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Résume :  

 

Le diabète infantile est une maladie chronique très répandue dans le monde, dont la 

prévalence est en nette augmentation. Toutefois l’annonce d’un diabète chez un enfant 

provoque généralement un choc chez ses parents, sachant que la maladie est souvent évoquée 

comme facteur de risque des troubles du comportement alimentaire et favorise à long terme 

de nombreuses complications. Ce travail a pour but d’évaluer l’apport nutritionnel ainsi que 

l’influence de ce dernier sur le contrôle métabolique après analyse de quelques paramètres 

biochimiques. Cette étude a été réalisée sur un échantillon de 240 enfants dont120 enfants 

diabétiques et 120 enfants témoins. Le questionnaire de base ainsi que le rappel des 24 heures 

ont été enregistrés auprès des duos mère-enfant afin de calculer l’apport nutritionnel au 

moyen du Régal plus. Aussi le bilan lipidique, les taux de la glycémie et de l’hémoglobine 

glyquée (HbA1c) ont été enregistré. Le fait marquant de l’alimentation des enfants 

diabétiques est une surexpression des glucides simples. De même, une perturbation du 

contrôle glycémique a été mise en évidence. En revanche le bilan lipidique n’indique pas de 

différence entre les deux groupes sauf pour le HDL-C qui été diminué de manière 

significative chez les diabétiques comparés aux témoins.  

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 

nécessaires afin d’améliorer les mesures de soin et de prévention adressés aux enfants 

diabétiques particulièrement aux plus défavorisés. 

 

Mots clé : enfant, DT1, HbA1c, nutrition. 

  



 : ملخص   

 

إن الإعلان ف ،ويتزايد انتشاره بشكل حاد. ومع ذلك  العالم،يعتبر سكري الأطفال مرض مزمن واسع الانتشار في 

ر امل خطعن مرض السكري لدى الطفل عادة ما يتسبب في صدمة لوالديه ، مع العلم أن المرض غالبًا ما يذُكر كع

الغذائي  لمدخولالاضطرابات الأكل ويؤدي إلى العديد من المضاعفات على المدى الطويل. الهدف من هذا العمل هو تقييم 

ى لدراسة علات هذه ثيل الغذائي بعد تحليل بعض المتغيرات البيوكيميائية. أجريوكذلك تأثير الأخير على التحكم في التم

تبيان الأساسي مصاباً بمرض السكري. تم تسجيل الاس طفلًا  120وطفلاً مصاباً بالسكري  120طفلاً منهم  240عينة من 

. كما تم Régal plusاستخدام ساعة مع أزواج الأم والطفل من أجل حساب المدخول الغذائي ب 24وكذلك التذكير لمدة 

ذائي للأطفال (. إن أهم ما يميز النظام الغHbA1cتسجيل توازن الدهون وسكر الدم ومستويات الهيموجلوبين السكري )

ي ضبط فضطراب االمصابين بالسكري هو الإفراط في التعبير عن الكربوهيدرات البسيطة. وبالمثل ، فقد تم إثبات وجود 

الذي  HDL-Cلا يشير توازن الدهون إلى أي فرق بين المجموعتين باستثناء  أخرى،. من ناحية نسبة السكر في الدم

 انخفض بشكل ملحوظ في مرضى السكر مقارنة مع مجموعة الشواهد.

ي نسبة فلتحكم تتيح هذه الدراسة وصف استهلاك الطعام للأطفال المصابين بداء السكري وتقييم تأثير ذلك على ا

ري ، بين بالسكالمصا لا تزال هناك حاجة إلى بذل جهود لتحسين تدابير الرعاية والوقاية الموجهة للأطفال السكر في الدم.

 ولا سيما الأطفال الأكثر حرمانًا.

 

 .، التغذية   DT1،  HbA1Cالطفل ، الكلمات المفتاحية :

  



Abstract: 

Childhood diabetes is a chronic disease very widespread in the world, the prevalence of 

which is sharply increasing. However, the announcement of diabetes in a child usually causes 

shock in his parents, knowing that the disease is often mentioned as a risk factor for eating 

disorders and promotes many complications in the long term. The aim of this work is to 

evaluate the nutritional intake as well as the influence of the latter on metabolic control after 

analysis of some biochemical parameters. This study was carried out on a sample of 240 

children including 120 diabetic children and 120 control children. The basic questionnaires as 

well as the 24-hour reminder were recorded with the mother-child pairs in order to calculate 

the nutritional intake using the regal plus. Also lipid balance, blood sugar levels and glycated 

hemoglobin (HbA1c) were recorded. The highlight of the diet of children with diabetes is the 

over expression of simple carbohydrates. Likewise, a disturbance in glycemic control has 

been demonstrated. On the other hand, the lipid balance does not indicate any difference 

between the two groups except for HDL-C which was significantly reduced in diabetics 

compared to controls. 

This study makes it possible to describe the food consumption of children with diabetes 

and to assess the impact of this on glycemic control. Efforts are still needed to improve the 

care and prevention measures addressed to diabetic children, particularly the most 

disadvantaged. 

Keywords: child, T1D, HbA1c, nutrition. 
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Le diabète est une maladie métabolique caractérisée par une hyperglycémie chronique 

liée à une déficience de l'action de l'insuline (insulinorésistance) ou la sécrétion d'insuline 

(insulinopénie) ou des deux. Actuellement, on trouve plusieurs types de diabète mais le 

diabète de type 1 (DT1) ou insulinodépendant représente la forme la plus fréquente 

spécialement chez les enfants. Ce type de diabète est défini par un état de carence totale en 

insuline (AAD, 2018). 

Cette pathologie représente un vrai problème de santé publique à l’échelle mondiale, 

surtout dans les pays en voie de développement car sa prévalence a augmenté dans le monde 

entier au cours des décennies, passant de 108 millions en 1980 à 463 millions en 2019, et les 

projections actuelles indiquent que ce nombre dépassera les 700 millions en 2045. Le plus 

grand nombre absolu d'individus atteints de diabète vit en Chine, États-Unis et en Inde et ceci 

est dû principalement à la densité de la population. Selon les mêmes auteurs, des données 

récentes sur la charge mondiale du diabète provenant de 21 pays d'Amérique du Nord, 

d'Europe de l'Est et de l'Ouest, d'Australie et d'Asie montrent que l'incidence du diabète est 

globalement stable ou en légère baisse (1,1 % à 10,8 %) entre 1995 et 2018(IDF, 2019 ; 

Magliano et al., 2019). 

Aussi, l’incidence du DT1 varie considérablement d'un pays à l'autre et il existe une 

disparité géographique dans les tendances épidémiologiques dans le monde. On dénombre au 

moins 1,1 million de patients entre l'âge de 0 et 19 ans et 129 000 nouveaux cas par an, vivant 

majoritairement en Europe et en Amérique du Nord(IDF, 2017).En effet, les pays d'Europe et 

d'Amérique du Nord ont une incidence élevée ou intermédiaire, l'incidence en Afrique est 

généralement intermédiaire(Forouhi et Wareham, 2017). 

Cependant, selon la 8emeédition des estimations de l'Atlas de la Fédération Internationale 

du Diabète (FID), l'Algérie se classe au septième rang mondial parmi les pays ayant le 

nombre estimé le plus élevé d'enfants de moins de 15 ans atteints de DT1 et le premier pays 

de l’Afrique du Nord avec un total de nouveau cas d’environ 3100 enfants en 2019(IDF, 

2019 ; Patterson et al., 2019). 

La prise en charge et la compréhension de la physiopathologie de cette maladie et 

l'identification précoce des sujets à risque, permettraient d’obtenir un contrôle glycémique 

satisfaisant et aussi de maitriser les facteurs de risque afin de prévenir ou de ralentir 

l’évolution vers les complications à la fois à court terme (hyperglycémie, hypoglycémie) et à 

long terme (crise cardiaque, accident vasculaire cérébral, etc.) 
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En effet, chez les patients diabétiques de type 1, l'insulinothérapie et l'auto surveillance 

représentent des éléments clés dans le traitement afin d’atteindre une glycémie optimale, et 

favorise une bonne croissance de l'enfant diabétique (Claudio et al., 2020). 

Cependant, la thérapie nutritionnelle et les bonnes habitudes alimentaires sont les 

pierres angulaires du traitement du DT1 chez les enfants et les adolescents, car il existe des 

études suggèrant que la gestion de l'apport alimentaire et son équilibre avec les niveaux 

d'insuline permettent une meilleure gestion de la glycémie plasmatique qui a long terme 

réduisent l’apparition des complications lié au diabète.  

Dans cette optique, l’objectif de ce travail est d’explorer les associations possibles entre 

le mode de vie et le risque du développement des complications liées au DT 1 chez les enfants 

de cette population. Pour cela les résultats de plusieurs travaux ont été regroupés et analysés. 

Les indicateurs sont le contrôle glycémique et les paramètres lipidiques, ainsi que les 

habitudes alimentaires qui ont été évaluées en fonction de la composition des repas dans la 

journée. 

