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Résumé :  

Le diabète de l’enfant est le plus souvent représenté par le diabète de type 1 (DT 1). 

Toutefois, il est très difficile de faire accepter la maladie lorsque le sujet est enfant ou 

adolescent sachant que la maladie est souvent évoquée comme facteur de risque des troubles 

du comportement alimentaire et favorise à long terme de nombreuses complications. Le but 

de notre travail est d’évaluer l’apport nutritionnel chez des enfants diabétiques ainsi que 

l’influence de ce dernier sur le contrôle métabolique. Les enfants participants à cette étude ont 

une moyenne d’âge de 7 ans. Le questionnaire de base ainsi que le rappel des 24 heures a été 

enregistré auprès des duos mère-enfant afin de calculer l’apport nutritionnel au moyen du 

Régal plus. Aussi des prélèvements sanguins ont été effectués afin de mesurer les taux de la 

glycémie et de l’hémoglobine glyquée (HbA1c).Le fait marquant de l’alimentation de la 

population cible est une surexpression des glucides complexes et une augmentation des 

apports en protéines de façon significative chez les enfants diabétiques comparés aux enfants 

témoins. En revanche les apports en lipides ont été similaires entre les deux groupes. De 

même, une perturbation du contrôle glycémique a été mise en évidence. Cette étude permet de 

décrire la consommation alimentaire des enfants diabétiques et d’évaluer la répercussion de 

celle-ci sur le contrôle glycémique. Des efforts restent nécessaire afin d’améliorer les mesures 

de soin et de prévention adressés aux enfants diabétiques ,particulièrement aux plus 

défavorisés. 

Mots clés : Enfant, DT 1, HbA1c, nutrition. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

Abstact:  

The child's diabetes is most often represented by type 1 diabetes (TD 1). However, it is very 

difficult to accept the disease when the subject is a child or adolescent knowing that the 

disease is often mentioned as a risk factor for eating disorders and in the long term promotes 

many complications. The purpose of our work is to evaluate nutritional intake in diabetic 

children as well as their influence on metabolic control. The children participating in this 

study have an average age of 7 years. The basic questionnaire and the 24-hour recall were 

recorded in the mother-child pairs to calculate nutritional intake using Regal plus. Blood 

samples have also been taken to measure blood glucose and glycated hemoglobin (HbA1c) 

levels. The highlight of the diet in the target population is an overexpression of complex 

carbohydrates and an increase in protein intakes. significantly in diabetic children compared 

to control children. In contrast, lipid intakes were similar between the two groups. In the same 

way, a perturbation of the glycemic control has been highlighted. This study makes it possible 

to describe the food consumption of the diabetic children and to evaluate the repercussion of 

this one on the glycemic control. Efforts are still needed to improve care and prevention 

measures for diabetic children, especially the most disadvantaged. 

 

Key words: Child, T1D, HbA1c, nutrition. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

 

 ملخص

یتم تقبل ومع ذلك، فإنھ من الصعب جدا أن .  )DT 1(غالباً ما یتم تمثیل داء السكري الخاص بالنوع الأول من داء السكري 

باعتباره عامل خطر لاضطرابات الأكل ویشجع  إلیھشاب مع العلم أن غالبا ما یشار طفل أو المصاب المرض عندما یكون 

السكري ب المرضى لأطفالل خول الغذائيدالم ھدف من عملنا تقییم امتصاصال .المضاعفات على المدى الطویل العدید من

تم تسجیل . سنوات 7عمر الأطفال المشاركین في ھذه الدراسة یبلغ متوسط . وتأثیر ھذا الأخیر على السیطرة الأیضیة

. برنامج غیجال بلوس الغذائیة من خلال الأم والطفل لحساب الحصة الثنائي ساعة مع  24الاستبیان الأساسي واستدعاء 

 الحدث وأبرز ما في). HbA1cنسبة (كما تم أخذ عینات من الدم لقیاس مستویات السكر في الدم والھیموجلوبین السكري 

طفال الأ لدى من الكربوھیدرات المعقدة، وزیادة في مآخذ البروتین بشكل ملحوظ التواجد الزائدھو  ةالمستھدف لفئةا عند

تسلیط وبالمثل، تم . في المقابل ، كانت مآخذ الدھون مماثلة بین المجموعتین. الشواھد طفالبالأالمصابین بالسكري مقارنة 

وصف الاستھلاك الغذائي للأطفال السكري تسمح ب دراسةالھده  حیث أناضطراب السیطرة على سكر الدم  على ضوءال

التدابیر وھناك حاجة إلى بذل المزید من الجھود لتحسین الرعایة و. السكر في الدموتقییم أثر ذلك على السیطرة على نسبة 

 .أطفال مرضى السكري، وخاصة الفئات الأكثر حرماناالوقائیة الموجھة إلى 

  

 .التغذیة ،DT 1، HbA1c ، لطفال:  الكلمات الرئیسیة

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

Liste des abréviations  

ACD : L’Association canadienne du diabète 

ADA : American diabètes association 

AGPI : Acides gras polyinsaturés 

HbA1c : Hémoglobine glyquée 

BSA : Bovine sérum albumine 

HDL : Les lipoprotéines de haute densité   (High density lipoprotein) 

IMC : Indice de Masse Corporelle 

DT 1 : Diabète de type 1 

DT 2 : Diabète de type 2 

ISPAD: International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes 

LDL : Les lipoprotéines de basse densité  (Low density lipoprotein) 

BGL : blood glucose level  

MCV: maladie cardio vasculaire 

FID : la Fédération Internationale du Diabète  

OMS : organisation mondiale de la santé  

DID : diabète insulinodépendant  

DNID : diabète non insulinodépendant  

UKPDS:  United Kingdom Prospective Diabetes Study 

DCCT:  Diabetes Control and Complications Triale 

CSII : continuous subcutaneous insulin infusion 

STZ  : streptozotocin 

GPX  : glutathione peroxidase 



  

Liste des Figures 
 

 

Figure 1. L’insulite, marque histologique du diabète de type 1……….....................................7 

Figure 2. Phase effectrice de la réponse immune au cours du diabète de type 1...................... 7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

Liste des Tableaux 

 

Tableau 1. . Objectifs glycémiques recommandés chez les enfants et les adolescents atteints 

de diabète de type 1..................……………………………….......................................……. 10 

Tableau 2. Recommandations de répartition de l'apport énergétique chez les enfants et 

adolescents diabétiques...............................................................................................…..........12 

Tableau 3. Caractéristique de la population étudiée ...............................................................17 

Tableau 4. Proportion des nutriments consommés (%) chez les enfants témoins et les enfants 

diabétiques ………...................................................................................................................18 

Tableau 5. Consommation journalière moyenne des nutriments chez les enfants témoins et les 

enfants diabétiques....................................................................................................................19 

Tableau 6. Composition en micronutriments de la ration alimentaire chez la Population 

étudiée ......................................................................................................................................20 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

SOMMAIRE 
 
 

Introduction .............................................................................................................................1 

Revue de littérature  

I. Le diabète …………………………………………………………………..........................3 

  1.   Définition ….……………………………………………...............………….....………..3 

  2.  Epidémiologie ……...……………………..........................………………..……….…….3 

  3.  Critères de diagnostiques …………………........................................................................4 

  4.   Classification ..…………………………......................………………………….…….....4 

II.  Le diabète de type 1  

  1.   Ethologie et physiopathologie ……...………………………………………………….....6 

  2.   Régulation  métabolique ….…………………………..………………………………….8 

  3.   Recommandation nutritionnel …...………………………………………………….......11 

Matériel et méthodes 

I. Population étudiée.............................................................................................................. 13 

   1.  Recrutement des cas et des témoins................................................................................. 13 

   2. Recueil de l’information sur le diabète et les caractéristiques de la population 

étudiée……………………………………………………………………………………..….13 

    2.1  Questionnaire de base....................................................................................................13 

    2.2  Variables recueillies ......................................................................................................13 

    2. 3  Caractéristiques de l’enfant ..........................................................................................13 

    2.4  L’âge du diagnostiques  ................................................................................................13 

    2.5  l'alimentation durant la petite enfance …...…...............................................................14 

II.  Enquête nutritionnel ….………………………………………………..……………….14 

III. Détermination de la glycémie ………………………………………………………….14 

IV. Détermination de l’hémoglobine glyquée  (HbA1c) ….……………………………....15 

V.  Etude statistique ………………………………………………………………………...15 

 Résultats et interprétations  

I. Description de la population étudiée ................................................................................16 

  1. Caractéristiques de la population étudiée ………………………………………………..16 

II. Consommation alimentaire ..............................................................................................16 



  

1. Apport calorique totale et consommation journalière de macronutriments chez les enfants 

témoins et les enfants diabétiques ……...................………………………………………....16 

2. Apport journalier des micronutriments chez les enfants témoins et les enfants 

diabétiques....…………………………………………………………………………………19 

Discussion ................................................................................................................................21 

Conclusion ..................... .……................................................................................................27 

Références  Bibliographiques.................................................................................................29  

Annexe......................................................................................................................................38 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

Introduction 
 



  

~ 1 ~ 
 

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

d'insuline ou lorsque l'organisme n'est pas capable d'utiliser efficacement l'insuline qu'il 

produit, il en résulte une concentration accrue de glucose dans le sang (hyperglycémie) (OMS, 

2016). 

