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I. INTRODUCTION : [1, 2, 3, 4, 5, 6, 7] 

Le diabète constitue une préoccupation majeure pour les responsables de la 

santé publique.  

maladie mondialement répandue, dont la prévalence a augmenté de 

façon très importante au cours de ces dernières années, une véritable épidémie 

mondiale : 30 millions de cas dans le monde en 1985 ,143 millions en 1998 et 177 

millions en 2000, soit six fois plus en 15 ans [4]. 

i il y a plus de 347 millions de diabétiques dans le monde [ 3]. 

et 

que 1,5 million de personnes sont mortes de diabète en 2012 [5]. Plus  de 80 % de 

décès par diabète se produisent dans les pays à revenu faible ou intermédiaire [6].  

Selon les données publiées en 2010, par la Fédération internationale du 

diabète (IDF), 479 600 enfants étaient atteints de diabète de type 1 (DT1) sur une 

s de 0 à 14 ans dans le monde [1 ;3]. 

Le diabète de type 1 (précédemment connu sous le nom de diabète 

insulinodépendant ou juvénile) est la forme la plus fréquente 

représente environ 10 % de la population diabétique [2]. Il résulte de la destruction 

auto-immune des cellules pancréatiques insulino-sécrétrices. 

-immune, sont 

le diabète mitochondrial, le syndrome de Wolfram et le 

diabète de type 2. 

La fréquence du diabète de type 1 augmente de façon régulière, d'environ 3 4 

% par an. L'âge du diagnostic est par ailleurs plus précoce, il se déclare dans 50% 

des cas avant 20 ans et la fréquence avant l'âge de 5 ans a doublé en 15 ans [4,5]. 
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Selon de nombreuses études réalisées chez les enfants diabétiques, nous 

assistons à une explosion du diabète chez les enfants, il touche surtout des sujets 

de plus en plus jeunes, avec un risque immédiat de 

acidocétosique, cause la plus fréquente de décès liée 

chronique qui sont oculaires, rénales et neurologiques. Ces études ont montré 

également que le diabète chez les enfants devient de plus en plus fréquent dans les 

pays à revenu faible ou moyen [2]. 

En période de croissance, l'enfant doit être éduqué en fonction de l'évolution 

de ses capacités pour acquérir lui-m

mise à jour régulière de ses acquisitions.  

Enfin comme toute maladie chronique le diabète demande un suivi et un 

accompagnement tout au long de l'existence. La prise en charge initiale, l'éducation, 

le suivi au long cours, tout cet arsenal curatif et préventif est au service de la 

recherche du bien être de l'enfant et de la lutte contre les complications 

secondaires. 
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II. MATERIEL ET METHODES : 

A.  : 

1. Date et lieu de l'étude : 

Cette étude a concerné 

centre hospitalier ALFARABI-

enfants diabétiques suivis, sur une durée de 4 ans allant du mois du janvier 2011 au 

mois de décembre 2014. 

2. Population d'étude : 

 

L'étude a inclu tous les enfants présentant un diabète de type1 suivis en 

consultation de diabétologie pédiatrique déjà hospitalisés au service de pédiatrie à 

inaugural ou anciens diabétiques; ou bien ceux qui ont été référés depuis une autre 

institution pour suivi. 

  

B. Méthodes d  

C'est une étude rétrospective basée essentiellement sur la fiche de surveillance 

informations recueillies par 

téléphone .  

1. Données Anamnestiques : 

Pour les enfants ité, les antécédents personnels, 

pathologie associée. 

Pour les parents  le niveau socio-économique, la couverture 

sanitaire, les antécédents familiaux.  

  



ENFANT DIABETIQUE Thèse N° 074/15 

M. HDIDOU YOUSSEF  7 

2. Circonstances de découverte du diabète: 

- Le mode de début 

- La symptomatologie révélatrice 

- Les facteurs déclenchants 

-  

- Le lieu de diagnostic. 

3.  

- L'état général  

- L'état d'hydratation. 

- Les signes d'acidose. 

- L'existence de foyer infectieux.  

4. Le bilan para clinique initial : 

- La glycémie capillaire et sanguine. 

- La recherche de glycosurie et acétonurie. 

- Le reste du bilan en fonction du contexte clinique. 

5. Prise en charge thérapeutique initiale : 

- Insulinothérapie, 

- Education thérapeutique 

6. Le Suivi de la maladie:  

- Rythme des consultations. 

- Evaluation de la croissance et de la tension artérielle. 

- Evaluation des connaissances de l'enfant et sa famille et leur gestion du 

diabète (injection d'insuline, mesure de la glycémie, glycosurie, 

acétonurie). 

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

- Observance thérapeutique. 
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- Continuité de l'éducation. 

- Résolution des différents problèmes techniques et opérationnels propre à 

chaque enfant. 

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

chaque patient  

-  

- Dépistage des complications infra cliniques par des bilans réguliers. 

 

III. RESULTATS 

A. Données anamnestiques : 

1. L'âge actuel : 

La moyenne d'âge actuel de nos patients est de 9,82±4,06 ans avec une 

médiane de 8,25 (1,5 an-14 ans). Plus de la moitié de nos patients ont entre 10 et 15 

ans, et 17,4% ont moins de 5 ans. 

 

 

Graphique1  
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2.  : 

ouverte de diabète a été 

de 7,23 ans (avec des extrêmes de 1 et 14 ans). 38,40% de nos enfants ont entre 10 

et15 ans et presque 18% ont moins de 2 ans.  

 

 

Graphique 2 : répartition des enfants diabétiques en fonction de l'âge de découverte 

du diabète 
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3. Le sexe : 

Les garçons et les filles sont touchés de façon presque égale avec un sexe ratio 

de 1,04. 

 

Graphique 3 : répartition des enfants diabétiques en fonction de leur sexe 

 

4. La scolarité : 

Tous les malades 6%) âgés de 6 ans ou 

plus sont scolarisés. 

5. Lieu de résidence : 

86,5% de nos patients résident en milieu urbain. 

Tableau 1 : répartition des enfants diabétiques en fonction du  lieu de résidence 

Lieu de résidence Nombre de cas Fréquence (%) 

Milieu urbain 79 85,8% 

Milieu rural 13 14,2% 
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6. couverture sanitaire : 

Plus de la moitié de nos patients ont le RAMED,   

pas de couverture sanitaire. 

 

 

Graphique 4 : répartition des malades en fonction de type de couverture sanitaire 

des parents des enfants diabétiques 
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7. Le mois et la saison de diagnostic de diabète : 

Le diagnostic de diabète a été établi en automne dans 33,3% des cas avec un 

pic au mois de septembre. 

- Le mois de diagnostic :  

 

Graphique 5 : répartition des patients en fonction du mois de diagnostic  de diabète. 
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- La saison de diagnostic : 

 

 

Graphique6 : saison de diagnostic de diabète 

 

8. nnée admission : 

30 cas ont été  

Tableau 2  : 

 Nombre de cas (n) Pourcentage (%) 

Année 2011 25 27,2 

Année 2012 30 32,6 

Année 2013 20 21,7 

Année 2014 17 18 ,5 
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9. Le lieu de diagnostic du diabète : 

Le diagnostic a été fait dans presque deux tiers des cas au centre hospitalier 

régional ALFARABI. 3,3% seulement ont été référés par un centre de santé. 33,6% des 

cas ont été admis par des médecins privés. 

 

 

Graphique 7 : répartition des malades en fonction du lieu de diagnostic de diabète 
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B. Circonstances de découverte du diabète : 

1. Antécédents personnels : 

- Vaccination :  

 Tous nos patients sont bien vaccinés ou en cours de vaccination selon le 

 

-  Introduction de gluten : 

L'introduction du gluten avant l'âge de six mois s'est faite dans 26,1% des cas. 

- Maladies  associées : 

2 enfants son iaque, et un seul présente une 

hypothyroïdie. 

 

  

Graphique 8 : les maladies associées chez les enfants diabétiques 
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- La  : 

est de 2,56 ans avec des extrêmes de 

6 mois et 9 ans.  

2. Antécédents familiaux : 

-  La consanguinité : 

Dans cette étude, 18,9% de nos patients ont une notion de consanguinité. 

 

 

Graphique 9 : répartition des patients en fonction des antécédents familiaux de 

consanguinité. 
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- Diabète dans la famille : 

Le diabète a été retrouvé chez 62,6% des familles des enfants diabétiques 

essentiellement chez la grande famille (grands parents, oncles et tantes).   

 

 

Graphique 10 : répartition des patients en fonction du membre de la famille ayant 

un diabète. 
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3. Symptomatologie révélatrice du diabète : 

Le syndrome cardinal est en tête avec un syndrome polyuropolydipsique dans 

100% des cas, l'amaigrissement dans 88% des cas et la polyphagie dans 72,8% des 

cas. On retrouve également, la notion de fièvre chez 32,6% des patients, les signes 

digestifs chez 68,5% des cas, l'asthénie (45,6%), l'anorexie (37%). 

 

Tableau 3 : répartition des malades en fonction de la symptomatologie révélatrice 

du diabète 

Symptomatologie Nombre de cas Fréquence 

Syndrome cardinal 92 100% 

Perte de poids 81 88% 

Polyphagie 67 72,8% 

Notion de fièvre 30 33,7% 

Signes digestifs 63 
68,5% 

 

Asthénie 42 45,6% 

Anorexie 34 37% 
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4. Facteurs précédant le diagnostic : 

suivi par les causes infectieuses qui sont retrouvées chez 33,7%% des malades. Un 

événement stressant était présent chez 24 ,1% des patients avant le diagnostic. 

5. A  : 
- Ancienneté du diabète : 

Soixante pour cent des enfants sont 

pour décompensation acidocétosique (DAC).  

 

Tableau 4 : répartition des enfants en fonction de l'ancienneté de leur diabète. 

  Admission après 

hospitalisation pour DAC 

Admission directe en 

consultation 

Déjà connus diabétiques 04 cas 06 cas 

Diabète récent 51 cas 31 cas 

 

- Glycémie au moment de diagnostic : 

La moyenne des glycémies au moment du diagnostic est de 3,15±1,01g/l 

(Supérieure à 5g/l chez 6 enfants). 
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- Etat staturo-pondéral : 

16% de nos enfants ont une insuffisance pondérale, alors que 12% sont obèses. 

 Le poids : 

  

 

Graphique 11  
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  ndice de masse corporel (IMC) : 

 

Graphique 12 : répartition des cas en fonction de leur IMC 
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 La taille :  

La majorité des enfants (76%) avaient un poids entre -1 et +1 DS. 