 



 

 

 

Revue de la littérature 
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I. Diabète infantile et facteurs déclenchant : 

Le diabète est un trouble métabolique caractérisé par la présence d’une hyperglycémie 

attribuable à une réduction de la sécrétion d’insuline ou de son action, ou les deux 

(Punthakee et al., 2018). 

Le diabète peut être représenté par plusieurs types :le diabète de type 1 (DT1) qui  

résulte d’une destruction auto-immune des cellules bêta du pancréas, le diabète de type 2 

(DT2) est dû à une perte progressive de la sécrétion d'insuline par les cellules bêta du 

pancréas fréquemment dans le contexte de la résistance à l'insuline, et le diabète gestationnel 

qui est diagnostiqué au cours du deuxième ou du troisième trimestre de la grossesse et qui 

n'était pas clairement apparenté au diabète avant la gestation (Kalra et Ruder, 2018). On 

retrouve également d’autres types comme le MODY qui est un groupe d’affection 

monogénique responsable d’anomalies primaires de la sécrétion d’insuline et de diabète non 

auto-immune de transmission dominante(Timsit et al., 2016).Ainsi queles maladies du 

pancréas exocrine (comme la fibrose kystique et la pancréatite) et le diabète induit par des 

produits chimiques (comme l'utilisation de glucocorticoïdes, dans le traitement du VIH / 

SIDA ou après une transplantation d'organe) (Kalra et Ruder., 2018). 

Le DT1 est une maladie auto-immune appelée anciennement diabète insulinodépendant 

ou juvénile, caractérisée dans 95 % des cas par la destruction progressive et insidieuse des 

cellules bêta sécrétrices d’insuline, qui est médiée principalement par les cellules T helper, 

accompagnée de l'activation et de l'infiltration des cellules immunitaires dans les îlots de 

Langerhans du pancréas (Naushad et al., 2017 ; DiMeglio et al., 2018). 

Dans la chronologie de la pathologie de DT1, l’insulite représente la lésion à 

inflammatoire qui consiste l'infiltration des îlots pancréatiques par des lymphocytes T helper 

(CD4+ ou cellules Th), des cellules T cytotoxiques (CD8+), des lymphocytes B et des cellules 

présentatrices d’antigène (CPAg) parmi lesquelles des cellules dendritiques et des 

macrophages entraînent  la destruction des cellules bêta(Figure 01)(Marco et al., 2019). 
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Figure 1: L’insulite, marque histologique du DT1 (Dubois-Laforgue, 2010) 
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Le processus commence par la perte de la tolérance immunitaire envers les cellules β. 

Dans un premier temps, les CPAg locales recrutent des cellules CD4+ dans les îlots afin de 

leur présenter des peptides dérivant des différents auto-antigènes via le complexe HLA de 

classe II. Elles libèrent également des chimiokines qui permettent de renforcer le recrutement 

des cellules immunitaires (Figure 02). Les peptides ainsi présentés sont reconnus par le 

récepteur TCR (T cellreceptor) des lymphocytes T CD4+, ce qui permet leur activation et le 

relargage de cytokines pro-inflammatoires : IFN-γ (interferon γ) et TNF-α (tumor necrosis 

factor α). Celles-ci vont agir en retour sur les CPAg afin de les stimuler à produire également 

des cytokines pro-inflammatoires : TNF-α et IL1-β (interleukine-1 β), ainsi que de l’oxyde 

nitrique (NO). Les cytokines induisent également la libération de chimiokines par les cellules 

endothéliales et les cellules β d’autre part les lymphocytes T helper CD4+ favorisent la 

production d’auto-anticorps par les lymphocytes B (Tomita, 2017). 

Au final, les cytokines pro-inflammatoires libérées activent les lymphocytes T CD8+ 

cytotoxiques recrutés au sein des îlots qui reconnaissent les auto-antigènes présentés par les 

HLA de classe I des cellules β. Cette liaison induit la libération de granules contenant des 

perforines, qui forment des pores dans la membrane des cellules bêta  et déclenchent 

l’apoptose et l’apparition du DT1 (Burrack et al., 2017). 
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Figure 2: réaction auto immune de DT1 (Tomita et al., 2017) 
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Le DT1 est considéré comme une maladie multifactorielle complexe, dans laquelle des 

facteurs environnementaux et une prédisposition génétique interagissent pour favoriser le 

déclenchement d'une réponse auto-immune contre les cellules bêta (Figure 03) (Paschou et 

al,. 2018). 

 

 

 

Figure 3: Différents facteurs interviennent dans la pathogénie de DT1 (Fathman, 2001) 
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La variation génétique dans la région antigène leucocytaire humain (HLA) représente 

une grande partie du risque génétique associé au DT1, Les haplotypes HLA de classe II  sont 

HLA DR4-DQ8 et HLA DR3-DQ2 conférant le risque le plus élevé (Robertson et al., 2018) 

et même les antécédents familiaux sont un facteur génétique très fréquent (Vatanen et al., 

2018). 

Les facteurs environnementaux qui jouent un rôle central dans l’apparition de DT1  sont 

des toxines dérivées de nitrate , nitrite et le nitrosamine ou des médicaments tels que 

l'alloxane, la streptozocine, la pentamidine et le pyrinuron qui représentent une toxicité directe 

sur les cellules bêta, de plus l’infection virale pourrait agir par deux mécanismes : stimulation 

de l’immunité donc initiation d’une auto-immunité contre les cellules bêta et inflammation 

responsable de besoins accrus en insuline(Piffaretti, 2015). Par ailleurs, deux virus sont 

beaucoup étudiés pour leur rôle dans la survenue du diabète, la coxsackie B qui présente une 

homologie de séquence avec le récepteur GAD des cellules béta (Duboies et al., 2015), et le 

paraxomyxo virus dont l’exposition précoce peut être responsable de manifestations auto-

immunes car il a été démontré que 10 à 20 % des enfants ayant présenté une rubéole 

congénitale et ayant des haplotypes de susceptibilité développent un diabète(Bouxid et al., 

2014).Aussi la présence d’immunoglobulines (Ig) M anti entérovirus et/ou d’ARN viral au 

cours du premier trimestre de la grossesse a été associée à l’apparition de DT1 chez l’enfant 

(Mariño et al., 2017). 

On retrouve aussi le tractus gastro-intestinal qui abrite une population complexe et 

dynamique de micro-organismes appelés microbiotes intestinaux. Ces derniers, exercent une 

influence marquée sur l'homéostasie de l'hôte et sur les maladies métaboliques. Des données 

récentes montrent que la composition bactérienne intestinale altérée (dysbiose) est fortement 

associée à la pathogénèse du dysfonctionnement de l'insuline et du DT1 (Zhou et al., 2020). 

En effet la diminution de certaines souches de bactéries dans l’intestin pourrait être aussi un 

facteur déclencheur de la maladie (Hänninen et al., 2018). 

Par ailleurs certaines études ont fait le lien entre les conséquences de l’alimentation 

durant l’enfance et le DT1 ce qui a montré que l'allaitement maternel exclusif est largement 

considéré comme une protection contre le DT1 avec un taux de 19% au cours de l’enfance 

grâce à la composition du lait maternel qui contient des facteurs immunocompétents et qui 

influencent le développement du système immunitaire infantile et qui le protègent vis-à-vis de 

l’infection potentiellement diabétogène(Lund-Blix et al., 2017) mais ses avantages peuvent 
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être perdus si la mère complète le lait maternel par du lait de vache ou la durée de 

l’allaitement est trop courte(chia et al., 2017).De même, les perturbations alimentaires 

pourraient provoquer la modification du microbiote, telle que l’alimentation à base de céréales 

ou riche en fibres  associées à une infiltration accrue des cellules T, à un biais de cytokines et 

des déficiences en macrophages qui favorisent le DT1 (Lund-Blix et al., 2020). D’autre part, 

la présence de gluten qui désigne les protéines que l'on trouve dans certaines céréales chez les 

enfants cœliaques représentent un facteur de risque car les régions chromosomiques sont 

partagées à la fois par la maladie cœliaque et le DT1(Cohnet al., 2014).Enoutre, les régimes à 

haute teneur en sucre augmentent la demande en insuline, ce qui peut conduire à un stress 

accru et persistant du réticulum endoplasmique (RE) de la cellule bêta, provoquant l’apoptose, 

le stress du RE de la cellule bêta pourrait favoriser la production de néo-auto antigènes, de 

l'ADN qui résulte de la modification post-traductionnelle des protéines des cellules beta qui 

pourraient favoriser l'auto-immunité et la progression vers DT1 (Eizirik et al., 2013 ;Marre 

et al ., 2015). 

