

Pour les SPM, il s’agit, par ordre de signification des types de reproduction de la FCR de
I’équilibre glycémique et de 1’age de diagnostic. L’équation modele de la régression
logistique est la suivante :

Scores aux SPM= 115,42-7,91x les types de la reproduction de la FCR-10,23x 1’équilibre
glycémique- 1,46x I’age de diagnostic.

Aussi selon cette analyse et en prenant en compte toutes les variables étudiées nous avons
noté que le score a I’empan de chiffres a 1’endroit pourrait étre expliqué par degré de
signification par les valeurs de I’HbAlc et le temps de réalisation du TMTA. L’équation
modele de la régression logistique est la suivante :

Score a I’empan endroit= -6,34-0,129x HbA1c-0,347x TMTA.

Nous avons noté que le temps de réalisation du TMTA pourrait étre expliqué par le CSP du
pere, le QI et les valeurs de I’HbAlc. L’équation modele de la régression logistique est la
suivante :

Temps de réalisation du TMTA= 456,28-10,93x CSP du pere-6,33x QI+3,23x HbAlc.

Pour le TMTB nous avons noté qu’il pourrait étre expliqué par 1’dge et 1’équilibre
glycémique. L’équation modele de la régression logistique est la suivante :

Temps de réalisation du TMTB= 927,08+29,41x ’age+51,08x 1’équilibre glycémique.

Et finalement, nous avons aussi noté que la cotation de la reproduction de mémoire de la FCR
peut étre expliquée par ordre de signification par le sexe (féminin), le niveau d’instruction de
la mere, le QI et ’hypoglycémie. L’équation modele de la régression logistique est la
suivante:

Cotation de la reproduction de mémoire= 50,77+9,43x le genre+3,17x I’instruction de la
mere+2,25x QI+2,70x I’hypoglycémie.

Dans cette partie de notre travail nous avons établi une analyse globale qui regroupe
I’ensemble des paramétres sociodémographiques, socioprofessionnels, cliniques et cognitifs
étudiés. Dans cette optique nous avons eu recours a une analyse de correspondances multiples
(ACM).

Les résultats de I’adéquation des données montrent un coefficient de Cronbach satisfaisant
(=0,77) ce qui rend la matrice de données trés adéquate avec une stabilité intra et inter
variables.



La figure 53 illustre la projection des modalités des variables dans I’espace délimité par les
axes 1 et 2. Dans I’objectif de dégager les combinaisons possibles entre les modalités des

différentes variables. La projection de ces modalités a permis de différencier 2 groupes :
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Figure 53 : Projection des modalités des variables étudiés par I’ACM.
Le groupe 1 représenté par : les participants diabétiques plutdt de sexe masculin vivant en
milieu rural, dont les parents sont scolarisés au plus jusqu’au secondaire et classés au CSP1 et
2, redoublants, avec une performance scolaire basse ou moyenne, peu réguliers dans leurs
injections de [I’insuline, souffrants d’un mauvais contrdle glycémique (glycémie
déséquilibrée), diagnostiqués a 1’age de 5 ans ou moins et souffrant d’hypoglycémies séveres.
Sur le plan cognitif, ce groupe est caractérisé par des catégories de QI de type IlI, IV et V, un
temps de réalisation du TMTA et B élevé, types IV, V et VI dans la reproduction en copie et
de mémoire de la FCR, un empan endroit élevé et envers faible et des fautes élevés au D2.
Le groupe 2 représenté par : les participants diabétiques plutét de sexe féminin, vivant en
milieu urbain, dont les parents sont scolarisés jusqu’au niveau universitaire et classés au CSP
3 et 4, non redoublants et avec une performance scolaire haute, réguliers dans leurs injections
d’insuline, ayant un bon contrdle de leur glycémie (glycémie équilibrée) et diagnostiqués
apres 1’age de Sans. Sur le plan cognitif, ce groupe est caractérisé par des catégories de QI de
classe I et 11, un temps de réalisation du TMTA et B reduit, des types de reproduction de copie
et en mémoire de types 1 et 2 a la FCR, un empan endroit et envers élevés et des fautes faibles
au D2.



Discussion



Ce travail de these avait pour objectif principal, de dresser le profil cognitif d’un échantillon
représentatif d’enfants et d’adolescents marocains issus de la province de Béni Mellal et
atteints de diabéte type 1. Pour ce faire, nous avons examiné une multitude de fonctions
cognitives par le biais de tests psychologiques validés au niveau international. Toutefois, en
I’absence d’étalonnage marocain des tests utilisés, nous avons colligé des témoins sains
appariés a notre population de diabétiques, pour tout ce qui est age, genre, lieu de résidence,
niveau socioéconomique et instruction des parents.

Nos résultats ont clairement montré que le DT1 est un facteur de risque de déficits cognitifs.
Dans notre contexte, un large spectre d’atteinte cognitive a été trouve, ces déficits
concernaient principalement I’intelligence fluide, la mémoire de travail, la flexibilité mentale,
la perception visuelle et 1’attention sélective. Nous avons aussi montré que I’intensité du
déficit cognitif est d’autant plus importante que 1’age de survenue de la maladie est plutét
jeune, que 1’équilibre glycémique est mauvais et que les épisodes d’hypoglycémies Séveres

sont récurrents.

Nous avons également analysé le régime alimentaire des participants diabétiques et des
témoins afin de voir si le régime alimentaire marocain a caractere mediterranéen riche en
graisses insaturées, fibres, antioxydants et vitamines pourrait avoir un effet bénéfique dans la
gestion du DT1 et sur le profil cognitif des participants. Nous avons choisi, pour ce faire, de
quantifier I’alimentation des participants diabétiques et témoins, a I’aide des rappels de 24h, et
contribuer ainsi a combler les lacunes au niveau de ce type de recherches caractérisées par une
prédominance d’enquétes qualitatives. L’analyse des résultats obtenus a permis de pointer le
réle protecteur des micronutriments a caractere antioxydant et ou anti-inflammatoire ce qui

par ricochet a un effet sur I’amélioration des fonctions cognitives.
L’installation de la maladie

Le diabéte de type 1 est di a une destruction auto-immune des cellules insulino-secretrices.
(cellules B des ilots de Langerhans au niveau du pancréas). Cette destruction met en jeu des
mécanismes autoimmuns, en faveur d’une predisposition génétique et de facteurs

environnementaux (Robert, 1998).
- La composante héréditaire :

Il est bien établi qu’une prédisposition génétique expose certains patients a cette pathologie

(Robert, 1998). Dans notre étude, 72% des enfants diabétique avaient des antécédents



familiaux de diabete. Nos résultats sont en accord avec ceux réalisés a Marrakech (Toufiki et
Shihi, 2008 et Shihi et al., 2017) qui ont rapporté une prédisposition génétique a 60%. Aussi,
une étude reéalisée en France (Benabid, 2013) a montré que 35% des enfants diabétiques
présentaient une hérédité de diabéte de type 1 et 70% avaient des antécédents familiaux de

diabete de type 2.
- La composante environnementale :

Dans les études investiguant les causes de la progression importante du diabéte de type 1,
I’hypothése hygiéniste et accélératrice semblent étre tres seduisantes (Abela et Fava, 2013 ;
Frederiksen et al., 2013). Selon ces hypothéses, plusieurs facteurs seraient incriminés

notamment:

-Le poids élevé de la naissance : dans notre étude 17% des diabétiques contre 8,7% des
enfants témoins ont un poids élevé a la naissance, ce qui est en accord avec 1’étude de
Benabid en 2013. Les valeurs anthropométriques élevées ont été décrites dans la littérature
dans le cadre de I’hypothése accélératrice. Cette hypothese stipule que la surcharge liée a la
suralimentation des enfants et 1’accélération de la croissance infantile, causent une fragilité
cellulaire qui favorise la résistance et 1’épuisement de la sécrétion de I’insuline (Dahlquist,
2007).