 

 

Graphique 13 : répartition des enfants en fonction de leur taille. 
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C- Prise en charge initiale :  

1. Insulinothérapie : 

-  :   

Dans notre étude, 12,2% de nos patients seulement utilisent des stylos 

injecteurs insuline, alors que le reste utilise . Par 

 une pompe portable.   

 

 

Graphique14 : répartition des patients en fonction de  utilisée. 
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- N  par jour : 

Plus de 87 % de nos malades sont mis initialement sous schéma 

2 injections par jour. 

 

 

Graphique 15 : répartition des malades en fonction  
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- Auto injection  : 

      fait , alors que dans 

58,6% des cas ce s ent. 

 

 

Graphique 16 : Répartition des patients en fonction 
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2. Education thérapeutique:  

- Activité physique :  

Seulement 13,03% des enfants ont une activité physique régulière. 

 

- Alimentation :  

Dans notre étude, la majorité (89,5%)  des patients sont suivi par une 

diététicienne spécialisée en diabétologie.  

 

- Observance thérapeutique :  

Tous les patients adhèrent à leur traitement sauf un seul qui a arrêté son 

traitement à cause de 

famille.  

 

- Auto- linothérapie : 

de la glycémie capillaire, alors que 47,82% ne suivaient aucune adaptation 

thérapeutique. 
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Graphique 17 : répartition des malades en fonction de -adaptation du 

traitement. 
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D- Suivi de la maladie: 

3. Equilibre glycémique :  

La moyenne des hémoglobines glyquées est de 8,94% (5,8_13,8), et seulement 

21,89% des cas ont une moyenne inférieure à 7,5%. 

4. Complications du diabète : 

- La néphropathie diabétique : 

La micro-albuminurie a été réalisée chez 5 patients. Ella été retrouvée positive 

chez un seul patient dont  étaient de 9 ans. 

- La rétinopathie :  

a été réalisé chez seulement 3 patients. Il était normal.  

- Autres complications :  

L est normal en dehors de 3 cas de 

nervosité constaté chez des adolescents.  

Un cas de retard de règles a été noté également chez une fille de 15 ans. 

5. Complications de  : 

Dans notre étude, plus de 2 tiers des enfants (74,5%) ont présenté au moins un 

un coma 

hypoglycémique. 7 cas ont développé une lipo-hypertrophie au niveau du point 
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Graphique 18 : répartition des malades en fonction  des complications de 
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 moyenne chez eux est de 9,3%. 

 

  

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

80,00%
74,50%

7,60%
2,20% 0% 0%

Complications de l'insulinothérapie



ENFANT DIABETIQUE Thèse N° 074/15 

M. HDIDOU YOUSSEF  30 

IV. DISCUSSION : 

A. Définition : 

Le diabète est une maladie métabolique caractérisée par un état 

par une insulino-résistance. Dans certains cas, les deux mécanismes peuvent 

coexister. 

Le diabète est défini (définition ADA (American Diabetes Association) chez 

 :  

Une glycémie plasmatique après au moins huit heures de jeûne supérieure ou 

égale à 1,26 g/L soit 7 mmol/L. 

 Ou  

Une g  journée supérieure ou 

 

Ou 

Une g

par voie orale (charge en glucose de 1,75 g/kg avec un maximum de 75 g) supérieure 

à 2g/

recommandée en routine. 

décompensation métabolique aigue, les critères de glycémie plasmatique (hors HGPO) 

doivent être confirmés par des tests répétés. 
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éfinis, qui ne 

constituent pas obligatoirement des situations à risque de développer un diabète : 

- 

comprise entre 1,4 g/l et 2 g/l. 

- Hyperglycémie modérée à jeûn (HMJ) reposant sur la glycémie à jeûn 

comprise entre 1,1 à 1,26 g/l. 

 

B. Classification : 

1. Diabète de type 1 :  

Résulte surtout de la destruction des cellules bêta des îlots de Langerhans du 

pancréas et prédispose à la céto-acidose. Cette forme de diabète comprend les cas 

attribuables à un processus auto-immun (type 1a) et les cas dont la cause de la 

destruction des cellules bêta est inconnue (Idiopathique : type 1b) [8]. 

2. Le diabète de type 2 :  

Peut être attribuable surtout à une insulino

 

insulino-resistance [8]. 

3. Cas particuliers : 

a. Les diabètes secondaires : [9] 

 Diabète secondaire à une pancréatopathie : 

- Pancréatite fibrocalculeuse de malnutrition. 

- Mucoviscidose. 

 Diabète secondaire à une endocrinopathie. 

- Hypercorticisme (Cushing). 

- Acromégalie. 

- Hémochromatose. 
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-  

 Diabète induit par un médicament (iatrogène) ou toxique (chimique) : 

- Glucocorticoïdes (+ stress). 

- Analogues nucléosiques anti-rétroviraux (ARV) et anti-protéases (HIV). 

- Hydantoïne, acide nicotinique, clopazine, diazoxide. 

- Tiazidiques, bêta et alpha bloquants. 

 Diabète secondaire à une infection : 

- Rubéole congénitale. 

- Coxsackie B, CMV (Cytomégalovirus). 

- Adénovirus, Oreillons. 

b. Autres types spécifiques du diabète :[9] 

 Défauts génétiques de  

- Diabète MODY. 

- Diabète mitochondrial. 

 -sensibilité : 

- -résistance de type A (obésité, acanthosis). 

- Lepréchaunisme, syndrome de Robson Mendenhall. 

- Diabète lipoatrophique congénital, sporadique. 

 Formes auto-immunes (rares) : 

- Syndrome de Hi rata (hyperglycémie auto-immune). 

- Syndrome insulino-résistance de type B. 

- Syndrome de Stiff-Man. 

 Autres syndromes génétiques : 

- Trisomie 21, syndrome de Klinefelter, syndrome de Turner. 

- Ataxie de Friedrich, chorée de Huntington. 

- Dystrophie myotonique. 
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- Syndrome de Wolfram, Laurence Moon, Prader-Willi. 

Notre étude e au 

le diabète de type1.  

 

C. Epidémiologie : 

1. Au Maroc 

Les dernières statistiques remontent au bulletin épidémiologique de 1999: ainsi 

le ministère de la santé estime que 6.6% de marocains (près de 2 millions) avaient un 

diabète.  Parmi eux, environ 100.000 sont insulinodépendants dont 10.000 sont des 

enfants de moins de 15 ans. Durant l'année 2008, 920 enfants diabétiques étaient 

suivis à l'hôpital des enfants à Rabat [10]. 

2. Dans le monde : 

aît depuis 

quelques années, une hausse spectaculaire. Chaque jour dans le monde, 200 enfants 

développent le diabète de type1. 

avec cette maladie. 

une forte hausse, 

les enfants de moins de 15 ans. 

Dans certaines régions du globe, il a même rattrapé ou dépassé le diabète de type 1. 

Ainsi, au Japon, son taux a doublé en 20 ans chez les enfants. Dans certaines régions 

des Etats-Unis, il représenterait 43 % des nouveaux cas de diabète chez 
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 [2 ; 15]. 

3. En Europe :  

En France, l'incidence annuelle dans quatre régions (Haute et Basse-Normandie, 

Lorraine et Aquitaine) est passée de 7,8 à 10 nouveaux cas pour 100 000 enfants de 

moins de 15 ans, de 1988 à 1997; et à 13,5 pour 100 000 en 2004 pour la région 

Aquitaine. Les causes de ces différences et de cette évolution sont inconnues [4]. 

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

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

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

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

42/100000 en Sardaigne. Donc, il existe une disparité géographique puisqu'elle est 

350 fois supérieure chez les enfants Finlandais par rapport aux enfants Chinois. Dans 

les neuf centres, le diabète type 1 semble toucher plus les garçons que les filles 

contrairement à ce qui est observé chez l'adulte. Cette étude confirme la tendance 

saisonnière de l'incidence du diabète de type 1, avec un taux bas durant les mois 

chauds (mai-septembre) et une incidence plus haute en décembre et janvier [11]. 

Dans notre étude, on ne note pas de tendance saisonnière nette. Par contre on 

note un pic en mois de septembre qui pourrait être expliqué  le 

changement des habitudes alimentaires durant le mois du RAMADAN, survenu en 

cette période durant ces dernières années

la rentré scolaire durant la même période. 
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4. En Afrique :  

Au Mali, une étude a montré que sur 1296 patients diabétiques hospitalisés ou 

suivi en consultation externe, 20 étaient les enfants et adolescents de moins de 15 

ans, soit une fréquence de 1,54 %. 

Cette fréquence rapportée dans ce travail (1,54 %), est superposable à celle 

publiée en Afrique Occidentale, 

fréquences vont respectivement de 1,52 à 3,66 % et au Congo 2,8 %. Par contre, elle 

 [12,13]. 

 

  



ENFANT DIABETIQUE Thèse N° 074/15 

M. HDIDOU YOUSSEF  37 

D. Etiopathogenie :  

1. Causes héréditaires : [ 4, 20, 21, 22, 48]  

polygénique. Le diabète de type 1 est familial dans environ 10 % des cas. Ce caractère 

 sujet 

diabétique de type 1.  

 

Tableau : 

diabétique. 

Patient diabétique Risque 

Père 6 % (pour son enfant) 

Mère 2 % (pour son enfant) 

Père et mère 30 % (pour leur enfant) 

Frère ou soeur 5 % (pour le frère ou la soeur) 

Jumeau monozygote 33 % (pour son jumeau) 

Population générale 0,3 % 

 

Dans notre étude, 62,6 % des enfants avaient des antécédents familiaux de 

diabète. Le diabète était  retrouvé chez les  grands parents dans 33% des cas, chez 

 

 

 

  



ENFANT DIABETIQUE Thèse N° 074/15 

M. HDIDOU YOUSSEF  38 

2. causes génétiques : [22, 23, 24] 

familles multiplexes de sujets diabétiques et dans les modèles animaux a permis de 

localiser de multiples régions génétiques associées à une susceptibilité à la maladie, 

contenant un ou plusieurs gènes impliqués dans le déterminisme du diabète. Mais 

chez la grande majorité des patients diabétiques de type 1, la plupart des gènes de 

prédisposition restent à identifier. 

. Actuellement, seuls deux gènes de susceptibilité au diabète de type 1 sont 

formellement identifiés :  

- les gènes du complexe HLA de classe II :. 

Certaines molécules HLA-DR et DQ sont retrouvées plus fréquemment chez les 

sujets diabétiques que dans la population générale (elles sont dites « prédisposantes 

», telles que DR3, DR4, 

D

(elles sont dites « protectrices», telles que DR2, DQB1*0602). 