De plus, une carence en acides gras principalement les oméga-3 pourrait prédisposer les 

individus à des réactions inflammatoires accrues, augmentant ainsi le risque de DT1 car ceci 

est dû à leurs propriétés anti-inflammatoires (Norris et al., 2020). De plus, l’hypovitaminose 

D est un facteur environnemental important pour le développement de la maladie. En effet, 

plusieurs études ont montré que l’apport en vitamine D à différents doses et formulations 

(telles que cholécalciférol, calcidiol, calcitriol ou alfacalcidol) en particulier au court de 

l’enfance, peut réduire le risque de développer un DT1 plus tard dans la vie, à cause de sa 

capacité à préserver la masse et la fonction de la cellule bêta résiduelle, à maintenir la 

tolérance de soie de le protéger contre l'auto-immunité et aussi à améliorer le contrôle 

glycémique (Marco et al., 2019).D’autre part, certaines études montrent que l'obésité et les 

gènes associés à l'IMC pendant l'enfance étaient liés au risque de DT1 dont on pense qu'ils 

influencent le stress des cellules bêta (Censin et al ., 2017).De même , une autre étude 

épidémiologique montre que le stress psychologique, joue un rôle dans le développement du 

DT1et même chez les enfants génétiquement à risque, ceux qui ont connu plus d'événements 

de vie négatifs (Guerre, tremblements de terre….) présentent un risque accru d'infection, ce 

qui pourrait également contribuer à un DT1 (Sharif et al., 2018). 

Comme pour de nombreuses maladies multifactorielles, les facteurs de risque du DT1 

sont très probablement des facteurs contributifs et ne sont ni nécessaires ni suffisants pour le 
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développement de la maladie, mais pourraient avoir un potentiel énorme pour la prévention 

(Norris et al., 2020). 
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II. Diabète infantile et régulation métabolique : 

Les signes cliniques du DT 1 chez l’enfant sont les mêmes que chez l’adulte, mais 

évoluent plus rapidement, et ils sont identiques dans les autres types mais à différentes 

intensités. 

Dans 97% des cas, la maladie se révèle par un syndrome polyuro-polydypsique, ainsi 

qu’une polyphagie, un amaigrissement, et en effet, en cas de retard de diagnostic une 

déshydratation ainsi que des vomissements s’ajouteront (beaufort et al., 2018). 

En revanche, le diagnostic clinique de l’hyperglycémie est réalisé par la mesure de la 

glycémie plasmatique à jeun, supérieure ou égale à 126 mg/dl à jeun  et 200 mg / dl mesurée à 

n’importe quel moment de la journée. De même que le test d’hyperglycémie provoqué par 

voie orale (HGPO) fait par ingestion de glucose (75g), vérifié la réponse insulinique. La 

glycémie est ≥ 11,1 mmol/l (2,00 g/l) deux heures après l’ingestion de glucose au cours d’une 

HGPO (David, 2019). Aussi le peptide-C qui est utile particulièrement chez certains jeunes 

patients diabétiques pour la classification et la prévision des besoins en insuline (Un taux > 

0,6 nmol/l (ou 1,8 ng/ml) à 6 minutes est sensible et spécifique pour prédire l’absence de 

besoins en insuline pendant un an (Boudiaf, 2015). 

On peut aussi évaluer les anticorps dirigés contre les cellules des îlots de langerhans, les 

auto-anticorps anti-insuline (IAA) et les antiacides glutamique décarboxylase (GAD) sont 

détectables chez la plupart des DT1 et constituent la principale preuve du processus 

immunitaire conduisant à la destruction des cellules bêta  du pancréas. Le diagnostic repose 

aussi sur la  glycosurie (taux de glucose dans les urines), et la cétonurie sur des bandelettes 

urinaires (Boudiaf, 2015). 

L'auto surveillance de la glycémie est un élément essentiel de la prise en charge du DT1 

car elle permet de surveiller leur glycémie afin d'ajuster les doses d'insuline pour atteindre 

l'équilibre glycémique recommandé en fonction de l’âge, et ainsi réduire au maximum les 

effets des hypo et/ou hyperglycémies sur le développement du cerveau, les fonctions 

cognitives, l’humeur et même prévenir et réduire les complications aiguës et chroniques de la 

maladie (Diane et al., 2012 ; IDF,2019). 

L'insulinothérapie exogène est le pilier de la thérapie pour les  personnes atteintes de 

DT1, Cette dernière doit être choisie en fonction de l’âge, de la durée du diabète, et du mode 

de vie. Son administration se fait  par des multiples injections quotidiennes, car l'insuline 



 

12 

humaine est une hormone protéique qui  ne peut pas être administrée par voie orale en raison  

de sa dégradation par le pH acide de l'estomac et des protéases (Kidron et al., 2018). 

L’insuline basale permet de couvrir les besoins insuliniques sur une période de 24 h de 

maintenir une glycémie stable (Choleau et al., 2016). 

D’autre part, les patients diabétiques doivent faire un suivi biologique de l’hémoglobine 

glyquée (HbA1c) qui représente un reflet cumulatif et rétrospectif issus de l’ensemble 

d’hémoglobine liées au glucose par une glycation non enzymatique. Ainsi, plus il y a de 

glucose dans le sang, plus il va se fixer sur l’hémoglobine et plus le taux de d’HbA1c va être 

élevé (OMS, 2018). La mesure de l’HbA1c s’effectue à l’aide d’une prise de sang analysée en 

laboratoire par des méthodes chromatographiques, electrophoretiques ou encore 

immunochimiques (Schlienger et al., 2018). L’HbA1c est considérée comme un paramètre de 

contrôle glycémique du patient lors des deux à trois derniers mois, et un  taux 0 au-dessus de 

7.0% est associé à une hausse du risque d’apparition ou de progression des complications 

(Sherwaniet al., 2016). 

En effet, il existe une relation étroite entre sa valeur et le risque de complications micro 

vasculaires et macro vasculaires, et les valeurs usuelles sont de 4 à 6 % (Schlienger et al., 

2018). 

En revanche, les objectifs pour les enfants diabétiques peuvent changer selon l’âge du 

patient (Tableau 01). 
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Tableau1: Objectifs glycémiques recommandés chez les enfants et les adolescents 

atteints de DT1 (ACD, 2008). 

 

Facteurs à considérer 

Glycémie à 

jeune/postp

randiale (2h) 

(mmol/L) 

 

Glycémie à 

jeune/prép

randiale 

 

HbA1c 

(%) 
Âge 

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 

grave et une altération 

cognitive éventuelle. 

-- 6,1 à 12,0 < 8,5 < 6 ans 

Les objectifs doivent être 

déterminés en fonction de 

l’âge. 

-- 4,0 à 10,0 < 8,0 6 à 12 ans 

Objectifs convenables chez la 

plupart des adolescents. 
5,0 à 10,0 4,0 à 7,0 ≤ 7,0 

13 à 18 

ans 
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Les enfants et adolescents vivant avec le DT1 peuvent développer les mêmes 

complications micro- et macro vasculaires que les adultes dans la mesure où la durée de la 

maladie constitue un facteur déterminant de risque majeur. Ces complications peuvent 

apparaître dès le jeune âge ou après cinq ans de maladie (Dabelea et al., 2017). 

En revanche, parmi les complications aiguës les plus fréquentes au cour du diabète, 

l'acidocétose diabétique qui est dû à  une carence insulinique qui conduit à une hyperglycémie 

et entraine  une lipolyse à l’origine de l’activation de la bêta oxydation, qui sera responsable 

de la production de corps cétonique par le foie (Wolfsdorf et al., 2018).Ce désordre 

métabolique  peut occasionner des troubles hydro électrolytiques, l’hypokaliémie avec risque 

d’arrêt cardiovasculaire, d’œdème cérébral, nausées, vomissements et douleurs abdominales 

(Marius,2021). 

Ainsi une hypoglycémie inférieure à 0,60 g/L (3,3 mmol/L) se manifeste généralement 

par des troubles de la concentration et du comportement. On  note également des troubles de 

la mémorisation, de la vision, de l’élocution, de l’audition et parfois de la marche. Certains 

enfants peuvent également présenter des symptômes de type confusion, marche instable, 

cauchemar, irritabilité et pleurs inconsolables. Dans les cas les plus graves, des convulsions 

voire un coma peuvent avoir des conséquences sur le développement neurologique de l’enfant 

(Ogle et al., 2017) .Ces deux complications doivent être immédiatement prises en charge pour 

éviter la mise en jeu du pronostic vital de l’enfant (Richard et al., 2017). 

D’autre part, le coma hyperosmolaire est défini par une hyperglycémie  ≥ 6g /l, une 

déshydratation majeure, une osmolarité plasmatique ˃350 mosm/l sans cétose, résulte de 

l’association d’une insulinopénie et d’une élévation des hormones de la contre-régulation. 

Cette situation entraine une stimulation de la néoglucogenèse, de la glycogénolyse et une 

diminution de la consommation périphérique du glucose conduisant à une hyperglycémie et 

une diurèse osmotique  entrainant une déshydratation (Monnier, 2019). 

En effet, la gravité du DT 1 est liée au risque de complications dégénératives à long 

terme  à l’origine d’un diabète déséquilibré et  selon  les valeurs de l’HbA1c. Ces 

complications sont rares chez l’enfant et l’adolescent diabétique mais peuvent apparaître 

plusieurs années après le diagnostic de la maladie (Heyman et al., 2019). 