- Le mode d’accouchement par césarienne : le mode d’accouchement par césarienne était
largement supérieur chez les diabétiques par rapport aux témoins dans notre étude, cependant
cette différence n’était pas significative. Certaines études ont montré que 1’accouchement par
césarienne avait un impact négatif sur la composition de la flore intestinale qui s’implante
chez le nouveau-ne; en effet, il n’y aurait aucun contact avec la flore entérique et vaginale de
la mére ce qui retarderait le développement de la flore digestive du nourrisson né (Cardwell,
2008). Cette flore digestive joue un role dans la maturation du microbiote intestinal du
nourrisson et limite la permeabilité intestinale mise en cause dans la pathogénese du diabéte
type 1 (Dominguez-Bello et al., 2010 ; Abela et Fava, 2013).

- La durée de L allaitement maternel : Dans notre étude, nous n’avons pas noté de différence
significative entre le groupe des diabétiques et les témoins en ce qui concerne la durée de
I’allaitement maternel. En effet, le role de I’allaitement maternel reste controversé dans la
littérature (Cardwell et al., 2012) méme si certaines études ont associe un allaitement maternel

court a la survenue du diabéte de type 1 (Abela et Fava, 2013).



- L’exposition précoce aux infections : dans notre étude la différence dans la fréquence des
infections durant les 2 premiéres années de vie était statistiquement non significative, ne
permettant pas de vérifier I’hypothése hygiéniste dans notre contexte. En effet, cette
hypothése postule que le manque d’exposition précoce aux infections de la petite enfance
diminuerait la maturation du systéme immunitaire des enfants et provoquerait ainsi
I’émergence plus tard des maladies auto-immunes dont le diabéte de type 1 (Abela et Fava,
2013).

- La composante psychologique : 49% des enfants diabétiques dans notre échantillon ont
rapporté avoir vécu un éveénement traumatisant anticipant le diagnostic du diabéte, ceci a
également été rapporté dans d’autres études comme celle de Hdidou a Marrakech avec un
taux de 24,1% (Hdidou, 2015) et de Benabid en 2013 a Paris avec un taux de 34%. Les
facteurs souvent invoqués sont le choc affectif et les traumatismes reconnus par la littérature
comme pouvant avoir un role révélateur d’un diabete potentiel déja en train de s’installer et
ceci par une suractivité des cellules béta déja fragilisées par des facteurs antérieurs
(Perlemuter, 2002).

Les caractéristiques épidémiologiques cliniques et évolutives de la maladie

Les données de la littératures montrent que le diabéte de type 1 toucherait aussi bien les filles
que les garcons, donc il n’y aurait pas d’effet genre (Dragin et al., 2017) contrairement aux
autres maladies auto-immunes beaucoup plus fréquentes chez le sexe féminin. Dans notre
étude une répartition équilibrée entre les deux genres et un sexe ratio de 1,07 (M/F) ont été
retrouvés, rejoignant ainsi les données nationales auprés de la population pédiatrique qui ont
rapporté la méme tendance avec un sexe-ratio (M/F) de 1,2 relevé a Fés (Zouhair, 2017) et de
1,05 a Marrakech (Shihi, 2017).

L‘dge de la survenue de la maladie:

Au-dela des données indiquant clairement que I’incidence globale de diabéte type 1 a
commencé a croitre dans la seconde moitie du XXe siecle avec un doublement tous les 20 ans
(Léevy-Marchal, 2014), plusieurs études récentes attirent I’attention sur une accélération de cet
accroissement surtout chez les tout-petits. Selon les données de registres de I’Eurodiab (étude
qui a colligé, entre 1988 et 1998, les nouveaux cas de diabéte de type 1 diagnostiqués avant
I’age de quinze ans dans les différents pays I’Europe), I’augmentation annuelle du taux
d’incidence de diabéte typel était de 5,4% pour les enfants agés de 0 a 4 ans ; 4,3% pour les 5

a9 ans, et 2,9% pour les 10 a 14 ans (Levy-Marchal. 2014). L’augmentation de I’incidence du



diabete est donc plus forte chez les enfants de moins de 5 ans, conduisant ainsi a
I’abaissement de 1’age au moment du diagnostic. Ce glissement vers un diabéte en bas age a

de lourdes conséquences, compte tenu de la particularité de la maladie a cet age.

Notre étude ne permet pas de Vérifier I’augmentation de 1’incidence du diabete de type 1 chez
le trés jeune enfant, mais force est de noter qu’au moment du diagnostic, 31% des malades
étaient agés de moins de 5 ans et que la moyenne d’age était de 7 ans et 7 mois. Cette
moyenne d’age, étant plus basse que les données francaises (Barat et al., 2008) et tunisiennes
(Hachicha et al., 2009), mais proche des résultats de séries nationales (Hdidou, 2015; Sbihi et
al 2017 ; Zouhair, 2017), témoigne d’un age de découverte du diabéte de type 1 plut6t jeune,

dans notre contexte marocain (voir tableau 56).

Tableau 56 : La moyenne d’age lors du premier diagnostic de la maladie diabétique dans

différentes séries d’études.

Séries La moyenne d’age au diagnostic en années
Barat et al., (2008). France 8,83

Xin Yetal., (2010). Chine 8,3

Hachicha et al., (2009). Tunisie 8,16

Hdidou, 2015. Fés, Maroc 7,23

Sbihi et al (2017). Maroc 7,01

Zoubhair, (2017). Maroc 7,16

Notre étude 7,7

- Le traitement médical:
Le traitement du DT1 consiste a remplacer a vie I'insuline qui fait défaut. Les analogues de
I’insuline ont été développés afin d’améliorer les profils pharmacocinétiques obtenus lorsque
I’insuline est injectée par voie sous-cutanée. L’utilisation des analogues rapides et lents de
I’insuline a considérablement augmenté ces dernieres années particuliérement dans les pays
développés, vu leur capacité a reproduire de facon plus fidele que les insulines humaines les
profils dynamiques de I’insuline endogene (Vischer, 2003). Cependant, dans notre étude la
majorité de nos patients (87%) utilisent les insulines humaines et uniguement 13% sont traités
par les analogues de I’insuline. Ces résultats rejoignent les données nationales (Sbihi, 2017) et
ne sont pas en phase avec les recommandations de la littérature et la tendance dans les pays

développés. Cela peut étre di d’une part aux prix élevés des analogues d’insuline dans notre



pays et d’autre part au fait que les insulines humaines sont les seules insulines mises
gratuitement par le ministere de la santé au niveau des centres de santé, ajouté a ceci le niveau

de vie modeste des familles des patients (Shihi, 2017).

Selon la littérature, le traitement classique a schémas a doses fixes était dans le passé le plus
courant et est toujours employé a 1’occasion, mais il n’est pas privilégié (McGibbo et al.,
2013). L’essai DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) (Nathan, 2014) a montré de
facon décisive que le traitement intensif du diabete de type 1 retarde de fagon significative la
survenue des complications microvasculaires et macrovasculaires, et en ralentit 1’évolution.
Les protocoles qui réussissent le mieux en présence de diabete de type 1 sont de type basal-
bolus (ou basal-prandial) et sont un des aspects du traitement intensif du diabete. Cependant,
I’intérét d'un schéma intensifié est contestable en I'absence d’une adaptation cohérente du
traitement. C’est pour cela que certains praticiens préferent prescrire le schéma a 2 injections
et qu’il soit bien suivi qu’un schéma basal —bolus mal suivi (Sbihi, 2017).

Dans notre étude et contrairement aux recommandations internationales (Nathan, 2014 ;
Priyambada et al., 2018), le schéma d’insuline Basal Bolus est le moins prescrit alors que le
schéma a 2 injections a base d’insulines humaines est toujours le plus utilisé. Cette tendance
est retrouvée au niveau national (Hdidou, 2015 ; Sbihi 2017, Toufiki et Shihi, 2008) et cela
peut étre expliqué par le fait que ce schéma nécessite la maitrise d’une adaptation complexe
des doses d’insuline, ce qui est difficilement réalisable dans notre contexte socio-économique
et éducatif des patients et de leurs parents en addition au co(t élevé qui est a peu prés 2 a 3
fois plus que les insulines humaines qui sont disponibles gratuitement aux centres de sante.
Nos résultats appuient ces avances puisque le schéma basal bolus n’est prescrit que pour les
patients dont les meres ont un niveau d’éducation universitaire, résidents en milieu urbain et

dont les peres sont classés en CSP3 et 4.

