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ANATOMIE ET CYTOLOGIE PATHOLOGIQUES 4203 NICOLAS DE LAMBALLERIE Xavier (PU-PH) 

 LA SCOLA Bernard (PU-PH) 

CHARAFE/JAUFFRET Emmanuelle (PU-PH) RAOULT Didier (PU-PH) 

DANIEL Laurent (PU-PH)  

FIGARELLA/BRANGER Dominique (PU-PH) ANGELAKIS Emmanouil (MCU-PH) 

GARCIA Stéphane (PU-PH) GOURIET Frédérique (MCU-PH) 

XERRI Luc (PU-PH) NOUGAIREDE Antoine (MCU-PH) 
 NINOVE Laetitia (MCU-PH) 

DALES Jean-Philippe (MCU-PH)  

GIUSIANO COURCAMBECK Sophie (MCU PH) CHABRIERE Eric (PR) (64ème section) 

LABIT/BOUVIER Corinne (MCU-PH) LEVASSEUR Anthony (PR) (64ème section) 

MAUES DE PAULA André (MCU-PH) DESNUES Benoit (MCF) ( 65ème section ) 

SECQ Véronique (MCU-PH) MERHEJ/CHAUVEAU Vicky (MCF) (87ème section) 

 
 

 BIOCHIMIE ET BIOLOGIE MOLECULAIRE 4401 

ANESTHESIOLOGIE ET REANIMATION CHIRURGICALE ;   

 MEDECINE URGENCE 4801  BARLIER/SETTI Anne (PU-PH) 

 ENJALBERT Alain (PU-PH) 

ALBANESE Jacques (PU-PH) GABERT Jean (PU-PH) 

AUFFRAY Jean-Pierre (PU-PH) Surnombre GUIEU Régis (PU-PH) 

BRUDER Nicolas (PU-PH) OUAFIK L'Houcine (PU-PH) 

KERBAUL François (PU-PH) 
 

LEONE Marc (PU-PH) BUFFAT Christophe (MCU-PH) 

MARTIN Claude (PU-PH) Surnombre MOTTOLA GHIGO Giovanna (MCU-PH) 

MICHEL Fabrice (PU-PH) SAVEANU Alexandru (MCU-PH) 

MICHELET Pierre (PU-PH)  

PAUT Olivier (PU-PH)  

  

GUIDON Catherine (MCU-PH)  

VELLY Lionel (MCU-PH) 
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ANGLAIS  11 BIOLOGIE CELLULAIRE 4403 

 
 

BRANDENBURGER Chantal (PRCE) ROLL Patrice (PU-PH) 

 
 

BURKHART Gary (PAST) GASTALDI Marguerite (MCU-PH) 

 KASPI-PEZZOLI Elise (MCU-PH) 

 LEVY/MOZZICONNACCI Annie (MCU-PH) 

BIOLOGIE ET MEDECINE DU DEVELOPPEMENT  ROBAGLIA/SCHLUPP Andrée (MCU-PH) 

ET DE LA REPRODUCTION ; GYNECOLOGIE MEDICALE  5405  

   

METZLER/GUILLEMAIN Catherine (PU-PH)  

 
 

PERRIN  Jeanne (MCU-PH) 
 

 
 

  

BIOPHYSIQUE ET MEDECINE NUCLEAIRE 4301  CARDIOLOGIE 5102 

  
GUEDJ Eric (PU-PH) AVIERINOS Jean-François (PU-PH) 

GUYE Maxime (PU-PH) BONELLO Laurent (PU PH) 

MUNDLER Olivier (PU-PH) BONNET Jean-Louis (PU-PH) 

TAIEB David (PU-PH) CUISSET Thomas (PU-PH) 
 DEHARO Jean-Claude (PU-PH) 

BELIN Pascal  (PR) (69ème section) FRAISSE Alain (PU-PH) Disponibilité 

RANJEVA Jean-Philippe (PR) (69ème section) FRANCESCHI Frédéric (PU-PH) 
 HABIB Gilbert (PU-PH) 

CAMMILLERI Serge (MCU-PH) PAGANELLI Franck (PU-PH) 

VION-DURY Jean (MCU-PH) THUNY Franck (PU-PH) 
  

   

BARBACARU/PERLES Téodora Adriana (MCF) (69ème section) CHIRURGIE DIGESTIVE 5202 

 
 

 BERDAH Stéphane (PU-PH) 

 HARDWIGSEN Jean (PU-PH) 

BIOSTATISTIQUES, INFORMATIQUE MEDICALE  LE TREUT Yves-Patrice (PU-PH) Surnombre 

ET TECHNOLOGIES DE COMMUNICATION 4604 SASTRE Bernard (PU-PH) Surnombre 

 SIELEZNEFF Igor (PU-PH) 

CLAVERIE Jean-Michel (PU-PH) Surnombre  

GAUDART Jean (PU-PH) BEYER BERJOT Laura (MCU-PH) 

GIORGI Roch (PU-PH)  

  

CHAUDET Hervé (MCU-PH) CHIRURGIE GENERALE 5302 

DUFOUR Jean-Charles (MCU-PH)   

GIUSIANO Bernard (MCU-PH) DELPERO Jean-Robert (PU-PH) 