Les effets toxiques du glucose sur la micro vascularisation induisent un risque accru des 

maladies cardiovasculaire. Des études révèlent une forte réaction à auto-anticorps contre le 
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myocarde lorsque l’HbA1c est « hors cible », cette  réaction s’aggrave avec le temps 

entrainant des dégradations cardiovasculaires visibles (Sousa et al., 2019). 

En outre, des taux de glycémie élevés sont associés à un ensemble courant d’autres 

facteurs de risque métaboliques sous-jacents, notamment l’hypertension, l'excès d'acides gras 

libres entraînant un stress oxydatif accru et un dysfonctionnement du système de transduction 

du signal de la protéine kinase C, ce qui  permet une inflammation vasculaire, une 

vasoconstriction, une thrombose et une athérogène (Harding et al., 2019). Parmi les types les 

plus courants sont les coronaropathies, les maladies cérébrales vasculaires, l’artériopathie 

périphérique  et l’insuffisance cardiaque congestive (Paneni et al., 2013). 

D’autre part, un diabète déséquilibré fragilise les veines, et les vaisseaux capillaires 

sanguins qui deviennent perméables, entrainant des anomalies au niveau de la rétine qui vont 

affecter la vision, telles que l’écoulement de sang hors du vaisseau sanguin, dilatation  et 

occlusion d’un vaisseau entrainant un défaut d'oxygénation (David et Ileana, 2020). Il existe 

aussi d’autres maladies comprenant l’œdème maculaire diabétique, la cataracte et le 

glaucome, mais également la diplopie et l’incapacité de focalisation (Cavan et al., 2017). 

On retrouve également les maladies rénales chroniques chez les diabétiques car le 

diabète à long terme peut entraîner une néphropathie diabétique ou résulter d’autres maladies 

associées telles que l’hypertension, la vessie neurogène, l’incidence accrue des infections 

urinaires récurrentes ou la macro-angiopathie grâce à une hyper filtration et des altérations 

morphologiques dans les reins qui entraînent ensuite une excrétion excessive d’albumine dans 

les urines (albuminurie), des lésions des podocytes et une perte de la surface de filtration 

(Pavkov et al., 2018). 

La neuropathie périphérique est la forme la plus courante de neuropathie diabétique. 

Elle touche les nerfs distaux des membres inférieurs, en particulier les pieds. Cela altère 

principalement la fonction sensorielle de manière symétrique, entraînant des sensations 

anormales et un engourdissement progressif. Ces sensations facilitent l’apparition d’ulcères 

suite à un traumatisme externe et/ou à la répartition anormale de la pression osseuse interne 

(ce qu’on appelle le « pied diabétique »). Les complications du pied diabétique sont graves et 

chroniques. Elles comprennent des lésions des tissus profonds associées à des troubles 

neurologiques et la maladie vasculaire périphérique (Sobhani et al., 2014). 
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Aussi, le diabète déséquilibré peut être responsable d’un retard de cicatrisation et  influe 

sur le fonctionnement des macrophages et  les facteurs de croissance endothéliale  impliqués 

dans ce processus et entraîne une baisse de leur activité (Okonkwo et al., 2017). 

De même, l'élévation de la glycémie engendrée par la maladie rendent les diabétiques 

plus à risque d'infections périodiques parfois difficiles à guérir. Il peut s’agir d’infections de 

la peau, des gencives, des voies respiratoires, du vagin ou de la vessie (Walsh et al., 2016). 

En effet, chez les enfants diabétiques surtout quand le diabète est mal contrôleé on 

retrouve de graves problèmes buccodentaires tels qu’une éruption dentaire précoce et une 

infection des gencives (gingivite) plus réversible chez les enfants et adolescents et chez les 

adultes; davantage d’infections de la mâchoire dans les cavités profondes (caries) autour de 

l’apex de la racine et  une perte de dents plus importante (Cintra et al., 2018). 

De plus, le diabète est la principale cause de gastroparésie  qui représente  une affection 

digestive causant une rétention prolongée des aliments dans l’estomac (vidange gastrique 

retardée), les empêchant de s’acheminer dans l’intestin grêle au moment où ils devraient le 

faire. Ceci peut être expliqué du fait que  hyperglycémie découlant du diabète peut provoquer 

des changements chimiques au niveau du nerf vague qui lie le tronc cérébral au tractus gastro-

intestinal. Cela entrave la capacité normale du nerf vague à transmettre les messages qui 

incitent les muscles de l’estomac à vider ce dernier (Leeds et al, 2018). 
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III. Diabète infantile et la recommandation nutritionnelle : 

La nutrition joue un rôle primordial pour les enfants atteint du DT1,et ceci dans la 

régulation glycémique et l’amélioration de la qualité de vie avec une bonne croissance afin de 

prévenir des complications à long terme et comorbidités associées (Claudio et al., 2020). 

Malgré les progrès des traitements médicamenteux et les technologies modernes, la 

thérapie et l’éducation nutritionnelle reste une pierre angulaire et une partie intégrante de 

l’autogestion du DT1 (John et al., 2018). 

Cela va généralement aider l’enfant et sa  famille à intégrer le régime d'insuline et 

l'estimation des glucides dans leur mode de vie, en se conformant aux routines des repas, aux 

choix alimentaires et aux habitudes d'activité physique préférés. Ce qui va spécialement 

permettre à l’enfant d’accepter cette maladie chronique et de développer l'autonomie de gérer 

la surveillance glycémique, la confiance et la compréhension d’un nouveau mode de vie  

(Claudio et al., 2020). 

Le point de départ de la thérapie nutritionnelle des enfants DT1 est de suivre des 

régimes recommandés individualisés par une diététicienne spécialisée et doit tenir compte des 

paramètres tels que l’âge, le mode de vie, l’activité quotidienne et les maladies concomitantes, 

et même du statut économique (Glazier et al., 2006). Les régimes doivent être bien équilibrés 

et comporter les quatre groupes d'aliments (légumes, fruits, produits céréaliers, lait et 

substituts, viandes et substituts) et il est préférable de consommer plus d'aliments à plus faible 

densité énergétique afin d'améliorer la satiété et d'éviter la surconsommation et augmentation 

soudaine de la glycémie (Paula et al., 2013). 

Cependant, chez les enfants diabétiques, il est vital que l’alimentation équilibrée 

réponde également à leurs besoins nutritionnels et énergétiques qui sont identiques à ceux 

d’un enfant sain. C’est pour quoi selon certain auteur, le diagnostic du diabète ne doit pas 

inciter la famille à réduire les apports glucidiques de l'enfant pour normaliser la glycémie, 

mais ce sont les doses d'insuline qui doivent être adaptées aux apports glucidiques (Robert et 

al., 2015). 

 En effet,  la quantité et le type de glucides représentent  les macronutriments principaux  

qui ont un impact le plus important sur l’augmentation brutale de la glycémie post prandiale 

(Deeb et al., 2017). Ainsi l’indice glycémique constitue le système de classement  des 

aliments contenant des glucides en fonction de leur capacité à faire augmenter la glycémie 



 

18 

(Sievenpiper et al., 2018),et le comptage des glucides est un outil de planification des repas 

destiné aux patient atteints du DT1 qui  va aider ainsi à réduire la concentration de l’HbA1c 

(Tascini et al., 2018). 

Il faut aussi tenir compte de l’effet des protéines et des graisses sur l’absorption du 

glucose   qui entrainent une augmentation prolongée de la glycémie après l’ingestion des 

aliments (Tascini et al., 2018). En effet, il a été prouvé que si l’on prend en compte la 

quantité des graisses et des protéines dans les repas des enfants  de DT1 on préviendra donc 

les augmentations tardives des triglycérides postprandiaux et  du facteur de nécrose tumorale 

alpha, améliorant ainsi le profil de risque cardiovasculaire (Campbell et al., 2017). 

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

macronutriments variant selon les organismes. La Société internationale pour le diabète 

pédiatrique et adolescent(ISPAD) (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'Association Américaine du diabète(AAD) (2010) et l'Association 

canadienne du diabète(ACA) (2008) suggèrent les mêmes proportions aux jeunes et aux 

adultes(Tableau 02). 

La thérapie nutritionnelle doit être évaluée régulièrement, soit au moins une fois par an, 

et  toute manifestation évoquant des troubles de l’alimentation ou une maladie cœliaque doit 

être systématiquement recherchée (Markowitz  et al., 2009). 
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Tableau 2: Recommandations de répartition de l'apport énergétique chez les enfants et 

adolescents diabétiques (Smart et al., 2009). 