- Le controle glycémique:
Le diabéte est une maladie évolutive qui nécessite un suivi afin de réévaluer le traitement de
maniére réguliére dans toutes ses composantes. L’utilisation de I’HbA ¢ comme marqueur de
surveillance de diabéte a été validée dans deux grandes études épidemiologiques, 1’étude
DCCT (Nathan, (2014)) et I’étude UKPDS (Genuth, 2003) (United Kingdom Prospective
Study od Diabetes). L’étude DCCT, menée chez des patients diabétiques de type 1, a montré
pour la premiere fois la relation entre 1’équilibre glycémique évalué par I’HbAlc et les

complications liées au diabéte et a permis de fixer la valeur cible d’HbAlc a atteindre pour



1I’équilibre. C’est pourquoi actuellement, I’HbAlc est reconnue comme le meilleur marqueur

de I’¢équilibre glycémique au cours du suivi des patients diabétiques.

Dans la présente étude, la valeur moyenne d’HbAlc était de 9,76%=+2,43 avec des extrémes
allant de 5,9% a 18,7% témoignant ainsi d’un contréle glycémique insuffisant chez nos
patients par rapport aux séries nationales et internationales (tableau 58). Seulement 21% de
nos participants avaient un taux d’HbAlc < 7,5% et avaient alors une glycémie équilibrée
selon les recommandations de I’ISPAD. Ces résultats se rapprochent des données nationales
(Hdidou, 2015. Shihi, 2017) mais sont inférieurs aux résultats internationaux (Anderson et al.,
2017 ; Wood et al., 2013 ; Samuelsson et al , 2013) (tableau 57) et ceci pourrait étre expliqué
par la faible adoption, dans notre contexte marocain, du traitement intensifié ayant prouvé son

efficacité dans 1’amélioration des profils glycémiques des enfants et adolescents diabétiques.

Tableau 57 : Les moyennes de I’HbAlc et les pourcentages de 1’équilibre glycémique dans

différentes séries d’études.

Les séries Le taux des patients ayant un | L’HbA1c moyenne
bon équilibre alimentaire

Anderson et al., 2017. 30% 8,45

Wood et al., 2013. 8,4

Samuelsson et al , 2013. 48

Hdidou, 2015. 21,89 8,94

Sbihi, 2017. 25,34 9,1

Notre étude 21% 9,76

Nos résultats montrent aussi que les enfants avec un bon contréle glycémique sont a 70% de
sexe masculin. Ceci est en accord avec les résultats de Craig et al., 2007; Danne et al., 2001 et
Gerstl et al., 2008. Toutefois, d’autres travaux de recherches menées dans ce sens ne mettent
pas en evidence de différences entre les deux genres (Craig et al., 2002; O'Hagan et al., 2010;
Urakami et al., 2010). Notre résultat peut étre expliqué en partie par le fait qu’il existe des
différences connues dans le métabolisme du glucose chez les femmes et les hommes. Il a été
montré que les femmes en bonne santé sont moins sensibles a l'insuline que les hommes en
bonne santé, mais physiologiquement leur diminution de la sensibilité est compensee par une

augmentation de la secrétion d'insuline. Une autre étude a montré des concentrations



d'insuline plus élevées lors de tests de tolérance au glucose par voie orale chez les femmes
que les hommes non-diabétiques (Gerstl et al., 2008).

Pour ce qui est de 1’age, dans notre étude les valeurs de I’HbA lc sont trouvées positivement
corrélées a 1’age des participants. En comparaison avec la littérature et bien que certaines
études ne trouvent pas de lien (e.g. Craig, et al., 2002), la plupart des recherches consultées
confirment I’existence d’un lien entre &ge et controle glycémique (Gerstl, et al., 2008;
O'Hagan, et al., 2010; Springer et al., 2006) . Dans ces études, il est généralement avancé que
lorsque 1’age augmente, le contrble glycémique diminue (HbAlc plus élevée). Ce lien
s’explique en partie par les changements hormonaux et ceux inhérents a la croissance durant
I’adolescence, et il y aurait donc une modification physiologique de la réponse a I’insuline et
plus de difficultés a adhérer au traitement.

Dans notre étude un autre parametre est trouvé associé au contrdle glycémique optimal et qui
est relatif au niveau d’instruction élevé de la mére. Les résultats des recherches menées chez
de jeunes diabétiques de type 1 vont dans le méme sens : le contrble glycémique tend a
s’améliorer en méme temps que le niveau d’études des parents s’¢léve (Hsin et al., 2010;
Sherifali et al., 2009), du fait que ces parents sont plus enclin a avoir une vision a long terme
de la santé de leur enfant multipliant prévoyance, accompagnement et qualité des soins;

impactant par conséquence de maniere positive 1’équilibre glycémique de I’enfant.

Par ailleurs, nos résultats avancent que les valeurs de I’HbAlc chez les participants
diabétiques sont négativement corrélées a 1’apport nutritionnel en vitamines C et E. Ces
résultats sont en accord avec la littérature qui met en évidence une relation entre 1’équilibre
glycémique chez les jeunes diabétiques et I’apport alimentaire en nutriments a caractere
antioxydant. En effet, le diabete de type 1, maladie a caractére auto-immun, est considérée
comme une des maladies caractérisée par un niveau élevé de radicaux libres. L'existence d'une
hyperglycémie (et de l'inflammation auto-immune) produit une augmentation du stress
oxydatif via une glycation non enzymatique, une auto-oxydation du glucose et des altérations
de l'activité de la voie des polyols avec des influences ultérieures sur tout I'organisme. Il est
connu que l'organisme assure la défense contre le stress oxydatif au moyen d'une large
gamme de substances antioxydantes et d'enzymes, toutefois, il a été remarqué que les
concentrations plasmatiques des vitamines antioxydantes C et E par exemple et le rapport
intracellulaire de l'acide ascorbique sous sa forme oxydée (acide déhydroascorbique) sont
significativement plus faibles chez les diabétiques que chez les non-diabétiques. En effet,

I'absorption cellulaire de la vitamine C est renforcée par l'insuline et entravée par des taux



élevés de glucides dans le sang, ainsi 1’augmentation de la concentration de vitamine C
entraine une diminution de la proportion d'hémoglobine glycosylée (HbA1C). La vitamine E
de son cOte, réduit I'agrégation des thrombocytes et donc le risque de thromboses, et réduit
I'étendue de la glycosylation des proteines (HbAL1C) (Varvarovska, 2004 ; Akbari, 2016 ;
Santosh et David, 2017; Montero, 2014).

- Les aspects évolutifs de la maladie :
L’étude DCCT en 2016 a prouvé que la surveillance du diabéte est le moyen le plus efficace
pour retarder et freiner I'évolution du diabete et donc les complications liees a la maladie
(DCCT, 2016).

Les hypoglycémies, de légéres a séveres, représentent les complications aigués les plus
fréquentes du diabéte de type 1 (Abraham, 2018). L’incidence des hypoglycémies mineures
est inconnue car souvent asymptomatiques et non rapportées par les patients. Dans notre
étude, le taux d’hypoglycémie sévére était de 15% ce qui rejoint globalement les données de
la littérature qui rapporte une incidence d’hypoglycémies sévéres variant de 5 a 20/100 en
fonction des études (Rewers et al,. 2002 ;; Birkebaek et al., 2012 ; Shihi, 2017). La sévérité de
I’hypoglycémie chez nos participants est plutdt en relation avec un meilleur controle
glycémique. Ceci est en accord avec les données de la littérature qui informent que des
valeurs basses de I'HbAlc s’accompagnent d'un risque élevé d'hypoglycémie (Procopiou,
2006).

Nos résultats rapportent aussi que les complications microvasculaires sont plus remarquées
chez les participants ayant des valeurs élevés de I’Hbalc rejoignant toujours les données des
études DCCT (DCCT, 2016) qui montrent un lien continu entre I’HbA 1c et les complications
du diabéte. Aussi en comparaison avec les données de littérature, nous avons rapporté des
taux de rétinopathies et de néphropathies similaires aux données nationales mais inférieurs
aux donnees internationales (tableau 58). Ces différences peuvent étre expliquées par les taux
de depistage faibles dont le contexte marocain en liaison avec le niveau socioéconomique des

familles.



