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Résumé  

Le diabète de type 1 est la forme du diabète la plus fréquente chez l’enfant, l’adolescent et 

l’adulte jeune. L’objectif de notre étude est l’identification des facteurs de risque du 

diabète de type 1 chez l’enfant à travers une étude épidémiologique descriptive incluant 

150 enfants diabétiques, âgés moins de 15 ans et hospitalisés au niveau du service 

pédiatrique à l’hôpital Che Guevara à Mostaganem entre le 1 janvier 2017 à 31 mars 2022. 

Nos résultats révèlent que les enfants de la tranche d’âge entre 0-3 ans est la classe 

majoritaire avec un pourcentage de 35,7% avec une moyenne de 6,36 ± 4 ans. L’IMC varie 

significativement en fonction du sexe (p=0,0473) et de l’âge (p <0,001). L’IMC moyen des 

filles est supérieur de celui des garçons (17,51 vs 16,28, respectivement). 59,3 % des 

enfants diabétique ont une corpulence normale alors que 52,49% de la population étudiée 

souffrent d’insuffisance pondérale, d’hyperglycémie et acidocétose diabétique. 

L’ancienneté du DT1 varie aussi significativement chez les enfants âgés de 4 à 6 ans. 

24,14% sont diagnostiqués diabétiques de type 1 depuis moins d’1 ans alors que 55,17% le 

sont depuis 1 à 6 ans. Les taux de transaminases sont significativement élevés (p = 0,0211 

pour TGO et p = 0,0298 pour TGP) chez les enfants diabétiques âgés de (7 à 12 ans, voir 

16,7% de la population étudiée) et 19,3% sont anémiques. Le taux d’hémoglobine varie 

significativement chez la tranche d’âge de 1 à 6 ans (p=0.04) et 25,61% de ces enfants sont 

anémiques. Un diagnostic précoce du DT1, le suivi et le maintien d’un bon équilibre 

glycémique dès la découverte de la maladie sont judicieux afin d’améliorer la prise en 

charge rapide des patients et de lutter contre les complications secondaires. 

 

Mots clés : Diabète de type 1 ; enfants ; facteurs de risque ; étude épidémiologique, 

complications. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Abstract  

Type 1 diabetes is the most common form of diabetes amongst children, adolescents and 

young adults. The objective of our study is the identification of risk factors for type 1 

diabetes amongst children through a descriptive epidemiological study including 150 

diabetic children, aged less than 15 years and hospitalized in the pediatric department at 

the Che Guevara hospital  in Mostaganem starting from January 1st, 2017 to March 31st, 

2022. Our results reveal that children in the age group between 0-3 years is the majority 

class with a percentage of 35,7% with an average of  6,36 ± 4 years. BMI varies 

significantly with gender (p=0,0473) and age (p<0,001). The average BMI of girls is 

higher than boys (17,51 vs 16,28, respectively). 59,3% of diabetic children have a normal 

corpulence while 25,49% of the studied population suffer from underweight, 

hyperglycemia and diabetic ketoacidosis. The duration of T1D also varies significantly 

among children aged 4 to 6 years. 24,14% have been diagnosed with type 1 diabetes for 

less than 1 year, while 55,17% have been diagnosed for 1 to 6 years. Transaminase levels 

are significantly high (p = 0,0211 for TGO and p = 0,0298 for TGP) in diabetic children 

aged (7 to 12 years, see 16,7% of the population studied) and 19,3% are anemic. The 

hemoglobin level varies significantly in the age group from 1 to 6 years (p=0,04) and 

52,61% of these children are anemic. Early diagnosis of T1D, monitoring and maintaining 

a good glycemic balance as soon as the disease is discovered are judicious in order to 

improve the rapid management of patients and to fight against secondary complications.  

 

Keywords : Type 1 diabetes ; children ; risk factors ; epidemiological study, 

complications. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 ملخص

داء انسكزٌ يٍ انُىع الأول هى انشكم الأكثز شُىعًب نًزض انسكزٌ نذي الأطفبل وانًزاهقٍُ وانشجبة. انهذف يٍ 

 121عُذ الأطفبل يٍ خلال دراسخ وثبئُخ وصفُخ رشًم  1دراسزُب هى رحذَذ عىايم انخطز نًزض انسكزٌ يٍ انُىع 

         فٍ حبنخ اسزشفبئُخ عهً يسزىي قسى الأطفبل ثًسزشفً عبيًب ، 12طفلًا يصبثًب ثبنسكزٌ ، ورقم أعًبرهى عٍ 

 1-1. كشفذ َزبئجُب أٌ الأطفبل فٍ انفئخ انعًزَخ ثٍُ 5155يبرس  11إنً  5112َُبَز  1كُفبرا ثًسزغبَى ثٍُ  ٍش

 سُىاد. َخزهف يؤشز كزهخ انجسى ثشكم كجُز حست 4±  6,16٪ ثًزىسظ 12.2فئخ الأغهجُخ ثُسجخ انسُىاد هى 

يقبثم  %12,21نهفزُبد أعهً يٍ الأولاد ). يزىسظ يؤشز كزهخ انجسى (p<1,111)و انعًز ( p=1,1421)انجُس

٪ 52,45يٍ الأطفبل انًصبثٍُ ثذاء انسكزٌ نذَهى ثُُخ جسًُخ عبدَخ ثًُُب َعبٍَ  %25,1 عهً انزىانٍ(. 16,52%

 1T1ف يذح ُزىٍَ انسكزٌ. رخزهوانحًبض انك يٍ انًجًىعخ انًذروسخ يٍ َقصبٌ انىسٌ واررفبع انسكز فٍ انذو

٪ رى رشخُصهى ثًزض انسكزٌ يٍ 54,14سُىاد.  6إنً  4أَضًب ثشكم كجُز ثٍُ الأطفبل انذٍَ رززاوح أعًبرهى ثٍُ 

سُىاد. يسزىَبد رحبنُم انكجذ يزرفعخ  6إنً  1٪ نًذح 22,12انُىع الأول نًذح رقم عٍ عبو واحذ ، ثًُُب رى رشخُص 

الأطفبل انًصبثٍُ ثًزض انسكزٌ انذٍَ رززاوح نذي  (GGT ن p=1,1552و TGT ن p=1,1511) ثشكم يهحىظ

٪ َعبَىٌ يٍ فقز انذو. َخزهف يسزىي  15.1٪ يٍ انًجًىعخ انًذروسخ( و  16,2عبيًب ، اٌ  15إنً  2أعًبرهى )يٍ 

يٍ هؤلاء الأطفبل يصبثىٌ ثفقز  52,61٪و  (p=1,14)سُىاد 6إنً  1انهًُىجهىثٍُ ثشكم كجُز فٍ انفئخ انعًزَخ يٍ 

ويزاقجخ رىاسٌ َسجخ انسكز فٍ انذو وانحفبظ عهُه ثًجزد اكزشبف انًزض خطىح  ˓1T1انًجكز ل  َعذ انزشخُص  انذو.

    حكًُخ يٍ أجم رحسٍُ الإدارح انسزَعخ نهًزضً ويكبفحخ انًضبعفبد انثبَىَخ.

 

 

.؛ عىايم انخطز ؛ دراسخ وثبئُخ ، يضبعفبد؛ الأطفبل 1يزض انسكزٌ يٍ انُىع  الكلمات الرئيسية:  
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Générale 



Introduction 
 

  

2 

De nos jours, le diabète est un problème majeur de santé publique touchant une partie 

importante de la population, c’est une pathologie en pleine croissance et aux lourdes 

conséquences aussi bien humaines que socio-économiques (Trivin, 1998 ; Rabasa et al., 

1999). Il touche plus de 463 millions de personnes, sur tous les continents, soit environ 

9,3% de la population mondiale et on s'attend à une augmentation de 51% en 2045. Il est 

responsable de 4,2 millions de la mortalité totale par ses complications. C'est l'équivalent 

d’un décès toutes les huit secondes (Rhys, 2019). 

En Algérie, le diabète reste cependant une réalité préoccupante puisqu’il s’agit de la 

deuxième maladie chronique après l’hypertension artérielle. Le nombre des diabétiques en 

Algérie est passé d'une prévalence de 8,9% en 2004, à plus de 14,4% en 2017 et le nombre  

de patients s’éleva à 6 000 000 (Azzegag, 2018). 

Cette maladie métabolique chronique recouvre différents types de diabètes, notamment le 

diabète de type 1 qui est une maladie auto-immune caractérisée par une carence totale de la 

production d’insuline et le diabète de type 2 qui est le plus fréquent puisqu’il représente 

environ 90% des cas de diabète dans le monde (Villar et Zaoui, 2010). 

Cependant, la forme la plus fréquente chez l’enfant, l’adolescent et l’adulte jeune est le 

diabète de type 1 qui représente environ 10 % de la population diabétique, d’où son 

appellation ancienne de «diabète juvénile» (Marius Pembé, 2021). L’étiologie du diabète 

de type 1 est encore mal identifiée. Les chercheurs pensent qu’un facteur génétique, facteur 

immunitaire, et certains facteurs liés à l’environnement contribuent au développement de 

ce type de diabète (Punthakee et al., 2018). 

De plus le diabète conduit les enfants diabétiques ayant un contrôle inadéquat de leur 

maladie au risque de diverses complications aigu et chronique allant jusqu'à un risque de 

décès (Polak et Robert, 2009 ; Bouhours- nouet, 2011). La compréhension de la 

physiopathologie de cette maladie et l'identification précoce des sujets à risque et des 

facteurs de risque, permettrait de limiter la progression et de retarder son évolution 

(Hadjiat, 2020). 

Dans ce contexte, nous avons mené une étude épidémiologique descriptive au niveau du 

service de pédiatrie de l’hôpital Che Guevara dans la willaya de Mostaganem. La période 

de l’enquête s’étalait entre le 13 mars et le 13 avril de l’année courante.  

Elle concernait une cohorte de 150 enfants diabétiques âgés entre une année et 15 ans  

et hospitalisés au niveau du service pédiatrique entre 1 janvier 2017 et 31 mars 2022.  
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L’objectif de notre étude était la mise en évidence des facteurs de risque du diabète de type 

1 chez l’enfant et les conséquences de cette pathologie sur leur santé par l’évaluation de 

quelques paramètres biochimiques et biologiques. 
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I. Définitions et généralités  

Le diabète est une maladie chronique qui survient lorsque le pancréas ne produit pas 

suffisamment d’insuline ou lorsque l’organisme n’est pas capable d’utiliser efficacement 

l’insuline qu’il produit. L’insuline est une hormone régulatrice de la glycémie. 

L’hyperglycémie (la concentration trop élevée de glucose dans le sang) est un effet 

fréquent du diabète non équilibré, qui entraîne avec le temps des atteintes graves de 

nombreuses parties de l’organisme et plus particulièrement des nerfs et des vaisseaux 

sanguins (OMS, 2021). 

Le diabète sucré est une maladie associée à une perturbation du métabolisme glucidique. 

Chez les diabétiques, le taux de glucose sanguin est élevé (au-dessus de 1,26 g/l à jeun ou 

au-dessus de 1,80 g/l à n’importe quel moment de la journée). Cela est dû à une production 

d’insuline trop faible voir absente ou à une action de celle-ci insuffisante. Les formes les 

plus communes de diabètes sont le diabète de type 1 (10%), qui est une maladie auto-

immune et le diabète de type 2 (90%), souvent associé à l’obésité. Il est à noter qu’il existe 

d’autres formes de diabète très rares tel que le diabète gestationnel, diabète MODY « 

Maturity Onset Diabetes of the Young » … etc. (Youb et Karamane, 2017). 

Au niveau mondial, le diabète affecte plus de 537 millions de personnes (11,6 %. dont, 

plus de 1,1 million d'enfants et d'adolescents (moins de 20 ans) vivent avec le diabète de 

type 1. Le diabète augmente le risque de décès précoce, en effet, en 2021, la fédération 

internationale du diabète (FID) a déclaré qu'environ 6, 7 millions d'adultes mourraient des 

suites du diabète et de ses complications. C'est l'équivalent d’un décès toutes les huit 

secondes. La FID estime qu'il y aura 643  millions d'adultes atteints de diabète d'ici 2030 et 

784 millions d'ici 2045 (Rhys, 2021) (Figure 1). 

Au niveau d’Algérie, selon les nouvelles données de l’OMS, le nombre de patients adulte 

actuellement atteint du diabète s’élèvera à 6 000 000 cas. En 2004, la prévalence de cette 

maladie chronique a été estimée à 8,9% chez la population âgée de 25 à 64 ans. Elle est  

passée à 14,4% en 2017 chez la population âgée de 18 à 69, alors que chez la population 

âgée de plus de 35 ans, un diabétique sur deux est méconnu (Azzegag, 2018). 