 

ACD et AAD ISPAD  

45_60% 

max 10% de l’apport 

énergétique total en 

saccharose (apport modéré) 

50_55% 

max 10% de l’apport énergétique 

total en saccharose (apport modéré) 

Glucides 

< 35% 

< 7% d’acides gras 

saturés et acides gras 

trans 

 

< 10% d’acides gras 

polyinsaturés 

30 à 35% 

< 10% d’acides gras saturé et 

acides gras trans 

< 10% d’acides gras polyinsaturés 

> 10% d’acides gras monoinsaturés 

(max 20% de l’apport énergétique 

total) 

0.15g/jour d’acides gras polyinsaturés oméga-

3 

Lipides 

15-20% 10-15% Protéines 

 



 

 

Matériels et méthodes 
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I. Population étudiée :  

1. Recrutement des cas et des témoins :    

Le recrutement des enfants a été mené durant 3 années par notre encadreur madame 

BOUDGHENE STAMBOULI AMINA au niveau de l’ouest Algérien. 

L’étude a été portée sur un échantillon de 240 enfants âgés de 5 à 11 ans partages en 

deux groupes :   

  Groupe 1 composé de 120 enfants diabétiques, insulinodépendants.  

  Groupe 2 compose de 120   enfants non diabétiques en bonne santé considères comme 

témoin.  

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 près 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. 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’Association American de Diabète (AAD). 

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 (AAD, 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.  

En plus des données d’ordre général, cette rubrique permet à l’enfant de se rapprocher 

de l’enquêteur facilitant ainsi l’entretien.  
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II. Enquête nutritionnel :  

Le rappel alimentaire des 24 heures est fréquemment utilisé pour estimer l’apport 

alimentaire d’un groupe d’enfants scolarisés. L’intervieweur demande au participant 

d’indiquer en détail les aliments et boissons consommés au cours des 24 heures précédant 

l’entrevue. 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.  

Le questionnaire de base et le journal alimentaire étaient administrés aux cas au cours 

de la période de leur diagnostic; les témoins ont été interrogés pendant la même période que 

celle des cas.  

III. Paramètres biochimiques sanguins :  

  III. 1.Prélèvement du sang :  

Le travail a été réalisé au niveau du laboratoire central de l’établissement hospitalier 

(EH) de la wilaya de TLEMCEN  

La prise du sang est effectuée sur un sujet à jeun. On pose un garrot autour de l’avant-

bras pour faire saillir la veine, puis, on nettoie la peau avec un coton imbibé d’alcool avant de 

piquer à l’aide d’une seringue stérile. Le sang prélevé est mis, dans des tubes héparine et 

EDTA. Après décollement, le sang coagulé est centrifugé à 4000trs / min pendant 20 minutes. 

Le sérum est ensuite récupéré pour les différents dosages 

IV. Les analyses biochimiques :  

  IV. 1.Détermination de glycémie :  

Le glucose sérique est déterminé par la méthode enzymatique et colorimétrique en 

présence d’une enzyme qui est la glucose oxydase (GOD)  et les valeurs de la glycémie est 
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mesurée avec un automate de marque « SPINREACT », le glucose est oxydé en acide 

gluconique et peroxyde d’hydrogène ,ce dernier en présence de peroxydase et de phénol 

oxyde un chromogène ( le 4 amino-abtipyrine) incolore en couleur rose .la coloration obtenue 

est proportionnelle à la concentration en glucose présente dans  l’échantillon et l’absorbance 

est mesurée à une longueur d’onde de 505 nm (KIT SPINREACT ,2019).  

          IV.2.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.  

 IV.3.Détermination  des paramètres lipidiques :  

 IV.3.1.Dosage du cholestérol total :  

Le dosage du cholestérol total est réalisé par méthodes enzymatique et colorimétrique, 

le cholestérol présent dans l’échantillon donne lieu à un composé coloré ,selon la réaction 

suivante :  

 

La concertation en quinonéiminecol(KIT SPINREACT ,Spain). 

La concertation en quinonéimine colorés est mesurée à 510 nm elle est proportionnel à la 

concentration du cholestérol total présent dans l’échantillon (KIT SPINREACT,Spain). 

IV.3.2. Dosage de HDL-cholestérol :  

Dans les laboratoires de biologie médicale, les techniques de dosage utilisées pour 

mesurer le HDL-cholestérol peuvent être séparée en deux groupes, les techniques par 

précipitation sélective et les techniques homogènes (Mesmoudi , 2014) . Les lipoprotéines de 

très faible densités (VLDL) et faible densité (LDL) du sérum ou plasma se précipitent avec le 
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phosophotungstate en présence d’ions magnésium. Après centrifugation, le surnageant 

contient les lipoprotéines de haute densité (HDL). Qu’est déterminée employant le réactif de 

l’enzyme cholestérol total (KIT SPINREACT, Spain).  

IV.3.3. Dosage de LDL-cholestérol :  

Fraction du cholestérol contenue dans les lipoprotéines de type LDL. Celui-ci 

correspond à l'essentiel du cholestérol transporté dans le sang. La formule de Friedewald 

permet de calculer la valeur du cholestérol -LDL à partir du cholestérol total, du cholestérol - 

HDL et des triglycérides.  

 La méthode de calcul des LDL -cholestérol de Friedewald 

 

LDL-Cholestérol (en g/L) = (Chol. total) - (Chol. des HDL) - (Triglycérides) / 5 

 

 

IV.3.4.Dosage des triglycérides :  

Le dosage des triglycérides est réalisé par méthodes enzymatique et colorimétriques, ils 

sont incubés avec de la lipoproteinlipase (LPL) libèrent du glycérol et des acides gras libres. 

Le glycérol est phosphorilasé par du glycérophosphate déshydrogénase (GPO) et de l’ATP en 

présence de glycérol kinase (GK) pour produire du glycérol-3-phosphate (G3P)et de 

l’adénosine -5-di phosphate (ADP) . Le G3P est alors transformé en dihydroxiacétone 

phosphate(DAP) et en peroxyde d’hydrogène (H2O2) par le GPO. Finalement le peroxyde 

d’hydrogène (H2O2) réagit avec du 4-aminophénazone (4-AF) et du p-chlorophénol 

,réactionchlorophénol, réaction catalysée par la peroxydase (POD), ce qui donne une couleur 

rouge. L’intensité de la couleur formée est proportionnelle à la concentration de triglycéride 

présent dans l’échantillon testé qui est mesuré à une longueur d’onde de 505 nm (KIT 

SPINREACT, Spain). 

V. Détermination des protéines totales :  

La méthode de dosage des protéines totales est basée sur les modifications de la réaction 

de Biuret. Dans cette réaction, la solution protéique est traitée a laide d’ions de cuivre dans un 

milieu très alcalin. Les ions CU+2 réagissent créant des liens peptides entre les atomes 

d’oxygène carbonyle et d’azote amide afin de former un complexe colore bleu –violet, appelé 
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CU-Protéine. La concentration des protéines totale présente dans l’échantillon est directement 

proportionnelle à l’absorbance du complexe Cu-protéine mesure a 540 nm.(Kit 

SPINREACT, Spain) 

VI. Étude 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. 

 

 

 

 

 



 

 

 

Résultats et 

Interprétation 
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I. Description de la population étudiée 

1.Caractéristiques de la population étudiée (Tableau 3) : 

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

enfants inclus dans l’étude sont 240 enfants âgés de 5 à 10 ans, partagés en deux groupes : 

groupe 1, contient des enfants atteints de DT1 et sous insulinothérapie, groupe 2 contient des 

enfants non diabétiques et qui sont en bon état de santé générale avec un indice de masse 

corporelle (IMC) inférieur à 25 kg/m2 et ont la même tranche d’âge que les enfants 

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

était similaire entre les deux groupes. 

2.Détermination des altérations métaboliques 

2.1.Teneurs sériques en glycémie chez les enfants témoins et les enfants diabétiques : 

Les teneurs sériques en glycémie sont augmentées de manière significative chez les 

enfants diabétiques comparés aux enfants témoins (p< 0.001). 

2.2.Teneurs sériques en cholestérol total, triglycérides, HDL-C et LDL-C chez les 

enfants témoins et les enfants diabétiques (Figure 3) : 

Les teneurs sériques en cholestérol total, en triglycérides et en LDL-C ne sont pas 

significatives entre les enfants diabétiques et les témoins (p >0.05). Par contre les teneurs 

sériques en HDL-C sont diminués de manière hautement significative chez les enfants 

diabétiques comparés aux témoins (p< 0.001). 
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Tableau 1: Caractéristiques de la population étudiée. 

Paramètre Enfants diabétiques Enfants témoins 

Effectifs N= 120 N= 120 

Age 7.29 ±1.50 7.19 ± 1.48 

IMC (kg/m2) 19.33 ±1.62 19.15 ± 1.31 

Glycémie 2.24 ±1.08*** 0.82 ± 0.11 

Hémoglobine glyquée 

(HbA1c) 
9.44 ±1.65 / 

 

TG 

 

0.74 ±0.18 

 

0.82 ±0.22 

 

HDL 

 

0.78 ±0.10*** 

 

0.79 ±0.12 

 

LDL 

 

0.86 ±0.25 

 

0.82 ±0.17 

 

Cholestérol 

 

1.66 ±0.27 

 

1.68 ±0.17 

 

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<0.01. 
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Figure 4: Teneurs sériques en cholestérol totale, triglycérides, HDL-C et LDL-C chez les 

enfants témoins et les enfants diabétiques. 