Tableau 58: La prévalence de la rétinopathie et de la néphropathie dans plusieurs études.

Série Prévalence de la|Série Prévalence de la
rétinopathie néphropathie

Massin et al.,|4,6 Alleyn., 2010.|9,3

2007. France Angleterre

Kubin, 2011 11,8 Eppens et al., |6

Finlande 2006. Australie

Eppens et al 2006. | 20 Bensenouci, 23,5

Australie 2014 .Algérie

Shihi, 2017.12,5 Shihi, (2017). |25

Maroc Maroc

Notre étude 2 Notre série 2

L’effet du diabéte est aussi bien connu sur la croissance: avant les années 1950, le « nanisme
diabétique » ou syndrome de Mauriac était courant (Mandell et Berenberg, 1974). Avec
I’amélioration de la prise en charge du diabete, la taille moyenne des enfants et des
adolescents qui ont un diabéte n’est plus différente de celle des autres ; la croissance parait
globalement normale (Messaaoui et Dorchy, 2010).

Dans notre étude I'écart moyen entre les valeurs moyennes calculées pour la taille des enfants
souffrant de DT1 et leurs témoins appariés n’indique aucune différence statistiquement
significative. Ces résultats rejoignent ainsi les données de la littérature et ceux des études
nationales. En effet, 1’étude réalisée au CHU de Marrakech en 2017 sur 80 jeunes diabétiques
(Shihi, 2017) qui rapporte que la majorité de leurs patients avaient une taille moyenne, de
méme que dans 1’étude cas témoins auprés des jeunes diabétiques type 1 a I’hopital de
Gonesse (Benabid, 2013) ou aucune différence statistiguement significative de la taille n’a été
retrouvée entre les diabétiques et leurs témoins. Le facteur nutritionnel pourrait aussi
expliquer I’absence de différence de taille dans notre étude en favorisant la croissance
staturale des participants diabétiques et ainsi s’opposer a 1’effet de la maladie diabétique sur la
croissance. En effet, dans notre étude les enfants diabétiques ont un apport significativement
supérieur a celui des témoins en calcium et en phosphore et il est bien connu que chez les

enfants et les adolescents, une alimentation avec un apport adequat de calcium de phosphore



et de vitamine D est primordiale pour la formation du squelette et contribue au processus de

croissance staturale (Bacchetta et Linglart, 2015).
Les apports nutritionnels

Le comportement alimentaire fait partie des facteurs importants qui pourraient avoir un
impact sur la santé des personnes atteintes du DT1 (Smart, 2018). Les recommandations
nutritionnelles pour les jeunes diabétiques, fondées sur des données probantes, integrent des
besoins spécifiques en matiere de contréle glycémique et de gestion des lipides, de la pression
artérielle et du poids, parallelement aux besoins nutritionnels afin de soutenir une croissance
et un développement sains dans le respect des préférences culturelles et des capacités des
patients eux-mémes (Smart, 2018). Toutefois, peu d'études ont détaillé I'apport nutritionnel
des enfants et adolescents atteints de diabete de type 1. La comparaison des apports caloriques
et nutritionnels dans le cadre du présent travail avec ceux d’autres études est détaillée dans le
tableau ci-dessous (tableau 59) et montre que 1’apport calorique moyen des participants
diabétiques dans notre etude est similaire a celui de 1I’étude SEARCH réalisée sur 1511 jeunes
diabétiques aux états unis (Mayer-Davis et al., 2006) et aussi a I’étude de Overby en Norvege
(QDverby et al., 2007) mais reste inférieur a celui rapporté en Australie (Thomson et al., 2019).
Quant a I’apport glucidique dans notre cas, il est Iégerement supérieur aux autres séries mais
reste toujours dans la norme des recommandations internationales qui, selon I’'ISPAD, sont
comprises entre 45% et 55% de I’apport énergétique quotidien total (Smart et al, 2018).
Cependant, les apports protéiques et lipidiques de notre population sont les plus bas comparés
aux séries prée-mentionnées (Mayer-Davis et al., 2006; @verby et al., 2007 ; Thomson et al.,
2019) et aussi par rapport aux recommandations de I’ISPAD qui sont de 1’ordre de 15 a 20%
pour les protéines et 30 a 35% pour les lipides et ceci de I’apport énergétique quotidien total
(Smart et al, 2018).

Ceci dit, le pourcentage d’apport en AGMI dans notre étude est le plus haut par rapport aux
séries rapportées alors que 1’apport en AGPI se rapproche des pourcentages rapportés dans les
autres séries (Mayer-Davis et al., 2006; @verby et al., 2007 ; Thomson et al., 2019). Nos
résultats ont montré que les apports en vitamines E et D et en magnésium sont supérieurs a
ceux rapportés dans la littérature (Mayer-Davis et al., 2006; @verby et al., 2007 ; Thomson et
al., 2019). Cependant, nous avons noté un apport inférieur en vitamine C et en vitamine A, de
méme que celui de la thiamine, la riboflavine et la niacine en comparaison avec ces mémes
séries (Mayer-Davis et al., 2006; @verby et al., 2007 ; Thomson et al., 2019).



Tableau 59 : Apports caloriques et nutritionnels des enfants et adolescents avec un DT1 dans

différentes études.

Notre étude Mayer-Davis | Thomson et al., | @verby et al.,
et al., 2006 2019 2007
M+ET M+ET M+ET M+ET
Calories (Kcal) 2043,41+558,62 |1,925.0+813.1 | 2629+679,68 |2000+2,4
Protéines (%) 13,85+2,45 15.7+2.2 18,0+3,2 16,2+4,9
Glucides (%) 52,97+6,48 48.7+7.2 50,2+6,5 49,4+5,8
Lipides (%) 28,78+6,5 36.9+5.7 31,8+3,3 34,4+2,8
AGS (%) 8,21+6,58 13.5+2.2 12,8+4,1 14,5+2,5
AGMI (%) 16,41+15,09 14.8+2.8 11,4+2,3
AGPI (%) 4 ,16+4,16 57+1.4 3,8+2,1 6,42+1,7
Rétinol (ug) 97,67+66,50 359.6+238.7
Vit A (Lg) 777,12+841,39 |666.0+386.0
Vit D (ug) 8,43+1,45 6,05+5,1
Vit E (mg -|11,88+5,07 7.6+3.8 9,7+4,5
tocopherol))
Vit C (mg) 79,88+60,75 86.1+60.6 182.1+113.5 |88,5+7,8
Thiamine (mg) 1,02+0,28 2.4+0.8 1,47+0,6
Riboflavine (mg) 1,04+0,43 2.9+1.1 7,1+0,9
Niacine (mg) 13,19+6,42 49.7+12.2
Vit B6 (mg) 1,60+0,48
Acide folique (ug) |264,11+92,36
Magnesium (mg) 281,82+94,46 271.6+125.5
Phosphore (mg) 1148,67+383,76
Calcium (mg) 491,76+186,01 |1,288.3+665.6
Fer (mg) 10,30+3,34 15.2+7.0 10,6+4,5
Sélénium (ug) 90,65+47,87
Fibres (g) 32,02+11,41 13.1+6.9 18+8

L’étude SEARCH (Mayer-Davis et al., 2006) rapporte un apport en calcium largement
supérieur par rapport a notre étude. Par ailleurs, I’apport en fer chez nos participants bien
qu’il soit inférieur a celui des participants de 1’étude SEARCH reste, tout de méme, similaire
a celui de I’étude norvégienne (@verby et al,, 2007). Il est intéressant de noter que I’apport en
fibres dans notre étude a été largement supérieur par rapport aux différentes eétudes précitées
(Mayer-Davis et al., 2006; @verby et al., 2007 ; Thomson et al., 2019).