L'Algérie est classé la cinquième au monde pour le diabète chez l’enfant. En effet, 15 000 

enfants algériens sont actuellement touchés par la maladie, soit 3500 nouveaux cas 

d’enfants âgés de moins de 15 ans sont enregistrés chaque année, avec une augmentation 
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en moyenne annuelle de 10% et une incidence de l’ordre de 30 cas pour 100 000 enfants de 

moins de 15 ans (Kourta, 2019). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

II. Classification  

Selon la classification étiologique du diabète sucré proposée par l’Association Américaine 

du Diabète (ADA) et l'OMS, le diabète type 1 et 2 remplacent respectivement les deux 

termes Diabète insulinodépendant (DID) et Diabète non insulinodépendant (DND), qui 

sont les deux principaux type de diabète, mais il existe d’autres types tel que le diabète 

gestationnel, diabète MODY… etc, qui sont moins fréquents (Salhi, 2021) (Figure 2). 

 

Figure 1. Dernières conclusions de la fédération internationale du diabète 

(Fédération internationale du diabète, 2021). 
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Figure 2. Classification du diabète selon l’OMS (Abderrahmani et al., 2018). 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

II .1. Diabète de type 1    

Autrefois dénommé diabète insulinodépendant (DID), maigre ou juvénile, il touche environ 

10% de l'ensemble des diabétiques en particulier les enfants et les jeunes adultes. Il 

survient essentiellement avant 20 ans et il est caractérisé par un début clinique brutal 

(Merzougue, 2017). Le diabète de type 1 résulte de la destruction des cellules β-

pancréatiques productrices d’insuline par le système immunitaire. Cette destruction est due 

à un processus dit "autoimmun", c'est-à-dire à la reconnaissance anormale de cellules de 

notre organisme par le système immunitaire où des globules blancs appelés « lymphocytes 

T cytotoxiques : Lym T CD8» qui attaquent par erreur les cellules bêta, comme ils le 

feraient avec des cellules infectées.  

On considère que la maladie survient lorsque 80% des cellules sont détruites. Elle est 

souvent révélée par les conséquences d’un déficit complet ou quasi-complet en insuline : 

l’apparition d’une cétose ou acidocétose diabétique (Gaudric et al., 2012). Il faut noter que 

la cétose diabétique est un état pathologique dû à l'accumulation anormale des corps 

cétoniques (substances produites lors de la dégradation des graisses) dans l'organisme (le 

sang et les urines) de façon modérée qui peut demeurer asymptomatique ou provoquer une 

acidocétose. L'acidocétose survient quand la concentration de corps cétoniques dans le 

sang dépasse largement les capacités d'élimination de l'organisme et que le sang devient 

trop acide (Benharrat et Habi, 2017).  
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II.2. Diabète de type 2  

Autrefois appelé diabète non insulinodépendant (DNID) ou diabète de l'âge mûr survient 

classiquement chez l'adulte de plus de 40 ans, présentant dans 80% des cas une obésité ou 

un excès pondéral, avec souvent des antécédents familiaux de diabète type 2. Au début de 

la maladie, la production d'insuline par le pancréas est normale (voire excessive), mais les 

organes chargés de capter et d'utiliser le glucose (le tissu adipeux, le foie et les muscles) 

deviennent insensibles à l'insuline d’où une augmentation de la glycémie (Fehaima, 2017). 

Tableau 1. Différences entre les deux types de diabète 1 et 2 (Young J, 2016). 

Caractéristiques Type 1 Type 2 

Antécédents familiaux du 

même type 

Rares Fréquents 

Age de survenue Avant 35 ans Après 40 ans 

Début Rapide ou explosive Lent et insidieux 

Facteur déclenchant Souvent présent Le plus souvent 

présent 

Symptomatologie Bruyante Pauvre ou absente 

 

Poids 

 

Normal ou maigre 

Obésité ou surcharge 

Adipeuse abdominale 

Hyperglycémie au 

diagnostic 

Majeure > 3 g/l Souvent < 2 g/l 

Cétose Cétose souvent ++ à 

++++ 

Le plus souvent 

absent 

Cause principale de 

mortalité 

Insuffisance rénale 

Maladie cardiovasculaire 

Maladie 

cardiovasculaire 
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II. 3. Autres types de diabète   

A. Diabète gestationnel   

Le diabète gestationnel (DG) est une affection provisoire qui survient pendant la grossesse 

et il est associé à un risque à long terme de diabète de type 2 (Fédération française des 

diabétiques « FFD », 2019). Au cours du 2
ème 

et 3
ème

 trimestre de la grossesse, les besoins 

en insuline de la femme enceinte sont de 2 à 3 fois plus importants qu'en temps normal. Le 

pancréas produit d'avantage d'insuline pour compenser ce besoin, chez certaines femmes, 

l'insuline ne joue plus son rôle régulateur. Si la glycémie est > 0,9 g/l, la femme est 

considérée comme représentante d'un diabète gestationnel (OMS, 2016). 

B. Diabète secondaire  

Un diabète sucré peut être secondaire (spécifique) à une pancréatopathie (cas de pancréatite 

chronique ou aiguë, tumeur ou hémochromatose), à diverses endocrinopathies (cas des 

phéochromocytomes, acromégalie, syndrome de Cushing, hyperthyroïdie ou tumeurs 

endocrines pancréatiques et digestives), à des dysfonctionnements d’origine génétique des 

cellules béta issu de mutations hétérozygotes ou ponctuelles sur un seul gène qui varie 

selon le type de la maladie telles que le diabète mitochondrial (un diabète monogénétique 

causés par une mutation de l’ADN mitochondrial en position 32-43) et le diabète MODY 

(une forme de diabète rare due à une mutation au niveau de facteurs transcriptionnels : 

HNF (hepatocyte nuclear factor), par exemple : HNF1A-MODY « MODY3 »). Il peut être 

aussi causé par des médicaments, des composés chimiques ou composés toxiques, par 

exemple le DDT (Dichlorodiphényltrichloroéthane) et le lindane (Alachaher, 2018). 
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I. Généralités  

Le diabète de l’enfant est souvent diagnostiqué comme un diabète de type 1 (c’est un 

diabète insulinodépendant, c'est à dire le patient diabétique doit assurer son équilibre 

glucidique par des injections d'insuline). En effet, le diabète de type 1 représente près de 

90% des diabètes de l’enfant. Cependant, depuis quelques années, l’âge de diagnostic du 

diabète de type 2 s’abaisse et des cas sont diagnostiqués dès l’adolescence et même 

l’enfance. Le diabète de type 2 est un diabète non insulinodépendant, qui  ne  nécessite  pas 

l’insulinothérapie. Que le diabète soit de type 1 ou de type 2, c’est une maladie chronique 

qui reste grave par le risque de complications dégénératives à long terme (Ser et Le Tallec, 

2008). 

II. Diabète de type 1 chez l’enfant  

Le diabète de type 1 est l’endocrinopathie la plus fréquente chez l’enfant, lié à la 

disparition ou la diminution importante de la sécrétion insulinique par le pancréas 

(Benharrat et Habi, 2017). C’est une maladie chronique qui reste grave par le risque de 

complications dégénératives à long terme (tels que les complications macroangiopathie, 

microangiopathie, infectieuses et les atteintes des pieds). Malgré que ces complications 

sont rarement observées chez l’enfant, il est nécessaire de réaliser de manière annuelle un 

bilan clinique et  paraclinique à la recherche de ces complications chez tout enfant 

diabétique afin de le prévenir et le détecter, pour lui assurer une meilleure qualité de vie 

(Geoffroy et Gonthier, 2012). 

II.1.  Etiologie du diabète de type 1  

Le diabète de type 1 est la conséquence de la destruction progressive des cellules bêta des 

îlots de Langerhans du pancréas par le système immunitaire, cette destruction est due à un 

processus dit "auto-immun". La réaction débute par une inflammation des îlots appelée 

«insulite», caractérisée par une invasion des îlots par des lymphocytes T cytotoxiques (lym 

T CD8) (Annick et Jean-Jacque, 2007). Le processus de destruction s’évolue 

habituellement sur plusieurs années. Il débute bien avant l’apparition des premiers 

symptômes de la maladie. On ne sait pas ce qui déclenche cette attaque ni pourquoi elle 

débute. Les chercheurs pensent qu’un facteur génétique, facteur immunitaire et certains 

facteurs liés à l’environnement contribuent au développement de ce type du diabète 

https://www.google.dz/search?hl=fr&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor%3A%22Louis%2BGeoffroy%22
https://www.google.dz/search?hl=fr&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor%3A%22Monique%2BGonthier%22
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(Punthakee et al., 2018) (Figure 3). 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

II.1.1. Facteurs génétiques  

Les facteurs génétiques sont mis en cause dans environ un tiers de la susceptibilité au 

diabète de type 1; dont la transmission héréditaire est polygénique. Plus de 20 régions 

différentes du génome humain représentent une certaine liaison avec le diabète de type 1 

telles que la région codante pour le HLA sur le chromosome 6p21 et la région codante pour 

le gène de l’insuline sur le chromosome 11p 15. Les types de HLA associés au diabète 

varient selon les populations étudiées (Foudi, 2017). 

Le diabète de type 1 est une maladie à caractère familial qui se développe sur un terrain 

prédisposant sans doute multigénique. Il ne s’agit pas des gènes du diabète mais de 

prédisposition génétique au diabète. Ainsi, lorsque l’un des deux parents est diabétique de 

type 1, le risque de transmission à la descendance est de 5%, plus précisément 6% si le 

père est diabétique insulinodépendant, 3% si c’est la mère (mais 30% si les 2 parents le 

sont) (Djelouli et Zaoui, 2016). 

Figure 3. Etiologie du diabète de type 1 (MemoBio, 2015). 
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Cette différence entre risque paternel et maternel ne serait pas d’origine génétique, mais 

probablement liée à des facteurs protecteurs maternels, comme la transmission d’anticorps 

à travers le placenta ou dans le lait, en cas d’allaitement (Popelier, 2006). Lorsqu’il existe 

un diabète de type 1 chez un enfant, le risque de développer un diabète pour un enfant de la 

fratrie est de 5 à 6 %. Les études sur les jumeaux confirment ce phénomène : en cas de 

jumeaux monozygotes (jumeaux qui proviennent de la division d'un seul œuf fécondé), si 

l’un des deux est diabétique de type 1, l’autre jumeau ne développe un diabète que dans 36 

% des cas, alors que le taux retombe à 10% en cas de jumeaux dizygotes (jumeaux issue de 

deux œufs différents). La prédisposition génétique ne rend donc que très partiellement 

compte de la survenue du diabète de type 1 (Benoist et al., 2020). 

II.1.2. Facteur immunitaire  

Le diabète de type 1 est une maladie auto-immune lente médiée par les lymphocytes T 

CD8 cytotoxiques. Des études familiales ont prouvé que la destruction des cellules β par le 

système immunitaire (des auto-anticorps dirigés contre le pancréas) se fait sur de 

nombreuses années (Chemlel, 2017). Il s’agit des : 

- Anticorps anti îlots Langerhans (ICA) ; 

- Anticorps anti GAD (glutamic acid decarboxylase) ; 

- Anticorps anti insuline (IAA). 

Les mécanismes déclenchant cette réaction auto immune ne sont pas déterminés. Ils font 

probablement intervenir des facteurs extérieurs et d’environnement (Djelouli et Zaoui, 

2016). 

II.1.3. Facteurs extérieurs et environnementaux  

Des facteurs environnementaux pourraient être impliqués dans la mise en route du 

processus auto-immun. Nombreux de ces facteurs sont évoqués dans divers recherches, 

mais aucun n’est absolument prouvé : 

- Une infection virale par le virus de la rubéole, cytomégalovirus ou le virus coxsackie  

peut participer à la diabétogenèse (Ouadjed, 2017) ; 

- Les facteurs toxiques, qui ont été mis en évidence chez les animaux et chez l’homme. il 

est rapporté des cas de diabète par ingestion accidentelle de rodonticide (produit destiné à 

tuer certains rongeurs) (Geoffroy et Gonthier, 2012). 

https://www.google.dz/search?hl=fr&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor%3A%22Louis%2BGeoffroy%22
https://www.google.dz/search?hl=fr&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor%3A%22Monique%2BGonthier%22
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II.2. Facteurs de risque du diabète de type 1  

Les facteurs de risque du diabète de type 1 sont diverses ; en effet, il est bien connu qu’une 

prédisposition héréditaire augmente le risque du diabète de type 1. Egalement des études 

épidémiologiques ont observé que le diabète de type 1 est plus fréquent dans les 

populations qui vivent à distance de l’Équateur. Par exemple en Finlande, la maladie est de 

2 à 3 fois plus fréquente qu’aux États-Unis, et 400 fois plus qu’au Venezuela. Un apport 

insuffisant en vitamine D, dont la fabrication dépend de l’exposition au soleil, pourrait être 

comme hypothèse expliquant en partie ce phénomène (Passeport santé, 2020). 

Les facteurs diététiques pourraient aussi participer à l'apparition du diabète de type 1, par 

exemple l’introduction trop précoce des céréales (avant l’âge de 4 mois) pourrait contribuer 

à la maladie. Une introduction précoce du lait de vache dans l'alimentation du nouveau-né 

avant l’âge de 12 mois pourraient être également associés à la maladie, en effet, le diabète 

de type 1 est plus rare chez les individus qui ont été allaités (Benharrat et Habi, 2017). 