MANCINI Julien (MCU-PH) MOUTARDIER Vincent (PU-PH) 

SOULA Gérard (MCU-PH) SEBAG Frédéric (PU-PH) 
 TURRINI Olivier (PU-PH) 

ABU ZAINEH Mohammad (MCF) (5ème section)  

BOYER Sylvie (MCF) (5ème section) BEGE Thierry (MCU-PH) 
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CHIRURGIE ORTHOPEDIQUE ET TRAUMATOLOGIQUE 5002  

 
 

ARGENSON Jean-Noël (PU-PH) CHIRURGIE INFANTILE 5402 

BLONDEL Benjamin (PU-PH)  

CURVALE Georges (PU-PH) ALESSANDRINI Pierre (PU-PH) Surnombre 

FLECHER Xavier (PU PH) GUYS Jean-Michel (PU-PH)  

PARRATTE Sébastien (PU-PH) JOUVE Jean-Luc (PU-PH) 

ROCHWERGER Richard (PU-PH) LAUNAY Franck (PU-PH) 

TROPIANO Patrick (PU-PH) MERROT Thierry (PU-PH) 

 VIEHWEGER Heide Elke (PU-PH) 

 
 

CANCEROLOGIE ; RADIOTHERAPIE 4702  

 
 

BERTUCCI François (PU-PH) CHIRURGIE MAXILLO-FACIALE ET STOMATOLOGIE 5503 

CHINOT Olivier (PU-PH)  
COWEN Didier (PU-PH) CHOSSEGROS Cyrille (PU-PH) 

DUFFAUD Florence (PU-PH) GUYOT Laurent (PU-PH) 

GONCALVES Anthony PU-PH)  

HOUVENAEGHEL Gilles (PU-PH)  

MARANINCHI Dominique (PU-PH) Surnombre  

SALAS Sébastien (PU-PH)  
VIENS Patrice (PU-PH)  
SABATIER Renaud (MCU-PH)  
 

 

CHIRURGIE THORACIQUE ET CARDIOVASCULAIRE 5103 CHIRURGIE PLASTIQUE,  

  RECONSTRUCTRICE ET ESTHETIQUE ; BRÛLOLOGIE 5004 

COLLART Frédéric (PU-PH)  
D'JOURNO Xavier (PU-PH) CASANOVA Dominique (PU-PH) 

DODDOLI Christophe (PU-PH) LEGRE Régis (PU-PH) 

GARIBOLDI Vlad (PU-PH)  

MACE Loïc (PU-PH) HAUTIER/KRAHN Aurélie (MCU-PH) 

THOMAS Pascal (PU-PH)  

  

FOUILLOUX Virginie (MCU-PH)  
GRISOLI Dominique (MCU-PH)  
TROUSSE Delphine (MCU-PH)  

  

CHIRURGIE VASCULAIRE ; MEDECINE VASCULAIRE 5104  

 GASTROENTEROLOGIE ; HEPATOLOGIE ; ADDICTOLOGIE  5201 

ALIMI Yves (PU-PH)  

AMABILE Philippe (PU-PH) BARTHET Marc (PU-PH) 

BARTOLI Michel (PU-PH) BERNARD Jean-Paul (PU-PH) 

MAGNAN Pierre-Edouard (PU-PH) BOTTA-FRIDLUND Danielle (PU-PH) 

PIQUET Philippe (PU-PH) DAHAN-ALCARAZ  Laetitia (PU-PH) 
 GEROLAMI-SANTANDREA René (PU-PH) 

SARLON BARTOLI Gabrielle (MCU PH) GRIMAUD Jean-Charles (PU-PH) 

    LAUGIER René (PU-PH) 

 HISTOLOGIE, EMBRYOLOGIE ET CYTOGENETIQUE 4202    SEITZ  Jean-François (PU-PH) 

    VITTON Véronique (PU-PH) 

GRILLO Jean-Marie (PU-PH) Surnombre  

LEPIDI Hubert (PU-PH) 
 
 

ACHARD Vincent (MCU-PH) 
PAULMYER/LACROIX Odile (MCU-PH) 
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 GENETIQUE 4704 

  

DERMATOLOGIE - VENEREOLOGIE 5003  BEROUD Christophe (PU-PH) 

  

BERBIS Philippe (PU-PH) LEVY Nicolas (PU-PH) 

GROB Jean-Jacques (PU-PH) MONCLA Anne (PU-PH) 

RICHARD/LALLEMAND Marie-Aleth (PU-PH) SARLES/PHILIP Nicole (PU-PH) 

 
 

GAUDY/MARQUESTE Caroline (MCU-PH) KRAHN Martin (MCU-PH) 

 NGYUEN Karine (MCU-PH) 

 TOGA Caroline (MCU-PH) 

ENDOCRINOLOGIE ,DIABETE ET MALADIES METABOLIQUES ; ZATTARA/CANNONI Hélène (MCU-PH) 

 GYNECOLOGIE MEDICALE  5404  

  

BRUE Thierry (PU-PH)  
CASTINETTI Frédéric (PU-PH)  
NICCOLI/SIRE Patricia (PU-PH)  
 GYNECOLOGIE-OBSTETRIQUE ; GYNECOLOGIE MEDICALE 5403 

 
 