 

LDL-C: Low Density Lipoproteins-cholesterol 

HDL-C: High Density Lipoproteins-cholesterol 
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II. Consommation alimentaire : 

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

enfants témoins et les enfants diabétiques (Tableau 4) : 

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

grâce au rappel des 24 heures. L’apport calorique total, exprimé en Kcal/jour n’est pas 

significatif entre les diabétiques et les témoins (p >0.05). De même, la consommation 

alimentaire journalière en glucides totaux (exprimée en g/jr) et en  protéines totales (exprimée 

en g) ne sont pas aussi significatives entre les enfants diabétiques et les témoins (p >0.05). 

D’autre part, les consommations journalières en glucides simples (exprimée en g/jr) sont 

diminuées de manière hautement significative chez les enfants diabétiques comparés aux 

témoins (p< 0.001), et la consommation alimentaire journalière en glucides complexes 

(exprimé en g/jr) et en lipides totaux est  augmentée de manière hautement significative chez 

les enfants diabétiques par rapport aux témoins (p< 0,001).  

L’apport en acide gras saturés (exprimé en g/jr) est augmenté de manière significative 

chez les enfants diabétiques comparés aux témoins (p<0.05). En revanche, les acides gras 

mono-insaturés et polyinsaturés (exprimée en g/jr) ne sont pas significatif entre les enfants 

diabétiques et les témoins (p >0.05) mais sont comparables. 

En ce qui concerne l’apport en fibres (exprimé en g/jr) n’est pas significatif entre les 

enfants  diabétiques et les témoins (p >0.05) mais sont comparables, de sorte qu'il est 

augmenté chez les diabétiques. 

2. Consommation journalière de protéines, lipides et de glucides selon les 

recommandations en pourcentage chez les enfants témoins et les enfants diabétiques 

(Tableau 5) : 

Les recommandations officielles concernant les apports de glucides, de lipides et de 

protéines sont souvent exprimées en pourcentages de l’apport calorique total. Un apport de 

protéine allant de 10 à 20 %, lipides de 20 à 35 % et de glucides de 50 à 55 % (AAD, 2018). 

Nos résultats montrent que l’apport des glucides va jusqu'à 49% et l’apport des 

protéines totales va jusqu'à 12%  des enfants diabétiques et les témoins. Par contre, l’apport 

des lipides totaux est augmente chez les enfants diabétiques par rapport aux témoins et va 

jusqu’a 39%. 
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3. Apport journalier des micronutriments chez les enfants témoins et les enfants 

diabétiques (tableau 6) : 

 Les variations des apports en vitamines et en minéraux ne sont pas significatives entre 

les enfants diabétiques et les témoins (p>0.05). Par contre, la vitamine B6 est  diminuée de 

manière significative  chez les diabétiques comparés aux témoins (P<0.05). 
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Tableau 2: Consommation journalière moyenne des nutriments chez les enfants témoins 

et les enfants diabétiques. 

Paramètres Les enfants diabétiques Les enfants témoins 

Apport calorique totale (Kcal/j) 1786.18±298.76 1714.85±361.45 

Protéines (g/j) 55.04±19.19 55.43±21.36 

Glucides Totaux (g/j) 215.07±45.91 213.87±44.50 

Glucides simple (g/j) 62.10±27.10*** 83.75±28.26 

Glucides complexe (g/j) 152.75±38.47*** 130.47±41.35 

Fibres (g/j) 17.68±8.99 19.71±4.63 

Lipides totaux (g/j) 78.24 ± 18.13*** 70.52 ± 16.70 

Acides gras saturé (g/j) 35.79±13.69* 34.62±11.09 

Acides gras mono insaturé (g/j) 24.91±8.60 26±7.41 

Acides gras polyinsaturé (g/j) 10.63± 6.94 14.59±6.50 

Cholestérol (g/j) 177.39±94.64 228.70±155.64 

 

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 < 0.001. 

Tableau 3: Proportion des macronutriments consommés (%) chez les enfants témoins et 

les enfants diabétiques. 

Proportion des 

Nutriments consommés 
Enfants témoins Enfants Diabétiques Recommandations 

Protéines (%) 12.92 12.32 10 - 20 

Lipides (%) 37.01 39.42 20 - 35 

Glucides (%) 49.88 48.16 50 - 55 

Chaque valeur représente le pourcentage au sein de la population étudiée. 
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Tableau 4: Composition en micronutriments de la ration alimentaire chez la 

population étudiée. 

Nutriments Enfants diabétique Enfants témoin 

Sodium (mg/j) 3131,24±1466,81 2724,69±908,67 

Magnésium (mg/j) 226,91±90,47 252,83±61,02 

Phosphore (mg/j) 756,52±193,41 824,60±202,93 

Potassium (mg/j) 1988,62±752,15 2092,70±513,99 

Calcium (mg/j) 482,67±168,07 478,63±144,94 

Fer (mg/j) 8,03±3,41 9,04±2,30 

Rétinol (ug) 402,98±342,41 429,34±1510,85 

Equ. B carotène 1297,94±2235,64 833,7±398,20 

Vitamine D 1,43±2,74 1,93±3,46 

Vitamine E (mg/j) 9,29±6,30 11,85±6,06 

Vitamine C (mg/j) 50,76±39,48 57,20±36,20 

Thiamine (mg/j) 0,79±0,36 0,93±0,30 

Riboflavine (mg/j) 0,98±0,30 0,98±0,35 

Niacine (mg/j) 9,995±5,11 11,68±5,54 

Vitamine B6 (mg/j) 0,94±0,44* 1,18±0,43 

Vitamine B12 (ug/j) 1,9425±2,67 2,73 ±7,84 

Folates (ug/j) 175,1±132,66 198,27±94,65 

 

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 l'une des maladies les plus répandues dans le monde, principalement le 

DT1 qui représente deux tiers des cas chez les enfants de tous les groupes ethniques (Evan, 

2021). 

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

analysé les résultats de cette étude cas-témoins dont l'objectif général était d'évaluer les 

apports nutritionnels et l'effet de ces derniers sur les troubles métaboliques chez les enfants 

diabétiques. 

L’âge moyen des enfants diabétiques était de7.29 ±1.50ans et celui des témoins est de 

7.19 ±1.48. Selon la littérature, l'incidence du DT1 atteint son maximum entre 5 et 9 ans, avec 

un second pic à la puberté. Des données récentes ont montré également une augmentation 

disproportionnée chez les très jeunes enfants de moins de 5 ans (Chobot et al., 2017). 

Les variables anthropométriques ont aussi été évaluées chez les enfants diabétiques et 

les enfants témoins qui ont révélé un IMC similaire entre les deux groupes.  

Certaines études affirment qu'une augmentation persistante de l'IMC est associée au 

développement du DT1 et les effets varient selon l'âge et le sexe (Ferrara et al., 2017). 

Mais cette hypothèse n'a pas été confirmée dans notre expérience par rapport à d'autres 

menées dans différents pays, qui montrent qu'un IMC élevé et l'obésité affectent de grandes 

proportions de personnes atteintes de DT1, car cela entraîne un déséquilibre entre les 

concentrations d'adiponectine et de leptine, qui sont sécrétées par le tissu adipeux, et leur 

activité pro-inflammatoire qui augmente la destruction auto-immune des cellules bêta 

accompagnée d'une augmentation de la résistance à l'insuline causée par une diminution de la 

concentration d'adiponectine (Stern et al., 2016). D'autre part, certains auteurs pensent que 

l'obésité n'aurait aucun effet sur le développement du DT1 (Sarit et Samuel, 2015). 

Cependant, une autre étude montre que seuls 25 à 35 % des jeunes atteints du DT1dans 

la répartition de la population ont un IMC élevé et sont obèses et plus particulièrement le sexe 

féminin (Sarit et Samuel, 2015 ; Ferrara et al., 2017). 

Par la suite les perturbations métaboliques ont été évaluées chez les deux groupes 

d’enfants dont la glycémie est supérieure aux normes et la différence est augmentée de 

manière hautement significative entre les enfants diabétiques et les témoins. Cela peut être 

expliqué par le fait que la quantité d'insuline ne correspond pas forcément au pic glycémique 
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postprandial. En effet, l'insuline est la principale hormone hypoglycémiante sécrétée chez 

l’homme (Tenenbaum et al., 2018). 

L'HbA1c est le meilleur indicateur pour surveiller le contrôle glycémique des trois 

derniers mois chez les patients atteints du diabète. Nos résultats pour l'HbA1c montrent que 

90% des enfants diabétiques ont une moyenne d’HbA1c de 9.44% ce qui dépasse les objectifs 

fixés par l’ADA (7,5% pour les enfants) (Chaing et al., 2014). Selon l’étude de DCCT qui a 

établi une corrélation significative entre le taux de l’HbA1c et la valeur de la glycémie 

(Kilpatrick et al., 2007).Ce qui est en accord avec nos résultats. 