Les autorités de santé publique conseillent de respecter l’âge recommandé pour 

l’introduction des aliments chez les bébés et de suivre un plan alimentaire sain chez les 

enfants atteints, comme celui qui est recommandé pour les enfants non diabétiques. Ce 

plan est basé sur la consommation d’une variété d’aliments appartenant aux 4 groupes 

alimentaires (produits céréaliers, légumes et fruits, lait et substituts, viandes et substituts) 

pour permettre une croissance et un développement normaux sans nuire à la maîtrise 

glycémique. Il faut aussi tenir compte de l’effet des protéines et des graisses sur 

l’absorption du glucose (Wherrett, 2013). La maladie peut aussi être liée, au surpoids, à 

des problèmes psychosociaux ou à  des maladies cardio-vasculaires (Geoffroy et 

Gonthier, 2012). 

II.3.  Physiopathologie du diabète de type 1  

L’insuline est l’hormone régularise de la glycémie parce qu’elle facilite le transport de 

glucose dans la cellule. La carence en insuline entraîne un déficit énergétique 

intracellulaire ensuite la mise en jeu de mécanismes de régulation dont le but est 

l'augmentation de la concentration intra-cellulaire du glucose, permettant ainsi à un niveau 

de plus en plus élevé de glycémie. A côté de la carence en insuline, il y a toujours 

augmentation du cortisol, de l’adrénaline, du glucagon et de l’hormone de croissance. Il en 

résulte une hyperglycémie liée à l’augmentation du débit hépatique du glucose 

https://www.google.dz/search?hl=fr&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor%3A%22Louis%2BGeoffroy%22
https://www.google.dz/search?hl=fr&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor%3A%22Monique%2BGonthier%22
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(augmentation de la glycogénolyse et surtout de la néoglycogénèse) (Benoist et al., 

2020). Cette hyperglycémie a des effets secondaires responsables de la symptomatologie 

du diabète : élimination de glucose par le rein dès que la glycémie dépasse le seuil rénal 

(environ 1,80g/l). Lorsque la glycosurie (c’est-à-dire la présence anormale de sucre dans 

l'urine) devient importante, le rein dilue ce glucose dans un volume d’eau plus élevé (la 

diurèse osmotique) et la polyurie apparaît suivie d’une polydipsie destinée à compenser les 

pertes hydriques. Dans un deuxième temps les cellules ne reçoivent pas assez de glucose et 

l’organisme fait appel à une deuxième source d’énergie : les corps cétoniques produits par 

le foie à partir des acides gras. La néoglucogénèse qui se fait au dépend des masses 

musculaires et la mobilisation des acides gras du tissu adipeux expliquent 

l’amaigrissement. La survenue d’acétone doit être considérée comme un signe d’alarme, 

l’accumulation d’acétone conduit à une acidose métabolique (acidocétose diabétique) 

(Djelouli et Zaoui, 2016) (Figure 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4.Conséquences de la carence en insuline (Benharrat et Habi, 2017). 
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II.4. Diagnostic du diabète de type 1  

Le diabète de type 1 est souvent diagnostiqué après remarque des signes tels que la 

polyurie, la polydipsie et/ou une hospitalisation pour des symptômes causés par une 

hyperglycémie ou par une hypoglycémie, on effectue une série d’examens pour rechercher 

une acidocétose (Chombart, 2019). 

Le Diagnostic positif  repose sur les examens d’urines et le dosage de la glycémie : 

- Dans les urines : la recherche de glycosurie. Il existe souvent une acétonurie (glycosurie + 

acétonurie permettent d’affirmer le diagnostic) ; 

- Le dosage de la glycémie confirme ce diagnostic (>2g/l) ; 

- Le dosage de l’hémoglobine glyquée (HbA1C) apprécie l’importance de l’hyperglycémie. 

Cependant, quelquefois la glycémie à jeun peut ne pas être très élevée (FFD, 2019) ; 

- D’autres bilans peuvent être recherchés : 

 Examen ophtalmologique ; 

 Examen cardiovasculaire (FFD, 2018). 

II.5.  Appréciation du degré de gravité du diabète de type 1  

Lorsque le diabète est confirmé, il faut évaluer le degré de gravité pour déterminer le 

traitement initial de la maladie et reconnaître ses complications à leurs différents stades 

évolutifs à travers un ensemble d'examens cliniques et complémentaires : 

- Examen clinique : poids, taille, appréciation de l’état de déshydratation, recherche d’un 

foyer infectieux, perturbations de l’état général et de la conscience ; 

- Analyse d’urine : Présence ou non d’acétone ; 

- Bilan à faire secondairement : Cholestérolémie et triglycérides : s’ils sont perturbés il faut 

les recontrôler après équilibration du diabète (Ser et Le Tallec, 2008). 

 

 

https://www.google.dz/search?hl=fr&tbo=p&tbm=bks&q=inauthor%3A%22Thomas%2BChombart%22&source=gbs_metadata_r&cad=2
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II.6. Traitement du diabète de type 1  

Dans le cas du diabète de type 1, le traitement ne permet pas de guérir la maladie. Il 

consiste à remplacer l’insuline manquante par une hormone de synthèse. Dans le but de 

maintenir la glycémie dans les valeurs adéquates, les méthodes suivantes sont utilisées : 

 une alimentation équilibrée ; 

 une activité physique régulière ; 

 l’administration d’insuline sous cutanée, sous forme d’injections ou par le biais d’une 

pompe à insuline (Samaita, 2015). 

II.7.  Complications du diabète de type 1  

Le diabète de type 1 peut entraîner de graves complications s’il est non diagnostiqué ou 

mal contrôlé. On distingue les complications à court et à long terme (Nicolino et Coutant, 

2018). 

II.7.1. Complications aiguës du diabète de type 1  

 Acidocétose diabétique  

État qui peut être fatal lorsque l'organisme manque d'insuline, il remplace le glucose par un 

autre carburant : les acides gras, cela produit des corps cétoniques, qui eux augmentent 

l'acidité de l'organisme. Elle est présente chez 15% à 67% des enfants diabétiques 

(Fehaima, 2017). 

 Coma hyperosmolaire  

Les enfants atteints de diabète type 1 peuvent rarement présenter cette complication due à 

une hyperglycémie sévère et plus particulièrement en présence d'autres facteurs tels qu'une 

infection. Il s'agit d'un véritable risque médical qui est fatale dans plus de 50% des cas et 

qui nécessite une hospitalisation et une réhydratation en urgence (Hennen et Bouchard, 

2001). 

 Hypoglycémies sévères  

Elle résulte d’une inadéquation entre la dose d’insuline injectée et le taux de glycémie, soit 

https://eurekasante.vidal.fr/maladies/metabolisme-diabete/acidocetose-diabetique.html
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que la dose d’insuline ait été trop élevée, soit que l’enfant n’ait pas mangé, soit à cause 

d’une activité physique excessive. Elle est confirmée par une glycémie inférieure à 

0.50g/L, et traitée par une injection de glucagon en cas d’impossibilité d’avaler de sucre 

(cas de perte de conscience ou confusion) (Julla, 2017). 

II.7.2. Complications chroniques du diabète de type 1  

Malgré que les complications dégénératives (Figure 5) soient rarement observées chez 

l’enfant, il faut les prévenir en prenant les bonnes habitudes nécessaires à un contrôle 

efficace de la glycémie (Wagner, 2011) : 

- Surveillance ophtalmologique au moins annuelle à la recherche de signes 

débutant de microangiographie ; 

- Surveillance rénale : recherche annuelle de la microalbuminurie qui représente 

le premier signe d’atteinte rénale ; 

- Surveillance cardiovaculaire : surveillance de la tension artérielle ; 

- Surveillance neurologique : essentiellement clinique (Ouasti et Aguili, 2016). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5. Complications chroniques du diabète de type 1 (CEED, 2019). 
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III. Diabète de type 2 chez l’enfant  

Le diabète de type 2 est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie 

chronique dont les éléments physiopathologiques comprennent une résistance accrue des 

tissus périphériques (foie, muscles) à l’action de l’insuline, une insuffisance de sécrétion 

d’insuline par les cellules β du pancréas, une sécrétion de glucagon inappropriée, ainsi 

qu’une diminution de l’effet des incrétines (hormones intestinales qui stimulent la sécrétion 

post-prandiale de l’insuline) (Chaudhry et al., 2013). La prévalence du diabète de type 2 

chez les enfants et les adolescents est moins fréquente environ 4% selon une étude 

américaine, au contraire au diabète de type 1, insulinodépendant qui se trouve dans 90% 

des cas (Mellilus, 2011). 

III.1. Etiologie du diabète de type 2  

L’insulinorésistance survient sur un terrain génétique puisque on la retrouve chez les 

enfants ayant une tolérance glucidique strictement normale mais ayant deux parents 

diabétiques non insulinodépendants (Tapiero, 2016), par la transmission du gène 

responsable d’anomalies de la sécrétion de l'insuline tel que le gène KCNJ11. Ce gène 

n’est pas suffisant pour que l’enfant déclenche un diabète de type 2, il y sera néanmoins 

prédisposé et présentera plus de risques de développer un diabète qu’un autre, à un 

environnement, avec une alimentation et un comportement mal équilibré, tel que l’obésité 

qui favorise l’apparition du diabète parce qu’elle augmente l’insulinorésistance. Dans ce 

type de diabète, la prédisposition génétique joue un rôle capital, supérieur à celui observé 

dans le diabète de type 1. Le risque de développer la maladie est de 30% avec un parent 

atteint de diabète de type 2 et de 70% si les deux parents le sont. Le taux de concordance 

entre jumeaux monozygotes est de près de 90 % (Guérin-Dubourg, 2014). 

III.2. Facteurs de risque du diabète de type 2  

Le diabète de type 2 n’est pas associé à une seule cause, mais certains facteurs de risque 

peuvent en augmenter le risque. Parmi ces facteurs : 

-  Le surpoids et l'obésité : Il existe une relation étroite, directe entre l'excès de poids et la 

résistance à l'insuline : en cas d'obésité légère à modérée. La susceptibilité génétique, 

l'action toxique des glycémies élevées et des triglycérides induisent une diminution de la 

fonction des cellules β et le diabète de type 2 apparaît (Theintz, 2005) ; 
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Figure 6. Action de l’insuline sur le glucose sanguin (Da Silva Costa, 2016). 

- Sédentarité (absence d'activité physique régulière : soit environ 30 minutes, 3 fois par 

semaine) (Mahmoudi, 2010) ; 

-  Une alimentation déséquilibrée avec une consommation importante de sucres raffinés, de 

graisses végétales ou animales (surtout saturées) et insuffisante en fibres alimentaires ; 

Ces facteurs de risque peuvent déclencher la maladie mais ceci se fera, dans la majorité des 

cas, sur un terrain de prédispositions génétiques familiales tels que le gène "EXT2" qui 

joue un rôle dans le développement du pancréas (Santé Diabète, 2022). 

III.3. Physiopathologie du diabète de type 2  

La pathogenèse du diabète de type 2 chez l’enfant est identique à celle de l’adulte 

caractérisée par deux types d’anomalies qui s’installent en deux temps : 

-  D’abord, une insulino-résistance due à la résistance accrue des tissus périphériques (foie, 

muscles) à l’action de l’insuline (Figure 6) ; 

-  Ensuite, basculement vers une insulino-déficience lorsque le pancréas n’arrive plus à 

produire la quantité d’insuline nécessaire à l’homéostasie métabolique (Romli, 2016).   
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III.4. Diagnostic du diabète de type 2  

Au moment du diagnostic du diabète de type 2, l’enfant est en général en état d’hyper-

insulinisme absolu remarqué sur l’examen d’hyperglycémie provoquée par voie orale 

(HGPO) (Nissoul, 2017), dans le contexte de l’obésité ou du surpoids avec des antécédents 

familiaux, et absence d’anticorps sur le plan biologique (Rochiccioli et al., 2001). 

III.5. Traitement du diabète de type 2  

Le traitement du diabète de type 2 chez l'enfant n'est pas encore à ce jour spécifiquement 

codifié : il s'appuie comme chez l'adulte sur le régime alimentaire, l'activité physique, la 

metformine, puis les autres antidiabétiques oraux, voire l'insulinothérapie. C'est vers la 

prévention que les efforts doivent actuellement lutter contre l'obésité et la sédentarité 

(Nicolino et Coutant, 2018). 

III.6. Complications du diabète de type 2  

III.6.1.  Complications aiguës du diabète de type 2  

Le coma hyperosmolaire est peu fréquent, mais, il est extrêmement grave, par contre, 

l’acidocétose diabétique est plus fréquente dans le diabète de type 2 par rapport au diabète 

de type 1 (Rochiccioli et al., 2001). 

III.6.2.  Complications chroniques du diabète de type 2  

 Complications microvasculaires  

Ces complications surviennent précocement et sont sévères. Elles peuvent être présentes 

dès le diagnostic, en particulier la microalbuminurie. La néphropathie aussi bien que la 

rétinopathie sont plus fréquentes que dans le diabète de type 1(Ser et Le Tallec, 2008). 