Chez l’enfant le diabète est souvent représenté par le diabète de type 1 (DT 1), précédemment 

appelé diabète insulinodépendant ou diabète juvénile. Ce cadre inclut le diabète dit de type 1 

lent, dont l’évolution vers l’insulinopénie complète est très étalée dans le temps et 

l'hyperglycémie n’apparaît que lorsqu’environ 90 % des cellules bêta ont été détruites (Ekoé 

et al., 2013 ; Gillespie et al., 2014). Ce type de diabète apparait généralement dans la tranche 

pédiatrique, ce qui fait l’une des maladies chroniques la plus fréquente chez les enfants d'âge 

scolaire (Lawrence et al., 2015). En effet, le diabète peut affecter des personnes de tout âge, 

mais il survient généralement chez les enfants ou les jeunes adultes (IDF et WHO, 2009). 

L’expansion du diabète sucré dans le monde prend une allure épidémique qui n’épargne pas 

les pays en développement (Djrolo,2012). À l’échelle mondiale, près d’un demi-milliard de 

personne souffrent actuellement de diabète dont 327 millions de diabétiques sont âgés entre 

20 et 64 ans, tandis que 123 millions ont plus de 65 ans (FID, 2017). 

Selon ces mêmes estimations l’Algérie compte 1,8 millions de personnes diabétiques, avec 

une prévalence nationale du diabète établie à 6,9% (FID, 2017).  

De même, l’association canadienne du diabète (ACD) a estimée la prévalence du DT 1 a 

environ 5 à 10% d’adultes dans le monde(ACD, 2008). Tandis que pour les enfants et les 

adolescents DT 1, environ 42.500 cas ont été jusque-là diagnostiqués en Algérie (FID, 2017).  

Actuellement on ne connaît aucun moyen de guérir le DT 1 ; la prise en charge de la maladie 

exige des injections périodiques d’insuline exogène et un régime alimentaire bien contrôlé 

durant toute la vie (Jamie et al.,2012). 

En effet, le diabète demeure à ce jour une maladie incurable, son traitement a essentiellement 

pour but l'optimisation du contrôle glycémique afin d'éviter les complications à long terme. 

Selon des données probantes, l'amélioration du contrôle de la glycémie réduit le risque de 

complications micro et macro-vasculaires secondaire au diabète (ACD, 2008 ; ADA, 2010). 

La thérapie et les conseils nutritionnels font partie intégrante du traitement et de l’autogestion 

du diabète. Il est bien démontré que la thérapie nutritionnelle peut améliorer la maîtrise de la 

glycémie (Pastors et al., 2002). Voilà pourquoi, les personnes diabétiques devraient suivre le 

régime alimentaire recommandé pour la population générale (Santé canada, 2007). 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1957255712703863
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Burr%20JF%5BAuthor%5D
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Pour mieux comprendre l'évolution du DT 1 dans la population pédiatrique plus précisément 

dans l’ouest Algérien, la présente étude a pour objectifs : 

-  d’explorer les associations possibles entre les facteurs environnementaux et le risque du DT 

1 chez les enfants de cette population. 

-  d’évaluer les habitudes alimentaires en fonction de la composition des repas dans la 

journée. 

- d’examiner le contrôle glycémique pour évaluer une éventuelle installation des 

complications secondaires au diabète. 

Dans ce travail, une étude rétrospective cas-témoins a été menée en vue d’évaluer l’impact de 

l’alimentation sur la régulation métabolique chez les enfants atteints du DT 1. 
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I. Le diabète  

1. Définition :  

Le diabète sucré est un syndrome de déséquilibre métabolique associé à des épisodes 

d’hyperglycémie en relation avec un déficit vrai ou relatif en sécrétion d’insuline, et/ou d’une 

diminution de son efficacité biologique (Goldenberg et Punthakee, 2013). 

Il se reconnaît par une élévation chronique de la glycémie qui s'accompagne par une 

polydipsie, polyurie, asthénie, polyphagie, amaigrissement ou obésité, et des troubles de la 

conscience aboutissant à un coma mortel (Calop et al., 2008). 

2. Epidémiologie : 

Selon la Fédération Internationale du Diabète (FID), 425 millions de personnes sont atteintes 

du diabète dans le monde, celle-ci qualifie le phénomène de véritable pandémie, car la 

progression est considérable. De même, l’organisation mondiale de la santé (OMS) prévoit 

622 millions de diabétiques d’ici 2040 (Atlas IDF, 2017). 

En effet, le diabète est en progression dans le monde entier et les pays ont peine à suivre le 

rythme. L’idée fausse selon laquelle le diabète est « une maladie de riche » est toujours 

défendue par certains au détriment des fonds désespérément nécessaires pour combattre 

l’épidémie. Pourtant, selon l’organisation mondiale de la santé la prévalence de cette maladie 

est en augmentation dans les populations urbaines et rurales, et surtout a augmenté plus 

rapidement dans les pays à revenu faible ou intermédiaire (OMS, 2017).   

En 2013, la FID a enregistré un million 639 milles adultes diabétiques en Algérie et une 

prévalence de 6,63%2. Ce chiffre peut atteindre jusqu’à 2 millions 850 milles en 2030, avec 

une augmentation de 61milles nouveaux cas recensés par an (FID, 2013). Aussi selon 

Nouredine Boucetta (président de La Fédération Algérienne Des Associations Des 

Diabétiques) le taux de diabétiques en Algérie a atteint 12% de la population en 2016 et il a 

souligné, que le nombre de diabétiques adultes en Algérie est en augmentation inquiétante. Il 

a aussi indiqué, dans ce sens, que l’Algérie enregistre, chaque année, entre 10.000 et 20.000 

nouveaux cas de diabète décelés notamment lors des campagnes de dépistage précoce (Site 

officiel de la radio algérienne, 2016). 

Ces nouvelles estimations montrent une tendance croissante au développement du diabète à 

un âge de plus en plus jeune, une évolution très inquiétante pour les générations futures.   
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Les estimations du DT 1 chez les jeunes montrent également une hausse rapide et inexpliquée 

dans plusieurs régions, en particulier chez les moins de 15 ans.  En effet chaque année environ 

96 000 enfants sont diagnostiqués avec un DT 1 dans le monde (FID, 2017). En Algérie, 

environ 3800 nouveaux cas de DT 1 sont apparus en 2017 chez les enfants et adolescents de 

moins de 20 ans, dont 2900 cas chez les enfants et adolescents de moins de 15 ans. 

Statistiquement, 26 nouveaux cas de DT 1 sont décelés chez les personnes de moins de 20 ans 

par tranche de 100.000 habitants  (Babouche Y,  2017). 

3. Critères de diagnostiques : 

De nouveaux critères de diagnostique du diabète sucré ont été proposés, en juin 1997, par 

l’American Diabètes Association (ADA) sur la base d’études épidémiologiques qui ont 

permis de corréler les niveaux de la glycémie et le risque de survenue ultérieure des 

complications. Par la suite, ces critères ont été retenus par l’OMS (Alberti et Zimmet, 1998), 

Ces critères sont : 

• deux glycémies à jeun supérieures à 1,26 g/l ; soit 7 mmol/l ; 

• ou une glycémie à jeun supérieure à 2 g/l (11mmol/l) ; 

• ou une glycémie 2 heures après l’ingestion de 75 g de glucose supérieure à 2 g/l. Chez 

l’enfant, la quantité du glucose ingérée sera de 1,75 g par kilogramme de poids corporel. 

Le dosage de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) reste utile pour documenter la qualité intégrée 

du contrôle glycémique récent, mais son dosage n’est pas recommandé pour établir la 

présence d’un diabète sucré (Buysschaert et Hermans, 1998). 

