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1)INTRODUCTION

Sous |e i,erme de diabéte sucré sont regroupées des maladies
H)Saqbo iques caractérisées par une hyperglycémie chronique résultant

-déficit de I'insulinosécrétion.
-déficit de I'action de I'insuline

d_-ou d)es deux a la fois au niveau des tissus cibles ( foie, muscles, tissu
adipeux).

Le diadbjete est I'endocpn_opathie la plus fréquente chez lenfant, longtemps
considéré comme exclusivement de type |.

is quelques années, émergence d’autres formes de diabéte
Eg a%rﬁentc!ie type 2 ?ObéSIter'EH, sedentante?.

Son évolution est émaillée de complications:
-accidents aigus: hypoglycémie et acidocétose.

-complications dégénératjves surtout i ng?l Squilibré touchant
Fartic]uliérementles yeus, les reins, les nerfs, le'cceur et les vaisseaux
OMS).



I)A. CLASSIFICATION:

’ADA (American Diabetis Association) a modifié
la derniére classification des troubles du
métabolisme glucidique qui datait de 1979.

La nouveauté est que cette derniére
classification est fondée sur I'étiopathogénie
des différentes anomalies du métabolisme
glucidique et non sur leur traitement.

Les termes de Diabéte de typel (DT1) et Diabéte
de type2 (DT2) remplacent ceux de Diabéte
insulinodépendant et non insulinodépendant

Il) B. Classification actuelle

* Diabéte de type 1(DT1):
-auto-immun (avec anticorps)
-idiopathique ( sans anticorps).

* Diabéte de type 2 (DT2):

-avec insulinorésistance prédominante
-ou déficit insulinosécrétoire prédominant.

* Autres types de diabete:

-anomalies génétiques touchant l'insulinosécrétion (MODY
giabg%es m&ochogdriaux. ( b

-diabétes insulinorésistants.

-diabéte des pathologies du pancréas
exocrine:mucoviscidose,hémochromatose.

-endocrinopathies: hyperthyroidie, cushing,acromégalie...
-diab&te induit par les médicaments: Corticoides,Pentamidine...

-diabtes des syndromes génétiques: trisomie 21 Klinelfilter, Turner,
SA de Wol?ram\,{Laurence E/Ioon%IdeIfe,Prader Wi‘]lll...

Criteres de Diagnostic

’OMS, dans la derniére révision des critéres
diagnostiques en 1999, indique que le diagnostic de
diab&te peut étre retenu dans 3 situations différentes:

-1er cas: signes évocateurs de diabéte polyurie,
polydipsie, amaigrissement)+ glycémie (sur plasma
veineux) > ou =2g/l quel que soit le moment de la
journée ou le dosage est réalisé.

-2éme cas: glycémie a jeun (sur plasma veineux
>ou=a1,26g/l & 2 dosages successifs.

-3&me cas: glycémie a jeun < a 1,26g/1 + glycémie a la
2&me heure d’une HGPO(75g)> ou = 2g/I.



Epidémiologie:

Le DT1 se voit a tous age. Il a 2 pics d’apparition:

vers 4-5 ans et a la puberté .1l est exceptionnel en
période néonatale.

Lincidence (nombre de nouyeaux cas par an) est
variable selon les pays. Trés élevée dans les pays
d’Europe du nord, tel la Finlande (403
45%000),elle est |a plus basse dans certains pays
d'’Asie et dAmérique latine (Pérou<1%000).En
Algérie, elle est intermédiaire (9,10%0003
11,94%000).

Cependant, I'incidence est en train d'augmenter
partout dans le monde, surtout chez les enfants
de moins de 4 ans (?).

Pathogénie:

Immunologie:

Le DT1 résulte de la destryction auto-immune des cellules béta de
Langherhans du pancreas,qui sont infilirees par des lymphocytes
activés. Cette phase i{ insu :t? est silencieuse et ne devient |
symptomatique que lorsque la grande majorite des ilots gntﬂ?té
détruits. Les anticorps sont dlrlgg contre des antigénes des ilots d
Langherans (msujme,glutamate carboxylase,t\‘]rosme phog}) ate ).
Un ou plusieurs de g_e antlcorpg iont résents chez 85 a 90% des
individus quand le diabete se déclare (ICA:islet cel L.
aqn‘ﬁo ies,IAA:insulin auto-antibodies, anti GAD:glutamic acid

décarboxylase, antilA-2:anti tyrosine phosphatase).

Leur présence plusieurs semaines, mois ou années avant la phase |
ch%ique per?net ﬁe éé ecter les sujets a risque chez les apparentés

0

d’un propositus diabétique.

Lesdqauses exactegicliie,la maladie reste

> | trga_l connueé. 'association
té au diabete, mtl §| e

nigue, et cteurs

e suscepti
o P ergenes, virus, toxines...)

envjronnementaux hypothétiques
dgc enche la reactlorY auto-immune.

Génétique:

Il s’agirait d’une maladie polygénique dont le mode de transmission est
encore inconnu.

La région du CMH(HLA} les alléles DR,DQ,DP expliquerait 40% de la
susceptibijlité. L'état heterozygote DR3/DR4 contere le risque le plus
élevé. Il s’exprime par la formule DR3-DQW2/DR4-DQWS.