 Complications macrovasculaires  

Le diabète de type 2 de l’enfant se complique rapidement et avec une fréquence non 

négligeable de lésions macrovasculaires. L’hypertension, les perturbations du bilan 

lipidique sont beaucoup plus fréquentes dans le diabète de type 2 que de type 1, les 

atteintes cardiovasculaires sont pour l’instant mal documentées (Djelouli et Zaoui, 2016). 
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I. Présentation de l'étude  

I.1. Objectif  

Notre étude vise à identifier les facteurs de risque du diabète de type 1 chez l’enfant et les 

conséquences de cette pathologie sur sa santé par l’évaluation de quelques paramètres 

biochimiques et biologiques. Cet objectif est défini à travers une étude épidémiologique 

analytique descriptive au niveau du service de pédiatrie de l’hôpital Che Guevara au 

niveau de la willaya de Mostaganem. 

I.2. Type et cadre d’étude   

Dans la présente étude, nous avons réalisé une enquête épidémiologique analytique 

rétrospective au niveau du service de pédiatrie de l’établissement public hospitalier Che 

Guevara de Mostaganem, durant la période qui s’étalait entre le 13 Mars et le 13 Avril 

2022. 

I.3. Population de l’étude  

Cette enquête a été réalisée sur une population de 150 enfants diabétiques âgés entre une 

année et 15 ans, dont 72 filles et 78 garçons, résidant à Mostaganem et ses environs. 

A. Critères d’inclusion  

-  Les enfants présentant un diabète de type 1 ; 

-  Patients âgés de moins de 15 ans au moment du diagnostic ; 

-  Patients suivis dans le service de pédiatrie au niveau de l’hôpital de Che Guevara dans la 

willaya de Mostaganem. 

B. Critères d’exclusion  

-  Les enfants présentant un autre type de diabète (diabète insipide, etc. ….) ; 

-  Les personnes qui avaient l’âge plus 15 ans ; 

-  Les patients ayant une autre pathologie ; 
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-  Les enfants dont le recueil de données était impossible ou insuffisant. 

C. Critères de diagnostic  

Les critères de diagnostic du diabète revus par l’OMS en 1999 indiquent que le diagnostic 

peut être établi de trois façons différentes : 

-  Présence de symptômes de diabète (polyurie, polydipsie, amaigrissement) et glycémie 

quelle que soit l’heure (sur plasma veineux) ≥ 2,00 g/L (11,1 mmol/L) ; 

-  Glycémie (sur plasma veineux) à jeun ≥ 1,26 g/L (7,0 mmol/L) ; 

-  Glycémie (sur plasma veineux) 2h après une charge de 75 g de glucose lors d'une 

hyperglycémie provoquée par voie orale ≥ 2,00 g/L (11,1 mmol/L). 

I.4. Echantillonnage et collecte des données  

Cette étude a été réalisée sur un total de 150 patients diabétiques pris aléatoirement. Pour 

réaliser l’enquête, nous avons élaboré un questionnaire (Annexe 1) afin de récolter les 

données cliniques et biologiques des dossiers médicaux des enfants diabétiques qui ont été 

hospitalisé au niveau du service de pédiatrie entre 1 janvier 2017 à 31 mars 2022. Pour 

chaque dossier, nous avons étudié les paramètres suivants : 

- Critères sociodémographiques et anthropométriques : âge, sexe, poids et taille (IMC 

Annexe 2 et 3); 

- Examen clinique : ancienneté du diabète, degré des complications et type de traitement ; 

- Examens para cliniques : glycémie, HbA1c, créatininémie, urée sanguine et NFS. 

II. Prélèvement du sang  

La prise du sang est effectuée après au moins 12 heures de jeûne. Le sang est prélevé au 

niveau de la veine du pli du coude (il peut être nécessaire de faire appel à d'autres veines, 

artères ou de très petits vaisseaux sanguins comme les capillaires du doigt ou du talon d’un 

nourrisson ou d’un jeune enfant) et mis, dans des tubes héparine et/ou tubes EDTA 

préalablement étiquetés et numérotés pour chaque patient. 
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Figure 8. Centrifugeuse de laboratoire. 

Figure 9. Analyseur «HumaStar 600 » avec ses réactifs (Société humaine 

de biochimie et de diagnostic mbH). 

Figure 7. Prélèvement du sang (Isabelle, 2018). 

 

 

 

 

III. Analyses biochimiques  

Les tubes du sang récoltés sont centrifugés dans une centrifugeuse à 4000 tr / min pendant 

20 minutes afin d’obtenir le sérum. Les dosages de tous les paramètres biochimiques seront 

effectués par analyseur HumaStar 600. 
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III.1. Détermination de la concentration plasmatique en glucose  

 Principe  

L’oxydation du glucose en acide gluconique est catalysée par le glucose oxydase 

produisant également du peroxyde d’hydrogène. Le peroxyde d’hydrogène réagit avec 4-

aminoantipyrine et l’acide p-hydrox benzoïque en présence de peroxydase pour donner un 

dérivé quinonique coloré, dont la coloration est proportionnelle à la concentration de 

glucose dans l’échantillon. Les résultats sont exprimés par g/l, les domaines de références 

sont de 0,60-0,99 g/l (Annexe 4).            

  Glucose + O2 +H2O                                Acide gluconique + H2O2  

 

  2H2O2+ 4-amino-antipyrine + phénol                              Quinonéimine + 4H2O 

III.2. Détermination du taux d’hémoglobine glyquée  

 Principe  

Cette méthode utilise la liaison d'antigène et d'anticorps pour déterminer directement le 

pourcentage d'HbA1c dans le sang total. L’Hémoglobine (Hb) totale et l'HbA1c sont toutes  

les deux fixées de manière compétitive à des particules de latex spécifiques 

proportionnelles à leur concentration. Les anticorps monoclonaux anti-HbA1c (souris) sont 

réticulés par des anticorps anti-souris (chèvre) et réagissent spécifiquement avec HbA1c, 

ce qui entraîne une agglutination des particules de latex. Le degré d'agglutination dépend 

de la quantité d'HbA1c fixée. L'augmentation de la turbidité dans le mélange réactionnel 

est mesurée par photométrie. La valeur de HbA1c est calculée à l'aide d'une courbe 

d'étalonnage établie avec les calibrateurs. Les résultats sont exprimés en %, les valeurs 

attendues sont moins de 6% pour une personne sans diabète, moins de 7% dans le contrôle 

glycémique d'un patient diabétique (Annexe 5). 

III.3. Détermination de la concentration plasmatique en urée  

 Principe  

Dans la présence d’eau et d’uréase, l’urée est hydrolysée en produisant de l’ammoniaque et 

du dioxyde de carbone. En présence de glutamate déshydrogénase (GLDH) et de 2- 

GOD 

POD 
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oxoglutarate, l’ammoniaque produit au cours de cette réaction est transformée en glutamate 

en oxydant NADH en NAD
+
. Le test a été optimisé de manière que la réaction GLDH 

détermine la vitesse. La différence de l’absorbance dans les intervalles déterminés est 

proportionnelle à la concentration en urée. Grâce à la haute vitesse de la cinétique, le 

domaine d’application préféré de ce test est l’utilisation des analyseurs automatiques. Les 

résultats sont exprimés par g/l, les domaines de références sont de 0,15-0,45 g/l pour les 

garçons et de 0,15-0,41 g/l pour les filles (Annexe 6).  

         Urée + 2H2O                                2NH4 + CO3
2− 

         α-cétoglutarate + NH4
+                                L-glutamate + H2O + NAD

+
 + NADH 

III.4. Détermination de la concentration plasmatique en créatinine 

 Principe  

En milieu alcalin, la créatinine forme avec l’acide picrique un complexe coloré rouge- 

orange (méthode de jaffé) dont l’absorbance est proportionnelle à la concentration en 

créatinine dans l’échantillon. Les résultats sont exprimés par mg/l, les domaines de 

références sont de 05-09 g/l pour les filles et de 06-11 g/l pour les garçons (Annexe 7). 

    Créatinine + acide picrique                                 complexe créatinine-picrate 

III.5. Détermination de la concentration de transaminase glutamique 

oxaloacétique 

 Principe  

C'est une méthode cinétique utilisée pour la détermination de l'activité des aspartate amino- 

transférase (ASAT) selon les recommandations du panel d'experts de l'IFCC (Fédération 

Internationale de Chimie Clinique) sans activation par le phosphate de pyridoxal (PLP). 

Les résultats sont exprimés par UI/L, les références sont jusqu'au 37 UI/L pour les 

hommes et 31 UI/L pour les femmes (Annexe 8).  

           2-oxoglutarate + L-aspartate                                    L-glutamate + oxaloacétate                                                           

  

 

                Oxaloacetate + NADH + H
+
                                    L-Malate + NAD

+
 

Uréase 

GLDH 

PH alcalin     

GOT 
      

MDH      
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III.6. Détermination de la concentration de transaminase glutamique 

pyruvique  

 Principe  

C'est une méthode cinétique utilisé pour la détermination de l'activité de l'alanine amino- 

transférase (ALAT) selon les recommandations du panel d'experts de l'IFCC (Fédération 

Internationale de Chimie Clinique). Sans activation par le phosphate de pyridoxal (PLP). 

Les résultats sont exprimés par UI/L, les références sont jusqu'au 42 UI/L pour les 

hommes et 32 UI/L pour les femmes (Annexe 9).                                                         

                 2-oxoglutarate + L-alanine                                   L-glutamate + pyruvate                                                         

 

 

                 Pyruvate + NADH + H
+
                                     L-lactate + NAD

+
 

 

IV. Analyses hématologiques  

IV.1. Détermination des paramètres de la numération de formule 

sanguine 

La détermination des paramètres de la numération de formule sanguine (NFS) seront 

effectuées par l’automate Mindray. 

 Principe  

La numération de la formule sanguine est aussi appelée hémogramme. Cet automate 

permet la numération des éléments figurés du sang (globules rouges ou érythrocytes, 

globules blancs ou leucocytes, plaquettes ou thrombocytes), le calcul de l’hématocrite, le 

dosage de l’hémoglobine et éventuellement l’établissement de la formule leucocytaire. Son 

intérêt est d’entrainer un gain en temps, justesse et reproductibilité par rapport aux 

techniques manuelles (Mostefaoui et Saidi, 2019). 

 

 

GPT      

LDH     
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Figure 10. Automate Mindray. 

Tableau 2. Liste des normes d’hémogramme (LBM. BIOESTEREL, Siège sociale 

405 Av de Cannes). 

 

GB 5,00- 15,0 g/L 

 

GR 3,60 – 6,0 T/L 

 

GRN 2,0- 8,0 g/L 

 

Hb 10,50 – 16 g/dL 
 

Lym 2,0- 11,0 g/L 

 

Plaq 150,0- 450,0 g/L 

 

V. Analyse des données statistiques  

La saisie et l’analyse des données statistiques sont réalisées à l’aide du logiciel 

TANAGRA 1.4.41 et la sélection des variables avec la méthode STEPDISC. Les 

représentations graphiques sont représentées sous forme d’histogrammes à l’aide du 

logiciel Microsoft Office Excel 2010. Les résultats sont exprimés en pourcentage pour les 

variables qualitatives et en moyenne ± écart-type pour les variables quantitatives.  
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Résultats  

I. Données sociodémographiques et anthropométriques  

I.1. Répartition des patients selon le sexe  

Notre population d’étude est constituée de 150 patients, dont 52% garçons et 48% filles, 

avec une sex-ratio (M /F) = 1.08 (Figure 11). 

52%

48%

Figure 11. Répartition des patients selon le sexe.

Garçon

Fille

 

I.2. Répartition des patients selon la tranche d’âge  

L’âge de la population étudiée se situe entre 1 et 15 ans avec une moyenne d’âge de 6,36 ± 

4 ans. La tranche d’âge [0-3] ans est majoritaire avec 35,7% des cas. La tranche d’âge la 

moins observée est celle des 13-15 ans avec 9,5% des cas (Figure 12). 
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Figure 12. Répartition des patients selon la tranche d’âge.
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I.3. Répartition des patients selon l’indice de masse corporelle  

La distribution des patients selon l’indice de masse corporel (IMC) est représentée par la 

figure 13. Nos données révèlent que la majorité des cas ; soit 59 ,3% des sujets présentent 

une corpulence normale, une insuffisance pondérale est constatée chez 22% des cas, un 

surpoids est observé chez 16,7% des cas, et une obésité chez seulement 2% des patients. 
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Figure 13. Répartition des patients selon l’indice de masse corporelle (IMC).

 

II. Données cliniques  

II.1. Répartition des patients selon l’ancienneté du diabète  

Chez notre population, l’ancienneté du diabète est en moyenne de 2,25 ± 2,71 années avec 

des extrêmes de 0 à 14 ans. Pour la majorité des malades soit 36 % des cas, la date de 

découverte du diabète est de 1 à 5 ans. Cependant, 18 % des cas sont nouvellement 

diagnostiqués, 24% remontent à moins d’une année et 9,3% des patients vivent avec cette 

maladie depuis plus de 10 ans (Figure 14). 

 



Chapitre IV Résultats et Discussion 
 

 28 

Nouvellement 

diagnostiqué
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Figure 14. Répartition des patients selon l'ancienneté du diabète. 