4. Classification :  

 Le diabète a été traditionnellement classé selon l’âge du malade lors du diagnostic ou du 

début des symptômes « diabète juvénile ». Par la suite, on a employé les termes de diabète 

insulinodépendant (type 1) et non-insulinodépendant (type 2) à la fin des années 70, selon la 

dépendance d’une prise exogène d’insuline ou pas (Hecketsweiler, 2006). 

Toutefois, il est clair que cette façon « thérapeutique » de classer le diabète est grossière, 

puisque le « type 2 » comprend un ensemble de situations cliniques qui ne correspondent 

simplement pas à la définition DT 1. Par ailleurs, avec la mise en évidence d’auto-anticorps 
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pouvant avoir un rôle pathogène ou du moins déclenchant dans la maladie (Bach, 1997), il 

semblerait plus logique de classer le diabète selon des critères étiologiques. 

Selon l’étiologie et la physiopathologie, plusieurs groupes de diabète sont distingués: 

- le diabète de type 1 (Anciennement diabète insulinodépendant (DID)), résulte 

principalement de la destruction des cellules β du pancréas attribuable à un processus à 

médiation immunitaire qui est probablement déclenché par des facteurs environnementaux 

chez les personnes génétiquement prédisposées (Ekoé et al., 2013), menant à une déficience 

absolue en insuline. Son apparition se fait principalement chez l’enfant ou les jeunes adultes. 

Ce processus se déroule en silence pendant plusieurs années et à ce moment, des auto-

anticorps dirigés contre certains antigènes pancréatiques se produisent (Dubois, 2010).  

- le diabète de type 2 (DT 2) (anciennement appelé le diabète non insulinodépendant DNID), 

caractérisé par un désordre métabolique causé par différents facteurs (sociaux, 

comportementaux, environnementaux et génétiques) entrainant dans un premier temps une 

résistance à l’insuline avec hyper insulinémie et dans un second temps un défaut de sécrétion 

de l’insuline par la cellule bêta (The expert committee on the diagnosis and classification of 

Diabetes Melllitus, 2003). Ce type de diabète est associé le plus souvent à plusieurs facteurs 

de risques telle que l'obésité (excès de poids et obésité abdominale), la sédentarité, 

l'augmentation de l'âge (40 ans et plus), la résistance à l'insuline, l'hypertension et la 

dyslipidémie (ACD, 2008 ; ADA, 2010 ; Bode, 2004 ; WHO et IDF, 2009). Le DT 2 est 

souvent héréditaire, mais les gènes importants y étant liés n'ont pas encore été identifiés 

(ADA,  2010).  

- le diabète gestationnel, à été défini par l’ADA et l’OMS comme tout degré d’intolérance 

glucidique ayant débuté ou ayant été mis en évidence pour la première fois durant la 

grossesse, indépendamment du traitement nécessaire ou de l’évolution en post partum 

(Diabètes Care, 2010).  

Cette définition englobait en fait deux entités différentes : (Pirson et al., 2016) 

1. un diabète patent, habituellement de type 2, existant avant la grossesse mais mis en 

évidence seulement à ce moment et persistant après l’accouchement ;  

2. une détérioration transitoire de la tolérance glucidique apparaissant durant la 

grossesse, généralement dans la seconde moitié et se résolvant, au moins 

temporairement, durant la période du post partum  (Diabetes and Metabolism,  2010)  
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- Autres types de diabètes : les autres types particuliers comprennent une grande variété de 

troubles relativement peu courants, surtout des formes de diabète définies génétiquement ou 

associées à d'autres maladies ou à des médicaments (ACD, 2008). 

On retrouve le diabète néonatal qui est défini par un état d’hyperglycémie persistant survenant 

avant le 6ème mois de vie. Il en existe deux types : 

- Le diabète néonatal transitoire : apparait dans les premières semaines de vie dans le cadre 

d’un retard de croissance intra-utérin, puis disparaît en quelques mois. Il récidive sous forme 

d’un diabète définitif, souvent vers l’adolescence. 

- Le diabète néonatal définitif: se manifeste très rapidement après la naissance (mauvaise prise 

pondérale, déshydratation, hyperglycémie) car la sécrétion d’insuline devient insuffisante. 

(Flechtner, 2007). 

II. Le diabète de type 1 : 

1. Étiologie et physiopathologie 

Le DT 1 est provoqué par la destruction progressive des cellules β des îlots de Langerhans du 

pancréas (Todd JA, 2010).Ce processus entraîne la perte progressive de la réserve sécrétoire 

d'insuline; par la suite la quantité sécrétée de cette dernière tombe sous un seuil critique et en 

dernier stade, la déficience absolue en insuline survient chez 90 % des personnes atteint de 

DT 1, et donc la majorité (Daneman, 2006; Gillespie, 2006). Dans un premier temps les ilots 

sont infiltrés par des cellules mononuclées (insulite) du système immunitaire principalement 

des lymphocytes T CD8, et des macrophages (Campbell-Thompson, 2013) (figure 1). 

Le processus auto-immun qui est représenté dans la (figure 2) débute plusieurs années (5 à 10 

ans, voir plus) avant l’apparition du diabète. 

Dans un second temps, la présence d’autoanticorps circulants à la découverte d’un diabète 

permet de faire le diagnostic positif de DT 1 (Marchand, 2016). 

 



 

 

Figure 1 : L’insulite, marque histologique du diabète de type 1 

Insulite : infiltrat inflammatoire constitué de macrophage, lymphocytes T et B, avec

destruction des cellules β (Dubois

 

Figure 2 : Phase effectrice de la réponse immune au cours du diabète de type 1

Laforgue, 2007). 

La cellule présentatrice APC présente des peptides antigéniques aux lymphocytes T CD4. 

L’activation de ce dernier nécessite l’interaction spécifique entre son récepteur (TcR) c’est le 

complexe CMH II/peptides d’une part et entre les molécules coactivatrices (B7, CD28) 

d’autre part. Deux types d’activation sont ensuite possible, selon les cytokines produites

voix Th2 induit l’activation des lymphocytes B avec production d’anticorps. La v

majoritaire dans le DT 1, induit l’activation des lymphocytes CD8 cytotoxiques. La 

destruction de la cellule β fait suite 

lymphocytes T CD8, à l’action de cytokine cytotoxique produite pat les lymphocytes T CD8 

et les macrophages.  

 

~ 7 ~ 

te, marque histologique du diabète de type 1 – A) Ilot normal, B) 

: infiltrat inflammatoire constitué de macrophage, lymphocytes T et B, avec

β (Dubois-Laforgue, 2010). 

Figure 2 : Phase effectrice de la réponse immune au cours du diabète de type 1

La cellule présentatrice APC présente des peptides antigéniques aux lymphocytes T CD4. 

nécessite l’interaction spécifique entre son récepteur (TcR) c’est le 

complexe CMH II/peptides d’une part et entre les molécules coactivatrices (B7, CD28) 

d’autre part. Deux types d’activation sont ensuite possible, selon les cytokines produites

Th2 induit l’activation des lymphocytes B avec production d’anticorps. La v

1, induit l’activation des lymphocytes CD8 cytotoxiques. La 

destruction de la cellule β fait suite à la production de perforine et le granzyme par le

à l’action de cytokine cytotoxique produite pat les lymphocytes T CD8 

  

 

A) Ilot normal, B) 

: infiltrat inflammatoire constitué de macrophage, lymphocytes T et B, avec 

 

Figure 2 : Phase effectrice de la réponse immune au cours du diabète de type 1 (Dubois-

La cellule présentatrice APC présente des peptides antigéniques aux lymphocytes T CD4. 

nécessite l’interaction spécifique entre son récepteur (TcR) c’est le 

complexe CMH II/peptides d’une part et entre les molécules coactivatrices (B7, CD28) 

d’autre part. Deux types d’activation sont ensuite possible, selon les cytokines produites : la 

Th2 induit l’activation des lymphocytes B avec production d’anticorps. La voix Th1, 

1, induit l’activation des lymphocytes CD8 cytotoxiques. La 

à la production de perforine et le granzyme par les 

à l’action de cytokine cytotoxique produite pat les lymphocytes T CD8 



  

~ 8 ~ 
 

Les mécanismes qui déclenchent cette réaction auto immune ne sont pas déterminés, ils font 

probablement intervenir des facteurs extérieurs et/ou environnementaux (Veijola et al., 2005).  