L’explication de ces variations peut trouver sa place dans le modéle de consommation
alimentaire du Maroc comme détaillé dans le rapport de la FAO de 2011 (FAO, 2011). En



effet, ce modele est largement dominé par les ceréales, les fruits, les léegumes et les pommes
de terre qui y occupent une place de choix. Ces aliments sont riches en glucides et en fibres
alimentaires ce qui expliquerait leur apport élevé chez nos participants. Toutefois la
consommation de viande, de poisson et de fruits de mer reste tres limitée au Maroc dont le
régime alimentaire est de type méditerranéen connu par une consommation faible a modérée
de produits laitiers, de poissons et de volailles en plus d’une faible consommation de viande
rouge (Schlienger et Monnier, 2020). La consommation faible dans notre contexte marocain
de ces aliments riches en protéines, calcium, vitamine A, riboflavine et niacine explique le fait

qu’il ait un apport alimentaire faible de ces nutriments chez nos participants.

Le régime alimentaire marocain de type méditerranéen se caractérise aussi par une
consommation modérée a élevée d’huile d’olive (comme principale source de matieres
grasses), cette huile est riche en AGMI ce qui expliquerait I’apport élevé de ce type d’acides
gras chez nos participants par rapport a I’étude SEARCH et celle de Thomson menées dans
des pays occidentaux dont le régime alimentaire s’éloigne du modéle méditerranéen. Il est
interessant de noter que larégion Béni Mellal-Khénifra concentre 17% de
la production nationale d'huile d'olive (ORMVAT, 2020) ce qui augmente la disponibilité et la

consommation de ce produit au niveau régional.

La consommation importante de I’huile d’olive, des céréales complétes et des graines
caractérisant le régime méditerranéen peut aussi expliquer 1’apport supérieur en vitamine E et

magnésium chez nos participants.

La comparaison des apports nutritionnels entre nos sujets diabétiques et les témoins met
en évidence une similarité concernant les apports en macronutriments. En effet il est
intéressant de préciser qu’il a été conventionné que l'alimentation de I'enfant diabétique n’est
pas considérée comme une diéte restrictive; elle doit plut6t étre optimisée (Smart, 2018) sans
étre différente de celle d'un enfant non diabétique du méme age. Cette optimisation a été bien
retrouvée dans notre population de diabétiques qui avaient des apports supérieurs en certains
micronutriments (riboflavine, acide folique, magnésium, phosphore, calcium et fibres) en
comparaison avec les témoins. Il est intéressant de noter que, suivant les recommandations
des sociétés savantes, tous nos participants diabétiques ainsi que leurs parents ont bénéficié de
plusieurs séances d’éducation nutritionnelle et de détermination du plan d'alimentation établie
par une diététicienne pratiquant en diabétologie pédiatrique, ce qui pourrait expliquer

I’optimisation de leurs apports alimentaires par rapport aux témoins n’en ayant pas bénéficié.



Cette tendance est aussi rapportée dans 1’étude d’Overby et al., 2007 qui a montré que
I’apport énergétique est identique chez les diabétiques et les témoins, toutefois un apport plus
important en fibres, rétinol, vitamine D, thiamine riboflavine et fer est trouvé chez les

diabétiques.

Sur un autre volet, dans notre étude, une liaison entre le surpoids et les apports alimentaires
élevés en lipides et glucides mais au contraire faibles en vitamine D est retrouvée. Ceci rejoint
les résultats de plusieurs travaux qui suggerent qu'a mesure que l'apport total en graisses
augmente, les mesures des graisses corporelles peuvent évoluer dans la méme direction
(Naude et al., 2018). D’autres études suggeérent que 1’apport en glucides est positivement
corrélé a I’obésité (Papandreou et al., 2016) et que 1’apport faible en vitamine D remarqueé
chez les jeunes en surpoids peut étre lié aux mauvaises habitudes alimentaires chez cette

population.
Le rendement scolaire en interaction avec le diabéte T1 et ses déterminants:

Bien que la plupart des études se concentrent sur I'effet de I'éducation sur la santé, il existe de
plus en plus de publications sur l'effet de la santé dans I’enfance et 1’adolescence sur
I'éducation (Eide et Showalter 2011). Toutefois, peu d'études ont spécifiguement exploré

I'impact du diabéte de type 1 sur la réussite scolaire.

Les résultats de notre étude ont fait ressortir une performance scolaire significativement
inférieure des participants diabétiques par rapport aux témoins avec des taux de redoublement
plus importants. Ceci rejoint les données de plusieurs études qui, malgré des méthodes de
recherche différentes, semblent avoir un consensus, a savoir que les enfants atteints de diabete
sont plus susceptibles d'étre désavantagés sur le plan académique (Wodrich et al., 2011;
Hannonen et al.2010; Wennick et al.2011; Persson et al., 2016; Dahlquist et Kéllén 2007).
Certaines études comme celle de Sonnier et de Druet en 2013 (Druet et al., 2013), rapportent
méme un taux de redoublement scolaire plus élevé chez les adolescents diabétiques.
L'existence et I'ampleur de ces désavantages sont liées selon la littérature entre autre a des
fluctuations séveres du contréle métabolique, en particulier si I'enfant a un mauvais controle
glycémique (Persson et al., 2019). Nos résultats sont aussi en accord avec ces données en
rapportant une corrélation négative entre les performances scolaires et la qualité du controle

glycémique de nos participants.



L’ensemble de ces résultats peut étre expliqué en partie par la théorie du capital humain de la
demande de santé (Grossman, 1973). En effet, le capital humain recouvre I'ensemble des
connaissances, qualifications, compétences et caractéristiques individuelles qui facilitent la
création du bien-étre personnel, social et économique (Becker, 1980). Michael Grossman a
intégré la santé dans la théorie du capital humain, en faisant des lors un facteur endogéne de la

croissance, par I’investissement dans le capital santé et la demande de soins.

Suivant le modéle de Grossman, un choc sanitaire aléatoire dans I'enfance, comme le DT1,
peut avoir un impact sur les performances scolaires en raison de la dépréciation de la santé qui
implique moins de temps sain disponible pour les loisirs et les investissements éducatifs.
L'autosurveillance de la glycémie, les programmes de formation sur les soins personnels, les
visites médicales et les routines quotidiennes strictes sont tous des facteurs qui peuvent

consommer du temps alloué a I'école et aux études (Grossman, 1973).

Les complications directes associées au DT1, telles que les épisodes d'hyperglycémie et
d'acidocétose, peuvent également affecter la vigilance mentale et la capacité d'apprentissage et
peuvent, par conséquent, augmenter I'investissement en temps nécessaire pour accumuler le
capital humain. Le diabete de type 1 est également associé a des complications a long terme,
(DCCT,1994; Nathan et al.2014), ainsi qu'au risque de mortalité (Lind et al. 2014; Rawshani
et al.2015). La connaissance de ces risques peut motiver la prise en charge individuelle de la
maladie, mais peut également réduire les incitations a investir dans I'éducation en raison de
I'incertitude concernant la productivité future du marché du travail et I'espérance de vie. La
gestion extensive du DT1 peut également mettre a rude épreuve toute la famille, par la
réduction des ressources financiéres et du temps disponible des parents pour compenser les

difficultés scolaires de leur enfant.

De surcroit, plusieurs études suggerent que les désavantages sur le plan scolaire remarqués
chez les enfants et adolescents atteints de diabéte T1 existent en raison des complications
diabétiques a court et a long terme qui risquent d’influencer négativement les capacités

cognitives des jeunes affectés (Pearsson et al., 2019).



Cognition et DT1

Les effets du diabéte sur le cerveau ont été reconnus par Miles et Roots dés 1922 (Miles et

Roots, 1922) et les déficits ont commenceé a étre observés quelques années apres le diagnostic.

Ces derniéres années ont vu la publication d'un certain nombre d'études sur le fonctionnement
cognitif chez les enfants atteints de diabéte de type 1. Ceci est particulierement pertinent
compte tenu de la vulnérabilité du jeune cerveau aux agressions métaboliques (Taylor et
Alden, 1997). Cependant, les résultats n'ont pas toujours été cohérents et la grande variation
des compétences cognitives abordées par différentes études rend difficile de tirer des
conclusions sur le schéma des déficits cognitifs existants. Une variabilit¢ marquée des
données publiées est susceptible de résulter du nombre relativement petit de sujets dans

chaque étude et de la variation des méthodes utilisées pour leur évaluation.