 

II.2. Répartition des patients en fonction du degré de complication 

Durant cette étude, sur 150 patients diabétiques enregistrés, une acidocétose diabétique est 

diagnostiquée chez 90 personnes soit 60%, et 60 personnes ont montré une cétose 

diabétique soit 40% des cas (Figure 15). 
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Figure 15. Répartition des patients en fonction du degré de complication.
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 II.3. Répartition des patients selon le type de traitement 

Tous les patients de la présente étude suivent un traitement d’insulinothérapie (Figure 16). 
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Figure 16. Répartition des patients en fonction du type de traitement.
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III. Données biologiques et biochimiques chez les patients diabétiques  

III.1. Paramètres glucidiques  

III.1.1. Répartition des patients en fonction de la glycémie  

Parmi le total des patients recrutés, seulement 8% des malades ont une glycémie normale. 

Par contre, 88,7% des cas présentent une hyperglycémie et 3,3% des cas une hypoglycémie 

(Figure 17). La moyenne de glycémie enregistrée étant de 2,90 ± 1,19 (g /L) avec des 

valeurs extrêmes qui se situent entre 0,46 et 5,96 (g /L). 
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Figure 17. Répartition des patients en fonction de la glycémie (g/L).
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III.1.2. Répartition des patients en fonction de la glycémie et du sexe 

Parmi le total des patients recrutés, seulement 1,3% des garçons et 6,7% des filles ont une 

glycémie normale. Par contre, 1,3% des garçons et 2% des filles sont en hypoglycémie. Par 
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ailleurs 49,4% des cas chez les garçons et 39,3% des cas chez les filles sont  en  

hyperglycémie (Figure 18). Les glycémies moyennes enregistrées chez les deux sexes sont 

comparables. 2,95 ± 1,19 (g/L) chez les garçons contre de 2,85 ± 1,20 (g /L) chez les filles 

avec des valeurs extrêmes qui vont de 0,64 à 5,96 (g /L) pour les garçons et de 0,48 à 5,67 

(g /L) pour les filles. 
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Figure 18. Répartition des patients en fonction de la glycémie et du sexe.
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III.1.3. Répartition des patients en fonction du taux d'hémoglobine glyquée  

Les résultats de l’hémoglobine glyquée montrent que seulement 2,7 % des cas présentent 

un bon contrôle glycémique (c'est-à-dire un HbA1c < 7%) et malheureusement 97,3% des 

malades souffrent d’un diabète déséquilibré « non contrôlés » (c'est-à-dire un HbA1c 

>7%). L’étude révèle un minimum et un maximum d’HbA1C de 5,60% et 17% 

respectivement avec une moyenne de 11,11 ± 2,12 % (Figure 19). 

2,7%

97,3%
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III.1.4. Répartition des patients en fonction de l'HbA1c et du sexe 

La figure 20 représente la répartition des patients selon l'HbA1c et le sexe et montre que le 

diabète déséquilibré (plus de 7%) est la tranche la plus représentée avec 52% des garçons 

et 46% des  filles  alors que seulement 2%  des filles affichent  un bon contrôle glycémique 

(moins de 7%). L’HbA1C moyenne est aussi comparable pour les deux sexes (11,16 ± 2,18 

% chez les garçons et de 11,05 ± 2,07 % chez les filles).  
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Figure 20. Répartition des patients en fonction de l'HbA1c et
du sexe.
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III.2. Les paramètres urinaires  

III.2.1. Répartition des patients en fonction du taux d’urée 

Le taux d’urée est normal chez la majorité de nos patients (67,3%). Tandis que, 30% des 

cas présentent une hyperurémie et 2,7% une hypourémie (Figure 21). 
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Figure 21. Répartition des patients en fonction du taux d’urée (g/L).
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III.2.2. Répartition des patients en fonction du taux de créatinine 

L’exploration de la créatinine montre que 15,3% des cas ont une hypercréatininémie contre 
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4% seulement pour une hypocréatininémie (Figure 22). 
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Figure 22. Répartition des patients en fonction du taux de créatinine(g/L).
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III.3. Les paramètres hépatiques  

III.3.1. Répartition des patients en fonction du taux de transaminase glutamique 

oxaloacétique 

90% des enfants présentent un taux de  transaminase glutamique oxaloacétique (TGO) 

normal. Cependant, les 10% restants montraient un taux de TGO élevé (Figure 23). 
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Figure 23. Répartition des patients en fonction du taux de 
transaminase glutamique oxaloacétique (UI/L).
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III.3.2. Répartition des patients en fonction du taux de transaminase glutamique 

pyruvique  

De même pour les valeurs enregistrées du TGP ; 13,3% des cas présentent un taux de 

transaminase glutamique pyruvique (TGP) élevé contre 86,7% avec un taux de TGP 

normal (Figure 24). 
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Figure 24.  Répartition des patients en fonction du taux de 
transaminase glutamique pyruvique (UI/L).
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III.4. Les paramètres de la numération de formule sanguine  

III.4.1. Répartition des patients selon les indications du taux de globules blancs 

11,3% des patients présentent une leucocytose alors que 9,3% souffrent d’une leucopénie 

(Figure 25). 
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Figure 25. Répartition des patients en fonction du taux de globules blancs (g/L).
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III.4.2. Répartition des patients en fonction du taux de granulocytes 

Les données enregistrées révèlent que 41,3% des malades ont une granulocytose et 2,7% 

une granulopénie (Figure 26). 
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Figure 26. Répartition des patients en fonction du taux de granulocytes (g/L).
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III.4.3. Répartition des patients en fonction du taux de lymphocytes  

Une lymphopénie est observée chez 19,3% des malades avaient et une lymphocytose chez 

10% des cas (Figure 27). 
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Figure 27. Répartition des patients en fonction du taux de lymphocytes (g/L).
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III.4.4. Répartition des patients en fonction du taux de globules rouges  

Dans notre étude une pathologie des globules rouges a été observée dans seulement 48,7% 

des cas : une polyglobulie dans 42% et une anémie chez 6,7% des malades (Figure 28). 
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Figure 28 . Répartition des patients en fonction du taux de globules rouges (T/L).
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III.4.5. Répartition des patients en fonction du taux d’hémoglobine 

Le  graphe  indique  que  19,3% des patients présentent une anémie et 4% une polyglobulie 

(Figure 29). 
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Figure 29 . Répartition des patients en fonction du taux d'hémoglobine (g/dL).
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III.4.6. Répartition des patients en fonction du taux de plaquettes 

Les valeurs enregistrées pour le taux des plaquettes révèlent que 33,3% des enfants 

diabétiques souffrent d’une thrombocytose et 4% des cas d’une thrombopénie (Figure 30). 
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Figure 30 . Répartition des patients en fonction du taux de plaquettes (g/L).
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Discussion  

Notre étude vise à déterminer les facteurs de risque du diabète de type 1 chez l’enfant et les 

conséquences de cette pathologie sur sa santé par l’évaluation de quelques paramètres 

biochimiques et hématologiques.  

Dans notre enquête, les enfants de la tranche d’âge entre 0-3 ans est la classe majoritaire 

avec un pourcentage de 35,7% avec une moyenne  de 6,36 ± 4 ans. Ce qui confirme que les 

patients âgés entre 0 et 3 ans ont un risque plus élevé de développer un diabète de type 1. 

En effet de nombreuses études françaises et européennes ont constaté cette répartition 

d'incidence du diabète selon l’âge (Barat et al., 2008, Patterson et al., 2009). Dans l’étude 

en Aquitaine menée entre 1997 et 2004, l’incidence du diabète augmente plus vite pour les 

enfants de 0 ans à 4 ans avec 7,59%  par an contre  4,06 % par an pour les 5-9 ans et 1,28 

% par an pour les enfants de 10 à 14 ans, respectivement (Barat et al., 2008). En revanche, 

selon l’OMS, l’évolution des taux d’incidence sur plusieurs années montre une tendance à 

l’augmentation particulièrement ente 0 et 4 ans ; ce qui témoigne d’une interaction 

génétique et facteurs environnementaux (Mlata, 2013). 

L’IMC varie significativement en fonction du sexe  (p=0,0473) et de l’âge (p <0,001) avec  

une moyenne de 16,63 ± 3,41. L’IMC moyen des filles est supérieur de celui des garçons 

(17,51 vs 16,28, respectivement). 59,3% des enfants diabétiques ont une corpulence 

normale. Selon De Keukelaere et al. (2018), les filles atteintes de diabète de type 1 

semblent être plus sujettes au gain de poids (p < 0,0001). En effet, les filles atteints de DT1 

ont plus de graisse corporelle que les garçons tout au long de la vie et des niveaux élevés 

de leptine sont associés ce gain de masse grasse (De Vries et al. 2014). s’ajoute à cet effet, 

une administration d'une dose d'insuline inutilement élevée après la poussée de croissance 

conduit à un stockage d'énergie accru, ce qui semble être la cause de l'obésité chez les filles 

atteintes de DT1 (Holl et al., 1998). 

Par ailleurs, 13 enfants diabétiques (voir 22,49% de la population étudiée) souffrent  

d'insuffisance pondérale, d’hyperglycémie et acidocétose diabétique. Des observations 

similaires sont rapportées par Claudio Maffeis  et al. (2018). Par conséquent, 

l'augmentation de l'amplitude de l'écart par rapport à l'excès ou à la diminution de l'indice 

de masse corporelle (IMC) médian pour l'âge et le sexe est associée à un risque accru pour 

la santé des enfants atteints de DT1. Ces chercheurs ont également trouvé une association 

entre l'IMC, l’âge et le contrôle métabolique. Les enfants (l’âge ≥ 1 an) en sous-poids et 
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obèses avaient une HbA1c significativement plus élevée que les patients de poids normal. 

un contrôle inadéquat du diabète entraînant une hyperglycémie chronique est probablement 

associé à une perte d'énergie via la glycosurie et à une perte de poids subséquente, 

réduction spontanée de l'apport alimentaire favorisée par l'état d'acidocétose et 

augmentation de l'énergie dépenses dues à l'augmentation du renouvellement des protéines 

et de la gluconéogenèse (Claudio Maffeis  et al., 2018).  

Les études sur le diabète s’intéressent toujours au type de diabète et à son ancienneté. Dans 

notre étude, l’ancienneté du DT1 varie significativement  chez les enfants âgés de 4 à 6 

ans. 24,14% sont diagnostiqués diabétiques de type 1 depuis moins d’1 ans alors que 

55,17% le sont depuis 1 à 6 ans. Des résultats semblables sont relevés lors d'une récente 

étude qui affirme que l’ancienneté du diabète est inférieure à 2 ans chez 25% des patients, 

entre 3 et 4 ans chez 66% des patients  (Anjjar, 2008) ; ce  qui  tendrait  à  prouver que 

cette pathologie est relativement récente. 

Les transaminases (TGO et TGP) sont deux paramètres plasmiques très intéressants pour 

préjuger la fonction hépatique ou lorsqu'il existe une lésion cellulaire, principalement au 

niveau du foie, du cœur, des reins ou des muscles, ces deux paramètres biochimiques 

s’articulent concomitamment, c’est-à-dire augmentent et diminuent dans la même 

circonstance. Ces deux paramètres biologiques varient significativement (p = 0,0211 pour 

TGO et p = 0,0298 pour TGP) chez les enfants diabétiques âgés de (7 à 12 ans, voir 16,7% 

de la population étudiée). Regnell and Lernmark (2011) relient l’augmentation des taux 

plasmatiques de TGO et TGP à une résistance sévère à l’insuline associée à une 

accumulation des graisses dans le foie de certains patients diabétiques de type 1. Une 

altération réversible de leurs teneurs est aussi signalée pendant les périodes de déséquilibre 

métabolique et  d'acidocétose (Trandafir et al., 2013). Le reste des enfants possèdent des 

taux normaux de TGO et TGP. Résultats concordant à ceux de Gamouh et Kedissa (2016). 

Enfin les enfants diabétiques âgés de 13-15 affichent des profils biochimiques et 

hématologiques comparables. 

Nous avons évalué aussi le statut de glycorégulation et ceci par l’analyse de la glycémie et 

de HbA1c. Nos résultats montrent que 88,7% des patients avaient une hyperglycémie, 3,3 

% avaient une hypoglycémie et seulement 8% avaient une glycémie normale contrôlée. 

Nos résultats sont cohérents avec des études récentes dont la majorité des patients ont une 

glycémie non équilibrée avec une glycémie à jeun supérieur à 1,35 g/L  (Bouattar et al.,  
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2009 ; Redouane ,2011).  

Les glycémies moyennes enregistrées chez les deux sexes sont comparables. 2,95 ± 1,19 

(g/L) chez les garçons contre de 2,85 ± 1,20 (g /L) chez les filles. 

Le dosage de l’hémoglobine glyquée (ou HbA1c) permet de vérifier l’équilibre du diabète 

au fil du temps, elle est le reflet de la glycémie sur les trois derniers mois. Ce dosage  

témoigne également des risques de complications à long terme. On peut considérer 

l'hémoglobine glyquée comme la mémoire du contrôle glycémique (Dinno santé, 2018). 