Parmi les facteurs environnementaux possibles, l'augmentation de l'exposition aux virus 

(enterovirus (ex: coxsackie), rotarovirus, rubéole congénitale) (Knip,2005),aux facteurs 

toxiques dont certaines substances chimiques ou médicamenteuses capable de détruire les 

cellules β, telle que l'alloxane, la streptozocine, la pentamidine et le pyrinuron (raticide) 

présentent une toxicité directe sur les cellules β et de ce fait ont été suspectés de jouer un rôle 

dans le déclanchement du mécanisme auto-immun, mais sans aucune preuve tangible 

(Raverot, 2003). 

Aussi, certains constituants alimentaires tel que l’exposition hâtive aux protéines du lait de 

vache dès les premiers mois de vie est associée au risque de DT 1 (Daneman, 2006 ; 

Gillespie, 2006). Cette association a conduit à deux conclusions : d’une part, un allaitement 

maternel suffisamment long (3 à 18 mois) pourrait protéger contre la survenue d’un DT1; et  

d’une autre part, l’introduction précoce des protéines du lait de vache, chez des sujets à risque 

génétique, pourrait constituer un facteur de risque (Philips et Radermecker, 2012). De même, 

l’exposition aux céréales plus précisément au gluten avant l’âge de 3 mois est considéré par 

certains auteurs commettant un facteur susceptible de déclenché la maladie (Gillespie, 2006). 

Cependant, toutes les études n’aboutissent pas à la même conclusion puisqu'il n’est pas 

prouvé que la diversification précoce (avant l’âge de 3 mois) soit réellement associée à un 

risque plus important de diabète (Christopher et al., 2002). Aussi plusieurs études ont constaté 

qu’une carence en vitamine D favoriserait l’apparition du DT 1 (Borkar et al., 2010 ; Pozzilli 

et al., 2005 ; Shih et al., 2014), puisque  cette dernière a des propriétés immunmodulatrice 

(Marchand, 2016). Une méta-analyse de cinq études a indiqué qu’un apport en vitamine D 

était associé avec une réduction d’un risque de DT 1 (Zipitis, 2008). 

De même, la présence des facteurs d’agression et de stress qu'il soit physique (accident, 

chirurgie, maladie) ou psychique peut déclencher un diabète chez un sujet prédisposé 

(Perlemuter , 2000).  

2. Régulation métabolique : 

Le diagnostic du DT 1 se produit principalement durant l'enfance ou l'adolescence. En effet le 

DT 1 représente la maladie la plus courante chez les enfants d'âge scolaire et contribue à la 

perturbation de la qualité de vie et à l’augmentation du risque de morbidité et de la mortalité 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0140673609605687
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chez ces patients, en raison d'une exposition prolongée à des niveaux élevés de glucose 

(Litmanovitch et al., 2015).  

Un bon contrôle métabolique durant l'enfance et l'adolescence est crucial pour l'avenir de la 

santé et la qualité de vie de ces patients (Demir et al., 2010 ; Kim et al., 2012). De même Les 

complications micro et macrovasculaires à long terme sont des problèmes de santé qui 

affectent la qualité et l'espérance de vie des patients diabétiques (Demirel et al., 2013). 

L’étude de Burnet a souligné que les principales causes de mortalité chez les patients 

diabétiques diagnostiqués au cours de leur adolescence sont reflétées par le mauvais contrôle 

métabolique (Burnet et al., 2007). 

L’hémoglobine (HbA1c), dosée depuis une quarantaine d’années dans les laboratoires de 

biologie médicale, a gagné ses galons de paramètre de référence du suivi de l’équilibre 

glycémique chez les patients diabétiques (Gillery, 2013), plusieurs études ont montrés que son 

évolution est parallèle à celle de la glycémie à jeûn  (The Expert Committee on the diagnosis 

and classification of Diabetes Melllitus, 2003), c'est pourquoi selon ADA, le dosage de 

l'HbA1c devrait se faire tous les trois mois quand les objectifs glycémiques ne sont pas 

atteints au moment ou on adapte le traitement du diabète. Quand les objectifs glycémiques 

sont systématiquement atteints, on peut envisager de doser l’HbA1c tous les six mois (ADA, 

2007), plusieurs études ont aussi suggérés que l’amélioration du contrôle métabolique réduit 

la fréquence des complications liée au diabète et en retarde la progression chez les enfants et 

les adolescents atteints du DT 1 (Hörtenhuber et al., 2013 ;  Wherrett et al., 2013). 

Comme l’amélioration du contrôle métabolique réduit la fréquence des complications du 

diabète, il faut essayer par tous les moyens d’atteindre les objectifs glycémiques 

recommandés.  L’ACD suggère que l’objectif glycémique et le niveau de l’HbA1c doivent 

êtres ajustés selon l’âge du patient (tableau 1) (Wherrett et al., 2013). Ces lignes directrices 

ont été modifiées par l’ADA un nouvel objectif du contrôle glycémique chez les patients 

pédiatriques a été instauré et un niveau de l’HbA1c < 7,5% pour tous les âges remplace les  

Ces lignes directrices ont été modifiées par l’ADA un nouvel objectif du contrôle glycémique 

chez les patients pédiatriques a été instauré et un niveau de l’HbA1c<7,5% pour tous les âges 

remplace les directives précédentes qui avaient appelé à des objectifs différents selon l'âge. 

Par contre, chez les adultes avec DT 1 les objectifs glycémiques restent les mêmes (HbA1c< 

7%), avec des cibles individualisées inférieures ou supérieures basées sur les besoins du 

patient (Chiang et al., 2014). 
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Tableau 1. Objectifs glycémiques recommandés chez les enfants et les adolescents 

atteints de diabète de type 1 (Wherrett et al., 2013). 

 

Age 
HbA1c 

(%) 

Glycémie à 

jeun/ 

Préprandiale 

(m mol/L) 

Glycémie 

postprandiale 

(2h)(mmol/L) 

Facteurs à considérer 

 

 

 

 

<6 ans 

 

 

 

 

<8,0 

 

 

 

 

 4 ,0 à 10 ,0 

 

 

 

 

          _ 

 

Il est particulièrement 

important de réduire au 

minimum le risque 

d’hypoglycémie, car il se peut 

qu’il y ait un lien entre 

l’hypoglycémie grave et une 

altération cognitive 

éventuelle. 

 

 

6 à 12 ans 

 

 

< 7 ,5 

 

 

   4,0  à  8,0 

 

 

          _ 

 

Les objectifs doivent être 

déterminés en fonction de 

l’âge. 

 

13 à 18 ans 

 

≤7,0 

 

    4,0 à 7 ,0 

 

 5 ,0 à 10 ,0 

 

Objectifs convenables chez la 

plupart des adolescents 
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       3.          Recommandation nutritionnel :  

Avec l'insuline et l'autosurveillance de la glycémie, la thérapie nutritionnelle est l'une des 

composantes essentielles du traitement du DT 1 chez les enfants et les adolescents (ACD, 

2008 ; ADA, 2010). À cet effet, l'ACD recommande que la détermination du plan 

d'alimentation soit établie par un(e) diététiste expérimenté(e) en diabétologie pédiatrique 

(ACD, 2008). En effet, il est bien établi que la thérapie nutritionnelle peut améliorer la 

maîtrise de la glycémie (Pastors et al., 2002) en réduisant le taux d’HbA1c de 1,0% à 2,0% 

(Gaetke et al., 2006) et qu’associée à d’autres composantes des soins dialectologiques, elle 

peut améliorer considérablement les résultats cliniques et métaboliques (Huang et al., 2010 ;  

Imai et al., 2008), entraînant ainsi une réduction des taux d’hospitalisation (Robbins  et al., 

2008).  

Pour de nombreuses personnes atteintes du diabète, le plus difficile dans le plan du traitement 

c’est de déterminer ce qu’il faut manger ou pas (Gougeon et al., 2008 ; Vallis et al., 2005), 

voila pourquoi les apports quotidiens doivent être variés et ils sont définis pour chaque patient 

en fonction de son type de diabète, de son poids, de son âge, de son sexe, de ses habitudes 

alimentaires (Rahou, 2016). 

Comme tous les enfants, les enfants atteints de diabète devraient suivre les recommandations 

alimentaires pour la santé des Canadiens (Santé Canada, 2007), Cela consiste à choisir une 

variété d’aliments provenant des quatre groupes alimentaires (Légumes et fruits, Produits 

céréaliers, Lait et substituts et Viandes et substituts) et à consommer de préférence une plus 

grande quantité d’aliments ayant une faible densité énergétique afin d’optimiser la satiété et 

d’éviter une surconsommation d’énergie (Paula,  2013). 