EPIDEMIOLOGIE, ECONOMIE DE LA SANTE ET PREVENTION 4601 AGOSTINI Aubert (PU-PH) 

AUQUIER Pascal (PU-PH) BOUBLI Léon (PU-PH) 

BOYER Laurent (PU-PH) BRETELLE Florence (PU-PH) 

CHABOT Jean-Michel (PU-PH) CARCOPINO-TUSOLI Xavier (PU-PH) 

GENTILE Stéphanie (PU-PH) COURBIERE Blandine (PU-PH) 

SAMBUC Roland (PU-PH) CRAVELLO Ludovic (PU-PH) 

THIRION Xavier (PU-PH) D'ERCOLE Claude (PU-PH) 
  

BERBIS Julie (MCU-PH)  
LAGOUANELLE/SIMEONI Marie-Claude (MCU-PH)  

  

MINVIELLE/DEVICTOR Bénédicte (MCF)(06ème section)  

TANTI-HARDOUIN Nicolas (PRAG)  

IMMUNOLOGIE 4703 HEMATOLOGIE ; TRANSFUSION 4701 

 
 

KAPLANSKI Gilles (PU-PH) BLAISE Didier (PU-PH) 

MEGE Jean-Louis (PU-PH) COSTELLO Régis (PU-PH) 

OLIVE Daniel (PU-PH) CHIARONI Jacques (PU-PH) 

VIVIER Eric (PU-PH) GILBERT/ALESSI Marie-Christine (PU-PH) 
 MORANGE Pierre-Emmanuel (PU-PH) 

FERON François (PR) (69ème section) VEY Norbert (PU-PH) 
  

BOUCRAUT Joseph (MCU-PH) BACCINI Véronique (MCU-PH) 

DEGEORGES/VITTE Joëlle (MCU-PH) CALAS/AILLAUD Marie-Françoise (MCU-PH) 

DESPLAT/JEGO Sophie (MCU-PH) FRERE Corinne (MCU-PH) 

ROBERT Philippe (MCU-PH) GELSI/BOYER Véronique (MCU-PH) 

VELY Frédéric (MCU-PH) LAFAGE/POCHITALOFF-HUVALE Marina (MCU-PH) 

BERAUD/JUVEN Evelyne (MCF) 65ème section) (retraite octobre 2016) 

POGGI Marjorie (MCF) (64ème section) 
 
 
 
 
 
 
 
 

BOUCAULT/GARROUSTE Françoise (MCF) 65ème section)  
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 MEDECINE LEGALE ET DROIT DE LA SANTE 4603 

  

 LEONETTI Georges (PU-PH) 
 PELISSIER/ALICOT Anne-Laure (PU-PH) 

MALADIES INFECTIEUSES ; MALADIES TROPICALES 4503 PIERCECCHI/MARTI Marie-Dominique (PU-PH) 

 
 

BROUQUI Philippe (PU-PH) BARTOLI Christophe (MCU-PH) 

PAROLA Philippe (PU-PH)  
STEIN Andréas (PU-PH) BERLAND/BENHAIM Caroline (MCF) (1ère section) 
  

LAGIER Jean-Christophe (MCU-PH)  

MILLION Matthieu (MCU-PH) MEDECINE PHYSIQUE ET DE READAPTATION 4905  

  

MEDECINE INTERNE ; GERIATRIE ET  BIOLOGIE DU BENSOUSSAN Laurent (PU-PH) 

  VIEILLISSEMENT ; MEDECINE GENERALE ; ADDICTOLOGIE 5301 DELARQUE Alain (PU-PH) 

  

BONIN/GUILLAUME Sylvie (PU-PH) VITON Jean-Michel (PU-PH) 

DISDIER Patrick (PU-PH)  

DURAND Jean-Marc (PU-PH)   

FRANCES Yves (PU-PH) Surnombre MEDECINE ET SANTE AU TRAVAIL 4602  

GRANEL/REY Brigitte (PU-PH)  
HARLE Jean-Robert (PU-PH) BOTTA Alain (PU-PH) Surnombre 

ROSSI Pascal (PU-PH) LEHUCHER/MICHEL Marie-Pascale (PU-PH) 

SCHLEINITZ Nicolas (PU-PH  

SERRATRICE Jacques (PU-PH) disponibilité BERGE-LEFRANC Jean-Louis (MCU-PH) 
 

SARI/MINODIER Irène (MCU-PH) 

EBBO Mikael (MCU-PH)  
 

 

GENTILE Gaëtan (MCF  Méd. Gén. Temps plein) NEPHROLOGIE 5203 

 
 

FILIPPI Simon (PR associé Méd. Gén. à mi-temps) BERLAND Yvon (PU-PH) 

 BRUNET Philippe (PU-PH) 

ADNOT Sébastien (MCF associé Méd. Gén. à mi-temps) BURTEY Stépahne (PU-PH) 

BARGIER Jacques (MCF associé Méd. Gén. À mi-temps) DUSSOL Bertrand (PU-PH) 

BONNET Pierre-André (MCF associé Méd. Gén à mi-temps) MOAL Valérie (PU-PH) 

CALVET-MONTREDON Céline (MCF associé Méd. Gén. à temps plein) 
 