De même, l’étude de ADAG a démontré qu’une glycémie moyenne 2.12 g/l correspond 

à une HbA1c égal à 9%(Nathan et al., 2008). 

Par ailleurs, l’étude de DCCT et l'étude UKPDS ont également  montré le lien entre 

l'augmentation de l'HbA1cet l'augmentation exponentielle du risque de complications 

principalement micro vasculaires. En effet, selon cette étude pour chaque 1% d'élévation de 

l’HbA1c, on observe une augmentation relative de 30% des complications micro vasculaires 

(Procopiou, 2006). 

Chez les patients atteints du DT1, les troubles du métabolisme lipidique liés aux 

concentrations des triglycérides, du cholestérol total, du LDL cholestérol et HDL-cholestérol 

sont moins fréquents et souvent moins prononcés, dans le cadre d'un contrôle glycémique 

adéquat. 

Nos résultats ne montrent aucune différence significative dans les taux sériques du 

cholestérol total, triglycérides et du LDL-C entre les enfants diabétiques et témoins, ce qui est 

accord avec les résultats de Vergés qui montrent que les patients atteints de DT1 avec un bon 

contrôle glycémique, présentent des taux de triglycéride, du cholestérol et de  LDL normaux 

ou légèrement diminués (Vergés, 2009). 

En revanche, concernant les teneurs sériques en HDL-C chez les enfants diabétiques 

comparés aux témoins elles sont diminuées de manière hautement significative. Ces résultats 

indiquent la présence d'un marqueur de risque indépendant des maladies cardiovasculaires, en 

conjonction avec une faible capacité de protection contre le stress oxydatif (Heier et al., 

2017 ; Ganjali et al., 2017). 
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Par ailleurs, d’autres études montrent que l'insulinothérapie peut augmenter les niveaux 

de HDL-C qui  stimule l'activité de la lipoprotéine lipase dans les tissus adipeux et les 

muscles squelettiques, et qui va favoriser la protection contre les complications (Catapanoet 

al., 2011). 

Autre la caractérisation de la population et les troubles métaboliques, ce travail s’oriente 

aussi vers la recherche des troubles nutritionnels chez les enfants diabétiques. 

Les habitudes alimentaires des enfants diabétiques ont été explorées à l'aide de 

techniques d'analyses nutritionnelles, sur la base d'un rappel de 24 heures, plusieurs aspects 

nutritionnels peuvent être pris en compte, notamment les macro- et micronutriments contenus 

dans les repas quotidiens, l'effet des aliments sur le contrôle glycémique et d'autres paramètres 

métaboliques. 

L’alimentation pour les personnes atteintes du DT1, y compris celles recommandées par 

l’Association Américaine du Diabète (AAD) a un effet positif sur le maintien des activités  

métaboliques optimaux, tels que la modération de la glycémie, la réduction des taux d'HbA1c, 

le maintien du poids corporel et le retardement ou la prévention des complications liées au 

DT1(AAD,2019).C'est pourquoi le fait d'associer la thérapie nutritionnelle à l'administration 

quotidienne d'insuline et à la pratique régulière d'une activité physique a un impact significatif 

sur le développement correct et sain de l'enfant affecté et lui fournit des outils pratiques pour 

la planification des repas quotidiens plutôt que de se concentrer sur les macronutriments, les 

micronutriments ou les aliments individuels. 

En général, les recommandations nutritionnelles pour enfants et adolescents diabétiques 

sont les mêmes que celles pour les enfants et les adolescents non diabétiques. L'ADA 

recommande de consommer des quantités adéquates de glucides, de fibres, d'acides gras 

essentiels, de protéines, de vitamines et de minéraux pour assurer une bonne croissance 

(Mańkiewicz-Żurawska et Przemysława, 2019). 

Cependant, certains auteurs exigent des plans de repas individualisés, tenant compte de 

l'état de santé, des préférences personnelles et de la capacité de la personne diabétique à 

suivre les recommandations (Glazier et al., 2006). 

Dans notre étude, les proportions en protéines et en glucides consommées par les 

enfants diabétiques étaient toutes conformes aux lignes directrices occidentales actuelles, à 

l'exception des proportions en lipides, qui étaient incohérentes.  
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Concernant l’apport des glucides totaux, les résultats obtenus ont montré des valeurs 

similaires entre les enfants diabétiques et les enfants témoins, allant jusqu'à 49% de l’apport 

total. 

En revanche, ces résultats montrent que  la consommation des glucides simples est 

diminuée de manière très significative chez les enfants diabétiques comparées aux témoins et 

qui est compensée par une augmentation hautement significative des glucides complexes chez 

les diabétiques comparées aux témoins. 

Le contrôle de l'apport en glucides en général est un élément clé pour les diabétiques, 

car il permet d'éviter les fluctuations excessives de la glycémie qui entraînent une mauvaise 

régulation du taux de l'HbA1c, ainsi que de détermination de la quantité d'insuline exogène 

nécessaire (Feinman et al., 2015). 

De nombreuses études ont trouvé que les régimes à faible teneur en glucides ont des 

effets bénéfiques sur l’hyperglycémie postprandial et sur l’hyper insulinémie (Belinda et al., 

2021),ainsi que sur l’amélioration des taux de l’HbA1c (Turton et al., 2018).  

D’autres  données suggèrent que les glucides complexes peuvent jouer un rôle important 

dans la prévention des complications du diabète par l’amélioration du contrôle glycémique, en 

particulier les aliments contenant des glucides lents, car ils abaissent l'indice glycémique et 

peuvent constituer un bon substitut aux acides gras saturées dans l'alimentation et compléter 

les effets des acides gras monoinsaturées (David et al., 2002).Cependant il faut tenir compte 

de la qualité et de la quantité des ces glucides complexes. 

Ces travaux ne concordent pas avec nos résultats, car on a constaté une diminution de la 

consommation de glucides simples et une augmentation de la consommation des glucides 

complexes chez les diabétiques, mais en parallèle on aussi constaté une augmentation des taux 

de l'HbA1c qui va résulter une mauvaise régulation glycémique.  

Concernant les protéines, le pourcentage de protéines était similaire entre les deux 

groupes dans nos résultats, passant à 12% de l'apport total, ce qui est adéquat aux 

recommandations. 

Les lignes directrices et recommandations récemment publiées par l'AAD, l'ACD et 

l’Association Britannique du Diabète ne traitent pas spécifiquement les risques et les 
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avantages des régimes riches en protéines, mais recommandent des quantités modérées 

(Committee et al., 2013). 

D’autre part, plusieurs  études ont rapporté qu'un apport élevé en protéines alimentaires 

chez les diabétiques stimule la sécrétion de glucagon et la néoglucogenèse car les protéines 

fournissent une grande quantité d'acides aminés qui sont convertis en glucose (Garcia Lopez 

et al,. 2013 ).Une étude a également montré que la prise des repas riches en protéines 

augmentait la glycémie jusqu'à 3 à 4 heures après le repas (Smart et al., 2013). 

De même, Paterson montre qu'un apport élevé en protéines stimulerait également la 

sécrétion du cortisol qui provoque une augmentation de la résistance à l'insuline et 

améliorerait les processus de protéolyse qui favoriserait également la formation de glucose 

dans le sang (Paterson  et al., 2015). 

En revanche, d’autres résultats suggèrent que la restriction protéique ralentit la 

progression de la maladie rénale chronique chez les patients DT1 (Rughooputh et al., 2015). 

Nos résultats concernant l'apport journalier en lipides montrent une augmentation de 

manière hautement significative chez les diabétiques par rapport aux témoins, ce qui est en 

accord avec les résultats de Paterson, qui a constaté que lors d’un apport important en lipides, 

la β-oxydation engendre une diminution de 40 % du métabolisme de l’oxydation du glucose. 

Ce dernier est alors peu métabolisé et reste dans la circulation sanguine, ce qui provoque une 

hyperglycémie (Paterson et al., 2015). De même, d'autres études montrent une augmentation 

significative de la glycémie moyenne pendant les repas riches en lipides (Smart et al., 

2013 ;Garcia Lopez et al., 2013).En revanche, une étude relève une élévation glycémique 

retardée serait due au ralentissement de la vidange gastrique par un apport important en 

lipides(Bell et al., 2015). 

L’apport en acides gras saturés dans nos résultats est augmenté de manière significative 

chez les diabétiques comparés aux témoins et celui des acides gras mono-insaturés et 

polyinsaturés est similaire entre les enfants diabétiques et témoins. 

Le type des acides gras consommés par les diabétiques est plus important que la 

quantité des lipides totaux en termes d'amélioration des objectifs métaboliques et de 

l'influence du risque des maladies cardio-vasculaires (Estruch et al., 2013). 
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Plusieurs études visant à réduire l'apport en acides gras saturés chez les enfants 

montrent des réductions significatives des taux de cholestérol total et LDL et de la pression 

artérielle diastolique, sans effet négatif sur la croissance et le développement (Te Morenga et 

Montez, 2017). 