Nos résultat concernant l’HbA1c montrent que 97,3% des sujets ont une HbA1c plus de 

7% (non équilibré) tandis que 2,7% des diabétiques ont une HbA1c moins de 7% 

(équilibré). Nos données concordent une étude récente dont 73,47% des patients ont une 

HbA1c supérieur à 6,50% (Makhlouf et Chahboub, 2015). Par ailleurs l'hémoglobine 

glyquée permet d'évaluer le risque d'exposition du patient aux complications 

microvasculaires telles que néphropathie diabétiques (atteinte rénale) et aux complications 

macrovasculaires comme l’accident vasculaire cérébral (AVC). Deux études randomisées 

réalisées par le Diabetes Control and Complications Trial Research Group (DCCT) et l'Uk 

Prospective Diabetes Study (UKPDS) ont clairement montré le lien entre l'augmentation 

de l'HbA1c et l'augmentation exponentielle du risque de complications. Grossièrement, 

pour chaque 1% d'élévation de l'HbA1c, on observe une augmentation relative de 30% des 

complications microvasculaires (UKPDS, 1998). 

L’étude révélé L’HbA1C moyenne est aussi comparable pour les deux sexes (11,16 ± 2,18 

% chez les garçons et de 11,05 ± 2,07 % chez les filles). ce qui concordent avec les 

résultats d’une étude qui a montré que l’HbA1c n’est pas influencée ni par l’âge ni par le 

sexe (Abourazzak et al., 2010).  

La fonction rénale a été aussi exploité chez notre population diabétique par l’étude des 

deux paramètres la créatinine et l’urée. D’après nos résultats, la fonction rénale semblerait 

préserver chez nos diabétiques et ceci a été confirmé par le taux normal de la créatinine 

chez la plupart des patients (80,7%). Cependant, 4% des cas avaient une hypocréatininémie 

et 15,3% des cas avaient une hypercréatininémie. Ces concentrations plasmatiques élevées 

de la créatinine montre que la population malade est exposée au risque d’insuffisance 

rénale (Boeri et al., 1998). Il est intéressant de noter que nos résultats ne sont pas tellement 

en concordance avec certains auteurs, sur l’évolution rapide du taux de la créatinine 

sanguine qui ont indiqué que le taux augmente dès le stade précoce de la néphropathie 
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diabétique (Bouattar et al., 2009 ; Lasaridis et Sarafidis, 2005), ce qui suggère 

l’hypothèse de l’intervention du facteur d'ancienneté de diabète, en effet, plusieurs études 

épidémiologiques ont confirmé que chez les enfants pré pubères et ceux qui souffrent de 

diabète depuis moins de cinq ans, le risque de microalbuminurie (un dosage utilisé dans la 

recherche de la néphropathie diabétique) est très faible (Wherrett, 2013). 

Concernant le dosage de l’urée sanguine, nos résultats montre que une valeur normal était 

noté dans 67,3% des cas, mais 30% des sujets diabétiques souffraient d’une hyperurémie et 

2,7% des cas présentaient une hypourémie. En revanche, le taux de l’urée sanguine dépend 

de nombreux facteurs tels que les apports protidiques et l’hydratation (Roland et al., 

2011). Cependant, selon Kang et al., 2002 l’hyper urémie est considérée comme un 

marqueur de dysfonctionnement rénal, plus la fonction rénale est altérée plus l’urée 

s’accumule dans le sang et devient un facteur toxique (Kang et al., 2002 ;Vanholder, 

2003). Il faut noter également que l'hyperglycémie chronique au cours du diabète 

endommage progressivement la fonction rénale par l'altération des parois des petits 

vaisseaux sanguins des reins qui ne parviennent plus à assurer correctement la filtration du 

sang et la production de l’urine (Doctissimo santé, 2019). 

D’autre part, nos résultats ont montré une diminution significative des teneurs en créatinine 

(hypocréatininémie) soit 4%  et une légère diminution en urée (hypourémie) soit 2,7% et 

cela est dû à un affaiblissement et une diminution de la masse musculaire provoquée par 

une malnutrition, et parfois due à une hyperhydratation. Il est intéressant de noter que nos 

résultats sont concordés avec une étude qui a déclaré que les dosages de l’urée et de la 

créatinine sont des éléments de la surveillance des enfants diabétiques (Malta, 2013). 

L'incidence du diabète sur l'hémogramme  ne  fait  plus l'ombre  d'un doute. Le diabète,  

par le biais du déséquilibre glycémique permanent, engendre une série de modifications 

morphologiques et fonctionnelles des différentes cellules sanguines (Aoiiout, 1998). 

Les analyses de la NFS réalisées révèlent que le taux des globules blancs est normal chez 

la majorité des cas (79,4%). Par contre, 11,3% souffrent d’une leucocytose alors que 9,3% 

d’une leucopénie. A l’opposé de nos résultats, (Bouchaar, 2012) et (Damoune et al., 

2014) signalent une leucocytose chez la majorité des cas (soit 73% et 64% des cas, 

respectivement) qui serait due à des infections urinaires, digestives et des broncho-

pneumopathies. 44% des cas présentent une granulocytose et une granulopénie avec des 

pourcentages de 41,3% et 2,7% respectivement. Une corrélation positive entre l'anomalie 
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des polynucléaires neutrophiles (PNN) et l'hyperglycémie chez des patients diabétiques de 

type 1, est rapportée par Delamaire et al. (1997) sans toutefois déterminer ses causes et 

leurs associations. 

Les lymphocytes jouent également un rôle primordial dans la défense contre les agents 

pathogènes (Cain et al., 2006). Notre étude montrait que 19,3% des cas avaient une 

lymphopénie et 10% des cas avaient une lymphocytose. Le lien de causalité entre 

déséquilibre glycémique et perturbations des lymphocytes semble ne pas être clairement 

établie à  ce  jour (Perlemuter et coll, 1987 ; Guitard, 1987).  

L’anémie est l’anomalie hématologique la plus fréquente chez les diabétiques. Elle est 

généralement modérée et peut révéler plusieurs maladies associées s’inscrivant surtout 

dans le cadre de polyendocrinopathies chez les diabétiques de type 1 (El Jadi et al., 2015). 

L’anémie est présente chez notre population à raison de 19.3%. Une fréquence similaire est 

observée chez la population saine (Mostefaoui et Saidi, 2019). Toutefois, le taux 

d’hémoglobine varie significativement chez la tranche d’âge de 1 à 6 ans (p=0,04) et 

25,61% de ces enfants sont anémiques.  

Les plaquettes jouent un rôle essentiel dans la coagulation du sang. En effet, nos résultats 

montrent que 37,3% des cas avaient une thrombocytose et une thrombopénie avec les 

pourcentages de 33,3% et 4% respectivement. Ces résultats ne sont pas similaires à ceux de 

l’étude de (Mostefaoui et Saidi, 2019) qui ont rapporté une augmentation significative de 

teneur sérique en plaquettes chez les enfants diabétiques comparés aux enfants témoins 

(p<0,001). 

Effectivement, les diabétiques présentent des anomalies favorisant la thrombose à cause de 

l'hyperglycémie chronique telles que : l’augmentation de l’aggrégabilité plaquettaire et de 

certains facteurs de la coagulation : facteur VII, facteur X et fibrinogène (Semmame- 

Bensakesli, 2017). L’hyperglycémie chronique entraine la glycation des protéines 

plaquettaires et la perturbation des propriétés physicochimiques de la membrane (la 

fluidité) ce qui va provoquer l'augmentation du nombre et l'exposition des récepteurs 

transmembranaires (Hyper-réactivation plaquettaire), qui conduit à la thrombose accélérée 

(Bigot-Corbel et Boissier, 2015). 

Par ailleurs, 60% des enfants diabétiques souffrent d’une acidocétose et le restant d’une 

cétose diabétique. Un taux d’incidence comparable (67,2%) est enregistré par Oko et al, 
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(2018). L’acidocétose, révélatrice de la maladie peut être une situation grave pourvoyeuse 

de morbidités et de mortalité (Lévy-Marchal et al., 2007). 

Cependant, des données recueillis dans le registre du diabète de type 1 (2016), révèlent que 

les circonstances de découverte les plus fréquentes du diabète chez l’enfant dans la wilaya 

d’Alger étaient la cétose inaugurale sans acidocétose dans 49,6% des cas. Cette plus 

grande fréquence des cétoses et acidocétose diabétique chez l’enfant est due au caractère 

insulinodépendant du diabète majorée par l’alimentation volontiers hyper glucidique de 

l’enfant (Benharrat et Habi, 2017). 

Il faut noter que la cétose diabétique est un état pathologique dû à l'accumulation de corps 

cétoniques (substances produites lors de la dégradation des graisses) anormalement dans 

l'organisme (le sang et les urines) de façon modérée. Elle s'observe lorsque le corps trouve 

ses ressources énergétiques en brûlant en majorité des graisses, au lieu du glucose qui est 

normalement sa principale source d'énergie, en cas de carence d'insuline. Elle peut 

demeurer asymptomatique ou provoquer une acidocétose. 

L’acidocétose apparait lorsque la quantité de corps cétoniques dépasse largement les 

capacités d'élimination de l'organisme avec une  acidité sanguine significative. 

L’acidocétose est une complication aiguë grave du diabète, au cours de laquelle la carence 

absolue en insuline conduit à l’hyperglycémie, une lipolyse excessive, une β-oxydation des 

acides gras active aboutissant à la production hépatique de corps cétoniques. (Benharrat 

et Habi, 2017). 
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Notre travail vise à déterminer les facteurs de risque du diabète de type 1 chez l’enfant et 

les conséquences de cette pathologie sur leur santé par l’évaluation de quelques paramètres 

biochimiques et biologiques. 

Notre étude révèle que les enfants recrutés souffraient d’un diabète de type1 et ils ont subi 

une insulinothérapie. La majorité des cas sont diagnostiqué par une acidocétose soit 60%. 

Notre enquête a révélé que le sexe, l’âge et l’indice de masse corporelle  sont des facteurs 

de risque de diabète infantile. En revanche, les enfants de tranche d’âge entre 0-3 ans 

étaient la classe la plus touchée. 

Par ailleurs nous avons constaté que les enfants diabétiques avaient un mauvais contrôle 

glycémique qui a été révélé par les valeurs extrêmement hautes de la glycémie et d'HbA1c. 

En effet, nos résultats montrent que 88,7% des patients avaient une hyperglycémie et 

97,3% des cas avaient un taux d’HbA1c plus de 7%. 

Autrement les bilans rénaux, hépatiques et hématologiques ont montré dans la majorité  

des cas des valeurs normales ou s’approche à la normale. Néanmoins dans notre étude, on 

trouve des relations statistiquement significative entre le contrôle du diabète type 1 et IMC 

qui est fonction du sexe et de l’âge, des taux du TGO, TGP et le taux d’hémoglobine avec 

un p=0,0473 ; p <0,001 ; p = 0,0211 ; p = 0,0298 et un p=0.04 respectivement. 

Par ce travail, nous espérons contribuer à la sensibilisation de la population à risque. Nous 

aurions souhaité compléter cette étude par une enquête approfondie sur les habitudes 

alimentaires, les antécédents familiaux et l’hygiène de vie de ces enfants mais les  

informations enregistrées dans les dossiers médicaux étaient insuffisantes. 

Finalement, comme toute maladie chronique le diabète demande un suivi et un 

accompagnement tout au long de l'existence. Une prise en charge initiale avec le maintien 

d’un bon équilibre glycémique dès la découverte de la maladie, l'éducation, le suivi à long 

cours, toute cette combinaison curative et préventive est au service de la recherche du 

bienêtre de l'enfant et de la lutte contre les complications secondaires. 

Les résultats de notre étude peuvent être considérés comme un point de départ pour la 

création d’un registre locorégional des cas de diabète de type 1 de l’enfant à Mostaganem 

afin d’améliorer la prise en charge rapide des patients et de contribuer à la sensibilisation 

de la population à risque. 
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Annexe 01 : Questionnaire destiné aux enfants diabétiques 

1. Information personnelle 

 

 

N° Questionnaire:…..... 

Prénom: ………….….. 

 

Sexe: ………….….. 

Date: …..…. /…..…. /….….. 

Age:...…….……………...ans 

Poids:……………...Kg 

 

Taille:…..……….cm IMC:……….……….....kg/m2 

Région:……………………... 

 

2. Information sur diabète 

Quelle est la date du diagnostic de diabète ?……/……. /…….   

Ancienneté du diabète :……………………………………….. 

Type de diabète 

Diabète type 1                           Diabète type 2                                Autre type 

Quels traitements suivez-vous ? 

Diététique insulinothérapie (insuline)              Antidiabétiques oraux (médicaments) 

Avez-vous souffert de  

Trouble de la vue                Trouble cardiaque circulation                 Trouble rénaux 

Hypertension artérielle 

 

 

Antécédents familial:……………………....….  
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Quelles complications du diabète avez-vous ? 

Acidocétose diabétique                       Cétose diabétique 

3. Les marqueurs biologiques et biochimiques 

-  HbA1c (%).…………………………….. 

- Dosage de la glycémie (g/L)...…………… 

- Bilan hépatique 

o TGO (UI/L).…………………………. 

o TGP (UI/L) ………………...………… 

- Bilan rénale  

o Créatinine (g/L)……….….…… 

o L’urée (g/L)………………..….. 

4. Les marqueurs hématologiques 

Taux de globule blanc (g/L)……………….…….... 