L'évolution du diabte passe par 4 stades successifs:

-stade 1 ou prédisposition génétique avec intégrité tissulaire du
pancréas.

-stade 2 ou insulite; le facteur déclenchant est intervenu et a
entrainé les phénomeénes immunologiques et la destruction des
cellules insulaires.

-stade 3 ou intolérance au glucose (50% des cellules sont
détruites).

-stade 4 ou diabéte clinique (103 20% de cellules fonctionnelles).



Physiopathologie:

Uinsuline est la seule hormone hypoglycémiante de
I'organisme. El?e agit au niveau des tlfSUS cubtles en
permettant 'entrée du glucose dans les ce Iulcis etau
niveau du foie en perm?ttanl’[ le stockage du glucose
alimentaire en Fxces. Elle y bloque la neoglucogenese
et la glycogénolyse. i o

La carence en insuline entraine une hyperglycemie.

Cette derpiére détermine une polyurie osmotique avec
perte d’t-!:?ectrolytes (I-{IA, K, lalgiEa).b ‘ o

Les acides gras libres deviennent le substrat énergétique
ceﬁ aireg faute de glucose. IIs scfnt le résultat de la
Iipo']jyse,don_c amaigrissement. lIs se transforment en
corps cétoniques d'ou acidose. |

Les corps cétoniques sont éliminées par les poumons et
e reﬁl als Iaqcetogenese persiste. Elle ne sera arrétee
que par l'insuline.

Manifestations cliniques

Les signes cliniques peuvent apparaitre de maniére
insidieuse ou brutale a 'occasion d’une infection, d’un
traumatisme ou d’un stress psychique.

-Début progressif:

-polyurie, polydipsie,amaigrissement pouvant évoluer
sur quelques semaines a quelques mois.

le plus souvent anorexie, parfois polyphagie.
levers nocturnes fréquents, énurésie secondaire.
-Début brutal:

tableau d’acidocétose diabétique révélateur d’un
diabéte dans 30 a 40% chez nous.

Manifestations biologiques

Hyperglycémie selon les derniers critéres retenus par 'OMS:

-glycémie >1,26g/1 3 jeun ou > 2g/l & n'importe quel moment de la journée
ou apres 2 }\'dﬁugne charge oraleg e gl ucos%. g !
-J'examen des urines retrouve une |vc?1s_urie constante au clinitest, et une
f:vgn,tuerle acetonurie dpar 'ac éest.,a chimie ef urines par bandelettes

la gx n?mt)te_st, ketodiabur f jt Btre réalisee lors de la Sélrve" :1nce,' en
cas de glycemie > 2,508/l pour depister une cétonurie et adapter le
traitement.
Autres examens:

-{s deozsage de Pinsulinémie n’est réalisé que si l'on suspecte un diabéte de

P
-le C peptide gst effondré mais peut étre détecté au début de la maladie .
Ml [efjt;etg la ségcrétion endoggnepg‘lfnsu ine. If peut é’tre gosé Sans les
urines.
-la mesure de I’hémoglobine glycquée(HBA1c) refléte |3 glycation de
e L e C ki LT
maniere % a C e rniers mois).
gpartr’r\\?le se situ% ¥entre 43 6‘%. C%st %xamgn cle de surveiﬁance du

iabéte,

-la fructqsamipe reflétant,la glycati?a de certaines molécyles 3 demi
Yie oqrse n'est plus guere utilisee sauf dans certains cas particuliers
anémie).

’



Complications de la maladie

Aigues:
1)Pacidocétose diabétique:

c’est une situation grave dont le risque de mortalité est
estimeé a 5 a10%. Elle peut révéler la maladie ou
survenir chez tout malade connu en cas d’oubli ou de
non pratique des injections; en cas de sous dosage
volontaire ou non d’insuline, de stress infectieux,
physique ou psychique. Elle est définie par:

-une glycémie> a 3g/I.

-une acidose métabolique avec Ph< a7,30;HCO3< 315
megq/I.

-cétonémie importante.

-glycosurie et cétonurie massives.

Acidocétosell

Physiopathologie:

C’est la conséquence d’une insulinopénie profonde qui va entrainer un état de catabolisme
avec perturbation des métabolismes glucidique et lipidique.
Carence en insuline

7; Glucagon

Cathécolamines Glycogénolyse Hypérglycémie

7 H.Croissance Néoglycogénese -, Glucosurie

A Cortisol
Lipolyse Diurése osmotique
AGL N
Cétogéneése Filtration Glom DHA
Cétonémie- Cétonurie Hyperosmolarité
ACIDOSE METABOLIQUE TROUBLE DE LA CONSCIENCE

Acidocétoselll

Clinique: elle se traduit par:
g #\léles de |a conscience: obnubilation, état de torpeur ou coma

-odeur acétonémique de I'haleine.
-signes digestifs: nausées ,vomissements, douleurs abdominales.
-déshydratation.
Biologie
dans le sang: -glycémie >2 3g/l.
-gaz du sang: Ph<7,HCO3< 0,15 meq/|,PaCO2 basse.