Les recommandations quant à la répartition de l'apport calorique entre les macronutriments 

varient selon les organismes. LTSPAD (Smart et al., 2009) recommande que l'apport 

énergétique quotidien total des jeunes diabétiques soit distribué selon des proportions 

différentes de celles des adultes, alors que l'ADA (2010) et l'ACD (2008) suggèrent les 

mêmes proportions aux jeunes et aux adultes (tableau 2). 
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Tableau 2. Recommandations de répartition de l'apport énergétique chez les enfants et 

adolescents diabétiques. 

 ISPAD ACD et ADA 

Glucides 50_55% max 10% de l’apport énergétique total 

en saccharose (apport modéré)  

45_60% max 10% de l’apport 

énergétique total en saccharose 

(apport modéré) 

Lipides 30 à 35% < 10% d’acides gras saturé et acides 

gras trans 

<10% d’acides gras polyinsaturé  

>10% d’acide gras monoinsaturés   (max 20% de 

l’apport énergétique totale) 

0,15g/jours d’acide gras polyinsaturés 

Omiga_3 

<35%  

<7% d’acides gras saturé et 

acide gras trans 

<10% d’acide gras 

polyinsaturés 

Protéines               10-15%                15-20% 
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I. Population étudiée  

1. Recrutement des cas et des témoins 

Le recrutement des enfants a été mené entre décembre 2017 et Avril 2018 au niveau de la 

population de l’ouest de l’Algérie. 

Notre étude a porté sur un échantillon de 44 enfants âgés de 4 à 10 ans partagés en deux 

groupes :  

Groupe 1 composé de 22 enfants (10 garçons et 12 filles) ayant tous un DT 1 recrutés au 

niveau du département de pédiatrie du centre hospitalier AHMED MEDAGHRI Ain 

T'émouchent et au niveau de l'hôpital pédiatrique Saint Michel D'Oran.  

Groupe 2 composé de 22 enfants normo glycémique déclarant n’avoir aucun antécédent de 

maladie chronique (groupe de témoins : 13 garçons et 9 filles). 

Un consentement éclairé a été rempli et signé de la part des parents de tous les sujets 

2. Recueil de l’information sur le diabète et les caractéristiques de la population 

étudiée 

2.1 Questionnaire de base :  

Les informations ont été colligées au prés des duos mère-enfant par un questionnaire de base 

(voir annexe) rempli par l’enquêteur lui-même durant une entrevue de 15 à 20 minutes. 

Le questionnaire a été développé, évalué et testé par notre encadreur Mme BOUDGHENE 

STAMBOULI Amina sur la base des études antérieures. Il a été administré de manière 

standardisée aux cas et aux témoins. 

2.2 Variables recueillies  

Chaque enfant diagnostiqué pour un DT 1, est insulinotraité. La définition du diabète sucré 

repose sur les critères clinicobiologiques de l’American Diabètes Association 

(ADA). Le diagnostic est posé par une glycémie à jeun atteignant ou dépassant les 1,26 g/L, 

ou soit par une glycémie supérieure ou égale à 2 g/L si elle est associée à des signes cliniques 

d’hyperglycémie (ADA, 2008).  

2.3 Caractéristiques de l’enfant 

L’identification de l’enfant a été établie en stipulant : l’âge, le sexe, le poids et la taille. Le 

code postal d’habitation au moment du diagnostic a été demandé afin d’évaluer l’origine 

géographique des enfants. En plus des données d’ordre général, cette rubrique permet à 

l’enfant de se rapprocher de l’enquêteur facilitant ainsi l’entretien. 

2.4 L’âge du diagnostiques 

L’âge du diagnostic (en mois) est déduit de la date du diagnostic. 
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2.5 L’alimentation durant la petite enfance 

Nous avons recueillis des données sur la durée de l’allaitement maternel (en mois) ainsi que 

l’âge du début de la diversification alimentaire (en mois). 

II. Enquête nutritionnel 

L'enquête nutritionnel appelée aussi "le rappel des 24 heures" a été enregistré au pré des duos 

mers-enfants, ce dernier consiste à demander au sujet de se rappeler et de rapporter tous les 

aliments et boissons consommés pendant les 24 heures qui ont précédés l’entretien (Jacotot et 

Campillo, 2003). Les participants devraient indiquer la quantité, le volume et la portion de 

chaque aliment. Pour les aliments cuits, le mode de cuisson a été demandé, ainsi que l’huile et 

les différents ingrédients utilisés pour la cuisson .Les données étaient analysées en utilisant un 

logiciel intégrant la composition des aliments consommé " Régale plus Feinberg 2001" qui 

permet d'estimé l'apport énergétique les macronutriments et les micronutriments à savoir : 

 L’apport énergétique quotidien en Kcal par jour ; 

 La consommation globale journalière en protéines ; 

 La consommation globale journalière en lipides, acides gras saturés, et  insaturés ; 

 L’apport alimentaire en fibre, vitamines et minéraux. 

 

III. Détermination de la glycémie  

la glycémie capillaire a été mesuré par les parents des enfants diabétiques selon la procédure 

de réalisation d'une glycémie capillaire (Mériot, 2008 ). 

 

                                  Figure 2 : la glycémie capillaire (Corinne Tutin, 2018) 
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IV.    Détermination de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) : 

Le taux del’HbA1c a été déduit du bilan semestriel effectué par les enfants diabétiques au 

niveau des centres hospitaliers. 

V.      Etude statistique :  

Les résultats de notre travail sont présentés sous forme de moyenne ± erreur standard. La 

comparaison des moyennes entre témoins et diabétique  est effectuée par le test "t" de Student 

après analyse de l'Anova: 

* p < 0.05 différence significative. 

** p < 0.01 différence très significative. 

*** p < 0.001 différence hautement significative. 

Tous les calculs sont réalisés à l’aide de Microsoft Exel.  
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I. Description de la population étudiée 

1. Caractéristiques de la population étudiée   

Les caractéristiques de la population étudiée sont représentées dans le tableau 3. Les enfants 

inclus dans l’étude sont âgés de 4 à 10 ans, souffrant d’un DT 1 et sont sous insulinothérapie. 

Les critères de sélection des enfants témoins sont en bon état de santé générale, et ont un 

indice de masse corporelle (IMC) inferieur a 25 kg/m2 et la même tranche d’âge que les 

enfants diabétiques. En comparant les enfants diabétiques aux témoins, il a été constaté que 

l’IMC été similaire entre les deux groupes.  

En revanche, une diminution significative a été observée pour la durée d’allaitement maternel 

chez les enfants diabétiques par rapport aux enfants témoins (p < 0,01). Aussi une partie des 

enfants témoins ont été exposé à une alimentation solide précocement par rapport aux enfants 

diabétique (4.54 % versus 0 %).  

II. Consommation alimentaire  

1. Apport calorique totale et consommation journalière de macronutriments chez 

les enfants témoins et les enfants diabétiques (Tableau 4, Tableau 5)   

L’estimation des rations alimentaires chez les enfants témoins et diabétiques est réalisée grâce 

au rappel des 24 heures. L’apport calorique totale, exprimé en Kcal/jour est augmenté chez les 

enfants diabétiques comparé aux enfants témoins (p ˃ 0.05), de plus la consommation 

alimentaire journalière en glucides totaux (exprimée en g) est significativement augmentée 

chez les diabétiques comparés aux témoins (p ˂ 0.01). La consommation alimentaire 

journalière en glucides simples (exprimée en g) ne varie pas chez les diabétiques comparés 

aux témoins. Par contre celles des glucides complexes est significativement augmentée (p ˂ 

0.001). 

Aussi une augmentation significative en apport protéique journalier est constatée chez les 

diabétiques comparés aux témoins (p < 0.001). De même l'apport en acide gras mono-insaturé 

(AGMI) (exprimé en mg) est significativement diminué chez les enfants diabétiques comparés 

aux témoins (p ˃ 0.05).  

Les proportions des nutriments consommés sont relativement différents chez les deux groupes 

d’enfants et parfois ne répondait pas aux grandes recommandations actuelles (ADA, 2018). 
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Tableau 3.Caractéristique de la population étudié. 