D'autre part, l'application d'un régime méditerranéen riche en acides gras mono 

insaturés et en fibres à des enfants diabétiques ont montré qu'il protège contre le risque de 

maladies cardiovasculaires liées au DT1 (Martínez-González et al., 2019). 

Concernant  les apports en fibre, nos résultats montrent que l’apport moyen en fibre  

était similaire entre les deux groupes et il est plus faible que la quantité recommandée 

(Fibres=20 a 35g /jour) (ADA 2019). 

Par ailleurs, des résultats démontrent que l'ajout de fibres ralentit la vidange gastrique et 

retarde l'absorption du glucose dans l'intestin grêle, améliorant ainsi le contrôle glycémique 

postprandial (Grundy et al., 2016). 

De plus, il a été prouvé que la consommation de fibre  pouvait avoir des effets 

bénéfiques dans la prévention de la maladie ou de ses complications en améliorant l’HbA1c, 

l’IMC, la microalbuminurie et en agissant sur une diminution du glucose, du cholestérol total 

et des LDL chez ces patients (Hill et al., 2017). 

Une autre étude a montré que les fibres protègent également le système cardiovasculaire 

par la diminution du cholestérol sanguin, en particulier du cholestérol nocif, ce qui est un des 

facteur qui augmente le risque de développer des maladies cardiovasculaires (Gibb et al., 

2015). 

Concernant l'apport en micronutriments, les résultats de notre étude ont montré une 

diminution significative de vitamines B6. Alors que les autres oligo-éléments sont similaires 

entre les deux groupes. Le rôle des micronutriments au cours du diabète n’a pas été 

suffisamment étudié (Allen et al., 2013). 

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

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, en utilisant un modèle diabétique induit par STZ (streptozotocin) a 

constaté que la combinaison de vitamine E (60 mg / kg / j) et de sélénite de sodium (1mg / kg/ j) 
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diminuait la glycémie en induisant l'expression et les activités de plusieurs enzymes 

antioxydantes (Guney, 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 préoccupations liées à l'innocuité à long terme (Diabète 

care, 2018). 

 



 

 

 

Conclusion 
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Le diabète est considéré comme une épidémie galopante à l'échelle mondiale et l’une 

des maladies chronique qui se révèle à tout âge par différents symptômes. Cette pathologie est 

la plus courante chez l’enfant mais elle constitue un véritable défi pour lui et toute sa famille 

afin que l’enfant puisse vivre avec le diabète en limitant les complications associées.  

Dans cette optique, cette étude a eu pour objectif de déterminer l’apport nutritionnel et 

la répercussion de ce dernier sur la régulation métabolique des enfants diabétiques de l’ouest 

Algérien. Les résultats ont démontré une surconsommation des glucides complexes chez les 

enfants diabétiques associée a une perturbation de la régulation glycémique représentée par 

une HbA1c supérieure aux objectifs fixés. 

En effet, la gestion du diabète est axée sur la nutrition et sur des mesures hygiéno-

diététiques afin d’aider les personnes diabétiques à modifier leur niveau d’activité physique et 

leurs habitudes alimentaires pour qu’elles retrouvent une glycémie proche de la normale, 

réduire les risques cardiovasculaires et améliorer leur état de santé et leur métabolisme. C’est 

pourquoi, l’auto surveillance glycémique reste indispensable pour maintenir l’HbA1cproche 

de l’objectif fixé. 

L’essentiel dans la prise en charge du DT1 est que l’alimentation et le schéma 

insulinique soient enchaînés l’un à l’autre et indissociables. C’est pourquoi une prise en 

charge devrait être adressée à ces enfants particulièrement aux enfants issus des familles qui 

ont peu de connaissances concernant la prise en charge du diabète. 

En conclusion, nous pouvons affirmer que le diabète, de par sa prévalence actuelle en 

Algérie et les projections faites en ce domaine, doit constituer l’un des axes prioritaires de 

santé publique pour notre pays. La prévention primaire, le diagnostic précoce grâce au 

dépistage chez les sujets à risque sont indispensables à  l’amélioration de la prise en charge du 

diabète.  
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Résumé 

Le diabète infantile est une maladie chronique très répandue dans le monde, dont la prévalence est en 

nette augmentation. Toutefois l’annonce d’un diabète chez un enfant provoque généralement un choc chez ses 

parents, sachant que la maladie est souvent évoquée comme facteur de risque des troubles du comportement 
alimentaire et favorise à long terme de nombreuses complications. Ce travail a pour but d’évaluer l’apport 

nutritionnel ainsi que l’influence de ce dernier sur le contrôle métabolique après analyse de quelques paramètres 

biochimiques. Cette étude a été réalisée sur un échantillon de 240 enfants dont120 enfants diabétiques et 120 

enfants témoins. Le questionnaire de base ainsi que le rappel des 24 heures ont été enregistrés auprès des duos 

mère-enfant afin de calculer l’apport nutritionnel au moyen du Régal plus. Aussi le bilan lipidique, les taux de la 

glycémie et de l’hémoglobine glyquée (HbA1c) ont été enregistré. Le fait marquant de l’alimentation des enfants 

diabétiques est une surexpression des glucides simples. De même, une perturbation du contrôle glycémique a été 

mise en évidence. En revanche le bilan lipidique n’indique pas de différence entre les deux groupes sauf pour le 

HDL-C qui été diminué de maniére significative chez les diabétiques comparés aux témoins.  

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 nécessaires afin d’améliorer les mesures 

de soin et de prévention adressés aux enfants diabétiques particulièrement aux plus défavorisés. 

Mots clé : enfant, DT1, HbA1c, nutrition. 

: ملخص   

لسكري لدى ن مرض اعيعتبر سكري الأطفال مرض مزمن واسع الانتشار في العالم ، ويتزايد انتشاره بشكل حاد. ومع ذلك ، فإن الإعلان 

 ن المضاعفاتلعديد ماالطفل عادة ما يتسبب في صدمة لوالديه ، مع العلم أن المرض غالباً ما يذُكر كعامل خطر لاضطرابات الأكل ويؤدي إلى 

متغيرات حليل بعض التئي بعد ى الطويل. الهدف من هذا العمل هو تقييم المدخول الغذائي وكذلك تأثير الأخير على التحكم في التمثيل الغذاعلى المد

السكري. تم تسجيل  طفلًا مصاباً بمرض 120طفلاً مصاباً بالسكري و  120طفلاً منهم  240البيوكيميائية. أجريت هذه الدراسة على عينة من 

. كما تم تسجيل Régal plusساعة مع أزواج الأم والطفل من أجل حساب المدخول الغذائي باستخدام  24ستبيان الأساسي وكذلك التذكير لمدة الا
 السكري هو الإفراط فيب(. إن أهم ما يميز النظام الغذائي للأطفال المصابين HbA1cتوازن الدهون وسكر الدم ومستويات الهيموجلوبين السكري )

لدهون شير توازن ا، لا ي لتعبير عن الكربوهيدرات البسيطة. وبالمثل ، فقد تم إثبات وجود اضطراب في ضبط نسبة السكر في الدم. من ناحية أخرىا

 الذي انخفض بشكل ملحوظ في مرضى السكر مقارنة مع مجموعة الشواهد. HDL-Cإلى أي فرق بين المجموعتين باستثناء 

زال الدم. لا ت لسكر فيستهلاك الطعام للأطفال المصابين بداء السكري وتقييم تأثير ذلك على التحكم في نسبة اتتيح هذه الدراسة وصف ا

 ماناً.كثر حرهناك حاجة إلى بذل جهود لتحسين تدابير الرعاية والوقاية الموجهة للأطفال المصابين بالسكري ، ولا سيما الأطفال الأ

 .، التغذية   DT1،  HbA1Cالطفل ، الكلمات المفتاحية :

Abstract: 

Childhood diabetes is a chronic disease very widespread in the world, the prevalence of which is sharply 

increasing. However, the announcement of diabetes in a child usually causes shock in his parents, knowing that 

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

term. The aim of this work is to evaluate the nutritional intake as well as the influence of the latter on metabolic 

control after analysis of some biochemical parameters. This study was carried out on a sample of 240 children 

including 120 diabetic children and 120 control children. The basic questionnaire as well as the 24-hour 

reminder were recorded with the mother-child pairs in order to calculate the nutritional intake using the Régal 

plus. Also lipid balance, blood sugar levels and glycated hemoglobin (HbA1c) were recorded. The highlight of 

the diet of children with diabetes is the overexpression of simple carbohydrates. Likewise, a disturbance in 

glycemic control has been demonstrated. On the other hand, the lipid balance does not indicate any difference 

between the two groups except for HDL-C which was significantly reduced in diabetics compared to controls. 

This study makes it possible to describe the food consumption of children with diabetes and to assess the 

impact of this on glycemic control. Efforts are still needed to improve the care and prevention measures 

addressed to diabetic children, particularly the most disadvantaged. 

Keywords: child, T1D, HbA1c, nutrition. 
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