-natrémie va jable,éﬁ[iémie souvent élevée majs en réalité
&g pool pcr.tass..lrsue est diminué( I'ECG retrouve des signes francs
hypokaliemie).

-augmentation de I'urée sanguine, cholestérol, triglycérides
et des AGL?tegmoins qe?hypercata olémef. By

-augmentatjon de la protjdémie et de '"hém i
hémoconcentration Ju’}ait ée Pa dés ydratationg. sacrts(par

Dans les urines: -glycosurie et acétonurie massives.
-pH urinaire <5
-pertes électrolytiques.



AcidocétoselV

Traitement:

i consi§1e_ n la correction du défiﬁ'; en insuling, en la correction de la déshydratation
et aci, ose m{tabph ue 53ns hate ex ef,swe, out en évitant la survenue de
complications(cedeme cérebral, hypokaliémie

2 protocoles sont préconisés dans le service:

Protocole du Pr Lestradet:

Insulinothérapie: elle est administrée en méme temps que la réhydratation. On met
dans K‘S’I _qug ?lacon je pe:r‘Fusion de 500ml, qut’ll aggse de bic, ge SSoudeSG,11
unités d'insuline ordinaire.

Réhydratation: De 0 a 2 heures:

Si Ph<7,10( ou signes d'acidose margués):
SBI 14p 1000:10¢c/kg en 20mn.
SS1 9p 1000: 20cc/kg en 40 mn.
SS1 9P 1000: 20cc/kg en 60 mn.

Si Ph>7,10:
551 9p 1000: 30cc/kg en 60 mn.
551 9p 1000: 20cc/kg en 60 mn.

De 2 4 24 heures:

ion: 31/m?2 de SG 10%+ électrolytes(3g/l de KCL,2g/! de NACL,1g/l de
glucgﬁgt%s' enCa,/O,S g/le ée ch(forure Jg. MQ

2¢me protocole

Insuline: 0,1 30,2 Ul/kg/h.

Perfusions;- les 2 premiéres h: ne pas donner de SBI sauf
i Ph<a 7 et dor? er du SS1 40 rnF/?( : sirh pokalieBn;lie
fa aSI sement des ondes T, apparition d'ondes u a
G) la corriger.

|
s
- les 24 h suivantes, donner du SG 3 10%:31/ m2
R}I/gec par litre: 3g ale NACL,4g de KCL,1g de Ca,O,Sg/c];1

Si éta‘i gc% fhoc , corr(i)géea ggc rgencs (far grosse

mo esenivil kgen20 mnen déi)ut de
traitement.

Le lendemain continuer avec des doses fractionnées
d’insuline.

Ne pas se presdser po&;r commencer ou reprendre le
traitement de fon

AcidocétoseV

Surveillance:

-clinique: constar]tes vitales,état de conscience,signes

a% ose toutes [es 15 mn fes 1éres heures puis toutes
es heures.

-biolpegi%:glycémie (dextrostix) toutes les demi heures

Silverti guhe oS S ol et
] ; ionogramme

sangala l2eme tyepurgey 8 Stezdu

-ECG ala 5?’“‘-‘ heure et a la 12®™ heure a la recherche
de signes d’hypokaliémie,

Evolution de I'acidocétose traitée:

La reprise de la conscience ¢t la normalisation ﬂef
.lLa

arametres biologiques se font en régle en 24
Eurvenue d’hypokgaﬁ‘ g cérg

Iiémie et d'cedeme cérébral reste
rare.



2) hypoglycémie |

Elle est q_eﬁn_le parunt u%( de glucase < 0,60g/I. C'est une _
complication grave du fait de ses conséquences ramat[ﬂues
sur un cerveatl en pe||1 devglo?pement risque de troubles
cognitiis et intellectuels) et du fait de survenue de formes

_ graves pouvant aboutir au coma.

Circonstances de surv,e“ug; ap?o(;t aligggntaiye insuffisant
,exercice physique inhabituel, dose d'insuline excessive,
existence de lipodystrophies.

Manifestations cliniques:

-g_n rapport avec l'apport insufﬁsarﬁ de glycose au cervegu:
iminution dﬁ P,e ormancaes ‘nte ecitue es fensat on de
fatlgge,lrr ta] ilité,troubles de la parole, troubles de la vision,

troubles de la conscience pouvant aller au coma.

-en ra%)port avef-c la ll,lieranon d’; drenalline:sudation, .
remblement,fourmillement, paleur,palpitation, sensation de
aim impérieuse, tachycardie.

tous ces signes son variakbles d’un malade a I'atltye, mais sont

spuvent reproductibles chez un méme malade lui permettant
ainsi de reconnaitre les signes d’hypoglycémie,

Hypoglycémie II

Prise en charge:

< encas de malajse:-cesser toute activité,faire yne glycémie( si Cest
0ssibl ﬂ,absori)e( ou fa?re agsoﬁaer du ﬂ.lc[elfenvglrgn un s(u e pour 20kg
@ poids, manger(prendre le repas, la collation, un morceau de pam;.