En général, les études rapportent des difficultés dans les fonctions cognitives de base associés

a un temps de réaction plus long des jeunes atteints de DT1 par rapport aux témoins (Cato et
al., 2014; Gaudieri et al., 2008; Litmanovitch et al., 2015; Naguib et al., 2009; Nunley et al.,
2015). Les prédicteurs majeurs dans ces changements incluent 1’age précoce d’installation de
la maladie, I’exposition aux hypoglycémies severes ou récurrentes et 1’hyperglycémie
chronique (Aye et al., 2011; Cameron et al., 2015).

Pour la discussion de nos résultats sur le volet cognitif nous avons choisi des études
comparant le fonctionnement cognitif chez des enfants et adolescents diabétiques a des
témoins appariés pour 1’age, le sexe et/ou le statut socio-économique, utilisant I'HbAlc au
cours des 6 a 8 semaines précédant 1’¢tude comme indice du contréle métabolique & long
terme tout en excluant les patients atteints d'autres maladies chroniques ou ayant des

antécédents de problemes psychiatriques et neurologiques.

La recherche sur l'influence du DT1 sur l'intelligence a principalement évalué la composante
verbale ou cristallisée. A notre connaissance, peu d'études sur des personnes atteintes de DT1
ont inclus des mesures qui ont été choisies spécifiquement pour mesurer l'intelligence fluide
non verbale et les résultats existants ne sont pas toujours cohérents (Gaudieri et al., 2008;
Troncone A et al., 2019). Cet écart est complétement contraire a I'importance de la capacité de
raisonnement fluide dans le fonctionnement cognitif individuel. En effet, I'intelligence fluide
génerale a une influence centrale sur la qualité de la performance dans de nombreuses

activités quotidiennes (Gottfredson , 1997); par conséquent, l'utilisation de tests évaluant



principalement l'intelligence cristallisée peut interférer avec une meilleure compréhension des

difficultés cognitives associées au DT1 (Ryan, 1990).

Dans notre étude les participants diabétiques ont eu des scores inférieurs a leurs témoins
appariés dans le test d’intelligence non verbale. La performance dans ce test chez les
participants diabétiques est trouvée significativement liée a la qualité du contrdle glycémique
basée sur les valeurs de I’HbA1lc mais non associée a 1’age de diagnostic et a la sévérité de
I’hypoglycémie. Ces résultats sont en accord avec ceux de Ryan et al., 2016 et de la méta-
analyse de Gaudieri (Gaudieri et al., 2008) qui rapportent des performances légerement
inférieures des enfants diabétiques par rapport a ceux des sujets témoins dans les tests de
I’intelligence fluide, ceci n’étant pas sous I’influence de 1’dge précoce de diagnostic ni de la
sévérité des épisodes hypoglycémiques mais plutét du contrdle glycémique (Jyothi et al.,
1993). Toutefois les résultats de Troncone (Troncone et al., 2019) ne confirment aucune
relation significative entre le DT1 et les scores au RCPM indiquant que les enfants atteints de
DT1 ne different pas des témoins appariés en ce qui concerne les taches cognitives non
verbales. Cependant, les scores du RCPM dans leur étude sont inversement corrélés a 1’age de
découverte de la maladie et de la qualité du contrdle métabolique.

Il est intéressant de noter que dans notre étude une corrélation positive est trouvée entre
I’intelligence non verbale et la performance scolaire rejoignant ainsi la littérature (Gaudieri et
al., 2008).

La fonction de mémoire est une des fonctions cognitives les plus cruciales. Des
études ont montré en particulier que, si 1'un des chemins de I’intelligence passe par la
comprehension et le raisonnement, ces deux mécanismes sont étroitement associés a la
mémoire qui est bien plus qu’une simple tache de stockage des connaissances (Piaget et al.,
1970).

Dans notre étude les capacités de mémoire de travail évaluées par le test d’empan de chiffres
endroit et envers, étaient significativement inférieures chez les diabétiques par rapport aux
témoins. La performance est trouvée positivement corrélée a 1’age de diagnostic de la maladie
mais négativement aux valeurs de I’Hbalc avec une liaison significative avec la sevérité de
I’hypoglycémie. Ces résultats sont en accord avec les données de plusieurs études qui ont
rapporté que les enfants diabétiques ont des scores inférieurs aux témoins dans les tests de
mémoire (Chen et al., 2020 ; Foland-Ross et al., 2020, Omladi¢ et al., 2020). Les recherche

sur la population pédiatrique avec un diabéte type 1 a révélé que la mémoire, en particulier la


https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0929664620301479%23!

mémoire de travail, telle qu'évaluée avec le test d’empan, est vulnérable aux effets négatifs de
I'nypoglycémie (Brands et al., 2005 ; Bade-White et Obrzut, 2009). Cependant, I'étude menée
par Hagen (Hagen et al., 1990) a déterminé que la mémoire a court terme, telle que mesurée
par le sous-test WISC-R empan de chiffres, était diminuée chez les enfants diagnostiqués par
le diabéte a un age précoce. Cette constatation est cohérente avec les scores bas a I’empan de
chiffres rapportés par Holmes (Holmes et al., 1999). Un mauvais contrdle glycémique a aussi
été incriminé dans la baisse modérée mais significative de la fonction de mémoire de travail
des enfants déséquilibrés par rapport aux enfants ayant une glycémie adéquate (Wessels et al.,
2007 ; Tonoli et al., 2014).

Un autre corrélat aux capacités mnésiques dans notre étude est 1I’apport alimentaire en acide
folique, ce qui est en concordance avec plusieurs études rapportant une corrélation positive
entre les apports alimentaires ou par supplémentation d’acide folique et les performances
mneésiques (Kral, 1970; Wald, 2010). En effet, le mécanisme expliquant I’effet de l'acide
folique sur la mémoire est mal connu et nécessite plus d'investigations, toutefois des études
suggeérent qu’une carence en acide folique peut altérer les processus de méthylation avec
I'accumulation d’homocystéine dont les niveaux circulants élevés étaient liés a des problémes
de mémoire a court terme (Reynolds, 2002 ; NHANES, 2014).

D’autre part, dans notre étude I’intelligence non verbale est trouvée corrélée a la mémoire de
travail. Ce résultat rejoint la littérature qui informe que les construits de la mémoire de travail
et de I’intelligence fluide sont fortement associés (Ackerman et al., 2005; de Abreu et al.,
2010). D’apres I’analyse de Salthouse (Salthouse et Pink, 2008), cette relation ne semble pas
étre attribuable au fait que les individus qui exécutent mieux les taches d’intelligence fluide
sont capables de conserver plus d'informations temporaires pendant le traitement que les
individus dont les performances sont inférieures, mais plut6t a la capacité des personnes ayant
des niveaux élevés d’intelligence fluide a s'adapter rapidement a une nouvelle tache et a
I’effectuer efficacement, méme dans des situations qui ont des demandes minimales de

stockage et de traitement simultanés.

La tache de flexibilité mentale relevant des fonctions exécutives est trouvée
significativement inférieure chez les participants diabétiques. Ce déficit est reporté dans

plusieurs autres études (Brands et al., 2005 ; Van Duinkerken, 2020).

Par ailleurs, les facteurs cliniques impliqués dans ce déficit sont limités dans notre étude a une

instauration précoce de la maladie et ce a un age inférieur a 5 ans rejoignant ainsi 1’étude de
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(Van Duinkerken, 2020). Cependant, la littérature n’est pas persistante a ce propos et
incrimine dans certaines études une histoire importante d’épisodes hypoglycémiques (Brady
et al., 2000), et dans d’autres un mauvais contrdle glycémique (Ohmann et al., 2010).

Une autre fonction cognitive évaluée dans notre étude est celle relative a la
perception neuro-visuelle par la FCR.
Les capacités de perception neuro-visuelle évaluées dans notre étude sont aussi trouvées
affectées par le DT1. Nos résultats rejoignent les données de la littérature qui informe sur des
capacités de perception neuro-visuelles inférieures chez les enfants et adolescents diabétiques
par rapport aux témoins (Desrocher et Rovet, 2004 ; Northam EA 2001; Wessels et al 2007 ;
Perantie DC 2008). Ce décroissement est particulierement lié a 1’age jeune de début de la
maladie dans notre contexte ce qui rejoint les données de la littérature (Northam et al 1999 ;
Ryan 2009).
En addition, une association entre les capacités d’organisation visuelle (les types de
reproduction de la FCR) et la qualité du contrble glycémique est rapportée dans notre étude

rejoignant ainsi les résultats de Northam (Northam et a., 1999).