 

- Chaque valeur représente la moyenne ± Ecart-type ou le nombre ou le pourcentage au sein 

de la population étudiée. IMC : indice de masse corporelle. La comparaison des moyennes 

entre les enfants témoins et les enfants diabétiques est effectuée par le test « t » de Student 

après analyse de la variance, * p<0,05, ** p < 0.01. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Paramètre Enfants diabétiques Enfants témoins 

Effectifs                      N = 22                 N = 22 

Garçons/ Filles                      10/12                 13/9 

Age   6,97  ±  2,00  6,40 ± 2,06 

IMC (kg/m2) 17,97 ±  2,55  17,21 ±  1,76 

Age de diabète (mois)   13,95  ± 5,3160 / 

Allaitement maternelle 

(mois) 

     7,77 ± 8,36** 14,58  ± 7,87 

Diversification alimentaire  

≤3mois 

4-6 mois 

≥ 6 mois 

 

n = 0                   0   % 
n = 20               90,90 % 
n = 2                  9,09 % 

 

n = 1         4,54 % 
n = 18       81,81 % 
n = 3         13,63 %  

Glycémie  2,53  ±   2,75 / 

Hémoglobine glyquée 

(HbA1c) 

8.59  ±  1.43 / 
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Tableau 4. Consommation journalière moyenne des nutriments chez les enfants témoins 

et les enfants diabétiques.  

  

Nutriments Enfants diabétiques Enfants Témoins 

Apport calorique totale (Kcal/j) 1463.76 ± 388.43 1021.5 ± 231.976559 

Protéines (g/j) 58.513 ± 21.421** 46.059±11.111 

Glucides Totaux(g/j) 216.803 ± 45.537** 183.909 ± 44.600 

Glucides simple (g/j) 59.206 ± 19.710 57.922 ± 21.396 

Glucides complexe (g/j) 150.3 ± 40.684*** 114.272 ± 29.740 

Fibres (g/j) 22.486 ± 9.448 20.595 ± 8.746 

Lipides totaux (g/j) 44.8 ± 24.791 50.663 ± 20.025 

Acides gras saturé (g/j) 15.51 ± 7.861* 19.554 ± 7.397 

Acides gras mono insaturé (g/j) 11.506 ± 6.360 * 15.677 ± 8.464 

Acides gras polyinsaturé 

(g/j) 
3.92 ± 2 4.377 ± 2.368 

Cholestérol  (g/j) 171.906 ± 32.515 180.704 ± 41.521 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart-type. La comparaison des moyennes entre les 

enfants témoins et les enfants diabétiques est effectuée par le test « t » de Student après 

analyse de la variance, * p < 0,05, ** p < 0.01,  *** p< 0.001. 
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Tableau 5. Proportion des macronutriments consommés (%) chez les enfants témoins et 

les enfants diabétiques. 

Proportion des 
Nutriments consommés 

Enfants témoins Enfants Diabétiques Recommandation 

Protéines (%) 13 15 15 - 20 

Lipides (%) 33 27 20 - 35 

Glucides (%) 54 59 44  - 46 

 

- Chaque valeur représente le pourcentage au sein de la population étudiée.  

 

2. Apport journalier des micronutriments chez les enfants témoins et les enfants 

diabétiques : (tableau 6) 

Les proportions en micronutriment tel que le phosphore, le calcium et les vitamines B6 et B12 

sont significativement augmentés chez les enfants diabétiques comparés aux témoins (p ˂ 

0.05). Par contre l’apport en Equ.β-carotène est significativement diminué chez les enfants 

diabétiques comparés aux témoins (p ˂ 0.05).  
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Tableau 6. Composition en micronutriments de la ration alimentaire chez la population 

étudiée. 

 

Nutriments Enfants diabétique Enfants témoin 

Sodium (mg/j) 2337.383 ± 937.717 2069.236 ± 871.683 

Magnésium (mg/j) 205.086 ± 54.491 192.722± 43.375 

Phosphore (mg/j) 912.946 ± 250.119* 779.390 ± 142.154 

Potassium (mg/j) 2297.161 ± 919.793 2114.504  ± 787.204 

Calcium (mg/j) 647.47 ± 222.435* 449.4 ± 137.979 

Fer (mg/j) 9.136 ± 2.979 8.254 ± 3.130 

Rétinol (ug) 566.616 ± 2142.97 642.409 ± 1728.813 

Equ. B carotène 1121.609 ± 462.248 * 1533.254 ± 812.103 

Vitamine D 0.693 ± 1.344 0.227 ± 0.308 

Vitamine E (mg/j) 3.31 ± 1.622 3.168 ± 1.832 

Vitamine C (mg/j) 108.38 ± 98.198 78.277 ± 102.63 

Thiamine (mg/j) 0.843 ± 0.332 0.709 ± 0.287 

Riboflavine (mg/j) 1.12 ± 0.482 1.027 ± 0.384 

Niacine (mg/j) 10.627 ± 5.783 8.786 ± 3.556 

Vitamine B6 (mg/j) 1.133 ± 0.516 * 0.913 ± 0.341 

Vitamine B12 (ug/j) 3.306 ± 6.338 * 2.627± 4.918 

Folates (ug/j) 237.45 ± 142.84 207.34 ± 152.890 

 

Chaque valeur représente la moyenne ± Écart-type. La comparaison des moyennes entre les 

enfants témoins et les enfants diabétiques est effectuée par le test « t » de Student après 

analyse de la variance, * p <0,05. 
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Le diabète est la maladie chronique la plus fréquente de l'enfant (Gale, 2005), il constitue un problème 

de santé publique majeur de par sa prévalence croissante et sa morbidité et mortalité élevée (Fosse-

Edorh et al., 2017).  

Chez l'enfant il est souvent représenté par le DT 1, toute fois la gestion de cette pathologie 

reste difficile particulièrement chez les jeunes patients ainsi que leurs parents (Paola Luca et 

al., 2018). 

En revanche le diabète chez l'enfant n’a pas été beaucoup décrit en Algérie, pour cela nous 

avons entrepris cette étude cas-témoins qui avait pour objectif général d'évaluer les apports 

nutritionnels et l'impact de ce dernier sur les troubles métaboliques des enfants de l'ouest 

Algérien.  

Le premier volet de ce travail s’oriente vers la recherche des facteurs de risques qui pourraient 

prédisposer les enfants aux diabètes.  

En premier lieu nous avons évalué les données anthropométriques des enfants diabétiques et 

des enfants témoins qui ont révélés des IMC presque similaires entres les deux groupes. 

L'obésité constitue également un facteur de risque des maladies cardio-vasculaires à savoir : 

le diabète et la dyslipidémie (Gross, 1989).Dans la littérature et selon les lignes directrices, il 

est généralement admis que les enfants diabétiques de toutes âges et des deux sexes ont un 

IMC plus important compares aux enfants non diabétiques de la même tranche d'âge (Smart et 

al, 2009).Cependant, cela n'a pas été observé dans l'étude de Papadaki et al (2008) qui n'a 

trouvé aucune différence dans le poids ou l'IMC entre les enfants et adolescents DT 1 (6-

17ans) et des sujets témoins appariés selon l'âge et le sexe (Papadaki et al., 2008), ce qui est 

en désaccord avec nos résultats. De même l'obésité est décrite aussi dans une autre étude 

comme n’ayant aucun effet sur l’apparition du DT 1 (Jorde et al., 2004). 

L'allaitement maternel peut aussi constituer un facteur de risque supplémentaire, dans notre 

étude la durée de l'allaitement montre une diminution significative chez les enfants 

diabétiques comparés aux témoins. L’étude de Borch-Johnsen en 1984, a démontré pour la 

première fois que l'allaitement maternel semblait avoir un effet protecteur contre DT 1 en 

prévenant ou retardant l'apparition de cette dernière, cette étude a suggéré la présence d'agents 

antimicrobiens, d'agents anti-inflammatoires et des substances qui favorisent la maturation du 

système immunitaire ce qui leur a permis de déduire que le lait maternel exerce un effet 

protecteur contre l'apparition du DT 1 (Borch-Johnsen et al., 1984). 

De même une autre étude plus récente a aussi démontrée une association entre l'allaitement et 

le DT 1, les auteurs ont suggérés que la réception du lait maternel pendant 12 mois ou plus a 

agi comme un facteur de protection contre le diabète (Lund-Blix et al., 2015). 
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Aussi, indépendamment de la durée de l’allaitement, il existe une relation entre l’introduction 

précoce des produits laitiers dans l’alimentation du nourrisson et l’augmentation du risque du 

DT 1. En effet chez les apparentés du premier degré de DT 1, la consommation excessive de 

lait de vache est associée avec une séroconversion mais pas avec l'apparition du DT 1 

(Thivolet et Marchand, 2016). 