GUIDA Pierre (MCF associé Méd. Gén. à mi-temps) JOURDE CHICHE Noémie (MCU PH) 

 
 

NUTRITION 4404 NEUROCHIRURGIE  4902 

 
 

DARMON Patrice (PU-PH) DUFOUR Henry (PU-PH) 

RACCAH Denis (PU-PH) FUENTES Stéphane (PU-PH) 

VALERO René (PU-PH) REGIS Jean (PU-PH) 
 ROCHE Pierre-Hugues (PU-PH) 
 SCAVARDA Didier (PU-PH) 

ATLAN Catherine (MCU-PH)   

BELIARD Sophie (MCU-PH) CARRON Romain (MCU PH) 

 GRAILLON Thomas (MCU PH) 
 

MARANINCHI Marie (MCF) (66ème section) 
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 NEUROLOGIE 4901 

ONCOLOGIE 65 (BIOLOGIE CELLULAIRE)  

  ATTARIAN Sharham (PU PH) 

CHABANNON Christian (PR) (66ème section) AUDOIN Bertrand (PU-PH) 

SOBOL Hagay (PR) (65ème section) AZULAY Jean-Philippe (PU-PH) 
 CECCALDI Mathieu (PU-PH) 

 EUSEBIO Alexandre (PU-PH) 

OPHTALMOLOGIE 5502 FELICIAN Olivier (PU-PH) 

 PELLETIER Jean (PU-PH) 

DENIS Danièle (PU-PH) POUGET Jean (PU-PH) Surnombre 

HOFFART Louis (PU-PH)  
MATONTI Frédéric (PU-PH)  

RIDINGS Bernard (PU-PH) Surnombre PEDOPSYCHIATRIE; ADDICTOLOGIE 4904 

   
 DA FONSECA David (PU-PH) 

  POINSO François (PU-PH) 

OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE 5501  

 PHARMACOLOGIE FONDAMENTALE - 

DESSI Patrick (PU-PH)  PHARMACOLOGIE CLINIQUE; ADDICTOLOGIE 4803 

FAKHRY Nicolas (PU-PH)  

GIOVANNI Antoine (PU-PH) BLIN Olivier (PU-PH) 

LAVIEILLE  Jean-Pierre (PU-PH) FAUGERE Gérard (PU-PH) 

NICOLLAS Richard (PU-PH) MICALLEF/ROLL Joëlle (PU-PH) 

TRIGLIA Jean-Michel (PU-PH) SIMON Nicolas (PU-PH) 
 

 
DEVEZE Arnaud (MCU-PH) Disponibilité BOULAMERY Audrey (MCU-PH) 

 VALLI Marc (MCU-PH) 

REVIS Joana (MAST) (Orthophonie) (7ème Section)  

  

ROMAN Stéphane (Professeur associé des universités mi-temps)  

  PHILOSPHIE 17 

PARASITOLOGIE ET MYCOLOGIE 4502  

 LE COZ Pierre (PR) (17ème section) 

DESSEIN Alain (PU-PH)  

PIARROUX Renaud (PU-PH) ALTAVILLA Annagrazia (PR Associé à mi-temps) 
  

CASSAGNE Carole (MCU-PH)  

L’OLLIVIER Coralie (MCU-PH)  

MARY Charles (MCU-PH)  

RANQUE Stéphane (MCU-PH)  

TOGA Isabelle (MCU-PH)  

  

PEDIATRIE 5401 PHYSIOLOGIE 4402 

  

CHAMBOST Hervé (PU-PH) BARTOLOMEI Fabrice (PU-PH) 

DUBUS Jean-Christophe (PU-PH) BREGEON Fabienne (PU-PH) 

GIRAUD/CHABROL Brigitte (PU-PH) CHAUVEL Patrick (PU-PH) Surnombre 

MICHEL Gérard (PU-PH) JOLIVET/BADIER Monique (PU-PH) 

MILH Mathieu (PU-PH) MEYER/DUTOUR Anne (PU-PH) 

REYNAUD Rachel (PU-PH) 
 

SARLES Jacques (PU-PH) BARTHELEMY Pierre (MCU-PH) 

TSIMARATOS Michel (PU-PH) BOULLU/CIOCCA Sandrine (MCU-PH) 

 DADOUN Frédéric (MCU-PH) (disponibilité) 

ANDRE Nicolas (MCU-PH) DEL VOLGO/GORI Marie-José (MCU-PH) 
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COZE Carole (MCU-PH) DELLIAUX Stéphane (MCU-PH) 

FABRE Alexandre (MCU-PH) GABORIT Bénédicte (MCU-PH) 

OUDIN Claire (MCU-PH) REY Marc (MCU-PH) 

OVAERT Caroline (MCU-PH) TREBUCHON/DA FONSECA Agnès (MCU-PH) 
  

 
 

PSYCHIATRIE D'ADULTES ; ADDICTOLOGIE 4903 LIMERAT/BOUDOURESQUE Françoise (MCF) (40ème section) 

 RUEL Jérôme (MCF) (69ème section) 

AZORIN Jean-Michel (PU-PH) STEINBERG Jean-Guillaume (MCF) (66ème section) 

BAILLY Daniel (PU-PH) THIRION Sylvie (MCF) (66ème section) 

LANCON Christophe (PU-PH)  