%lljesgmggsise ne passe pas au bout de10 mn refaire la glycémie, redonner

L3 En cas de l‘Perte de connaissance ou de convulsions:-ne rien donner par la
ouche, injecter du El

lucagop par voie IM ou sous cutanée(l am Jelm
%Ioéugce >4 5 ans;1/2 agmp 51‘2 5‘8 nsff.En gcl-'zné ?I'Ia onsglence rev'i)ent au 8

de 5 a 10 mn permettant de faire absorber du sucre, puis de manger.

< En cas de coma:-injecter du SGH 4 30% en IV strict, a la seringye, 2 raison
de 2g// de LEC comime pour augmentar Ta give i 3e 052 g
revnzegn/tadonner O,Sr:ng/lgg g EYESIRR G grﬂ Ce qu

Si I'enfant se réveille, prendre le relais par I'absorption d’une petite
quantiteé de boisson sgcrene,rg rgpgter 1ﬂsquaau re our% a nor‘r’nale.
Si I'enfant n’est pas totalement réveillé on gren le relzlis gar une
perfusmn de SG a 10% en passant environ 10cc, 1 e _,pués réduction
en fonction des controles glycémiques et ce jusqu’a la reprise

conscience

ela

Complications dégénératives:

1)Mlcroangioppéthies: elles sont & rechercher systématiquement dés la puberté, et
res 3 ans d'évolution de dj bgt ,% de subclinique de troubl ’
?ﬁr]ctlonnels, encore rgvers(ijﬁes pear ’grr;\ flaorgtslgncdlg ‘gontn%ﬁe (fiagégtfque. Il s"agit
A)La Néphro athie;c’est la lication |a plus grave, elle est tardive mais évalue
gtearé eusn% IRC chez 20%40%%’?%%@28&&" Jés t%pe‘:' i a I'agee a uﬂé. Em ;)sasse par5

.Stade 1; hyperfiltration glomérulaire avec rtrophie rénale, sans lésions
histo og%qtl‘gg e hypertrop ’

.Stade 2: silencieux, sur\1ient de:js 2 ans d’évolution %u diabéte et dure 2 ans 3
Plusn,eurs € emgeﬁ. La ; upart des patients restent a ce stade toute leur vie et ne
ont jamais de néphropathie clinique, \

.Stade 3: néphropathie incipiens, caractérisé par une mjcroalbuminuri N
ermanent ghfin?e gzr tex& etmn éqﬁa aire dgaqgumin,e_d]e 20 g foo ugf n soit
goa 300mg/24h sur 3 éc ﬁm' ons d'urines sur une periogde dg a 6 mols( urines
du matin). Seujs 30 340% des OT1 passent a ce stade aprés 5 a 15 ans .Ce stade

peut durer 10 a20 ans,

.Stade 4: |a néphropathle clinique f’fpftalle 1a |5 ans aPr,és le stade précédent
diminuticn de tration glomerulaire L?e 0 el mn/an. La
caractgrisée RF ytec mllen;awgande e{ter ur?nagr,e .La fonction r%na ePest normale,

otéinurie est detectal
gtérée ou tres gimlnuég. La TA est souvent elevée.

_Stade 5: stade d’urémie, Il s'installe 7 4 10 ans aprés le stade 4.



Complications dégénératives Il

B)Rétinopathie: Cause de cécité dans les pays développés . Elle
évolue en plusieurs stades:
-non proliférante: micro ané\irys es, exsudats,hémorragies;
observée chez presque tous les diabétiques apres 20 ans.

-préproliférante: hémorragies rétinienne dans 4 guadrants,
anomalies veineusgs, nom regses AMIR(ancmalies
microvasculaires rétiniennes) dans un quadrant.

-proliférante: néo-vaisseaux en périphérie de la rétine.
-proliférante sévére: néo-vaisseaux prépapillaires.
-p{ojife'rante compliquée: décollement de la rétine, hémorragie du
vitree
Le dépistage est recommandé chez tout patient 3gé de plus de 10 ans
et EFrF 3% S ans evolgﬂion au é’iaggte .If‘peét étrep it par
phtalmoscopie sur pupilles dilatées ou par angiographiea la
luoresceine. . i . X
L'amélioration de I'équilibre metabollﬂpe freine |'évolution de la
etinopathie ,Dans les cas avances,I'ophtalmologiste posera
‘Indication d'un traitement par Laser

Complications dégénérativeslll

C) La Neuropathie: rarement décrite chez I'enfant, La. mesure
de la vitesse de conduction motrice dans le nerf sciatique
poplité externe VCMS,PE)ﬁFrmet le depistage des formes
infracliniques . Avancee, elle se présente sous 2 formes:
-Focale, cgmme le syndrome du canal carpienoula .
paralysie de la 3°™ paire cranienne ou une neuropathie
proximale avec amyotrophie.

_-G?néralisée ,elle réalise la p,ol%/neuropaghie sensorimotrice
isolée ou associée a une atteinte du systéeme nerveux
autonome.

La neuropathie se recherche par mesure de la sensibilité

t?ner_miqlﬁ)e, algesique( pI%ue, tourg]-ne) geq sensi illn_Le. .

tactile superficielle che de cotonL et de la sensibilité

e pression cutanée( le test au monofilament 10gri.