Il semble que l'exposition précoce au lait de vache augmente la chance d'acquérir un DT 1 par 

rapport à l'allaitement exclusive jusqu'à au moins quatre mois après la naissance  (Medeiros et 

al., 2003). La bovine sérum albumine (BSA) est considérée comme l'un des facteurs 

responsables du déclenchement processus auto-immun impliqué dans la manifestation du 

DT1. En effet des Anticorps anti-BSA ont été trouvés chez des patients nouvellement 

diagnostiqués avec la maladie (Pereira et al., 2013). Aussi, des preuves épidémiologiques 

importantes indiquent également l'existence d'une forte corrélation entre la consommation du 

lait de vache et de l'incidence du DT 1 dans plusieurs pays (Dahl-Jørgensenet al., 1991).  

En dehors de la durée de l'allaitement, l'exposition du nourrisson dès ses premiers mois de vie 

à certains constituants alimentaires peut favoriser le risque de l'apparition du DT 1. Le second 

facteur étudié dans notre étude est l’âge de la diversification alimentaire, nos résultats ont 

démontré que la majorité des enfants diabétiques ont été diversifiés après l’âge de 3 mois. 

Dans une étude allemande Babydiab portant sur 1610 enfants ayant au moins un parent avec 

un DT 1, il n'y avait pas d'association entre le développement des autoanticorps et la durée de 

l’allaitement maternel, mais en revanche cette étude a démontré une association avec 

l'introduction d'aliment contenant du gluten avant l’âge de 3 mois (Ziegler et al., 2003). De ce 

fait les preuves reliant le DT 1 et l'alimentation du nouveau-né sont parfois contradictoires et 

les recommandations actuel font appel à un allaitement maternel suffisamment long et a une 

diversification alimentaire principalement les aliments solides dès l’âge de 4 à 6 mois 

(Thivolet et Marchand,2016). 

L’alimentation semble moduler le cours du DT 1 dès ses premiers stades précliniques. 

Comme déjà mentionné l’absence ou la courte durée de l'allaitement maternel et l'introduction 

précoce des formules de lait de vache sont considérées comme des facteurs de risques de la 

maladie. 

Le second volet de ce travail s’oriente vers la recherche des troubles nutritionnels et 

métaboliques chez les enfants diabétiques.  

L’alimentation est aussi considérée comme un élément du mode de vie dans le parcours du 

DT 1. L’exploration des habitudes alimentaires chez les enfants diabétiques est réalisée grâce 
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aux techniques d’enquête nutritionnelles, basées sur le rappel des 24 heures (Jacotot et 

Campillo, 2003).  

 Pour l’analyse de son influence, plusieurs aspects nutritionnels peuvent être pris en compte, y 

compris macro- et micronutriments contenus dans les repas quotidiens et l’effet des aliments 

sur le contrôle glycémique. 

En effet la thérapie et les conseils nutritionnels font partie intégrante du traitement et de 

l’autogestion du diabète. Ceux-ci visent à améliorer ou à maintenir la qualité de vie et la santé 

ainsi qu’à prévenir et traiter les complications aiguës secondaire aux diabètes (Paula et al., 

2013). 

Dans notre étude, les proportions des lipides, protéines et glucides consommés par les enfants, 

ne répondaient pas toutes aux grandes orientations occidentales actuelles (ADA, 2018). En 

effet ces orientations recommandent actuellement dans la population générale un apport de 

glucides allant de 44 à 46 %, lipides de 20 à 35% et des protéines de 15 à 20% (Institute of 

Medicine Dietary, 2005 ; MacLeod et al., 2017 ; Wheeler et al., 2012 ).  

Ce qui marque l’alimentation des enfants diabétiques c'est l’augmentation de la 

consommation des glucides complexes de façon très significative chez les enfants diabétiques 

comparé aux enfants témoins. De nombreuses études parcourues ont retrouvés que les régimes 

avec un faible taux en glucides c’est-à-dire index glycémique bas et les régimes 

méditerranéens permettent une amélioration du taux de l'HbA1c (Ajala et al., 2013). De même 

selon les résultats des études DCCT (diabètes control and complications trialet) et UKPDS 

(united kingdom prospective diabètes study), il est clairement établi de nos jours, qu'il existe 

une relation directe entre la qualité de l'équilibre glycémique et les complications 

microangiopathiques et cela aussi bien chez les DT 1, que chez les DT 2 (Slama, 2009).  

De plus, des méta-analyses d’études contrôlées sur l’alimentation dans lesquelles les 

chercheurs avait remplacés les glucides dont l’indice glycémique était élevé par d’autres dont 

l’indice glycémique était faible au cours de repas mixtes, les résultats ont montré une 

amélioration clinique significative de la maîtrise de la glycémie en deux semaines à six mois 

chez des personnes atteintes de diabète  (Brand-Miller et al., 2003 ; Thomas et al., 2010). 

Aussi les résultats de Delhanty confirment qu’un modèle d'alimentation dont 45% de calories 

proviennent des glucides est associé à de meilleures concentrations de l’HbA1c chez les DT 1 

(Delahanty et al., 2008). 

Nos résultats présentent un taux de glucide assimilé de 59%, associé à une moyenne d' HbA1c 

de 8.5, ce qui concordent avec les constations précédentes.  
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Concernant les protéines, le pourcentage des protéines assimilés par les enfants diabétique 

suivait les recommandations, et était très significativement supérieure comparés aux enfants 

témoins. 

Chez les DT 1 la consommation d’un régime riche en protéines engendre une augmentation 

des BGL (Blood Glucose Level ) postprandiales et des doses d'insulines exogènes (Paterson et 

al., 2015). Aussi d’autres études ont comparés les réponses glycémiques postprandiales des 

repas standards à ceux des repas contenant entre 28 et 57 %  des protéines supplémentaires 

ont démontrés des excursions glycémiques postprandiales significativement plus élevées et 

des besoins en insuline allant de 2 à 5 heures dans la période postprandiale au cours du DT 

1(Garcia-Lopez, 2013 ; Peters et al., 1993 ;Smart et al., 2013 ; Winiger et al., 1995 ). Alors 

que chez les personnes atteintes de DT 2, les protéines ingérées semblent augmenter la 

réponse à l'insuline sans augmenter les concentrations plasmatiques de glucose. Par 

conséquent, les sources de glucides riches en protéines doivent être évitées en essayant de 

traiter ou de prévenir l'hypoglycémie (Diabète care, 2018). 

En ce qui concerne l'apport quotidien en lipide, la consommation était plus faible chez les 

enfants diabétiques comparés aux témoins, mais la différence n’était pas significative et les 

deux groupes d'enfants répandait aux recommandations actuelles qui préconisent une 

consommation en lipides allant de 20 à 35%. Nos résultats sont en accord avec l’étude de 

Mayer-Davis, qui a rapporté que moins de la moitié des enfants et adolescents diabétiques 

satisfaisaient aux recommandations quant à la consommation de lipides totaux (Mayer-Davis 

et al., 2006).  

En revanche les enfants diabétiques avait une consommation significativement plus faible en 

acide gras saturée et mono-insaturée comparé aux enfants témoins.  

Un essai contrôlé randomisé sur des patients en CSII (continuous subcutaneous insulin 

infusion) a montré que la graisse mono insaturés (huile d'olive extra vierge) a réduit le début 

de la réponse postprandial au glucose produite par un repas contenant un indice glycémique 

élevé en carbohydrates de 50% par rapport aux acides gras saturé. Par contre, aucune 

différence n’a été constatée avec un repas a faible index glycémique (Bozzetto et al., 2016).  

De même, Le type des graisses consommées est plus important que la quantité totale lorsqu'on 

regarde les objectifs métaboliques et le risque de MCV (maladie cardio- vasculaire), dans 

cette optique il est recommandé que le pourcentage de calories totales provenant des graisses 

saturées soit limité (Estruch et al., 2013 ; Wang et al., 2016). Aussi plusieurs essais contrôlés 

randomisés incluant des patients atteints de diabète ont rapporté qu'un régime alimentaire de 

type méditerranéen, riche en graisses polyinsaturées et monoinsaturées, peut améliorer à la 
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fois le contrôle glycémique et les lipides sanguins (Brehm et al., 2009 ; Estruch et al., 2013 ; 

Jacobson et al., 2016).  