NAUDIN Jean (PU-PH) 
 

 
 

PSYCHOLOGIE - PSYCHOLOGIE CLINIQUE, PCYCHOLOGIE SOCIALE 16  

 PNEUMOLOGIE; ADDICTOLOGIE 5101 

AGHABABIAN Valérie (PR) 
 

 ASTOUL Philippe (PU-PH) 

RADIOLOGIE ET IMAGERIE MEDICALE 4302 BARLESI Fabrice (PU-PH) 

 CHANEZ Pascal (PU-PH) 

BARTOLI Jean-Michel (PU-PH) CHARPIN Denis (PU-PH) Surnombre 

CHAGNAUD Christophe (PU-PH) REYNAUD/GAUBERT Martine (PU-PH) 

CHAUMOITRE Kathia (PU-PH)  

GIRARD Nadine (PU-PH) GREILLIER Laurent (MCU PH) 

GORINCOUR Guillaume (PU-PH) MASCAUX Céline (MCU-PH) 

JACQUIER Alexis (PU-PH)  
MOULIN Guy (PU-PH) TOMASINI Pascale (Maitre de conférences associé des universités) 

PANUEL Michel (PU-PH)  

PETIT Philippe (PU-PH) 
 

VIDAL Vincent (PU-PH)  

 THERAPEUTIQUE; MEDECINE D'URGENCE; ADDICTOLOGIE 4804 

 
 

REANIMATION MEDICALE ; MEDECINE  URGENCE 4802 AMBROSI Pierre (PU-PH) 

 BARTOLIN Robert (PU-PH) Surnombre 

GAINNIER Marc (PU-PH) VILLANI Patrick (PU-PH) 

GERBEAUX Patrick (PU-PH) 
 

PAPAZIAN Laurent (PU-PH) DAUMAS Aurélie (MCU-PH) 

ROCH Antoine (PU-PH) 
 

  

HRAIECH Sami (MCU-PH) UROLOGIE 5204 

 
 

RHUMATOLOGIE 5001 BASTIDE Cyrille (PU-PH) 

 KARSENTY Gilles (PU-PH) 

GUIS Sandrine (PU-PH) LECHEVALLIER Eric (PU-PH) 

LAFFORGUE Pierre (PU-PH) ROSSI Dominique (PU-PH) 

PHAM Thao (PU-PH)  

ROUDIER Jean (PU-PH)  
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I. INTRODUCTION  

 

Devant l’incidence croissante du diabète de type 1 en France et dans le monde, chez 

des enfants de plus en plus jeunes, et devant une acidocétose (ACD) inaugurale 

toujours trop fréquente, on peut se demander si le diagnostic de diabète de type 1 est 

suffisamment précoce. 

En France, le diabète de type 1 chez l’enfant est diagnostiqué dans 48 % des cas au 

stade d’ACD [1]. L’ACD est la première cause de morbidité et de mortalité chez l'enfant 

qui a un diabète [2]. 

Réduire la fréquence de l’ACD inaugurale est un défi pour la communauté 

diabétologique pédiatrique du fait de sa complication redoutable qu’est l’œdème 

cérébral aigu. L’International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD), 

ainsi que l’International Diabetes Federation (IDF) en ont fait un objectif majeur. En 

effet, seul un diagnostic précoce du diabète avant le stade d’ACD permettrait de 

prévenir efficacement l’œdème cérébral aigu, et les décès encore trop fréquents (5 à 

6 décès chaque année en France). 

De plus, le diagnostic de diabète au stade d'acidocétose entraîne souvent une 

hospitalisation en réanimation et augmente la durée moyenne de l’hospitalisation pour 

le diagnostic de diabète [3]. Un diagnostic avant le stade d'acidocétose est donc 

bénéfique pour les enfants et les familles mais aussi pour la société, diminuant la durée 

d'hospitalisation et le coût de la prise en charge [4]. 

En l’état actuel des connaissances, seule une sensibilisation à la maladie de tous les 

médecins au contact des enfants, et des parents, permettrait un diagnostic plus 

précoce du diabète de type 1. 

En France, l’association l’Aide aux Jeunes Diabétiques (AJD) a mis en place une 

campagne nationale d’information pour la prévention de l’acidocétose au diagnostic 

de diabète de type 1, depuis novembre 2010. Elle est évaluée par un observatoire, 

recensant chaque nouveau cas auprès de nombreux services pédiatriques de toute la 

France. 
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L'objectif de cette de thèse est : 

- d’évaluer les connaissances et les pratiques des médecins généralistes du 

département du Vaucluse sur le diagnostic du diabète de type 1 chez l’enfant et 

l’adolescent ; 

- de les sensibiliser au diagnostic précoce du diabète de type 1, afin de diminuer le 

taux de découverte au stade d’acidocétose et ainsi le taux de morbi-mortalité par 

acidocétose [5 ; 6 ; 7 ; 8], sur le principe de la campagne nationale de l’AJD.  