La prévention repose sur un bon équilibre métabolique.

Autres complications

N

-Complications cutanées représentées essentiellement
Fan les lipo ystrcfp ies qui surviennpent lorsque
Injection d’insuline est faite au méme endroit. Elles
Reuvent étre gtrophiques ou hypertrophiques,
upara ,an_E_frequentes, e||l.T_S onLnette_ment régressé
depuis I'utilisatjon des insu :r,es umaines et dées
analogues, je la pratique adéquate de I'injection sous
cutanée et du changement quotidien du lieu
d’injection.
-Complications infectieuses en particulier cutanées et
urinaires.
-Troubles du comportement alimentaire surtout chez les
adolescentes.

-Macroangiopathies: sont surtout Vapanage des
adultes



Traitement du diabéte de I'enfant

Le tral'cementI du diabétic_ﬁe doit Iui ermettre de mener qne.we,?ussi
fomparab e que possiple a celle des non dia quues. |,9bjectp a
émg terme est d'empécher ou, en tout cas, de freiner ['évolution

es complications degeneratives.

Le traitement est individuel et, doi_ﬁ_e}re adapté a la maladie, au
traitement et a a situation familiale.

Léducation a laytotraitement et 3 I'autosurv?ail.lance, les mesures
dlera_thues Iactivité p.h‘{smu,e doivent se faire par une equipe
gw tidisciplinaire {pédiatre diabetologue, infirmjere spécialisée,

ietéticienne, psychologue, assistante sociale, pedopsychiatre).

Les cibles métaboliques dépendent de I'age:
ST S ogoy s
glféoltaﬁgll\els(ggrg‘:j il\gcg?gigglé jeun 0,70g/1; en post-prandial 1,40g/I
Pt R et s )

Linsulinothérapie

Linsuline employée dans le traitement du diabéte a
abord ete extraite de pancre?s d’animaux, le beeuf et
porc essentlﬁllement. Actuellement, la quasi-totalite
es insulines a la structure de |'insuline humaine( par
w,odgfnca ion biochimique de l'insuline de porc: insuline
hemisyntnéetique ou surtout par génie génétique;
insuline biosynthétique).
Pour prolonger lf durée d’action de I'insuline, on la
mélange a de la protamine ou a du zinc.

Les insulines rapides sont des solutions limpides, Les
insulines d’action prolongee sont des suspensions qui
oivent étre homogenéisees par agitation douce avant

chaque injection.
Les concentrations sont de 100U/ ml.

Les Fif,féren es insulines commercialisées sur le marché
Algérien figurent sur le tableau suivant:

Insulines Humaines

[ Actrapid Hivi RN o vo Nordisi JSRNINNES
Insuman Rapid Sanofi Aventis
Imuline R Lilly
Insudal R Saidal
Action Inter Insulatard HM Novo Nordisk
Insuman Basal Sanofi Aventis
Imuline | Lilly
. . Insudal Basal : Saidal
Action prolongée Ultratard Novo Nordisk
Mélangées - " | Mixtard HM(30/70) . | Novo Nordisk -




Insulines Analogues

Humalog . Lilly

Lispro Sanofi Aventis
Analogué§ Lentes - Levemir Novo Nordisk

Lantus Sanofi Aventis

Caractéristiques des insulines humaines

Le profil daction est le suivant:
- Insulines rapides

.début d’action10 330 mn aprés l'injection.
.picd’action:1 a 3h

fin d’action:6 a 8h

- Insulines intermédiaires:
.début d'action:1 a 3h

.pic d'action:6 a 14h

fin d’action:18 a24h

- Insulines lentes:

.début d’action:3 a 4h

.pic d'action: étalé

fin d’action: 18 a 24h

Insulinothérapie Il

Zones d'in]ection et reproductibilité:

Vit sse de résorption de I'insuline est plus rapide au n:veau de
'3 en, et npeu us au niveau des bras que dans les cuisses
et es e?es E eet us rapide en IM qu'en SC. Un changement de

one ou de prof eur 'injection aura sconsequences sur

actjon es;nsuTne; Lin {ectlg n dans les [i F YSE) hies accentue

‘Irregularite de la résorption d'insuline et I'insta ||| e glycémique.
Facteurs externes:

fxeruce physique, surtouts 'il concerne la zone d'injection accélére
a résorption d'insuline.

Un massage de la zone d'injection a le méme effet.

Mélanges d’insuline:
Le traitement le plus utilisé chez I'enfant est Je mélange rapide et
intermeédiaire en deux injections par jour Lactivite de l'insuline est
altérée lorsqu'on la mélange a S une I'n?me Seringue, avec une
(nsuline au zinc (Monoﬁar u fait (i iaispp de T'i rlsulme rapide
a Ietxcestdglzmc Le mélange de I'insuline rapide avec la NPH est par
contre stable
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Nouvelles Insulines

Les analogues de I'insuline:
Les insulines rapides se présente sous forme d’hexameres cad

six molécules d’lnsulgle associées autour d'un atomg e
zinc. Les hexameres doivent se separer pou pg_sser ans la
circulation sous formes de monomeres ou de |me{es. Le
principe des analogues est de modifier ou de remplacer .
certains acides amines qui sont lmpllgu s dans 'association
des molécules d'insuline entre elles, de agop a créer des
charges de répulsion maintenant les molecules sous forme
de monomeres , Les etudes pharmacologigues de
differents analogu(fps rapides montre un délai d’action entre
5 a 15 mn, un_pic d'action de 1 h environ et une durée
d'action He 33 4 h. Ces insulines peuvent étre utilisées

avant, pendant ou méme apres le repas. En IV, IM, ou SC.