Taux de granulocytes (g/L) …………..…………... 

Taux de lymphocytes (g/L) …….………………… 

Taux de globule rouge (T/L) ………………….….. 

Taux d'hémoglobine (g/dL)…………………….…. 

Taux des plaquettes (g/L)…………………………. 
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Température : 37°C 

Mesure:: contre le blanc réactif (BR). Un seul blanc réactif est requis 
par série. 

Test immunologique pour la 
détermination photométrique directe 
de la glycohémoglobine A1c% 

Présentation du cas 
 

REF 10770 40 ml Estuche de prueba 
 10776 4 x pour 0,5 ml Calibrateur Sept 

IVD 10775 4 x pour 0,5 ml Contrôles 

Utilisation prévue 

Pour la détermination quantitative de centaines d'hémoglobine A1c (HbA1c) dans le sang 
humain. L'HbA1c est déterminée dans le contrôle à long terme du diabète sucré. Les 
valeurs d'HbA1c indiquent les taux de glucose moyens au cours des 4 à 8 dernières 
semaines. Une valeur d'HbA1c élevée indique un taux de glucose mal contrôlé. L'HbA1c 
est normalement exprimée en pourcentage de la concentration totale d'Hb: HbA1c%. 

Pour améliorer la comparaison entre les différentes méthodes et laboratoires, ne fait pas 

grand - chose, l' IFCC a introduit des valeurs se référant à l' HbA1c. 7 

Méthode 

Cette méthode utilise la liaison d'antigène et d'anticorps pour déterminer directement le 
pourcentage d'HbA1c dans le sang total. L'Hb totale et l'HbA1c sont toutes deux fixées de 
manière compétitive à des particules de latex spécifiques proportionnelles à leur 
concentration. Les anticorps monoclonaux anti-HbA1c (souris) sont réticulés par des 
anticorps anti-souris (chèvre) et réagissent spécifiquement avec HbA1c, ce qui entraîne 
une agglutination des particules de latex. Le degré d'agglutination dépend de la quantité 
d'HbA1c fixée. L'augmentation de la turbidité dans le mélange réactionnel est mesurée par 
photométrie. La valeur HbA1c% est calculée à l'aide d'une courbe d'étalonnage établie 
avec les calibrateurs. 

Réactifs 

10770 

1 x 30 ml Reactivo latex 

Latex 0,13 % 

Tampon glycine 20 mmol/l 

1 x 9,5 ml Tampon 

Tampon glycine (pH 7,45) 80 mmol/l 

1 x 0,5 ml Anticorps 

HbA1c anti-humaine (souris, monoclonale) 0,05 mg/ml IgG anti-
souris (chèvre, polyclonale ) 0,08 mg/dl 
Stabilisateurs 

2 x 100 ml Réactif d' hémolyse 

Solution de lyse 

NaN3 0,05 % 

 
x pour 0,5 ml Calibradores 

Sang humain (lyophilisé) 

Les concentrations en corrélation avec le NGSP / DCCT se trouvent sur les étiquettes. 

10775 

2 x pour 0,5 ml Sang de contrôle anormal 

2 x pour 0,5 ml Sang de contrôle anormal 

Sang humain (lyophilisé) 

Les concentrations sont sur les étiquettes. Préparation et 

stabilité des réactifs 

RGT1 y LYS sont prêts à l'emploi. 

Conserver les réactifs entre 2 et 8 ° C. Tous les réactifs sont stables jusqu'à 

les dates d'expiration indiquées sur les étiquettes. 

est préparé en versant tout le contenu d'une bouteille de AS dans une bouteille 

Rincer le flacon AS avec RGT2 . Mélangez soigneusement. 

Reconstituer une bouteille de CAL ou CBN/A avec exactement 0,5 ml d'eau 

distillé ou désionisé. Agitez soigneusement pendant 10 min. 

, , et CBN/A sont stables pendant 4 semaines aprèsouverture ou 

préparation si stocké pendant 2 ... 8 ° C et fermer hermétiquement. 

Échantillonnage et préparation 
Une préparation spéciale du patient ou un jeûne n'est pas nécessaire. 

Prendre Sang veineux avec EDTA en utilisant une technique aseptique. 

Stabilité: 1 semaine à 2 ... 8 ° C 

Hémolyse 

 
Tester 

Longueur d' onde: 600- 660 nm Etape de lumière: 1 cm  

Schéma de pipetage 

Mezclar RGT1 cuidadosamente antes de usar, resuspender completa- 
mente las partículas de látex. 

Pipetear en cubetas 
Blanco de reactivo 

(BR) 
CAL o muestra 

RGT1 

Hemolisado (Muestra/CAL..) 
750 µl 

---- 

750 µl 

20 µl 

Mezclar y incubar por 5 min. a 37°C. 

RGT2 250 µl 250 µl 

Mezclar, incubar por al menos 5 min. a 37°C. Medir la absorbancia de la muestra (A 

muestra) y del CAL (A CAL) frente al blanco de reactivo dentro de 

30 min.; utilizar exactamente el mismo tiempo de incubación para CAL y la muestra. 

 

Rapport de sauvegarde RGT1 : affiche: RGT2 constante en cas de réduction du 

volume total. 

Calcul 

Calculez la différence d'absorbance (A CAL = A CAL - ABR) pour chaque calibrateur et 

tracez les valeurs (axe y) par rapport aux concentrations respectives (axe x) (imprimées 

sur les étiquettes). La concentration de l'échantillon est interpolée à partir de la courbe 

d'étalonnage. Les résultats peuvent être convertis dans le système de référence IFCC en 

utilisant la formule suivante: 

HbA1c% (NGSP) x = HbA1c% (IFCC) x 0,876 + 2,27 

HbA1c% (IFCC) x = HbA1c% (NGSP) x 1,142 - 2,60 

Caractéristiques de performance 

Linéarité: la plage de mesure est définie par la plage de concentration des calibrateurs et 
peut aller de 2,0 à 16,0% d'HbA1c. 

Sensibilité: Un changement d'absorbance de A = 0,073 équivaut à environ 1,0% d'HbA1c. 
Les données typiques d'exécution des tests se trouvent dans le rapport de vérification, 
accessible via: 

www.human.de/data/gb/vr/su-hba1c.pdf o 
www.human-de.com/data/gb/vr/su-hba1c.pdf 

Les interférences 
1. Bilirubine <50 mg / dl acide ascorbique <50 mg / dl, triglycérides <2000 mg / dl Hb 

carbamylée     <7,5     mmol     /     l     Hb     acétylée     <5,0     mmol     /     l    
grades intermédiaires labiles (base de Schiff ) n'interférer avec ce test. 

2. Des taux d'HbF élevés peuvent conduire à une sous-estimation du taux d'HbA1c. 3 

Valeurs attendues 4 

Moins de 6% pour une personne sans diabète, moins de 7% dans le contrôle glycémique 
d'un patient diabétique (NGSP 5 / DCCT 6 ). 

Chaque laboratoire doit établir ses propres valeurs attendues. Lorsque l'HbA1c est utilisée 
pour contrôler les patients diabétiques, les résultats doivent être interprétés 
individuellement. En d'autres termes, le patient doit être contrôlé par rapport à ses propres 
valeurs. 

Contrôle de qualité 

Tous les échantillons sanguins de contrôle avec des valeurs d'HbA1c% déterminées avec 
cette méthode peuvent être utilisés. 

Nous recommandons l'utilisation de nos contrôles à base de sang humain REF 10775. Si 

les contrôles ne se situent pas dans la plage autorisée, les valeurs patient obtenues à 
partir de cette série ne doivent pas être distribuées. Répétez le test en vous assurant que 

toutes les instructions de travail sont strictement observées. 

Automatisation 
Des propositions d'application de réactifs sur des analyseurs sont disponibles sur 
demande. Chaque laboratoire doit valider l'application sous sa propre responsabilité. 

Remarque 

CAL et CBN/A sont d'origine humaine. Ils ont été testés pour les anticorps anti- HBsAg etanti - 

VIH  et  négatifs  pour  le  VHC  en   utilisant   les   méthodes   de   recherche   de   la   

FDA. Cependant, CAL et CBN/A devraient toujours être considérés 

comme potentiellement infectieux. 

Littérature 
1. Goldstein, D.E. et al., Clin. Chem. 32, 364-370 (1986) 2. Nathan, 
D.M. et al., Clin. Chem. 29, 466-469 (1983) 

3. Engbaek, F. et al., Clin. Chem. 35, 93-97 (1989) 

4. American Diabetes Association: Clinical Practice Recommendations (Position 
Statement). Diabetes Care 24 (Suppl. 1): S33-S55,(2001) 

5. Little R.R. et al., Clin.Chem. 47, 1985-1992 (2001) 

6. The Diabetes Control and Complications Trial Research Group, N.Engl.J.Med. 329, 
977-986 (1993) 

7. Jeppsson J.-O. et al., Clin.Chem.Lab.Med. 40, 78-89 (2002) 
 
 

 
 
 

Pipetear en tubos  

LYS  1000 µl 
20 µl Muestra/ CAL / CBN/A 

Mezclar, dejar reposar para 5 min. o hasta que se observa la hemolisis completa. 

Usar los lisados para el ensayo. Estabilidad: 10 días de 2...8°C 
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GOT (ASAT) IFCC mod. 

Prueba liquiUV 
Aspartato aminotransferasa (EC 2.6.1.1) 

Presentación del estuche 

Annexe 08 
 

 

 
Procedimiento 2 * 

 

 
 

 

 
 

Método
1
 

Método cinético para la determinación de la actividad de ASAT de acuerdo a las 
recomendaciones del panel de expertos de la IFCC (Federación Internacional 

de Química Clínica).Sin activación por piridoxalfosfato. 

 
Principio de la reacción 

* Método semi micro; para métodos macro multiplicar volúmenes por 2. 
Cálculos 

Para cambios de absorbancia por minuto (A/min.) de 0,06 a 0,08 (Hg 365 nm) 
ó de 0,12 a 0,16 (Hg 334 nm, 340 nm) (procedimiento 1+2) sólo emplear la 
medición de los 2 primeros minutos en el cálculo(1 minuto de incubación, 2 
minutos de medición). 

U/l = A/min x partida con muestra partida con substrato 

Longitud de onda 25°C, 30°C 37°C 25°C, 30°C 37°C 

Hg 334 nm 971 1780 1173 2184 

340 nm 952 1745 1151 2143 

Hg 365 nm 1765 3235 2132 3971 

      GOT  Factor de conversión de unidades tradicionales U/l a unidades SI, kat/l: 
2-oxoglutarato + L-aspartato    

MDH 
L-glutamato + oxalacetato  

1 U/l = 16,67 x 10
-3

 µkat/l 
Oxalocetato + NADH + H

+
 

 
 L- malato + NAD

+
 

Contenidos 

12211 12011 12021 12031 

16 x 4 ml 10 x 8 ml 8 x 40 ml 4 x 200ml 

1 x 16 ml 2 x 10 ml 8 x 10 ml 4 x 50ml 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Preparación de reactivos y estabilidad 

Procedimiento 1, partida con substrato Los 

reactivos están listos para usar. 

Los reactivos son estables, aún después de abiertos, hasta su fecha de 
caducidad cuando se almacenan de 2...8°C protegidos de la luz. Evitar la 
contaminación. 

 
Procedimiento 2, partida con muestra 

BEF 12031 y 12021: Poner el contenido de un frasco SUB en un frasco 

BUF, mezclar cuidadosamente. 

REF 12211: Pipetear 1 ml del frasco SUB en un frasco BUF respectiva, mezclar 

cuidadosamente. 

REF 12011: Pipetear 2 ml del frasco SUB en un frasco BUF respectiva, 

mezclar cuidadosamente. 
El reactivo de trabajo es estable 4 semanas de 2...8°C y 5 días de 15...25°C. 
Muestras 

Suero, plasma con heparina ó EDTA. Evitar 
la hemólisis ! 

Disminución de la actividad a los 3 días a +4°C ~ 8%, 

a 20...25°C ~ 10%. 

 

Ensayo 

Longitud de onda: Hg 365 nm, 340 nm ó Hg 334 
nm Paso de luz: 1 cm 
Temperatura: 25°C, 30°C o 37°C 
Medición: Frente al aire (disminución de la absorbancia) 
Llevar los reactivos y las cubetas a la temperatura deseada. La temperatura 

debe permanecer constante ( 0,5°C) durante la prueba. 

 
Procedimiento 1 * 

1 µkat/l = 60 U/l 
Características de la ejecución 

Linearidad 

Si la diferencia de absorbancia por minuto (A/min.) o la actividad excede 

Longitud de onda [nm] A/min 25°C, 30°C [U/l] 37°C [U/l] 

Hg 365 0,080 170 320 

Hg 334/340 0,160 190 350 

diluir 0,1 ml de muestra con 0,9 ml de solución salina fisiológica (NaCl 0,9%) y 
repetir el ensayo usando esta dilución. Multiplicar el resultado por 10. 
En sueros con muy alta actividad, la absorbancia inicial puede ser muy bajo 
dado que la mayor parte del NADH ya puede haberse consumado antes de la 
primera lectura. En este caso, diluir la muestra como descrito antes. 