Après avoir défini le diabète de type 1 et ses complications, et après avoir étudié 

l’épidémiologie de la pathologie, nous analyserons la situation dans le Vaucluse sous 

deux aspects :  

- d’une part, à travers un questionnaire adressé aux médecins généralistes afin de 

mieux connaitre leur attitude devant une suspicion de diabète de type 1 ; 

- d’autre part, en réalisant un état des lieux de la fréquence de l’ACD et de son 

évolution au moment de la découverte du diabète de type 1 chez les enfants du 

Vaucluse, de 2010 à 2016. 
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II. LE DIABETE DE TYPE 1 CHEZ L’ENFANT ET 

L’ADOLESCENT ET SES COMPLICATIONS 

A. Le diabète de type 1 

1. Physiopathologie du diabète de type 1 

Le diabète de type 1 est dû à une réaction auto-immune qui entraîne la destruction 

des cellules Béta (= cellules insulinosécrétrices), consécutive à l’infiltration de 

lymphocytes T helper CD4 et T cytotoxiques CD8 dans les îlots de Langherans du 

pancréas. Au cours de cette réaction, des auto-anticorps sont produits : auto anticorps 

anti-insuline, anti-îlots (ICA,) anti-GAD et anti-IA2, dirigés contre certains antigènes 

pancréatiques, principalement les antigènes insuline et pro-insuline, GAD 

(décarboxylase de l’acide glutamique) et IA2 (islet antigen number 2 apparenté à une 

tyrosine phosphatase).  

Cette destruction peut se dérouler à bas bruit pendant de nombreux mois, elle est 

asymptomatique, elle est aussi appelée phase de latence ou insulite. S’en suit une 

phase de pré-diabète, toujours asymptomatique. Celle-ci aboutit ensuite au diabète de 

type 1, symptomatique, lorsqu’il ne reste plus que 10 à 20 % des cellules Béta 

fonctionnelles, l’insulinémie étant insuffisante pour maintenir des valeurs de glycémies 

normales (Schémas 1 et 2). 

Dans 10 à 15% des cas, le diabète de type 1 est associé à une autre maladie auto-

immune et dans 30% des cas il est associé à des anticorps spécifiques d’organes, ce 

qui le fait entrer dans le cadre des syndromes poly-endocriniens auto-immuns [9 ; 10 ; 

11].  
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Schéma 1 : Histoire naturelle du diabète de type 1 [9] 

 

 
 

Schéma 2 : Histoire naturelle du diabète de type 1 [10] 
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Ce processus auto-immun apparaît sur un terrain de susceptibilité génétique, 

déclenché par des facteurs environnementaux.  

- La prévalence du diabète de type 1 dans la population générale est de 0,3 %, elle 

passe à 5 % si un membre de la fratrie est atteint et de 30 à 70 % pour un jumeau 

homozygote [12]. Elle est oligogénique. Les principaux gènes de prédisposition 

appartiennent au complexe majeur d’histocompatibilité (CMH). Il s’agit de différents 

antigènes de classe 2 appelés HLA (human leukocyte antigen) : HLA-DR3, – DR4, – 

DQB1*0201 et DQB1*0302 (il existe aussi des HLA protecteurs DR2 DQ W1-2 

DQB1*0602) [9] [10] [11]. 

- L’existence des facteurs environnementaux est suggérée par le fait que le taux de 

concordance pour la maladie chez les jumeaux monozygotes n’est que de 30 à 70 % 

[12] et que l’incidence du diabète de type 1 augmente à une vitesse plus rapide que 

celle d’une pathologie qui serait causée par une éventuelle sélection génique [9].  

Il y a plusieurs hypothèses quant à l’existence de facteurs environnementaux dans 

l’apparition du diabète de type 1 :  

 Hypothèse infectieuse  

De nombreux virus ont été incriminés sans preuve formelle : coxsackies, 

cytomégalovirus (CMV), virus de la rubéole, virus des oreillons. Certaines études 

montrent une augmentation des infections virales dans l’année précédant le diagnostic 

du diabète [13 ; 14] (Schéma 3).  

Dans une étude réalisée en 2006, un épisode infectieux fébrile a été noté dans les               

42 jours précédant le diagnostic de diabète, pour 18 % des patients [15]. 
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Schéma 3 : Hypothèses sur les voies d’activation du diabète de type 1 par les virus 

[14]  

 Hypothèse alimentaire  

Selon une étude Finlandaise, publiée en 1998, qui a analysé les cas de diabète en 

fonction du type d’allaitement, l’introduction des protéines de lait de vache avant 4 ans 

engendrerait un taux plus élevé de diabète de type 1 [16]. Mais d’autres études ont été 

réalisées, celles-ci ne montrant aucun effet de l’introduction des protéines de lait de 

vache avant 4 ans sur l’incidence du diabète [17]. 

D’autres études suggèrent que l’introduction précoce des céréales pourrait être en 

cause, et ainsi engendrer un taux plus élevé de diabète de type 1 [18].  

 

 Hypothèse concernant la vitamine D 

La carence en vitamine D semble être une piste intéressante, et ainsi expliquerait le 

gradient Nord – Sud dans la prévalence du diabète de type 1 retrouvé dans l’étude 

Eurodiab, qui montre une prévalence plus forte dans les pays moins ensoleillés [19 ; 

20]. 
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Cela pourrait être la résultante de plusieurs mécanismes, la vitamine D diminuant 

d’abord les infections virales et bactériennes, puis intervenant comme 

immunomodulateur au niveau de la balance Th1/Th2 [18 ; 21 ; 22 ; 23 ; 24] (Figure1).  