Tableau : Incidence cumulée du diabète au cours de la vie en fonction du groupe 

HLA (human leukocyte antigen) 

  
Incidence cumulée du 

diabète au cours de la vie 
Population générale  0,3 % 

HLA-DR 
 

HLA-DR3-DR4  
HLA-DR3-X ou DR4-X  
Non DR3, non DR4  
DR2  

5,11 % 
1,58 % 
0,11 % 
< 0,1 

HLA-DQ 
 

DQB1*0201-DQB1*0302  
DQB1*0302-X  
DQB1*0302-DQB1*0302 
DQB1*0602  

4,94 % 
3,46 %7 

5 % 
0,06 % 
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-  : [25,26, 27] 

expliquerait 10-20 % de

 

3. causes auto-immunes : [ 4,28,29,30,31,32,33,34,35,36,37,38,39,40,41,42,43] 

Le diabète de type 1 est la conséquence de la destruction spécifique des cellules 

b des îlots pancréatiques par un processus auto-immun. Les causes et les 

mécanismes de la destruction des cellules bêta des îlots de Langerhans ne sont pas 

complètement connus, mais elle est due à des phénomènes d'auto-immunité.  Les 

îlots de Langerhans sont infiltrés par des cellules mononucléées (insulite). Dans ces 

infiltrats sont retrouvés principalement des lymphocytes T CD8 dirigés contre des 

autoantigènes de la cellule b, avec lesquels coexistent des lymphocytes T CD4, des 

lymphocytes B et des macrophages. Le processus de destruction implique 

urrait passer 

 

Plusieurs autoantigènes insulaires ont été identifiés dans un modèle animal de 

diabète auto-immun, la souris (NOD),  

La réaction auto-immune débute contre 

humorale, de type Th2, est activée secondairement, aboutissant à la formation 

-antigènes insulaires, détectables chez une 

majorité de sujets diabétiques au début de la maladie.  

La recherche de ces autoanticorps est ainsi à la base du dépistage du diabète 

auto-immun de type 1 :  
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- Les anticorps anti- : ICA) : Ils sont présents 

chez 80 % des enfants diabétiques au début de la maladie, contre moins de 1 

% dans la population générale. Deux à 4 % des apparentés du premier degré 

de diabétiques de type 1 ont des ICA ; 30 à 100 % progressent vers un diabète 

de type 1.  

On en distingue deux sous types :  

 Les anticorps anticellule ß: Anticorps anti-

glutamique ou GAD : Ils sont présents chez près de 80 % des enfants 

diabétiques insulinodépendants au début de la maladie, et chez 3 % des 

apparentés de premier degré. 

 Anticorps anti tyrosine phosphatase ou IA-2 : ils sont présents dans 38 à 

51 % des diabètes juvéniles au début et chez 7 % des apparentés. 

-  Les  anticorps anti-insuline (IAA) : sont présents chez 30 à 40 % des enfants 

diabétiques à la découv

ans. La prévalence des IAA chez les apparentés est classiquement considérée 

 

Lors du diagnostic de diabète, au moins un auto-anticorps est présent dans 96 

 

âgés de moins de 20 ans ont au moins trois anticorps positifs sur les quatre (les ICA 

étant les plus fréquents), versus 34 % des adultes (les anti-GAD étant les plus 

fréquents). Les fréquences les plus élevées des ICA, IAA et anti-IA2 sont observées 

chez les enfants de moins de 10 ans. Les très jeunes enfants diabétiques (moins de 2 

 

4. Causes environnementales : [4,44, 45, 46, 47, 59,60] 

Les facteurs qui déclenchent les réactions auto-immunes du diabète sont mal 

connus.  
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- Virus :  

 Il existe de nombreux arguments en faveur d'un rôle des virus : l'isolement 

dans le pancréas de patients diabétiques (exceptionnel) de virus Coxsackies capables 

de provoquer le diabète chez des singes, ou le rôle de certains virus dans des modèles 

animaux. Un exemple intéressant est celui de la rubéole congénitale, qui était associée 

à un risque accru de diabète, suggérant qu'une maladie virale en début de grossesse 

peut déclencher des réactions aboutissant au diabète après un délai pouvant atteindre 

20 ans. Ceci illustre les difficultés à démontrer le rôle de contaminations très 

anciennes par des virus, mais les études épidémiologiques tendent à étayer le rôle de 

certains virus Coxsackies de la classe des entérovirus. Les maladies infectieuses ou 

les stress qui précèdent parfois de quelques semaines ou quelques jours l'apparition 

événements peuvent, tout au plus, avancer l'apparition des signes du diabète, mais 

de quelques jours ou quelques semaines seulement : les réactions de l'organisme aux 

infections ou aux stress (sécrétion d'adrénaline, de cortisol, etc.) accroissent le besoin 

en insuline. Si le pancréas est arrivé au stade ultime avant l'apparition des signes de 

diabète, il n'a plus la capacité à répondre à cette demande accrue. La même infection 

ou le même stress quelques semaines ou quelques mois plus tôt n'auraient eu aucune 

conséquence. 
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- Alimentation : 

Ce peut être un autre facteur impliqué dans le déclenchement du diabète de 

type 1. Le rôle des protéines du lait de vache a été évoqué à partir de plusieurs 

observations: 

 Leur suppression de l'alimentation prévient l'apparition du diabète dans 

les modèles animaux ;  

- Autres facteurs: Influences climatiques, stress, toxiques... 

 Les anticorps contre des protéines du lait de vache ont été trouvés chez 

les personnes qui débutent un diabète ; 

 la répartition géographique du diabète semble corrélée à la 

consommation de lait de vache ; 

 l'allaitement maternel prolongé diminuerait le risque de diabète. 

Cependant, la responsabilité du lait de vache n'est pas formellement 

établie et serait de toute façon faible. Pour expliquer le rôle des virus ou 

des facteurs alimentaires, on évoque des analogies de structure avec des 

molécules qui 

contre ces antigènes extérieurs pouvant déclencher des réactions auto-

 

Dans notre contexte, une composante infectieuse (notion de fièvre) était 

présente dans  33,7%des cas et 24 ,1% des patients avaient un événement stressant 

avant le diagnostic. 
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Figure : Histoire naturelle du diabète de type 1. ICA : anticorps anti-îlots de 

Langerhans ; IAA : anticorps anti-insuline ; GAD : anticorps antiglutamate 

décarboxylase ; IA2A : anticorps anti-tyrosinephosphatase ; HGPO : hyperglycémie 

provoquée par voie orale ; HPIV : hyperglycémie provoquée par voie intraveineuse. 

 

E. Physiopathologie : [4,10, 14, 15, 16] 

1. physiologie  

1.1. : 

 

en 1955 par le groupe de Sanger, est un polypeptide de taille assez modeste, 

deux chaînes polypeptidiques, la chaîne A et la chaîne B, reliées entre elles par deux 

ponts disulfures et un pont disulfure intra chaîne dans la chaîne A. La chaîne A est 

formé de 21 acides aminés et une chaîne B de 30 acides aminés. Il y a six cystéines, 
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toutes liées par des ponts disulfures, un dans la chaîne A, les deux autres entre les 

deux chaînes [10]. 

1.2.  : 

 

endocrine. Les travaux de Steiner et Oyer et ceux de Chan et collaborateurs ont permis 

de comprendre la 

 

polypeptidique volumineuse, la préproinsuline. 

Cette pré-proinsuline est scindée par protéolyse dans la cellule bêta 

Langheransienne et forme la pro insuline, elle-

second système protéolytique, en insuline et peptique C. 

1.3. La régula -sécrétion : 

 

contenu total du pancréas en insuline est environ 200 unités. La sécrétion est 

continue, mais le débit de la sécrétion peut être modifié par de nombreux facteurs. 

La concentration ba la période de jeûne est 

environ 0,4ng/ml (ou 69pmol/l). Une dizaine de minutes 

repas, on observe une augmentation de la concentration sanguine périphérique 

environ 30 à 45 minutes. 

Les principaux  facteurs intervenant  dans la  

- Le système nerveux :  

Les 

chement innervés, principalement par les 

dont les centres nerveux de contrôle sont respectivement localisés dans 
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, des fibres appartenant au 

système nerveux entérique jouent également un rôle important. 

- Le glucose : 

 Il 

plus puissant, mais il conditionne en plus la réponse sécrétoire à tous les autres 

stimuli (effet dit « permissif » du glucose). 

- La leucine, les Sulfonylurées et les Glinides. 

 ne induite par le glucose 

comme: 

- Les hormones (Gastric inhibitory peptide (GIP), Cholescystokinine, Gastrine, 

acétylcholine). 

- La stimulation bêta adrénergique. 

- Les acides aminés (arginine, leucine, lysine). 

- Il existe également  

- Les agents alpha adrénergiques, adrénaline, noradrénaline. 

- Somatostatine. 

- Substances pharmacologiques : phényltoïne, vinblastine, colchicine. 

1.4.  

line et les récepteurs spécifiques, comme le GLUT-4. Ces récepteurs sont des 

glycoprotéines de membrane composées de deux sous unités, une grande et une 

petite sous unité. La grande (poids moléculaire 130.000) est chargé de lier la molécule 

rs que la plus petite (poids moléculaire 9000), se situe plutôt du côté 

cytoplasmique et possède une activité enzymatique de phosphorylation. Une fois 
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récepteurs aboutissant à  

 

-  

nutriments ingérés. 

- Effets sur le foie :  

circulation sanguine, pour y exercer plusieurs effets : 

 effets anaboliques : 

o augmente la glycogenèse ; 

o augmente la synthèse des triglycérides, VLDL, cholestérol et protéines. 

 effets anti cataboliques : 

o Inhibe la glycogénolyse 

o Inhibe la cétogenèse 

- Effet sur le muscle :  : 

 augmente la synthèse protéique ; 

 augmente  

 augmente la synthèse du glycogène ; 

- inhibe le glycogène phosphorylase. 
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- Effets sur le tissu adipeux : Le tissu adipeux est le mode de stockage 

 

A ce  

 Une augmentation des stocks de triglycérides. 

 

 

 Une Inhibition de la lipolyse intracellulaire. 

2. Conséquences de la carence en insuline : [4,5] 

2.1. Conséquences  

- Hyperglycémie, polyurie et polydipsie : 

Cela résulte de deux mécanismes : une baisse de la pénétration cellulaire de 

glucose et, en même temps que cette barrière apparaît, on constate une augmentation 

de la production de glucose par le foie (accroissement de la néoglucogenèse et de la 

glycogénolyse). La glycosurie est la 

seuil rénal du glucose (seuil de réabsorption) de 1,80 g/l est dépassé. 