Les facultés d'attention permettent a un individu d'évaluer I'environnement, de rester
concentré sur une tache et de se concentrer sur d'autres demandes concurrentes si nécessaire
(Compas et Boyer, 2001). La régulation attentionnelle est souvent conceptualisée comme une
compétence fondamentale requise pour les capacités des fonctions exécutives d'ordre
supérieur (Diamond, 2013).

L'attention et plus particulierement I’attention sélectives est un autre domaine touché chez les
enfants atteints de DT1 dans notre étude. Ce résultat rejoint ceux de plusieurs travaux
(Northam et al. 2005 ; Wessels et al 2007 ; Turner et al 2018) et confirme que les déficits
d'attention sont particuliérement évidents sur les taches qui necessitent une attention aux

détails ou le maintien de la concentration (Gschwend et al. 1995; Hannonen et al. 2011).

Dans notre étude, les fonctions attentionnelles étaient spécifiquement affectées par un age
précoce d’apparition de la maladie et des épisodes récurrents d’hypoglycémies séveres. Ceci
est en accord avec les études de Rovet (1997 ; 2004) et Hannonen (2011) qui ont évalué
I'attention des enfants diabétiques et 1’ont comparée a des témoins; les évaluations ont révélé
que les enfants atteints de diabete a un age précoce différaient des contrdles en termes de

capacités d'attention, montrant ainsi sa diminution. Aussi, selon 1’étude de Northam (Northam



et al. 2006) ceux qui ont eu des crises hypoglycémiques avaient le plus de difficultés avec les

composantes d'attention sélective par rapport a ceux qui n'en avaient pas.

Afin de mieux comprendre les facteurs probants pouvant affecter la cognition outre
ceux cliniques, chez les enfants et adolescents diabétiques, nous nous sommes intéressés a
investiguer I’effet des apports nutritionnels. Nos résultats rapportent une corrélation positive
entre les principales fonctions cognitives et les apports nutritionnels en vitamines et minéraux
a caractére antioxydant (sélénium, vitamine C, vitamine E, magnésium) en plus des AGPI et
des fibres. Ces données peuvent étre expliquées par I’interaction complexe entre le
fonctionnement du cerveau, le stress oxydatif et le microbiote intestinal (Descoins, 2017). En
effet, le cerveau est particulierement vulnérable aux dommages oxydatifs en raison de son
taux de consommation élevé d'oxygene, de sa teneur en lipides abondante et de la rareté
relative des enzymes antioxydantes par rapport aux autres tissus (Dalle-Donne t al. 2005). Le
stress oxydatif cérébral peut étre aussi considéré comme facteur responsable des déficits
cognitifs (Salim, 2017). Il est connu que la perturbation de I'équilibre oxydant-antioxydant
dans le cerveau, entraine une réduction de la fonction enzymatique antioxydante de la
glyoxalase (GLO) -1, de la glutathion réductase (GSR) -1, de la superoxyde de manganése
dismutase (Mn SOD) et du Cu / Zn SOD. Cela conduit a une déplétion du glutathion et
provoque un stress oxydatif. La toxicité simultanée du glutamate, le déséquilibre calcique et la
déficience mitochondriale intensifient collectivement le stress oxydatif, provoquant une
détresse biochimique dans le cerveau. Cela perturbe les neurocircuits, affaiblit les connexions
hippocampiques, amygdalines et corticales et provoque finalement des déficits
comportementaux et cognitifs. En paralléle, les micronutriments reconnus pour leurs roles
antioxydants dans I'organisme agissent en synergie pour minimiser le stress oxydatif et ainsi
éviter une dérégulation de la signalisation et / ou des lésions cellulaires pouvant mener aux
déficits cognitifs. En plus de la vitamine C et de la vitamine E, le sélénium un
micronutriment antioxydant puissant est connu pour influencer le processus de synaptogenese,
de myélinisation et de différenciation des cellules neuronales (van Eersel et al. 2010 ;
Rayman, 2009). Plusieurs chercheurs ont rapporté I'association entre 1’apport en sélénium et
les performances cognitives de méme que les effets protecteurs du sélénium contre le déficit
cognitif en protégeant le cerveau des dommages oxydatifs (Berr et al., 2012 ; van Eersel et al.
2010 ; Benton, 2002).

Il a été suggéré aussi que la thiamine ou la vitamine B1 est associée aux fonctions cognitives

en raison de son r6le a maintenir le fonctionnement optimal du systéme nerveux central et



périphérique, car le pyrophosphate de thiamine (TPP) est une coenzyme importante dans le
catabolisme des sucres et des acides aminés (Bellisle, 2004 ; Eisinger, 1997). Il a été prouvé
que des carences subaigués ou chroniques en TPP provoquaient divers troubles

neuropsychiatriques (Bellisle, 2004).

En plus, il a été rapporté que le magnésium joue un réle dans la régulation de la plasticité
synaptique (Slutsky et al., 2004), un processus cellulaire supposé étre impliqué dans
I'organisation des circuits neuronaux au cours du développement précoce et dans le stockage
d'informations a des stades ultérieurs. Une telle perte de plasticité peut conduire a des
conditions pathologiques associées a une deficience cognitive légére. Selon plusieurs études,
un déficit en magnésium peut entrainer ou étre associé a un trouble déficitaire de I'attention
avec hyperactivité (TDAH) chez les enfants et les symptémes qui y sont associés (Mousain-
Bosc et al., 2006).

Les AGPI de leur part peuvent agir sur les fonctions cognitives via des effets sur les
propriétés physiques des membranes cérébrales, entrainant des conséquences sur les protéines
incluses dans ces membranes telles que les récepteurs et les transporteurs. Les AGPI peuvent
aussi agir directement sur le génome. Par ailleurs, les effets des AGPI peuvent passer par les
systemes de signalisation cellulaire, puisqu’ils sont des précurseurs des eicosanoides. De plus,
on dispose de plus en plus d’arguments en faveur de 1’influence des AGPI sur les processus
de neurotransmission, notamment dopaminergique, sérotoninergique et cholinergique. Des
données concernant 1’évaluation mentale au cours de la période de développement et les
relations entre le statut en AGPI et les désordres neuropsychiatriques sont en faveur d’un réel
impact des AGPI sur le fonctionnement cérébral (Chalon, 2001).

D’un autre coté, de nouvelles recherches ont rapporté des résultats assez intéressants sur la
relation entre les fibres alimentaires et la cognition (Khan, 2015). Les fibres alimentaires sont
constituées de polysaccharides qui ne peuvent pas étre digérées et absorbées par 1’organisme.
Elles progressent donc intactes au sein de 1’appareil digestif haut, résistant aux différents
processus de dégradation de la digestion (action des sucs gastriques, libération des enzymes
digestives...). Lorsqu’elles atteignent I’intestin, elles vont entrer en contact avec les bactéries
du microbiote. On rappelle que le microbiote ou flore intestinale désigne I'ensemble des
micro-organismes colonisant le tube digestif et vivant en harmonie avec I'h6te. Il est constitué
de prés de 500 millions de neurones localisés dans toute la paroi digestive. Les activités

pouvant étre genérées, comme le contrdle des sécrétions et du peristaltisme sont totalement



indépendantes du systéeme nerveux central ce qui en fait un véritable cerveau périphérigue.
Une communication entre I’intestin et le cerveau a travers un axe « intestin-cerveau » a été
mise en évidence. Elle a été définie comme étant bidirectionnelle et assure un fonctionnement
correct des fonctions digestives et neurologiques dans des conditions physiologiques (Bonaz
et Pellissier, 2013).