Concernant les apports en fibre, nos résultats ont montrés un apport supérieur chez les 

diabétiques comparés aux témoins. Compte tenu des effets reconnus des apports en fibres 

alimentaires chez les personnes diabétiques, il est recommandé aux adultes atteints de diabète 

d’avoir un apport en fibres plus élevé (25 à50 g/jour ou 15 à 25 g par 1 000 kcal) que celui 

recommandé chez la population générale (25 g et 38 g respectivement pour les femmes et les 

hommes) (Anderson et al., 2004 ; Chandalia et al., 2000 ; Otten et al., 2006 ). Par ailleurs, la 

consommation des fibres est de 13 g/j en moyenne chez les enfants de 0 à 10 ans et 17 g/j 

chez les adolescents de 11 à 17 ans. Les recommandations pour les enfants et adolescents 

n’ont pas encore été révisés ; elles sont donc toujours de 5 g + âge, par jour, soit, par exemple, 

15 g pour un enfant de 10 ans  (Martin, 2001). 

Selon l‘ADA, les personnes diabétiques devraient avoir une consommation en fibres 

équivalente à la population générale (Fortin, 2017). Aussi l’ADA suggère de consommer au 

moins la moitié des produits céréaliers sous forme de blé complet (Diabète care, 2013). En 

revanche l’ACD contrairement à l’ADA encouragent un apport en fibres plus élevé pour les 

patients atteints de diabète que ceux recommandés pour la population générale (25 à 50 

grammes par jour) et recommande de privilégier des aliments à faible indice glycémique pour 

contribuer à un meilleur contrôle glycémique (ACD, 2013).  

De plus, une étude d'Overby et al, (2007) conduite chez les adolescents DT 1 sous 

insulinothérapie intensive en Norvègea révélé que l'apport en fibres à chaque prise régulière 

desrepas étaient significativement associés à un meilleur contrôle métabolique (Overby et al, 

2007a).Une seconde publication de l'étude précédente a rapporté que les enfants et les 

adolescents ayant un contrôle glycémique optimal (HbA1c < 7,5%) avaient une 

consommation significativement plus faible de sucres ajoutés et des boissons avec édulcorants 

ainsi qu’une consommation plus élevée en fibres, fruits et légumes que ceux qui avaient un 

contrôle glycémique sous-optimal (HbA1c  > 7,5%)  (Overby et al., 2007b). 

Concernant l'apport en micronutriment, les résultats de notre étude ont montrés des 

augmentations significatives de certains oligo-éléments tels que le calcium, le phosphore et 

les vitamines B6 et B12. Alors que l’équivalent en β-carotène est significativement diminué 

chez les enfants diabétiques par apport au témoin. 

 Le rôle des micronutriments au cours du diabète n’as pas été suffisamment étudié (Allen et 

al., 2013). De plus, il n'y a aucune preuve apparente qui préconise que la supplémentation 



  

~ 26 ~ 
 

alimentaire en vitamines et minéraux peut améliorer le contrôle de la glycémie chez les 

personnes atteintes de diabète (Evert, 2014 ; Mozaffarian, 2016). 

L’étude de Guney et al, en utilisant un modèle diabétique induit par STZ (streptozotocin) ont 

constatés que la combinaison de vitamine E (60 mg / kg / j) et de sélénite de sodium (1 mg / 

kg / j) diminuait la glycémie en induisant l'expression et les activités de plusieurs enzymes 

antioxydantes, tels que la catalase, le superoxyde dismutase et le GPX(glutathione peroxidase) 

(Guney et al., 2012).En revanche, l'utilisation à long terme de suppléments en antioxydants 

tels que la vitamines E, C et la β-carotène n'est pas recommandée en raison de l'absence de 

preuves d'efficacité et de préoccupation liées à l'innocuité à long terme (Diabète care, 2018). 
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Le diabète infantile est le plus souvent représenté par le DT 1 et il constitue la maladie 

chronique la plus courante chez les enfants d’âge scolaire. Dans cette étude cas-témoins, les 

informations recueillis ont permis ainsi de mettre en évidence le rôle de  l’alimentation durant 

la petite enfance dans l’apparition du diabète ainsi que l'influence des mauvaises habitudes 

alimentaires sur le contrôle métabolique. 

Dans cette optique, les deux principaux volets abordés ont pu confirmés la présence de 

certains facteurs de risque du diabète infantile dans la région de l’ouest Algérien. Parmi les 

principaux résultats on peut tout d’abord mentionner la présence des facteurs extérieurs tels 

que l’absence ou la courte durée de l’allaitement qui constitue un facteur de risque pour les 

enfants diabétiques et par fois des facteurs d’agression et de stress. 

Aussi, l’âge de la diversification au cours de l’enfance est impliqué dans la pathogenèse de la 

maladie, par exemple pour l’exposition aux céréales plus précisément au gluten et/ou aux 

protéines du lait de vache avant l’âge de 3 mois peut favoriser le risque d’acquérir un DT 1. 

L’enquête nutritionnelle ou les approches de planification des repas ne semblent pas entraîner 

une surconsommation d'énergie totale chez les enfants diabétiques. En revanche nos résultats 

démontrent une surconsommation d’aliments riches en glucides complexes chez ces patients, 

de même l’apport en protéines été significativement augmenté chez ces derniers.  

Une alimentation équilibrée est associée à de meilleures concentrations de l’HbA1c chez les 

DT 1. Ainsi, les résultats de la présente étude montrent qu'il y’a une forte proportion d'enfants 

avec DT 1 ayant un mauvais contrôle glycémique associé à une alimentation déséquilibrée. 

En effet, le mauvais ajustement des doses d’insuline en fonction du contenu des repas et des 

glucides ingérés a un impact majeur sur le contrôle glycémique chez ces patients.  

De même, cette maladie expose à de nombreuses complications ayant des mécanismes 

intriqués,  le contrôle glycémique joue un rôle majeur dans l’apparition et/ou le retardement 

de ces complications dont l’état nutritionnel est un élément fondamental. 

De ce fait l'importance d'adopter de saines habitudes alimentaires par les diabétiques a été 

identifiée comme objet du contrôle de la maladie et de la prévention des complications aiguës 

et chroniques.  

Par conséquent, il est important que toute l'équipe soignante soit informées sur les 

recommandations nutritionnelles au cours du diabète et doit soutenir sa mise en œuvre. 
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Cependant, il y’a aussi un manque d'études qui évalue les habitudes alimentaires chez les 

enfants diabétiques. Des efforts restent nécessaires afin d’améliorer les mesures de soins et de 

prévention adressés aux enfants diabétiques, particulièrement aux plus défavorisés. 
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Diabète infantile-Département de BMC- Université –Tlemcen- Laboratoire physiologie 

cellulaire, physiopathologie et biochimie de la nutrition. 

QUESTIONNAIRE DE BASE 

SERVICE:……………………... …………………………………..... 
DATE DE L’ENTREVUE :….. ..……..…/………..…./………….... 
CODE D’IDENTIFICATION : ………………………….……........ 

NOM et Prénom :……………………………………………Age:………………………… 

Sexe :                Masculin                                    Féminin          

Taille :………………………………………………………………………………………… 

Poids : ………………………………………………………………………………………….. 

 L’IMC (Indice de Masse Corporelle) (Kg/m2) :……………………………………………. 

Age du diabète: ……………………………………………………………………………….. 

Agent(s) susceptible d’être causal : 

 Mode d’alimentation au cour de la petite enfance : 

Durée de l’allaitement prolongé ………………………………….. 

Préciser ……………………. ..…………………………………………… 

            Absence d’allaitement 

Préciser …………………………………………………………………… 

Diverssification alimentaire 

                  ≤ 3 mois                                                     précisé ……………………………… 

                 4-6 mois                                                      précisé ………………………………. 

                  6 mois                                                        précisé …………………………  

                 ≥ 6 mois                                                      précisé ……………………… 

Autre  précisé :………………………………………………………………………………….. 

Control spécialisé : 

Trimestrielle 

Semestrielle 

Annuelle 
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Régulier  

Irrégulier 

Sous traitement                        

 

Hémoglobine glyquée (Hb1Ac) :……………………………………………………………… 

Glycémie : ……………………………...................................................................................... 
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LE CARNET ALIMENTAIRE 

CODE D’IDENTIFICATION: ……..….... PERIODE DU………......… AU: ………..…… 

 
JOUR 
 

 
MENU  

 
QUANTITE 
CONSOMMEE  

 
RESTES 

 
PETIT DÉJEUNER 
 
 
 

 
 
 
 
 
 

  

 
CASSECROÛTE 
 
 
 

 
 
 
 
 

  

 
DÉJEUNER 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

 
GOÛTER 
 
 
 

 
 
 
 
 

  

 
DINER 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

  

 
GRIGNOTAGE 

 
 
 
 
 
 

  

 