 

- Fonte du tissu adipeux et cétose : 

ssent à 

une élévation du taux des acides gras libres circulants. 

La majeure partie des acides gras libres circulants est oxydée en corps 

cétoniques produisant une cétose. Lorsque la production de corps cétoniques excède 

les possibilités de compensation par 

acido-  
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- Fonte du tissu musculaire (amaigrissement) : 

Il est dû au catabolisme protéique et à la lipolyse du tissu adipeux. Le 

catabolisme protéique (baisse de la captation et augmentions de la libération des 

acides aminés par le muscle) entraîne une hyperaminoacidémie. Cet afflux hépatique 

inés concourt à augmenter la néoglucogenèse (acides aminés 

cétogènes). 

2.2. Conséquences chroniques de la carence en insuline : 

- Les altérations métaboliques : 

La carence en insuline caractérise beaucoup le diabète de type 1 et un certain 

nombre de diabètes de type 2 mal contrôlés. Dans le diabète de type 1, où la sécrétion 

de typ  

- Les altérations tissulaires : 

* La micro angiopathie : 

glycation des protéines, de la synthèse anormale des glycoprotéines de la membrane 

micro angiopathie est une maladie ischémiante. 

* La macro angiopathie : 

Les g

essentielles du diabète sucré. Les mécanismes par lesquels la macro angiopathie 

hyperglycémiant. 
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F. Symptomatologie du diabète :  

1. Circonstances de découverte : [4,15].  

- Syndrome polyuro-polydipsique : Le plus fréquemment, le diabète de 

type 1 se révèle  par un syndrome polyuro-polydipsique d'installation progressive, en 

quelques semaines, ou brutalement en quelques jours, parfois à l'occasion d'un stress 

 : 

'altération de l'état général 

n'est pas constante. Il  existe souvent un amaigrissement (plus de 10 % du poids) 

parfois massif et pourtant trop souvent méconnu. 

Chez le jeune enfant, il faut s'inquiéter devant une énurésie secondaire. Chez le 

nourrisson, le diagnostic est difficile et doit être évoquer devant : soif, pleurs, 

irritabilité, asthénie, anorexie. 

- Décompensation acido-cétosique (DAC) inaugurale : Le stade d'acidose 

métabolique est encore trop souvent méconnu, et l'enfant est vu en coma 

acidocétosique. A l'interrogatoire, on retrouve les signes précédents. Sur le plan 

clinique, l'enfant est déshydraté, plus ou moins en état de choc, avec une respiration 

ample (polypnée d'acidose), une odeur acétonique de l'haleine, une conscience 

fluctuante.  

 L'acidocétose peut ressembler à une crise appendiculaire (douleurs 

abdominales, vomissements, abdomen douloureux avec défense), d'autant qu'elle 

apparaît en climat fébrile. le  diagnostic est simple et rapide: glycosurie, cétonurie et 

hyperglycémie révélées à la bandelette.  

- Découverte fortuite :  

chez un enfant par ailleurs en bonne santé. 
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2. Les signes cliniques : [4,15, 17, 48, 49] 

- Les signes fonctionnels : 

Ils sont parfaitement stéréotypés et ne laissent pas place au doute : les signes 

polyphagie. 

La polyurie peut atteindre 3 à 4litres par jour, diurne et nocturne (nycturie) et 

les diabétiques. 

La polydipsie est en rapport avec une soif vive qui témoigne de la fuite hydrique. 

en moyenne 6,5 % du poids total.  

ntérêt majeur 

de maladie métabolique. 

Dans notre contexte, le syndrome polyuropolydipsique était présent dans 100% 

des cas, l'amaigrissement chez 88% des patients, la polyphagie dans 72,8% des cas, 

et 45,6% des enfants avaient une asthénie 45,6%. 

- Les signes physiques : 

-totale de signes anormaux. Ce contraste, 

frappant avec la richesse des symptômes fonctionnels et généraux, est très 

caractéristique du diabète de type1 récent. Tout au plus retrouve-t-on deux  éléments 

: 
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La fonte musculaire qui oriente directement vers un diabète décompensé 

(carence grave en insuline) et inconstamment une hépatomégalie modérée, non 

douloureuse, ferm  

3. biologie : [20].  

- Affirmer le diabète : 

quel moment de la journée, associée aux signes cliniques du diabète, suffit pour faire 

le diagnostic. La glycosurie, 

Elle est souvent associée à une cétonurie. 

entraîner des symptômes. 

Le diabète est alors diagnostiqué fortuitement sur une glycémie à jeun 

(glycémie plasmatique à jeun supérieure ou égale à 126 mg/dl à deux reprises) ou à 

 provoquée par voie orale (HGPO) : glycémie 

supérieure ou égale à 200 mg/dl au temps 120 minutes 

HGPO. En pratique, une seule HGPO est réalisée. 

- Affirmer la nature auto-immune du diabète : 

Lorsque le diabète est diagnostiqué, son origine auto-

existe des ICA, des anticorps anti-GAD, anti-IA2 et/ou des IAA avant le début de 

 

-

familiaux de diabète insulinodépendant, si des anticorps antithyroïdiens, 

antisurrénales, anti-endomysium et/ou antitransglutaminases sont présents, si le 

typage HLA est DR3-DR4 (25 % des diabètes auto-immuns contre 5 % de la population 

générale). 
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- Affirmer le caractère insulino-prive du diabète : 

t inutile, 

mais importante dans 

 

 moyennes sont de 0,42 

pmol/ml à jeun (0,11-1,14) et de 1,78 pmol/ml après stimulation (0,57-3,52). 

À la découverte du diabète, les valeurs moyennes sont de 0,11 ± 0,01 pmol/ml 

à jeun (0,02-0,8) et de 

0,25 ± 0,03 pmol/ml après stimulation (0,02-1,4).Lorsque le diabète est révélé 

par une acidocétose, 

 

4. Diabète et maladies auto-immunes associées: [48,58] 

L'association à d'autres maladies auto-immunes est plus fréquente chez les 

jeunes qui ont un diabète de type 1, et dans leur famille, que dans l'ensemble de la 

population, du fait d'un terrain génétique commun avec le diabète. Les maladies auto-

immunes les plus fréquemment associées au diabète sont la thyroïdite et la maladie 

pécie, insuffisance surrénale, hypoparathyroïdie 

et anémie de Biermer, etc. La thyroïdite auto-immune est fréquente chez les jeunes 

qui ont un diabète (10 à 20 %). Les filles sont plus touchées que les garçons et la 

fréquence de la thyroïdite augmente avec 

gluten) est environ 10 fois plus fréquente chez les jeunes qui ont un diabète (1 à 5 %) 

que dans l'ensemble de la population (0,3 %). Le dépistage de ces deux affections est 

donc justifié (anticorps antithyroïde, TSH [thyréostimuline] et hormones 

thyroïdiennes; anticorps anti-transglutaminase et anti-endomysium), dès le 
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Chez les jeunes qui ont des anticorps anti-thyroïde, la fonction thyroïdienne est 

souvent normale; l'hypothyroïdie est beaucoup plus fréquente que l'hyperthyroïdie. 

qui rejoint les données de la  littérature, et un malade avait une hypo-thyroïdie. 

 

G. Prise en charge : 

1. Insulinothérapie : [48, 50, 51, 53, 54]  

- Objectifs thérapeutiques [4,50]  

maintenir un niveau glycémique moyen évitant les complications. 

Le traitement du diabète par trois injections ou la pompe a permis un meilleur 

contrôle glycémique moyen. Ce meilleur contrôle a réduit la survenue de la 

rétinopathie incipiens de 75 %, de la néphropathie de 50 % et de la neuropathie de 60 

%. 

7,5 et 8 %. Pour des enfants plus âgés, une HbA1C comprise entre 7 et 7,5 % semble 

un objectif réaliste. 

7,5 % pour toutes les tranches d'âges [4]. 

La rareté de la survenue de la rétinopathie ou de la néphropathie diabétiques 

 a été interprétée par certains comme une absence de risque liée à 

été utilisé afin de justif
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Chez nos patients la glycémie moyenne était de 1,94 g/l et la moyenne de 

 20,89 % des cas qui avaient 

une HbA1c inférieur ou égale à 7,5%. 

- Différentes insulines disponibles : [16,50, 55, 56].  

 

les schémas thérapeutiques. 

Les analogues rapides peuvent être injectés juste avant le repas et permettent 

une amélioration du contrôle glycémique postprandial. Ils semblent également réduire 

 

Les insulines intermédiaires (NPH) sont 

classiquement utilisées dans

irrégulière en pratique clinique. 

La glargine est un  

elle ne peut être mélangée aux autres insulines en raison de son pH acide. 

rgine, observé sur la fréquence des hypoglycémies 
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Tableau :  

 
Délai 

 
  

Analogue rapide 

(ex : Novorapid®) 
15 min 1 h 3-4 h 

Rapide (ex : ACTRAPID°) 30 min 1-3 h 5-7 h 

Intermédiaire NPH 

(ex : Insulatard*) 
2 h 8-10 h 12-18 h 

Ultralente (ex : Lantus*) 4 h 8-18 h 24-28 h 

Mélange (rapide ou analogue rapide + 

intermédiaire :ex :  Mixtard30) 

Varie en fonction de la proportion 

 

 

Les valeurs indiquées 

approximatives. Une variabilité importante de ces paramètres 

ou de la dose injectée. NPH : . 
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- Schémas thérapeutiques et leurs indications : [50, 58] 

être proposés. En revanche, la pompe à infusion sous-

à certaines indications. 

*Schéma à deux injections : 

 

e et injecté à la seringue 

nistrée par un stylo 

injecteur qui est souvent mieux accepté par les enfants. 

Environ deux tiers de la dose quotidienne est administrée le matin, la proportion 

 dans chaque mélange est habituellement de 20 à 30 %. 

Dans ce schéma, les fins de matinée sont caractérisées par des concentrations 

 

ainsi que la consommation au déjeuner, entre 

 

*Schéma à trois injections : 

Ce schéma est prescris chez les grands enfants, assez mûrs pour gérer seuls 

garçons à partir de 12 ans. Le schéma à trois injections doit, sauf cas particulier, être 

le traitement de base de tous les jeunes diabétiques passé 12 ans. Si le diabète est 
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diagnostiqué à cet âge, le schéma initial proposé comporte trois injections. Si le 

diabète a été diagnostiqué à un âge plus précoce, il faut préparer le patient dès son 

entrée 

-8,5 %, il faut insister pour le 

passage à trois injections. Le passage à trois ou quatre injections est proposé à tous 

les e

 

lente, selon un schéma qui comporte le plus souvent : 

-insuline rapide injectée au stylo (petit déjeuner et déjeuner) ; 

-insulines rapide et lente injectées à la seringue (dîner). 