Les analogues lents ont un début d'action 2 h aprés leyr
injection; pas de pic donc pas,d hypo I,yc,emns:; fin d’action
20 a 24 h (Glargine:Lantus; Détemir: [evemir

Schémas Thérapeutiques et adaptation des
doses

Besoins en insuline: ils sont d'environ 0,8 & 1,5UI/kg/j. Ills peuvent
étre plus élevés a la puberté. Lorsqu’ils descendent en dessous de
0,5UI/kg/j on parle de rémission partielle ou lune de miel telle
qu’elle peut se produire au début du diabéte. Au-delad de 1,52
2Ul/kg/j, il s’enclenche un cercle vicieux avec gain de poids excessif
et diabéte déséquilibré (effet Somogy).

Schémas thérapeutiques:

Insulinothérapie conventionnelle(ou schéma a 2 injections): jusqu’a
I'adolescence et méme 3 la fin de I'enseignement secondaire, tant
que la vie est réguliére, il est possible d’obtenir un bon contrdle de
la glycémie avec 2 injections d’un mélange d’insuline rapide et NPH
répartis en 2/3 de la dose quotidienne le matin(1/2 10; ¥ NPH) et
1/3 le soir (1/3 10;2/3 NPH).

Insulinothérapie conventionnelle 11

Ce systéme suppose une régulgrité dans les horaires des

lniect}onj des repas. Les doses initiales varient entre 0,8
a 1Ul/hg/j (0,8U chez le NR; 1U chez I'en ant[. Les doses
sont adaptees par la suite aux glycémies capilaires 4 fois
Fa,r Jjour. Ladaptation des dgses est surtout rétrospective

resultats antérieurs), parfois anticipatoire ( sport, féte...),
plus rarement compensatoire cornFer la glycémie d
moment). Les [esu.taté de la surveillance Fsgn} reportes sur
un cahier. La vergcute es reports est verifiee lors des

contyoles (tous les 3 mois environ) par les lecteurs de
glycemie.

Une rémission est possible a cou tergni, a\{)ec des besoins
minimes( lune de miel). A la puberté, les besoins
deviennent plus importants.

L'action de 'insuline P?Jd& et de la NPH se superposant dans

3 matinée, une c? lation est nécessaire 3 h apres

mmctuon.éa ollation ?_e d;;pre_s midi n'est par contre pas
obligatoire du fait de la fin d’action de I'insuline.
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Autres schémas insuliniques

Si le diabétique veut se libérer des contraintes d’horaires et de quantités de
repas, il doit passer au systdme basal-bolus & 3 ou 4 injections.

Ce systéme consiste a injecter une analogue lente qui apportera comme chez
le non diabétique une insulinémie basale dont on a besoin en dehors des
repas. Pour couvrir les repas il faut injecter 5 a 15 mn avant les repas de
I'analogue rapide a l'aide d’un stylo Injecteur. Uhoraire des repas a
beaucoup moins d'importance et la quantité d’insuline est adaptée en
fonction de ce qu’on souhaite manger. La répartition est de 40% d’insuline
lente au coucher et de 20%a chacun des principaux repas. Les analogues
rapides ont 'AMM a partir de 2 ans alors que les analogues lents ne I'ont
qu’a partir de 6 ans.

L'adaptation des doses de bolus est rétrospective,anticipatoire et
compensatolre puisqu’elle repose sur:

- la glycémie 3 34 h aprés un repas.
-la prise alimentaire a venir
-Iactivité physique prévue
-la glycémie du moment
L'adaptation de la basale, elle , se fait sur les glycémies a jeun.

Moyens d’avenir

* La pompe a insuline non encore disponible
chez est le moyen le plus physiologique car
elle délivre un débit de base et des bolus
adaptés aux repas. Elle permet donc
d’améliorer le contréle diabétique tout en
diminuant le risque d’hypoglycémies sévéres.

Diététique

L'éducation alimentaire: du diabétigue et de sa famille doit
~ faire partie &‘J programme d‘é ,ugati_on entrepris dés |e
|aFnost|c, au meme titre que l'explication p gflologique
assgrg‘al}?lglﬁr%ti %gﬁclg Rg?%qouneieduesle ‘ot . t'le'td' -
physique norma?e. une activite

Uenfant et sa famijlle doivent apprendre les principes d’

. 2 fam) /e une
arlmer_\tatl n bien équilibr epgt sedfamiliaPiser apvec l'aspect
qua_ntliatl et qualitatif des aliments. La connaissance des
equivalents glucidiques est trés importante.