 

 

Figure 1 : Etude cas-témoin : nombre de diabétiques en fonction du taux de vitamine D 

[22] 

 

2. Epidémiologie du diabète de type 1 chez l’enfant et 
l’adolescent 

En France, il était jusqu’à très récemment difficile de connaitre l’incidence du DT1, car 

la référence pour estimer l’incidence de cette pathologie est un registre. Or le dernier 

registre que nous possédons se basant sur 4 régions représentatives de la population 

française a été réalisé entre 1988 et 1997. Depuis, il n’existe que 3 registres 

régionaux : Aquitaine, Franche-Comté, Languedoc-Roussillon sur lesquels nous 

pouvons déduire un taux d’incidence national de DT1 valable. Un autre est en 

construction : celui du Grand-Ouest. 

Dans cette situation, les données de la CPAM fournissent des informations 

intéressantes : en 2013, 19 217 enfants et jeunes adultes de moins de 20 ans étaient 
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pris en charge au régime général de la Sécurité Sociale pour un diabète de type 1. 

Sachant que 90 % de la population est couverte par ce régime général, on pouvait 

évaluer à 21 000 le nombre de patients diabétiques de moins de 20 ans en France en 

2013, mais ces informations restent minces.  

A partir de ce constat, une étude a été réalisée récemment pour analyser l’évolution 

de l’incidence du diabète de type 1 chez l’enfant et l’adolescent en France entre 2010 

et 2015 à partir des données du SNIIRAM (Système National d’Information Inter-

régimes de l’Assurance Maladie) et du PMSI (Programme de Médicalisation des 

Systèmes d'Information), représentatives de 98 % de la population française [24]. 

Celle-ci met en évidence une augmentation du taux d’incidence du DT1. 

Entre 2010 et 2015, le taux d’incidence du diabète de type 1 a augmenté de 15,4 à 

19,1 pour 100 000 habitants par an.  

L’incidence nationale était à 18/100 000 entre 2013 et 2015 (Figure 2). 

 

Figure 2 : Taux d’incidence du DT1 sur les territoires français (étude réalisée entre 2013 

et 2015) [24] 

2013-2015 

Incidence nationale : 18,0 
pour 100 000 
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La croissance annuelle moyenne du taux d’incidence entre 2010 et 2015 était de 

3,71 % (3,69 % chez les garçons et 3,73 % chez les filles). Elle était de 3,2 % chez les 

enfants de 6 mois à 4 ans (2,6 % chez les garçons, 3,9 % chez les filles), 3,4 % chez 

les enfants 5 à 9 ans (4,4 % chez les garçons, 2,3 % chez les filles) et 4,1 % chez les 

enfants de 10 à 14 ans (3,5 % chez les garçons et 4,8 % chez les filles) (Figure 3).  

 

Figure 3 : Taux d’incidence brut du DT1 par classe d’âge et sexe, en 2015 [24] 
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Cette étude ne montre pas de différences significatives selon le sexe des patients 

(Figure 4) ni selon l’âge du patient (Figure 5 ; Figure 6). 

 

Figure 4 : Évolution des taux bruts d’incidence annuelle du DT1 chez l’enfant entre 2010 

et 2015 selon le sexe (pour 100 000) [24] 

 

Figure 5 : Évolution des taux bruts d’incidence annuelle du DT1 chez l’enfant entre 2010 

et 2015 par classe d’âge (pour 100 000) [24] 
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Figure 6 : Évolution des taux bruts d’incidence annuelle du DT1 chez l’enfant entre 2010 

et 2015 par sexe et par classe d’âge (pour 100 000) [24] 

Les différentes études menées prévoient une poursuite de l’augmentation de 

l’incidence. Selon les projections d’EURODIAB, on peut même s’attendre à un 

doublement de l’incidence entre 2005 et 2020 et tout particulièrement chez les moins 

de 5 ans [18 ; 25 ; 26]. Les autres études réalisées à échelle régionale montrent la 

même tendance [27 ; 28 ; 29]. 

Le taux d'incidence national estimé par l’étude [24] réalisée entre 2010 et 2015, était 

de 19,1 pour 100 000 chez les enfants de 6 mois à 14 ans en 2015, soit beaucoup plus 

élevé que celui du registre national de diabète de type 1 de 1997, qui était de 9,6 pour 

100 000 chez les enfants de 0 à 19 ans [28]. Il est également plus élevé que les 

estimations de deux registres français régionaux : 13,4 en 2004 en Aquitaine [29] chez 

les enfants de 0 à 14 ans et 16,8 en 2005 en Languedoc-Roussillon chez les enfants 

de 0 à 15 ans [30]. Ce qui est en accord avec l’estimation d’une augmentation du taux 

de croissance annuel moyen du taux d’incidence de 3,7 % par an. 
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B. Le diagnostic de diabète de type 1                         
chez l’enfant et l’adolescent 

1. Symptômes cliniques devant faire suspecter un diabète de 
type 1 

Chez l’enfant et l’adolescent, selon l’ISPAD [31 ; 32] : 

- Début rapide (quelques semaines) ou explosif « coup de tonnerre dans un 

ciel serein »  