Les fibres solubles (par exemple, les pectines, les gommes et les mucilages) fournissent des
substrats pour la fermentation bactérienne, ce qui donne des produits finaux tels que les acides
gras a chaine courte. L'un de ces AGCC, le butyrate, s'est avéré augmenter les transcriptions
du facteur neurotrophique dérivé du cerveau (BDNF)- molécule importante pour l'intégrité
neuronale en assurent la survie des neurones du systeme nerveux et en intervenant dans la
formation des circuits neuronaux (Cunha et al., 2010) - dans le cortex frontal impliqué dans
les fonctions cognitives supérieurs du cerveau. On pense aussi que les fibres insolubles (par
exemple, la lignine, les celluloses et les hémicelluloses) améliorent la sensibilité a 1’insuline,
en effet, les fibres peuvent atténuer la réponse glycémique aux glucides ingérés par leur action
physique dans l'intestin, ou elles ont tendance a ralentir I'absorption des nutriments (Favre et
Robert, 2012). Des concentrations de glucose sérique réduites diminuent la quantité d'insuline
nécessaire pour éliminer la charge de glucose; au fil du temps, les concentrations d'insuline
ambiantes réduites peuvent entrainer une régulation a la hausse des récepteurs d'insuline de
surface cellulaire, augmentant ainsi la sensibilité a I'insuline (Pereira et al,. 2002). Ce qui peut
également avoir des implications sur la santé cognitive (Khan, 2015). Par conséquent, les
fibres alimentaires peuvent jouer un réle crucial non seulement dans la santé physique et dans
la prévention des maladies chroniques mais peuvent également contribuer a la fonction

cognitive et a la santé du cerveau.

Ce travail, bien qu’il ait pu amener de nouvelles données concernant le diabete de type 1
juvenile, il n’en demeure qu'il comporte un certain nombre de point faible que nous listerons

ci-apres:

-. La principale limite de cette étude est son caractére transversal qui ne permettait pas
d’établir les liens de causalité entre les facteurs sociodémographiques, nutritionnels et

cliniques et le risque du mauvais pronostic cognitif.

-En plus, ce travail a omit d’évaluer certaines fonctions psychologique comme le

langage et les émotions.



-En addition 1’évaluation nutritionnelle ne tient pas en compte les variations

saisonniéres de la consommation des aliments.

-Le caractére transversal de notre étude a permis d’évaluer les performances scolaires
de maniere statique sans qu’on puisse apprécier 1’évolution de ces performances et le risque

de non réussite ou de 1’abandon scolaire.
Néanmoins de ce travail émergent des points forts que sont :

- le présent travail apporte une premiere contribution a la question des déficits
cognitifs chez la population pédiatrique et adolescente marocaine atteinte d’un diabéte type 1.
En plus, cette étude a essayé de cerner plusieurs fonctions cognitives a la fois.

- Une attention particuliere a été adressée pour que les témoins dans cette étude soient
appariés pour un ensemble de facteurs incluant 1’age, le genre, 1’origine, le niveau
socioéconomique et d’instruction des parents et le type d’école pour ainsi permettre une

comparaison fiable des résultats obtenus.

- En addition, une méthode de quantification de 1’apport alimentaire individuel a été
adoptée et qui est plus adaptée pour 1’évaluation nutritionnelle par rapport aux méthodes

qualitatives souvent remises en question.



Conclusion et
perspectives



Conclusion

Le diabete de type 1 est une maladie auto-immune, dont 1’une des caractéristiques principales
est son apparition fréquente durant I’enfance ou I’adolescence (Mayer-Davis, 2018). La
morbi-mortalité est importante et le pronostic est réservé, en particulier concernant la
survenue de complications micro ou macrovasculaires. Ces complications, qui, pouvant
apparaitre aprés 5 ans d’évolution du diabete ou des I’adolescence, font 1’objet d’un
consensus de dépistage et de prise en charge (Donaghue et al, 2018). Les dernieres données
en termes de recherches dans le domaine sont en faveur d’un retentissement du diabéte sur la
cognition de I’enfant ou 1’adolescent atteint (Gonder-Frederick et al., 2009 ; Gaudieri et al
2008). Au Maroc, le diabéte type 1 n’est plus une affection rare et son incidence aupres des
enfants et adolescents est en progression (FID, 2019). Cette croissance galopante n’est
malheureusement pas accompagnée par un accroissement de la compréhension de la nature,
de I’épidémiologie, 1’étendue et les déterminants des déficits cognitifs. Cette pénurie de
connaissances rend ces répercussions difficiles a évaluer et par conséquent a prendre en

charge dans la pratique quotidienne et encore moins a prévenir ou a éviter.

Ce travail de thése avait pour objectif de pallier en partie a cette pénurie de connaissances en
investiguant la présence de déficits cognitifs et en détaillant leurs déterminants chez les

enfants et les adolescents atteints de diabete type 1 dans la province de Béni-Mellal au Maroc.

Les résultats issus du present travail, sont en faveur d’un déficit dans les principales fonctions
cognitives chez les enfants et adolescents diabétiques par rapport a la population pédiatrique
et adolescente de référence. De surcroit, deux profils d’enfants et d’adolescents diabétiques

appréhendés selon I’ampleur de I’atteinte cognitive émergent:

- Un profil a haut risque composé de diabétiques plutét de sexe masculin vivant en milieu
rural, dont les parents sont scolarisés au plus, jusqu’au secondaire et classés aux classes socio-
professionnelles CSP1 et 2, peu réguliers dans leurs injections d’insuline, souffrant d’un
mauvais contréle glycémique (glycémie deséquilibrée), d’hypoglycémie sévere et d’une
instauration de la maladie avant ou a I’age de 5ans. Sur le plan cognitif, ce groupe est
caractérisé par des QI bas, des capacités de flexibilité mentale et de vitesse de traitement
altérés, une organisation spatiale et des capacités neuro-visuelles inférieures en plus d’une

mémoire de travail et d’une attention sélective affaiblis. L’apport nutritionnel en nutriments a



caractére antioxydant, en AGPI, en fer et en fibres étaient des plus bas, le taux de

redoublement des plus élevés et les performances scolaires plutdt basses ou moyennes.

- le profil le plus protégé composé de diabétiques plutdt de sexe féminin, vivant en milieu
urbain, dont les parents sont scolarisés jusqu’au niveau universitaire et classés au CSP 3 et 4,
réguliers dans leurs injections d’insuline, ayant un bon contrble de leur glycémie et une
instauration de la maladie apres I’age de 5ans. Sur le plan cognitif, ce groupe est caractérisé
par des catégories de QI moyens ou superieurs, une vitesse de traitement et une flexibilité
mentale meilleures, des scores supérieurs aux tests de mémoire de travail, un sens
d’organisation spatiale, une perception neuro-visuelle en plus d’une attention sélective plus
préservée. L’apport nutritionnel en nutriments a caractere antioxydant, en AGPI, en fer et en

fibres étaient élevés, sans redoublements et avec une performance scolaire haute.

Ces reésultats incriminent d’une fagon indéniable 1’age jeune de début de la maladie, les
épisodes récurrents d’hypoglycémies séveres et le mauvais équilibre glycémique dans le
déficit cognitif des jeunes diabétiques.

Recommandations

A la lumiére de ces résultats, un effort de tous les acteurs impliqués (familiaux et
institutionnels) pour 1’amélioration de la qualité du contrdle glycémique est alors fortement
sollicité. En addition, ces résultats incitent a une éducation et un accompagnement particulier
des enfants a haut risque cognitif et plaident en faveur de I’instauration d’un programme de

soutien scolaire et d’aménagement de plages horaires adéquates pour ces enfants diabétiques.
Perspectives de recherche

Plusieurs de nos résultats invitent a développer des études longitudinales. Une étude
longitudinale sur plusieurs années permettrait d’observer 1’évolution des performances
cognitives et constituerait un apport indéniable & la compréhension de 1’ajustement cognitif
de la maladie dans le contexte marocain et donc & I’accompagnement des enfants atteints de
cette pathologie. Par ailleurs, une étude des liens entre les déficits cognitifs et les altérations
cerébrales fonctionnelles et structurelles par EEG et IRM pourrait éclaircir encore les
connaissances dans ce domaine. En addition, ’effet d’une thérapeutique de remédiation
cognitive accompagnée d’une insulinothérapie intensifiee dans le but d’améliorer le contrdle
glycémique et d’une thérapeutique nutritionnelle serait intéressant a évaluer dans le but

d’optimiser les aptitudes cognitives des jeunes diabétiques.
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