Cette formation doit &tre personnalisé i "ai
J’une digt e% icﬁe It &tre p sée et faite avec |'aide

Besoins caloriques: Lenfant diabétique s'il 0"
A pas de rgglme r?stric_tip en ;a\gries é'tr!ae?éé’ arstict’itégénse'
quotidienne est celle qui convient aux enfants gg méeme
?5%0 lkac gla}t?noc'?clg()%tr:‘en ggrdr%ale pouré 2ge est d’environ

€ sans

pour les adolescentes & ~Passer 2000 Keal



Diététiquell

Les besoins énergétiques sont répartis comme suit:
-55% de glucides.
-15% de protides.
-30% de lipides.

La répartition journaliere dépend du nombre
d’injections.

Dans un traitement a 2 injections: 15% au petit
déjeuner et a la collation de 10 h; 30% au 2
principaux repas; 10% au golter de 16 h.

Dans un traitement a 4 injections, pas de collation
de 10 h; 20% au petit déjeuner; 40% a midi et le
soir .

Diététique Il

Qualité des nutriments:

_Glucides: La distinction entre sucres simples ,d’absorption rapide et
sucres complexes, d'absorption lente,n’est plus totalement admise. On
lui remplace actuellement la notion d'index glycémigue qui représente
la réponse glycémique provoquée par tel ou tel glucide, en référence 3
la courbe obtenue par I'absorption per os d’une quantité de _glucose a
laquelle an attribue I'index 100%. Cette notion est d’application
difficile, car I'index glycémique est Influencé par différents facteurs: le
type de glucides, le contenu en fibres, la motilité digestive,la présence
d'inhibiteurs enzymatiques de la digestion, la structure physique des
aliments qui peut &tre modifiée par la cuisson, l'association & d’autres
aliments. Aussi chaque diabétique se fait souvent sa propre opinion,
jugeant de I'action de tel aliment, pris dans des conditions définies sur

I'évolution de sa glycémie .

Il est utile de connaitre les équivalences glucidiques pour les aliments les
plus courants,par ex pain,légumineuses, fruits, produits laitiers
(documents remis par la diététicienne).

DiététiquelV

Protéines: g)js 3 part le cas du diabétique atteint de néphropathie, il
y @ pas |ng;catlpn ala re/stn tion en protides chez ['enfant. Les
esoins sont d environ 1,5g/kg/j avec un rapport protéines

animales/protéines vegétales voisin de 1.

-Lipides: Vu Ia,Frande incidence de maladies vasculaires chez le
gglaagotrﬁr%%' i r;g?tspélén fog'lﬁgggs vgr;dfs pauvres entgl'alﬁi'ﬁ e,‘
S i  gras. La consommat) uile
d cﬂlve a la base Qu réegime meénFerrangen est conseiﬁé1
-Edchorants , aliments po?r diabétiques: 'usage des
édulcorants non calorigues( aspartame,saccharine, acesulfame K)
est permise mais doit trg I:[ru e. C?s derniers sont interdits avant
3 aps car ils contiennent de I3 phénylalanine. Les produits dits pour
diabetiques sont inutiles et chers car ils geuvent contenir d'autres
suc.restue le glucose, On permet par contre ponctuellement une
eritable sucrerie apres une al_ctwl € physique soutenue ou en
isant un supplement d’insuline rapide



L'exercice physique

Le sport n'est bénéfique que si le contréle métabolique est optimal.
L'exercice physique régulier augmente alors la sensibilité 2 I'insuline, ce
qui conduit 3 réduire les doses. De plus, il réduit le cholestérol total et
le LDL c qui sont augmentés chez le jeune diabétique insuffisamment
équilibré. Les seuls sports 3 proscrire sont ceux qui constituent un
danger lors d’une éventuelle hypoglycémie: plongée sous marine,
alpinisme, parachutisme, course automobile,voile en solitaire. Il est
préférable que les enfants diabétiques ne pratiquent pas le sport
isolément. Certaines précautions sont & prendre afin d’éviter les
hypoglycémies:

-ne pas injecter d’insuline dans une région musculaire qui sera
soumise a une activité physique importante.
- éviter l'exercice physique au moment du pic d’action de Pinsuline.

-si l'activité est prolongée, manger des glucides( pates de fruits,
chocolat) juste avant, pendant { toutes les 30 mn) et aprés l'effort.

-mesurer a glycémie avant le coucher qui suit I'exercice physique
afin d’éviter les hypoglycémies nocturnes

Dépistage et prévention

« Dans la population générale : dans les collectivités, la recherche de
glycosurie (médecine scolaire) et/ou la mesure de la glycémie
capillaire (médecine du travail) peuvent étre des situations de
découverte d’un diab&te encore asymptomatique.

» Chez les sujets apparentés a des diabétiques de type 1, appartenant
a des familles comprenant plusieurs cas de diabéte, certaines
équipes proposent une prédiction du risque de diabéte sur la base
du typage HLA et de la recherche d’auto-anticorps. Il s’agit d’une
pratique peu répandue. En effet, d’une part la prédiction du risque
est imparfaite, et d’autre part les trois grands essais randomisés de
prévention du diabéte de type 1 chez des sujets & risque
{traitements a I'essai : nicotinamide, insuline orale, insuline sous-
cutanée) se sont avérés négatifs. Il n'y a donc aujourd’hui aucun
traitement préventif du diabéte de type 1.