*Schéma à quatre injections : 

un mélan

soir. Certains adolescents préféreront effectuer une quatrième injection au stylo, le 

pendant 

 

*Pompe à insuline sous-cutanée :  

Les pompes à insuline sous-cutanée sont réservées au diabète néonatal, au 
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tout en diminu  Nous acceptons souvent de 

prescrire la pompe à de grands enfants qui en ont entendu parler et souhaitent tenter 

-

indications ». Toutefois, le traitement à la pompe ne présente pas de supériorité 

intrinsèque sur un traitement par multi-injections bien conduit. 

Dans notre étude, 

le ministère de la santé. Par ailleurs, 

Cela peut être expliqué par le niveau socioéconomique bas de la majorité des parents 

(53,6%) et par  le prix des stylos. Le schéma le plus prescris (87,6% des cas) dans notre 

contexte est, comme ce qui a été décrit dans la littérature, celui à 2 injections.  

2. Diététique : [48, 50, 52, 66]  

thérapie. La 

majorité des enfants diabétiques ont des difficultés à suivre les conseils alimentaires 

(7 % seulement sont observant pou s). Nos enfants 

é  

une croissance harmonieuse et permettre une activité physique normale. Elle doit 

absolument être contrôlée de façon stricte dans son contenu en glucides afin de 

minimiser les hyperglycémies postprandiales. Pour atteindre ces objectifs, 

au mode de vie de la famille. 
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- Apport énergétique : 

La première étape de la prise en charge diététiq

000 kcal pour les adolescentes. 

. Les explications diététiques sur le régime diabétique sont données aux parents 

et aux enfants en âge de les comprendre. 

- Glucides : 

correct du diabète. 

i pour deux injections, trois 

repas et impérativement une collation vers 10 heures, pour trois injections, trois repas 

à un bon équilibre glycémique 

conseillées (en pesant le pain, les féculents et certains fruits) et de connaître les 

équivalences entre les différents aliments glucidiques. 

instauré lors de la découverte du diabète. Un objectif précoce est de déshabituer 

ue du goût sucré. 
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l

occasionnellement, de desserts sucrés en fin de repas, et par la suppression des 

aliments très hyperglycémiants (purée déshydratée, céréales extrudées de petit 

déjeuner). 

- Lipides : 

Les recommandations pour les lipides sont moins strictes. Une ration lipidique 

inférieure à 35 % des apports énergétiques totaux avec une diminution des lipides 

saturés et une augmentation des lipides mono- et polyinsaturés sont suffisantes. 

- Protides : 

Ils représentent environ 15 % des apports énergétiques totaux. Leur 

consommation doit être surveillée car certains enfants diabétiques ont tendance à 

consommer en excès des aliments protidiques exempts de glucides. 

- Fibres : 

Seules les fibres solubles (pectines) ont une action modeste sur la glycémie en 

diminuant la glycémie postprandiale. On conseille de prendre régulièrement à chaque 

repas des légumes et des fruits qui contiennent naturellement ces fibres solubles. Les 

 

- Composition des collations et des repas : 

La répartition de la ration glucidique est habituellement la suivante : petit 

déjeuner 15-20 %, déjeuner et dîner 30-40 %, collation 10-15 % et goûter < 10 %. 

Avec le schéma à trois injections, la nécessité de repas comportant une ration 

glucidique précise et programmée se nuance largement à plusieurs titres, qui 

sont sensibles. En premier lieu, il devient possible de prendre le petit déjeuner à 
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exemple. En second lieu, il devient possible de se passer de collation, ce qui est 

apprécié des adolescents. Il devient également possible de déjeuner plus tard. 

Comparée à celle imposée par le schéma à deux injections, la ration glucidique du 

déjeuner peut également être diminuée : elle est en effet dépendante de la dose 

lors de ce repas.  
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3. Education : [4,61, 62,66]. 

 

doit être régulièrement reprise lors du suivi. Cette repri

médecin.  

- Équipe : 

 

tifs de soignant (limiter ou éviter les 

  

la préparation de séances au moment 

Les soignants 

ont à développer [7] : 

  : instaurer un climat de convivialité avec 

éducation . 

 pédagogiques : instaurer un climat de confiance, repérer 

gressifs pour favoriser la réussite et entretenir la 

accompagner les initiatives ou les prises de décision ;  
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  : acquérir une attitude de proximité avec 

 

- Objectifs: 

de 

entre les personnes (soignants-soigné-famille) et de la relation de confiance dans le 

permet

capacités et qui expriment de la culpabilité. 

 Les objectifs principaux de ce programme sont de :  

o a

faire face au quotidien, en adéquation avec le développement et les 

u social et familial 

dans lequel il vit ;  

o  

- Les objectifs spécifiques sont de :  

o 

de surveillance (glycém  ;  

o 

- ou hyperglycémie ;  

o utiliser le carnet de glycémie ;  

o s insulines et 

les conséquences ;  

o  ;  
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o reconnaître un menu équilibré, composer un repas équilibré, adapter le 

traitement aux différentes situations de la vie quotidienne (école, sport, 

voyages, etc.). 

- L  :  

La pratique régulière d'une activité physique, ainsi que l'entraînement à l'effort 

diminuent les besoins en insuline.  

La preuve étant faite depuis longtemps que le diabète n'empêche pas de faire 

du sport, une mise au point est utile quant à l'intérêt du sport chez un jeune qui a un 

diabète. Il est exactement le même que chez les autres jeunes : il est bénéfique, que 

ce soit sur le physique ou le mental. Le sport est un plaisir. Il est souvent dit ou écrit 

que le sport aide à équilibrer la glycémie, mais ce n'est pas toujours vrai dans le 

diabète de type 1. Le sport aurait même tendance à compliquer l'adaptation des doses 

d'insuline, en raison des changements de rythme qu'il apporte d'un jour à l'autre. On 

conseille donc au jeune qui a un diabète de faire du sport. Cette activité l'aide à être 

bien dans sa peau, et donc à mieux vivre avec le diabète. 

-  :  

activités scolaires et extrascolaires. 

scolaire et périscolaire. Communiquer sur le diabète, donner les informations 

ion nécessaires à acquérir pour 

les parents et les adolescents. 

pas encore vus par la 

seulement savaient adapter leur insulinothérapie et  juste 13% avaient une activité 
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 est due à la peur de faire une 

, 

était bonne chez tous les patients, sauf un seul cas qui a arrêté son traitement à cause 

de la négligence et de l nce constatée chez sa famille.  

 

  

ISPAD Consensus Guideline 
L'enfant ou l'adolescent qui a un 
diabète, et sa famille, devraient être 
pris en charge par une équipe de 
spécialistes : un pédiatre spécialiste en 
diabétologie/endocrinologie, ou un 
médecin portant un intérêt particulier 
au diabète de l'enfant et de 
l'adolescent, un(e) infirmier(ère) 
spécialiste du diabète et/ou un(e) 
éducateur(trice) en diabétologie, un(e) 
diététicien(ne), un(e) 
psychologue/psychiatre formé(e) en 
pédiatrie et ayant des connaissances 
sur le diabète de l'enfant, une 
assistante sociale de pédiatrie. 
 

ISPAD Consensus 
Guidelines) 
Nourrissons et petits enfants 

soignants. 

physique. 
uente et peut-

 
 

la surveillance. 

en charge. 
Adapter le traitement aux progra

 

 
Adolescents 

Faciliter une prise en charge autonome, responsable, 
 

Parler des conflits affectifs et des conflits avec les pairs. 

 

 
Développer des stratégies pour préparer la transition vers 

les services d'adultes. 
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H. Evolution : 

1. Complications aigues :  

1.1. cidocétose [4, 63, 64, 65].  

b-oxydation des acides gras active aboutissant à la production hépatique de corps 

cétoniques (b-hydroxybutyrate et acétoacétate). 

hydroélectrolytiques. 

- Signes cliniques : 

Les signes cliniques, outre ceux 

déshydratation intra-  

o Les signes respiratoires sont une dyspnée ample et rapide de Kussmaul ou une 

 

o Les signes digestifs comprennent les nausées, vomissements et douleurs 

abdominales. Le caractère aigu de la douleur peut orienter à tort vers une 

urgence chirurgicale abdominale (défense, syndrome pseudoappendiculaire). Le 

diagnostic peut être facilement re  

 

o Une altération profonde de la conscience est rare. Le coma est présent dans 10 

est réveillab

normale. Chez les enfants de moins de 2 ans, 31 % de ces enfants ont une 

conscience altérée. 

o Les signes du syndrome cardinal sont bien sûr également présents : polyurie, 

polydipsie, amaigrissement. 
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Les patients sont plus souvent normo- ou hypothermiques, même si une 

infection est présente. 

 Examens complémentaires : 

dépasse 7 mmol/l. Elle est définie par : 

 un pH inférieur à7,30. 

 des bicarbonates inférieurs à 15 mmol/l,  

 une glycémie plasmatique supérieure à 2,5 g/l, 

 

tive).  

affirmer le diagnostic). 

Il existe maintenant des bandelettes réactives permettant de mesurer la 

cétonémie en capillaire, avec un résultat immédiat. 

des cas (les acides cétoniques accroissent les indosés anioniques), à une acidose 

métabolique mixte dans 40 % des cas (le trou anionique et la chlorémie sont 

augmentés), et à une acidose hyperchlorémique dans 10 % des cas (sans trou 

anionique élevé).  fréquemment hyperchlorémique lors du traitement 

: la restauration de la volémie augmente la perte urinaire de corps cétoniques, non 

utilisés pour permettre la régénération de bicarbonates ; le sérum physiologique 

apporte de grandes quantités de chlore réabsorbées par le tube contourné proximal. 
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Natrémie : Elle est 

et sodées respectives, et selon la glycémie, mais la déplétion sodée au sein de 

 de sodium résulte de la diurèse osmotique 

étion urinaire des acides cétoniques sous forme de 

sels de sodium. Elle est favorisée par le défaut de réabsorption tubulaire de sodium 

r la réabsorption 

sans modifier le volume intracellulaire (« fausse hyponatrémie »).6 

corrigée ou de 

 

Nac = Na + 2 × (glycémie [g/l]  1) (Normale 140 ± 5 mmol/l) 

En pratique, chaque gramme de glycémie audessus de 1 g abaisse la natrémie 

de 2 mmol/l. 

Osmp = 2 × Na + urée + glycémie (mmol/l) (Normale 290 ± 5 mOsm/l) 

Le coma acidocétosique est en général associé à une hyperosmolalité 

plasmatique supérieure à    350 mOsm/l. 