Los datos típicos de ejecución de la prueba pueden ser encontrados en el 

informe de verificación, accesible vía 

www.human.de/data/gb/vr/en-gotli.pdf ó 
www.human-de.com/data/gb/vr/en-gotli.pdf 
Valores de referencia

5,6
 

Temperatura 25°C 30°C 37°C IFCC* 

Hombres hasta 

Mujeres hasta 

18 U/l 

15 U/l 

25 U/l 

21 U/l 

37 U/l 

31 U/l 

35 

31 

* con activación par priridoxalfosfato 
Control de calidad 

Pueden ser empleados todos los sueros control con valores de GOT 
determinados por este método. 
Nosotros recomendamos el uso de nuestro suero de origen animal 

HUMATROL ó nuestro suero de origen humano SERODOS como control de 

calidad. 

Automatizacion 

Proposiciones para la aplicación de los reactivos sobre analizadores están 
disponibles sobre demanda. Cada laboratorio tiene que validar la aplicación en 
su propia responsabilidad. 

Notas 

BUF y SUB contienen azida de sodio (0,095%). No ingerirlo. Evitar el contacto 

con la piel y membranas mucosas. 

Literatura 
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2. Synopsis der Leberkrankheiten: H. Wallnöfer, E. Schmidt und F.W. 
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Pipetear en las cubetas 25°C, 30°C 37°C 

Muestra 
Reactivo de trabajo 

200 µl 

1000 µl 

100 µl 

1000 µl 

Mezclar, leer la absorbancia después de 1 minuto y al mismo tiempo activar 
el cronómetro. Leer nuevamente la absorbancia exactamente después de 1, 
2 y 3 minutos. 

 

REF 

BUF 

 

 

Pipetear en cubetas 25°C, 30°C 37°C 

Muestra 

 

200 µl 

1000 µl 

100 µl 

1000 µl 

Mezclar, incubar por 5 minutos a la temperatura deseada 

 250 µl 250 µl 

Mezclar, leer la absorbancia después de 1 minuto y al mismo tiempo activar el 

cronómetro. Leer nuevamente la absorbancia exactamente después de 1, 2 y 3 

minutos. 

 

REF 
 

 16 x 5 ml Estuche M-Test completo 

   10 x 10 ml Estuche completo 
   8 x 50 ml Estuche completo 
   4 x 250 ml Estuche completo 

IVD     

 

   

 Buffer TRIS (pH 7,8) 100 mmol/l 
 L-aspartato 300 mmol/l 
 LDH  0,9 kU/l 
 MDH 

 
 0,6 kU/l 

SUB  

 2-oxoglutarato 60 mmol/l 
 NADH 0,9 mmol/l 

 

http://www.human.de/data/gb/vr/en-gotli.pdf
http://www.human-de.com/data/gb/vr/en-gotli.pdf
mailto:human@human.de


Annexes 
 

 

IVD 

 

 GPT (ALAT) IFCC mod. 

Prueba liquiUV 
Alanina aminotransferasa (EC 2.6.1.2) 

Presentación del estuche 

Annexe 09 
 

 

 
Procedimiento 2 * 

 

 

Método
1
 

12212 16 x 5 ml Estuche M-testcompleto 

12012 10 x 10 ml Estuche completo 
12022 8 x 50 ml Estuche completo 
12032 4 x 250 ml Estuche completo 

 

* Método semi micro; para método macro multiplicar los volúmenes por 2. 

Cálculos 

Para cambios de absorbancia por minuto (A/min.) entre 0,06-0,08 (Hg 365 
nm) ó de 0,12-0,16 (Hg 334 nm, 340 nm) emplear la medición de los 2 
primeros minutos en el cálculo. 

(1 minuto de incubación, 2 minutos de medición). 
Método cinético para la determinación de la actividad de la ALAT (GPT) de 
acuerdo a las recomendaciones del panel de expertos de la IFCC (Federación 
Internacional de Química Clínica). Sin activación por piridoxalfosfato. 

Principio de la reacción 

2-oxoglutarato + L-alanina 

Piruvato + NADH + H
+
 

  GPT  
 

 

 

LDH 

 
L-glutamato + piruvato 

 
L-lactato + NAD+ 

Factor de conversión de unidades tradicionales U/l en unidades SI kat/l 

Contenidos 

 
REF 12212 12012 12022 12032 

BUF 16 x 4 ml 10 x 8 ml 8 x 40 ml 4 x 200ml 

SUB 1 x 16 ml 2 x 10 ml 8 x 10 ml 4 x 50ml 

BUF Buffer I Reactivo enzimático  

 Buffer TRIS (pH 7,5) 150 mmol/l 

 L-alanina 
LDH 

750 mmol/l 
 1,2 kU/l 

SUB Substrato  

 2-oxoglutarato 90 mmol/l 
 NADH 0,9 mmol/l 

Preparación del reactivo y estabilidad 

Procedimiento 1; partida con substrato Los 

reactivos están listos para el uso. 

Los reactivos son estables, aún después de abiertos, hasta su fecha 

de caducidad cuando se almacenan de 2...8°C protegidos de la luz. Evitar la 
contaminación del reactivo! 

Procedimiento 2; partida con muestra 

BEF 12032 y 12022: Poner el contenido de un frasco SUB en un frasco 

BUF, mezclar cuidadosamente. 

REF 12212: Pipetear 1 ml del frasco SUB en un frasco BUF respectiva, mezclar 

cuidadosamente. 

REF 12012: Pipetear 2 ml del frasco SUB en un frasco BUF respectiva, 

mezclar cuidadosamente. 

El reactivo de trabajo es estable 4 semanas de 2...8°C; 5 días de 15...25°C. 
 

Muestras 

Suero, plasma con heparina ó con EDTA. Evitar 
la hemólisis! 

Disminución de la actividad con 3 días a +4°C:  ~10% 

a 20...25°C:  ~ 17% 

Ensayo 

Longitud de onda: Hg 365 nm, 340 nm, ó Hg 334 nm Paso 
de luz: 1 cm 

Temperatura: 25°C, 30°C o 37°C 

Medición: Frente a aire. (disminución de la absorbancia) Llevar los 
reactivos y cubetas a la temperatura deseada. La temperatura debe permanecer 

constante ( 0,5°C) durante la prueba. 

Procedimiento 1 * 

Pipetear en cubetas 25°C, 30°C 37°C 

Muest ra 200 µl 100 µl 

BUF 1000 µl 1000 µl 

Mezc lar, incubar por 5 minutos a la temperatura deseada 

SUB 250 µl 250 µl 

Mezclar, leer la absorbancia después de 1 minuto y al mismo tiempo activar 

el cronómetro. Leer nuevamente la absorbancia  exactamente después de  1, 
2 y 3 minutos. 

1 U/l = 16,67 x 10
-3

 µkat/l 

1 µkat/l = 60 U/l 

Características de la ejecución 

Linearidad 

Si la diferencia de absorbancia por minuto (A/min.) o la actividad excede 

Longitud de onda [nm] A/min 25°C, 30°C [U/l] 37°C [U/l] 

Hg 365 0,080 170 320 

Hg 334/340 0,160 190 350 

diluir 0,1 ml de la muestra con 0,9 ml de solución salina fisiológica (NaCl 
0,9%) y repetir el análisis usando esta dilución. Multiplicar el resultado por 10. 
En sueros con muy alta actividad, la absorbancia inicial puede ser muy bajo dado 
que la mayor parte del NADH ya puede haberse consumado antes de la primera 
lectura. En este caso, diluir la muestra como descrito antes. 

Los datos típicos de ejecución de la prueba pueden ser encontrados en el 

informe de verificación, accesible vía www.human.de/data/gb/vr/en-gptli.pdf ó 

www.human-de.com/data/gb/vr/en-gptli.pdf 

Valores de referencia
5,6

 

Temperatura 25°C 30°C 37°C IFCC* 

Hombres hasta 

Mujeres hasta 

22 U/l 

17 U/l 

30 U/l 

23 U/l 

42 U/l 

32 U/l 

45 U/l 

34 U/l 

* con activación por piridoxalfosfato 

Control de calidad 

Todos los sueros controles con valores de GPT determinados por éste método 
pueden ser empleados. 
Nosotros recomendamos el uso de nuestro suero de origen animal 
HUMATROL ó nuestro suero de origen humano SERODOS como control de 
calidad. 

Automatización 

Proposiciones para la aplicación de los reactivos sobre analizadores están 
disponibles sobre demanda. Cada laboratorio tiene que validar la aplicación en su 
propia responsabilidad. 

Nota 

BUF y SUB contienen azida de sodio (0,095%). No ingerirlo. Evitar  elcontacto 

con la piel ymembranas mucosas. 
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REF 

Pipetear en las cubetas 25°C, 30°C 37°C 

Muestra 
Reactivo de trabajo 

200 µl 100 µl 

1000 µl 1000 µl 

Mezclar, leer la absorbancia después de 1 minuto y al mismo tiempo 
activar el cronómetro. Leer nuevamente la absorbancia exactamente 
después de 1, 2 y 3 minutos. 

 

U/l = A/min x partida con muestra partida con substrato 

Longitud de onda 25°C, 30°C 37°C 25°C, 30°C 37°C 

Hg 334 nm 971 1780 1173 2184 

340 nm 952 1745 1151 2143 

Hg 365 nm 1765 3235 2132 3971 

 

http://www.human.de/data/gb/vr/en-gptli.pdf
http://www.human-de.com/data/gb/vr/en-gptli.pdf
mailto:human@human.de


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Résumé  

Le diabète de type 1 est la forme du diabète la plus fréquente chez l’enfant, l’adolescent et l’adulte 

jeune. L’objectif de notre étude est l’identification des facteurs de risque du diabète de type 1 chez 

l’enfant à travers une étude épidémiologique descriptive incluant 150 enfants diabétiques, âgés moins de 

15 ans et hospitalisés au niveau du service pédiatrique à l’hôpital Che Guevara à Mostaganem entre le 1 

janvier 2017 à 31 mars 2022. Nos résultats révèlent que les enfants de la tranche d’âge entre 0-3 ans est 

la classe majoritaire avec un pourcentage de 35,7% avec une moyenne de 6,36 ± 4 ans. L’IMC varie 

significativement en fonction du sexe (p=0,0473) et de l’âge (p <0,001). L’IMC moyen des filles est 

supérieur de celui des garçons (17,51 vs 16,28, respectivement). 59,3 % des enfants diabétique ont une 

corpulence normale alors que 52,49% de la population étudiée souffrent d’insuffisance pondérale, 

d’hyperglycémie et acidocétose diabétique. L’ancienneté du DT1 varie aussi significativement chez les 

enfants âgés de 4 à 6 ans. 24,14% sont diagnostiqués diabétiques de type 1 depuis moins d’1 ans alors 

que 55,17% le sont depuis 1 à 6 ans. Les taux de transaminases sont significativement élevés (p = 

0,0211 pour TGO et p = 0,0298 pour TGP) chez les enfants diabétiques âgés de (7 à 12 ans, voir 16,7% 

de la population étudiée) et 19,3% sont anémiques. Le taux d’hémoglobine varie significativement chez 

la tranche d’âge de 1 à 6 ans (p=0.04) et 25,61% de ces enfants sont anémiques. Un diagnostic précoce 

du DT1, le suivi et le maintien d’un bon équilibre glycémique dès la découverte de la maladie sont 

judicieux afin d’améliorer la prise en charge rapide des patients et de lutter contre les complications 

secondaires. 

Mots clés : Diabète de type 1 ; enfants ; facteurs de risque ; étude épidémiologique, complications. 

Abstract  

Type 1 diabetes is the most common form of diabetes amongst children, adolescents and young adults. 

The objective of our study is the identification of risk factors for type 1 diabetes amongst children 

through a descriptive epidemiological study including 150 diabetic children, aged less than 15 years and 

hospitalized in the pediatric department at the Che Guevara hospital  in Mostaganem starting from 

January 1st, 2017 to March 31st, 2022. Our results reveal that children in the age group between 0-3 

years is the majority class with a percentage of 35,7% with an average of  6,36 ± 4 years. BMI varies 

significantly with gender (p=0,0473) and age (p<0,001). The average BMI of girls is higher than boys 

(17,51 vs 16,28, respectively). 59,3% of diabetic children have a normal corpulence while 25,49% of 

the studied population suffer from underweight, hyperglycemia and diabetic ketoacidosis. The duration 

of T1D also varies significantly among children aged 4 to 6 years. 24,14% have been diagnosed with 

type 1 diabetes for less than 1 year, while 55,17% have been diagnosed for 1 to 6 years. Transaminase 

levels are significantly high (p = 0,0211 for TGO and p = 0,0298 for TGP) in diabetic children aged (7 

to 12 years, see 16,7% of the population studied) and 19,3% are anemic. The hemoglobin level varies 

significantly in the age group from 1 to 6 years (p=0,04) and 52,61% of these children are anemic. Early 

diagnosis of T1D, monitoring and maintaining a good glycemic balance as soon as the disease is 

discovered are judicious in order to improve the rapid management of patients and to fight against 

secondary complications.  

Keywords : Type 1 diabetes ; children ; risk factors ; epidemiological study, complications. 