Formes particuliéres du diabéte de Penfant

Diabéte du nourrisson: Le diabéte de I'enfant d’ige préscolaire est

rare mais son incidence a tendance ::},;’11ugr(rileent‘_cglfI a E;ggie gégmse
age

ngog e, |l est encore plus rare avant ns. Laci
révele |a maladie dans |a omg des cas. Une fols le trgitement
!nSUan‘l‘ ue ute, le chaFl te du nourrissor se caracterise par son
insta ' ité et la survenue fréquente d’hypoglycémies avec rlsi]u? de
sequelles neurologiques(cognitives et neurocomportementales).

on traitement nécessite la mise en place d’'une pompe a insuline.
es oﬂfctﬁ?s our HsbAlc sont moing stricts quepchez Fen}ant plus

grand(8 a 8,5).

Diabéte du nouveau né: Il est exceptionnel ?lcet éﬁe. Il est
non immunologique. Il gst défini pFr une hyperglycemie
persistante avant I'age de 2 mois; Il peut étre transjtoire ou
definiti (a}nomahe anatomique du pancréas+++).La aussi le

recours a la pompe a insuline est recommandé(‘insuline

diluée).
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Formes particuliéresll

Diabdte 3 I'adolescence: Caractérisé par une majoration de la crise
‘adplescence, par une n'?n compliance au traitement , aux regles
dietetiques et a la surveillance.ll'existe une certaine
insulinoresistance en relation avec I,a?gmené_athn de la GH plus
ﬂ” ave I%@_ ?Ermones sexuelles. Il réa rsle le diabete instable ou
<prittle dighetes>>.Le risque de compli; aglons ddegeneggtwes ast
accru a cet age. Le traijem nt est intensifié avec de preference un
reégime Basal Bolus ou I3 pompe et une surveil anlce %ycqm_nque
renforcee. Ls}'urv nue d’une thyroidite est possible et doit étre
recherchee chez les filles.

Diabétes MODY: Le diabéte MODY {maturity onset diabgtes of the
Young) est un dia gte ,onotgénic[ue a transmission domjinante qui
représente 2 aS% ers iabetes.b ¥pes sogt _cor;nus classes del a 6.
Le ty%e % esf le plus reciluent. II'est secondaire a une mytation du

ene de a,ﬁ?ucokxna,se, se manifeste par la survenue d’'une

Fn perglycémie moderée, peu evolutive chez un sujet jeune et

ince.

Le Syndrome de Wolfram ou DIDMOAD est une association marbide
d!z dia%’gte sucre, drrggtlete insipide,surdité de perception,atrophie
gptique et parfois uropathie. Son géne est situé sur le chromosome

Formes Particuliéreslil

Le diabéte de txpe 2:|l est en train d’émerger partout dans le monde

lObﬁf.llEtH‘). est aussi yng Jnacladle polygénique,caracterisée par ungt_
sulinorésistance qui Pr cede de peu uné altération de l'insulinosécretion. Les
acteurs ae risque sont: . .

—A’;)ppartFn nce a une ethnie & risque( Pimas,Qjibways,Maoris, Aborigénes
Austra |ef

-des ATCD familiaux de DT2

-le se)éce fémir;ln I p

- sence de signes cliniques et biologiques d'insulinorésistance:SOPK,

ggslithosiseNigricgns,insmﬂiﬁlgmie ou C%gegﬁge%étecta%?e as un taux normal ou

-'obésité du fait de I'insulinorésistance et du syndrome métabolique.

Le diagnostic de DT2 doit étre envisagé devant tout diabéte survenant 4 'adolescence
isgu;poﬁds oy o és?té et dATCD de DT2.Letraitement repose sur des mesures ’

iénp-diététjques strictes. Seule la Metformine lycémiant oral) est
Lr{vt éq#tgé thez I%n?ant complétéle parllmlnsuline si [‘ cy|ﬁ|?1 rve glycémique n'est pas
int

Les diabétes mitochondriaux: se discutent si ATCDs maternels + surdité.

es vailalles.LaMCpeut aexister et etre reconnue avant ete et vice versa,
Les 2 maladies ont un support immunglogique coanq . La prise en charge du DT1
st alourdie par |e regime sans gluten a vie .Une thyroidite peut aussi s'observer
ans cette association.

l'a od%ztlon Diabéte- Maladie coeliaque :est rapporté daﬂas é:la sieurs séries avec
}

Conclusion

» Le diabeéte est une maladie grave dont le pronostic est
étroitement a la qualité de sa prise en charge. Avec une
surveiflance et un traitement bien conduits, les enfants et
les adolescents diabétiques présenteront un développement
physique, intellectuel et somatique semblable a ceux des
autres enfants et pourront prétendre & une insertion
scolaire, professionnelle et scolaires normales .lls
retarderont voire éviteront les complications
potentiellement invalidantes a moyen et & long terme. A ces
fins une HbAlc< a7% doit étre maintenue au fil des ans.
L'avenir est a la recherche: nouvelles perspectives
thérapeutiques: greffe de cellules des flots de Langherans;
insuline par voie orale...
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