Kaliémie : Bien que les valeurs de la kaliémie soient variables, basses, normales, 

voire même élevées  

constante. 

-

t insulinique qui 
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entraîne un mouvement du potassium du secteur extracellulaire vers le secteur 

 

. 

du QRS) ; 

. 

importante, car ceux-

chute brutale de la kaliémie. Leur utilisation multiplie également par 4,2 le 

 Ils sont donc uniquement indiqués 

 

inférieur à 6,9. 

La protidémie est élevée, du fait de la déshydratation extracellulaire, de même 

électrocardiogramme est effectué systématiquement avant de débuter le traitement 

et doit être répété dans les premières heures. Il recherche des signes électriques de 

dyskaliémie. 

- 

La concentration plasmatique des acides gras libres et des triglycérides est 

élevée). La numération formule sanguine peut montrer une polynucléose neutrophile 

ne témoignant pas obl

catécholamines et les glucocorticoïdes), et un hématocrite élevé du fait de 

 

Enfin, on peut observer des élévations non spécifiques des transaminases, de 

éatine-phosphokinases (CPK). 
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- Traitement : [4,63] 

Perfusions intraveineuses : 

 

 

  

 Glycémie capillaire toutes les 15 min : interrompre si glycémie < 2,5 g/L, 

ou après 2 heures quelle que soit la glycémie. 

 

 Glucose 10 % : 3 L/m2/24 heures ;  

 NaCl 3 g/L ;  

 KCl 3 g/L ;  

 GlucCa 1 g/L. 

<  

 Ajouter 0,75 g KCl/500 mL de sérum physiologique ou de B45 ;  

 Jamais de potassium en IV direct ;  

 Kaliémie corrigée = kaliémie mesurée  6 (7,40  pH mesuré). 

Insuline 

 À débuter en même temps que la perfusion de NaCl. 

 Préparer une solution d'insuline à 1 U/mL :  

 insuline rapide (100 U/mL) 50 U, soit 0,5 mL, 

 sérum physiologique 49,5 mL, 

 50 U = 50 mL. 

 Perfusion au pousse-seringue :  

 débit initial : 0,1 U/kg/h (0,05 U/kg/h avant 5 ans), 

 adapter le débit d'insuline aux mesures de la glycémie capillaire : toutes 

les heures pendant 6 heures, puis toutes les 2 heures, 

 ne pas dépasser 0,2 U/kg/h. 
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1.2. Les hypoglycémies : [15] 

 

lent au repas, effort physique prolongé). Les facteurs de risques les plus fréquents 

sont 

Celles-ci sont plus fréquents si le diabète 

est ancien. 

Les 

(pour une HbA1c inférieur à 6 %, il se produit environ un accident hypoglycémique 

sévère par an). 

Les hypoglycémies mineures sont inéluctables chez un sujet diabétique bien 

équilibré, et se produisent une à trois fois par semaines. 

- Symptomatologie : 

Les symptômes sont actuellement classés en : 

o 

sueurs, palpitations, tremblements, faim. 

o Signes neuroglucopéniques : troubles de la concentration, difficultés à 

 

o Signes non spécifiques : fatigue brutale, céphalées, nausées, paresthésies 

notamment péribuccales, troubles de la vision. 

o Mais on pourrait aussi citer : nervosités, irritabilité, sensation de froid, 

angoisse, agressivité, accès de rires ou de pleurs, somnolence et, surtout 

ralentissement de la parole ou des actes. 
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o Le coma hypoglycémiqu

pyramidale, tachycardie, sueurs, souvent crise convulsive et quelque fois 

manifestations focalisées. 

Au total une symptomatologie très polymorphe mais souvent stéréotypée chez 

un même malade. La confirmation diagnostique par une glycémie capillaire pratiquée 

par le malade est conseillée, mais ne doit jamais retarder le résucrage. 

- Traitement: 

de fruit, miel), à raison de 0,3 g/kg, et un sucre lent (pain, biscuit), à raison de 0,3 

g/kg. 

e intramusculaire 

(Glucagen, 0,5 mg si âge inférieur à 5 ans, 1 mg au delà), ou le glucosé par voie 

veineuse (G30, 1 ml/kg) sont employés. 

Dans notre étude, plus de 2 tiers des enfants (74,5%) ont présenté au moins un 

ont été hospitalisés pour un coma 

hypoglycémique. 

2. Complications chroniques : 

2.1. Equilibre glycémique et risque de complications : [4] 

Les premiers signes de complications ne se voient pratiquement jamais avant 

l'âge de 15 ans ; ils sont rares et minimes entre 15 et 20 ans. Une série d'études 

récentes donne une image plus claire de la relation entre l'équilibre glycémique 

(HbA1c), le temps et le risque de complications. 

Sur les 1 441 personnes de l'étude DCCT, 195 avaient entre 13 et 17 ans au 

début de l'étude ; leur niveau moyen d'HbA1c était plus élevé que pour l'ensemble de 
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la population de l'étude : 9,8 % avec le traitement conventionnel, 8,1 % avec le 

traitement intensif. Les résultats sont comparables : le risque de rétinopathie est 

supérieur à 50 % à la fin de l'étude avec le traitement conventionnel, mais est diminué 

de moitié avec le traitement intensif. 

Dans les années suivant l'étude DCCT (étude EDIC), alors que les deux groupes 

avaient une moyenne d'HbA1c comparable (environ 8 % pour l'ensemble de la 

population de l'étude), le groupe antérieurement intensif a continué à développer des 

complications environ deux fois moins vite. Pendant 10 ans chez les personnes 

adultes au début de l'étude, pendant 8 ans chez les adolescents, la fréquence de la 

rétinopathie proliférative était 4 fois moins élevée dans le groupe intensif. Cependant, 

dans le groupe adolescent, il semble qu'après 10 ans, la vitesse de progression des 

complications n'était plus différente entre les deux groupes. 

D'autres études pédiatriques ont montré la relation entre HbA1c et risque de 

complications : étude d'Oslo, étude de Stockholm, étude de Berlin. 

Que retenir de ces études ? On réduit de façon considérable le risque de 

complications en améliorant l'équilibre glycémique. Cette information est très 

importante, mais que pense un parent dont l'adolescent a une HbA1c élevée, voire 

très élevée ? Deux autres séries d'études pédiatriques importantes nous aident à lui 

répondre. 

Le groupe d'étude Hvidore a comparé des HbA1c, chez près de 3 000 jeunes de 

moins de 20 ans, dans 18 pays, dans le but d'identifier les facteurs corrélés à l'HbA1c, 

et a montré que de nombreux adolescents ont des valeurs à risque, voire à très haut 

risque. Un constat qui ne rassure pas, sans doute, et montre qu'on est encore très loin 

des objectifs. D'autres études comparables ont été réalisées en Norvège et au 

Danemark, et montrent aussi que, même si la situation n'est pas aussi bonne qu'on 

voudrait l'espérer, les progrès ont été spectaculaires. Depuis la publication de ces 
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études, la maîtrise du traitement n'a cessé de croître et des outils nouveaux sont 

apparus. Pour les jeunes qui débutent un diabète aujourd'hui, le risque devrait donc 

être encore plus faible et aller sans cesse en décroissant. On peut raisonnablement 

penser que l'immense majorité des jeunes qui débutent un diabète aujourd'hui ne 

perdra pas la vue et n'aura pas de greffe rénale. Néanmoins, tant que l'on ne connaît 

pas les limites à partir desquelles on peut avoir la garantie de ces résultats, il est 

recommandé d'avoir des objectifs d'HbA1c ambitieux, d'autant qu'une étude du 

Groupe Hvidore montre que l'HbA1c est corrélée à l'objectif établi par les soignants 

et les patients. 

Dans une étude récente en Algérie incluant 349 enfants et adolescents, seuls 

22,

 

2.2. Micro-angiopathie rénale [20, 48,67]. 

Parmi les complications microangiopathiques du diabète, la microalbuminurie 

prévalence chez les adolescents diabétiques de type 1 est estimée de 5 à 20 %.Elle est 

rare avant la puberté et avant 5 ans de diabète. En pratique, le dépistage de la 

Elle est alors mesurée annuellement sur un recueil des urines nocturnes ou de 24 

heures. 

 

Plusieurs études avaient montré que la microalbuminurie apparaissait après 7 à 
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néphropathie diabétique et évoluait dans 60 à 85 % des cas vers une protéinurie 

macroscopique dans les 6 à 14 ans. Plus récemment, il a été montré que la 

microalbuminurie pouvait diminuer, voire disparaître au cours du temps, avec une 

incidence cumulative de régression de la microalbuminurie de 58 % sur 6 ans. Les 

facteurs indépendamment associés à la régression de la microalbuminurie étaient une 

HbA1c inférieure à 8 %, une pression artérielle systolique inférieure à 115 mmHg, une 

cholestérolémie totale inférieure à 

198 mg/dl (5,12 mmol/l), un taux de triglycérides plasmatiques inférieur à 145 

mg/dl (1,64 mmol/l) et une durée brève de la micro-albuminurie.  

Le traitement à base d'IEC diminue le taux d'excrétion d'albumine et retarde la 

progression au stade de protéinurie. 

La régression de la microalbuminurie serait donc un phénomène fréquent ; la 

hie 

diabétique progressive. 

Progression de la néphropathie diabétique 

Dans notre étude, la micro-albuminurie réalisée chez 5 patients, était revenue 

positive chez un u diabète était de 9 ans.  
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2.3. Micro-angiopathie oculaire [20,48, 68]. 

Quelques cas de rétinopathie pré-proliférante (3/1 500 patients) ont été décrits 

ations 

e

la puberté. En cas  

génétiques 

 

e prépubertaire était de 8,5 %, et 9,4 % en période 

rétinopathie préproliférante ou proliférante, avec une incidence annuelle de 1 à 2 %. 
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fluorescéinique met en évidence des fuites de fluorescéine, sans aucune lésion 

caractéristique de la rétinopathie diabétique (b)[57] 

 

 

2.4. Neuropathie diabétique [57, 65, 66, 67,68] : 

La neuropathie clinique est rarement décrite chez l'enfant. Dans des études 

menées par l'équipe de Dorchy, la neuropathie diabétique a été diagnostiquée 

cliniquement par examen clinique très attentif réalisé par un neurologue (faiblesse 

musculaire distale, troubles sensitifs, aréflexie rotulienne et diminution ou absence 

du réflexe achilien) chez 11% des enfants diabétiques âgés de 14,5±4,7 ans avec une 

durée de diabète de 7,1±4,5 ans et dont l4 HbA1c vaut 10,3±2 %. 

Cette équipe a réalisé une série d'études électrophysiologiques chez des enfants 

et adolescents diabétiques afin de mettre en évidence des anomalies neurologiques 

précoces subcliniques avant l'apparition de lésions irréversibles bien connues chez 

l'adulte. 

La détermination de la vitesse de conduction motrice est une technique 

facilement utilisable de façon routinière dans le dépistage d'une neuropathie 
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subclinique. La vitesse de conduction motrice dans le nerf sciatique poplité externe 

(VCMSPE) a été mesurée chez 61 enfants et adolescents âgés de 7 à 22ans avec une 

durée de diabète de 1 à 15ans. Chez 36% des patients, la VCMSPE était inférieure à la 

moyenne normale moins de 2 déviations standard. De plus, chez 16% des sujets, dont 

la moitié avaient une VCMSPE normale, le potentiel d'action musculaire présente des 

composantes tardives, ce qui révèle un ralentissement de la conduction motrice dans 

quelques fibres seulement, donc il s'agit d'un stade de dysfonctionnement tout à fait 

précoce. Ceci signifie qu'une VCMSPE normale peut masquer l'atteinte d'un nombre 

limité de fibres nerveuses. La VCMSPE est négativement corrélé aux taux d'HbA1c. 

L'âge, la durée du diabète et les antigènes 

HLA-DR ne sont pas liés à la VCMSPE. Chez les patients mal équilibrés, une 

neuropathie subclinique peut se rencontrer dès le début du diabète, ce qui est 

différent de la rétinopathie. Le ralentissement de la VCMSPE est un trouble fonctionnel 

précoce, rapide et réversible, dépendant du contrôle glycémique avant que 

n'apparaissent des lésions irréversibles (démyélinisation, perte neuronale). Vu 

l'utilisation facile de la VCMSPE, elle devrait se faire annuellement depuis le début du 

diabète. 

2.5. Troubles de la croissance :  

L'effet du diabète sur la croissance est bien connu : avant les années 1950, le « 

nanisme diabétique » ou syndrome de Mauriac était courant. Avec l'amélioration de la 

prise en charge du diabète, la taille moyenne des enfants et des adolescents qui ont 

un diabète n'est pas différente de celle des autres ; la croissance paraît globalement 

normale. Cependant, il y a encore un petit pourcentage d'enfants dont le diabète 

ralentit la croissance. Plus il débute tôt dans l'enfance, et moins il est équilibré, plus 

le retentissement sur la taille est important. Le risque est particulièrement marqué au 

moment de la puberté, période de croissance rapide, et où les déséquilibres 
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glycémiques sont les plus importants. Ce risque immédiat de perdre jusqu'à 5 ou 10 

cm touche beaucoup plus les adolescents que le risque « lointain » des autres 

complications. Quand le déséquilibre glycémique est assez sévère pour freiner la 

croissance, le risque de complications précoces du diabète est particulièrement élevé. 

La croissance est un élément essentiel dans le suivi du diabète de l'enfant et de 

l'adolescent. 

Dans notre étude, la majorité (76%) des enfants avaient une taille normale (entre 

-1 et+1 de la déviation standard (DS)). Seulement 4% avaient une taille inferieur à -1 

DS. 

2.6. Dyslipidémie [48] 

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

enfants diabétiques. La Clinique du diabète de Pittsburgh a constaté des différences 

entre les patients diabétiques et leurs frères et soeurs dans une sous-fraction HDL 

alors que les autres taux de lipides n'étaient pas significativement différents. 

L'ADA (Americain  diabetes association) propose pour la « gestion de la 

dyslipidémie chez les enfants et des adolescents diabétiques »: 

- Si >12ans: bilan lipidique après obtention d'un bon équilibre glycémique après 

le diagnostic: si normal refaire tous les 5ans. 

- Si <12ans : pas d'indication en dehors de la présence d'antécédents familiaux 

de dyslipidémie ou coronaropathie. 

Le traitement de la dyslipidémie chez les enfants diabétiques n'a pas été 

rigoureusement étudiée, Les recommandations sont principalement diététiques, le 

traitement pharmacologique est réservé pour l'hypercholestérolémie majeure 

supérieur à 160mg/dl sans oublier la modification du mode de vie (poids, activité 

physique) et le renforcement de l'équilibre glycémique  
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2.7. Hypertension artérielle : 

Plusieurs  études ont prouvé que les antécédents familiaux d'hypertension 

artérielle sont importants dans l'évaluation d'un enfant diabétique puisque 

l'hypertension parentale est un facteur de risque important chez les enfants.  

La mesure de la tension artérielle lors de chaque consultation permet de détecter 

et de prendre en charge précocement une hypertension artérielle. 

Le traitement devrait débuter par des mesures hygiéno-diététiques (régime 

les objectifs 

tensionnels ne sont pas atteints, les IEC ou les ARAII pourront être prescrits chez 

l'enfant. 

2.8. Compli 59, 72, 73]. 

fréquents sont : la lipoatrophie, la lipohypertrophie et les réactions allergiques. 

- Lipohypertrophie insulinique : 

 La lipohypertrophie insulinique correspond à une accumulation excessive de 

cutanée qui reste la plus fréquente. Ces dernières années, sa prévalence a diminué 

utement purifiées. Elle est inférieure à 30 % chez 

les diabétiques de type I, et est réduite à moins de 5 % chez les diabétiques de type II 

. Les sujets atteints sont le plus souvent jeunes, de masse corporelle faible, débutant 

une insulinothérapie et répé

- 

réalisées à ce niveau).  
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- Lipoatrophie insulinique :  

 La lipoatrophie insulinique consiste en une perte de tissu adipeux aux sites 

elle ne touchait plus que 10 % environ des diabétiques utilisant les insulines humaines. 

-6). 

 présents au 

pourtour de la plage de lipoatrophie . 

- R  : 

 

 

 

Dans notre étude, 25 % cas ont développé une lipohypertrophie, 2,2 % une 

 

Dans notre étude, 7 cas ont développé une lipo-hypertrophie au niveau du point 

d  
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I.  :  

 

1. Objectifs : 

 

La croissance, le développement, le stade pubertaire ;  

Les connaissances et les changements psychologiques ;  

 

 

-surveillance glycémique ;  la tolérance 

du traitement ;  

 

 

 Les niveaux de pression artérielle et de lipides, 

  

 

cardio-  

2. Professionnels impliqués : 

 

systématiquement assurés par une équipe de spécialistes : pédiatre spécialisé en 

diabétologie et endocrinologie, professionnels paramédicaux [infirmier(ère) 

spécialiste du diabète ou éducateur(trice) en diabétologie, diététicien(ne)]. 

3. Modalités :  

Au cours des six premiers mois, des contacts fréquents (consultations, visites à 

nécessaires pour gérer les besoins changeants du diabète dans sa phase initiale. Par 
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systématique pour le dépistage de la rétinopathie diabétique (consultation 

ophtalmologique ou autres professionnels impliqués dans le dépistage de la 

rétinopathie diabétique, notamment les orthoptistes ou les infirmiers). 

 Une consultation dentaire annuelle est systématique. 

 Un recours à des avis spécialisés peut être nécessaire. 

4. Examens complémentaires : 

- Actes techniques : 

 Dépistage annuel de la rétinopathie diabétique par :  

  

 ophtalmoscopie indirecte à la lampe à fente, avec dilatation pupillaire, 

réalisée par un ophtalmologiste : à défaut, ou si les photographies du FO 

ne sont pas interprétables.  

chacun. 

  

- Suivi biologique : 

HbA1c, suivi systématique, 4 fois par an  

 

patients concernés), 1 fois par an   
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Bilan lipidique (CT, HDL-C, TG, calcul du LDL-C), 1 fois par an  

Microalbuminurie, 1 fois par an   Créatininémie à jeun, et calcul de la clairance de la 

créatinine (formule de Cockroft), 1 fois par an  TSH 

Dans notre étude, les patients étaient suivis tous les 3mois, avec une durée 

de 7,23 ans avec des extrêmes de 6 mois et 9 ans ce qui explique la non réalisation 

du bilan lipidique et la rareté des complications micro-angiopathiques. 

 

J. Adolescent diabétique :  

L'adolescence est une période de transformation importante pour le corps 

(préparation à l'âge adulte). Cette transformation a lieu sous l'influence de plusieurs 

pot

plus, à la puberté il existe une poussée de croissance importante avec une 

augmentation importante de l'appétit pour faire face à des besoins énergétiques 

accrus. Pour certains adolescents, et en particulier les jeunes filles, l'augmentation de 

l'appétit peut mener à l'excès de poids voire à l'obésité. Les résultats du DCCT 

(Diabetes Control and Complications Trial, 1994) ont clairement démontré le bénéfice 

d'un traitement intensif suivi par des adolescents diabétiques motivés et bien 

informés. Quel que soit le niveau d'hémoglobine glycosylée de départ, les bénéfices 

d'un traitement bien suivi sont importants: chaque diminution de 1 % de l'HbA1c 

entraîne une diminution de 30 à 40% du risque des complications à long terme. 
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gestion de leur diabète. L'adolescent évolue vers l'autonomie; il construit son identité, 

alors qu'il doit se soumettre à un suivi régulier avec le diabétologue et qu'il y a un 

contrôle des parents. Il se pose beaucoup de questions autour de sa maladie. 

Il peut perdre confiance en la vie et douter de ses propres possibilités. Avant 

toute chose, il voudrait vivre comme les autres, alors qu'il lui arrive de devoir faire ses 

soins devant les autres, de ne pas manger, ni boire comme eux. A l'inverse, il peut  

choisir de cacher sa maladie, avec les risques de provoquer des hyperglycémies plus 

fréquentes. 

Durant cette période, il faudrait comprendre et accompagner les difficultés 

d'adhésion au traitement : 

- En fixant des objectifs réalistes, en faisant des compromis (par exemple, 

rester rigoureux pour le traitement à l'insuline, mais lâcher du lest en ce 

qui concerne le régime). 

- En étant vraiment à l'écoute des adolescents, en ne les jugeant pas. 

- En leur faisant confiance : il faut trouver avec eux les moyens pour que 

cette autonomie soit possible. 

- En les respectant : les proches doivent comprendre que ce diabète, c'est 

celui du jeune ; la manière dont les adolescents le gèrent doit être 

entendue et respectée. 

41,3%  de nos patients étaient des adolescents.  La moyenne de  

eux était de 9,3% ; chez cette 
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V. CONCLUSION 

 

 

Le diagnostic se fait souvent tardivement lors des complications métaboliques 

aigues ce qui fait appel à des programmes de dépistage et de sensibilisation des 

parents. 

Une gestion efficace du diabète dépend du bon suivi du programme 

thérapeutique par l'enfant et sa famille. 

Suivre les traitements recommandés sur une longue période implique de 

nombreuses difficultés pour les enfants et leurs familles.  

Malgré des outils de traitement qui se sont améliorés ces deux dernières 

décennies et des recommandations nationales et internationales, le contrôle 

glycémique des enfant

étroitement liées au déséquilibre des années précédentes, et ce sont elles qui 

représentent le coût réel, humain et financier de la maladie. 

Les enfants qui vivent avec le diabète de type 1 ont besoin de pouvoir compter 

sur deux équipes pour assumer le traitement complexe associé à une gestion 

. De plus, les 

cessitent des besoins spécifiques en terme 

es responsabilités 

associées au diabète ; le besoin de trouver un équilibre entre la qualité de vie (des 

enfants et des parents) et la charge du traitement ; et enfin le besoin pour les enfants 

stion du diabète à 
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VI. RESUME : 

Le diabète est une maladie  chronique qui constitue une préoccupation majeure 

pour les professionnels de la santé publique. Sa gravité relève de ses complications 

et sur sa 

santé actuelle et future.  

     

cliniques, para-

ALFARABI-CHU Med VI-OUJDA. 

     

(de janvier 2011- au décembre 2014). Ont été inclus tous les enfants âgés de  moins 

de 15 ans suivis en consultation de diabétologie pédiatrique pour diabète de type1. 

    L'étude a concerné 92 enfants (47garçons/45 filles) dont l'âge moyen était 

de 9,82 ans, ayant des antécédents familiaux de diabète dans74,8  des cas. 53,6  

étaient ramedistes alors que 18% des cas étaient sans couverture sanitaire. La notion 

de consanguinité a été retrouvée chez 18,9% des cas. 

Le diagnostic était fait en automne chez 33,3% des cas avec un âge moyen au 

moment du diagnostic de 7,23 ans et une moyenne de glycémie capillaire de 3,15g/l. 

60 % des patients étaient admis en décompensation acidocétosique. Le syndrome 

cardinal avait précédé le diagnostic du diabète chez tous les enfants, alors que 89% 

avaient une perte de poids.  

Les patients étaient suivis en consultation de diabétologie pédiatrique tous les 

3 mois avec une durée moyenne de suivi de 2,24 ans (durée minimale moins de 6mois 

et durée maximale 4 ans). La majorité des enfants (88%) étaient mis initialement sous 

schéma 
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se faisait en fonction de la glycémie capillaire, alors que 47,82% ne suivaient aucune 

ada  

 Dans le cadre du dépistage des complications infra-cliniques, la micro-

chez la totalité des patients.  

Au cours du suivi, 74,5% malades ont présenté au moins un épisode 

 

La majorité de nos patients (89,5%) étaient suivis par une diététicienne. Tous 

les enfants avaient adhéré 

 

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

années avec une hémoglobine glyquée inférieure à 7,5 . Ceci est possible chez tous 

les jeunes diabétiques à condition de bénéficier d'une éducation adéquate à 

l'autogestion de la maladie. 
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ABSTRACT 
    Diabetes is a chronic disease that is a major concern for those responsible for 

public health. Its gravity consists of its acute and chronic complications. This disease 

is becoming more frequent among children, with significant impact on the quality of 

life of the child, his family and his current and future health. 

     The objective of  this work is to study the epidemiological profile, clinical, 

para-clinical,and therapeutic aspects, and the evolution  of diabetes among the 

children through The follow up  of pediatric diabetology consultation hospital Alfarabi 

CHU Med-VI-OUJDA. 

     This is a retrospective study which was conducted during 4 years (from January 

2011-December 2014). We included in this study all children under 15 years followed 

who had type 1 diabetes, and were consulted in pediatric diabetology. 

    This involved 92 children (47boys / 45 girls).the average age was 9.82 years, 

74,8% had a faily history of diabetes of. 53.6% were beneficiaries of social health 

found in 18.9% of cases. 

The diagnosis was made in autumn in 33.3 % of cases with an average age of 

7.23 years at the time of diagnosis and an average capillary blood glucose 3,15g / l. 

60% of patients were admitted in a ketoacidosis decompensation state. All the children 

had cardinal syndrome before they were diagnosed with diabetes, while 89% had 

weight loss.  

Patients were followed in pediatric diabetology consultation every 3 months with 

an average duration of 2.24 years follow-up (minimum duration of less than 6 months 

and maximum duration of more than 4 years). The majority of children (88%) were 

initially put under a bydaily pattern of insulin injections. Insulin injections were 
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administered by the parents in 60% of cases. In 52.18% of cases,the adjustment of 

insulin was done according to the capillary blood glucose, while 47.82% of cases , 

no,adaptation was done . The average glycated hemoglobin was 8.94%. 

In searching for subclinical complications, the  micro-albimunirie was positive in 

one case, while the fundus was negative. During follow-up, 74.5% patients had at least 

one episode of hypoglycemia ; 2 of them were admitted in hypoglycemic coma. the 

majority of our patients (89.5%) were followed by a dietician and all children were 

taking their treatment except one who has stopped because of ignorance and 

neglection. 

The main purpose of diabetes management is to avoid complications over the 

years with glycated hemoglobin below 7,5%. This is possible for all young diabetics as 

long as they  receive an adequate education for self-management of their disease. 
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VII. ANNEXES : 

 
1) Identité : 

- Nom :                   Prénom : 

- Age :                                      date de naissance : 

- Sexe : M                F                           

-Origine : Urbaine                    Rurale  
- adresse : 

-Tel :  

- Scolarisé : oui                             non 

- Couverture sanitaire :  

       +RAMED :   oui   non  

        + Mutuelle : oui   non  

2) Antécédents : 

Personnels :  

-Vaccination : oui   non  

-  

-pathologie chronique connue : 

  + Hypothyroidie oui   non  

  + Maladie coeliaque oui  non  

    +   Epilepsie :   oui   non  

  + Autres: 

Familiaux : 

- Consanguinité : oui        non          si oui : Degré :  

- Diabète : oui           non                

+ si oui : Type :                 membre de famille atteint :  
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- Maladies  auto-immunes : 

- Autres : 

3) circonstances de découverte de diabète : 

- Age au moment du diagnostic :

- Glycémie au moment du diagnostic :

- Mois et saison : 

- Lieu de diagnostic :  

               +CHR FARABI : oui              non 

               si oui  :  oui              non  

               +CHP : oui              non  

               +Privé : oui              non  

               + Centre de santé : oui             non  

- Référé par :  

               +CHR FARABI : oui             non 

               +CHP : oui            non 

               +Privé : oui           non 

               + Centre de santé : oui              non     

    -  Symptomatologie révélatrice : 

-Syd.polyuropolydipsique : oui             non  

-perte de poids : oui              non  

 -Polyphagie : oui              non  

-  notion de fièvre : oui             non  

-Signes Digestifs : oui              non  

-Asthénie : oui              non  

-Anorexie : oui              non  

Facteurs précédant le diagnostic : 
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-excès des aliments sucrés :  oui              non  

-Evénement stressant : oui              non  

- infection : oui             non  
     Si oui laquelle : 

 4) Examen Physique : 

    Poids :                           IMC :    

    Taille :                             TA :    

    Labstix : 

      + Glucosurie :  

        +  Acétonurie :  

                              dextro : 

    Signes de déshydrations : oui              non  

    Hépatomégalie : oui              non  

    Fente musculaire : oui              non   

5) Prise en charge :  

 a. insulinothérapie :  

 :  

Insuline pour seringue à insuline 

 

Pompe portable : 

 :  

Initial :  

Actuel :  

_ Dose :  

 : 

-Injection faite par :  
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Enfant : oui              non                       

Parent : oui              non  

_ Effets se  : 

Hypoglycémie : oui              non    

Prise de poids : oui              non    

Allergie : oui             non   

Lipohypertrophie : oui              non    

Lipoatrophie : oui             non    

b. Traitement non insulinique : 

Accompagnement :   oui                  non 

Soutien psychologique :   oui                 non 

Education : 

 - Suivi par diététicienne : oui             non 

_ Alimentation variée et sans interdits : oui             non 

_ Exercice physique régulier : oui              non 

_ Auto-  : oui             non 

Si oui : + en fonction de glycémie 

             

             

_ Adhérence au traitement :    oui                non 

Si arrêt cause : 

+ Cout : oui              non 

+ Négligence : oui              non 

+ Ignorance : oui              non 

 : oui              non 
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6) suivi de la maladie : 

_ Surveillance clinique/3mois 

 
 

       

Poids 
 

       

Taille 
 

       

TA 
 

       

Conscience 
 

       

Puberté 
 

       

Malaises 
nocturnes 

       

Hypoglycémie 
nocturne 
 

       

Dents/ 
gencives 

       

Complications 
neurologiques 
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- Surveillance para-clinique : 

GAJ 
 

        

HbA1c 
 

        

Créatinine  
 

        

Micro-
albuminurie 

        

 
 

        

Cholesterol 
total 
 

        

HDL-c 
 

        

Triglycérides 
 

        

ECG 
 

        

ECBU 
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ABREVIATIONS : 
ADA  : American Diabetes Association 
ARV  : anti-rétroviraux 
ANC  : apports normaux conseillés 
CMV  : Cytomégalovirus 
DAC  : décompensation acidocétosique 
DT1 : diabète type 1 
DS  : déviation standard 
CPK  : creatine phosphokinase  
CT  : cholesterol total 
ECG  : electrocardiogramme 
FO   
GAJ  : glycémie à jeun  
GCS  : score de Glasgow  
GAD  : anticorps antiglutamate 
GIP  : Gastric inhibitory peptide 
GlucCa  : gluconate de calcium 
HIV   
HMJ  : Hyperglycémie modérée à jeûn 
HbA1c  : hémoglobine glyquée 
HGPO  oie orale 
HDL c  : high-density lipoprotein cholesterol 
HLA  : human leukocyte antigen 
HPIV  : hyperglycémie provoquée par voie intraveineuse 
IEC   
IMC  : indice de masse corporel 
IDF  : international diabetes federation 
ICA  :  
IAA  : anticorps anti-insuline 
IA2A  : anticorps anti-tyrosinephosphatase 
KDa  : kilo Dalton 
KCl  : chlorure de calcium  
LH  : hypothalamus latéral 
LDLc  : Low density lipoprotein cholesterol  
MODY  :  
NPH  : . 
NaCl  : chlorure de sodium  
NOD  :  
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OREMA  : organisation de renouveau estudiantin 
RAMED  : Régime d'Assistance Médicale 
TG  : triglycéride 
VNTR  :  
VMH   
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