- Syndrome cardinal : polyuro-polydipsie 

- Hyperphagie 

- Douleurs abdominales 

- Enurésie nocturne chez un enfant habituellement « propre » 

2. Définition biologique du diabète de type 1 

Selon l’ISPAD [9 ; 32] :  

- Glycémie à jeun > 1,26 g/l (7 mmol/l) ou glycémie à n’importe quel moment 

de la journée > 2 g/l (11,1 mmol/l) ou glycémie veineuse supérieure à 2 g/l ou 

11,1 mmol/l, 2 heures après la prise de 1,75 mg/kg (max 75 g) d’anhydrate 

de glucose dissous dans de l’eau lors d’une épreuve d’hyperglycémie 

provoquée orale 

- Glycosurie seule ou glycosurie associée à une cétonurie sur une bandelette 

urinaire 

 

3. Complications aiguës du diabète de type 1 

L’acidocétose diabétique 

Soixante-cinq pour cent des ACD sont inaugurales d’un diabète, les autres cas d’ACD 

sont dus à des erreurs thérapeutiques telles que le sous-dosage voire l’arrêt de 

l’insulinothérapie chez des enfants diabétiques connus [33 ; 34 ; 35 ; 36]. 

 

L’hypoglycémie 

L’hypoglycémie est une complication aigüe fréquente chez les patients diabétiques 

connus, traités [37]. Nous ne la traiterons pas ici, car elle n’a pas sa place dans le 

diagnostic de DT1.  
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4. Conduite à tenir devant une suspicion de DT1 

Les signes cliniques cités plus haut doivent immédiatement faire pratiquer une 

bandelette urinaire ou une glycémie capillaire au cabinet. Ces examens simples 

suffisent pour confirmer le diagnostic et adresser l'enfant dans un service d'urgences 

pédiatriques. Le bilan sanguin sera réalisé à la prise en charge de l’enfant aux 

urgences pédiatriques. Le traitement par insuline sera alors instauré.  

 

C.  L’acidocétose 

1. Physiopathologie de l’acidocétose 

L’acidocétose est la résultante d’une carence profonde en insuline (Schéma 4) [36] : 

- Cette carence peut être absolue, c’est le cas quand celle-ci est inaugurale 

d’un diabète de type 1 ; 

- Cette carence peut être relative, chez un patient déjà traité dont les besoins 

en insuline s’accroissent brutalement, secondairement à une pathologie 

intercurrente grave, par exemple infectieuse ou traumatique [38 ; 39]. 

Son apparition reflète généralement plusieurs jours, si ce n’est plusieurs semaines, de 

désordres métaboliques. 

Lorsque le déficit en insuline se développe et devient sévère, la pénétration du glucose 

dans le tissu adipeux, le foie et les muscles squelettiques est interrompue et la lipolyse 

ainsi que la protéolyse se développent. Les acides gras libres sont libérés en grande 

quantité à partir du tissu adipeux et vont servir de combustible aux muscles et aux 

autres tissus périphériques, devenant le substrat pour la formation de corps cétoniques 

en grande quantité. Dans le foie, la glycogénolyse et la gluconéogénèse sont activées 

en même temps que la synthèse des corps cétoniques.  

Parallèlement à cette carence en insuline, se développe une augmentation du taux 

circulant des hormones dites de "stress" et une déplétion volémique intra-vasculaire. 

Les conséquences de ces perturbations sont principalement l'hyperglycémie, 

l'hyperosmolarité et la cétose.  
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Schéma 4 : Physiopathologie du diabète, signes cliniques en jaune, désordres 
hydro électrolytiques en mauve [36] 

 

2. Signes cliniques de l’acidocétose 

Avant le stade de coma avec perte de connaissance d’une importante gravité, les 

symptômes d’hyperglycémie peuvent et doivent nous alerter :  

- Polyuropolydipsie importante du fait de l’hyperglycémie 

- Signes de déshydratation, pli cutané, hypotension artérielle (= déshydratation 

extra-cellulaire), sécheresse des muqueuses buccales (= déshydratation 

intra-cellulaire) 

- Dans l’acidocétose inaugurale, l’asthénie très marquée évoluant depuis 

quelques jours, associée à un amaigrissement très important, supérieur à 

10 % du poids initial avec généralement conservation de l’appétit  

- Haleine acétonémique (haleine de « pomme reinette ») 

- Signes digestifs : nausées, vomissements et douleurs abdominales, au stade 

d’acidocétose  
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- Fréquence respiratoire élevée, respiration ample et progressive dite de 

Kussmaul si pH < 7,10  

Paradoxalement, la fréquence respiratoire peut être diminuée ou normale du 

fait d’un épuisement musculaire quand l’acidocétose est grave et évolue 

depuis longtemps. 

- Obnubilation progressive et perte de connaissance 

Chez l’enfant diabétique connu, il faut penser à rechercher un facteur à l’origine de la 

décompensation acidocétosique, en particulier un processus infectieux pouvant être 

masqué par l’hypothermie secondaire à l’acidocétose ou encore une cause 

iatrogène… 

 

3. Définition biologique de l’acidocétose 

Recherche de sucre et d’acétone dans les urines : sucre 4 croix, acétone 4 croix. 

Glycémie, Ionogramme, créatinine plasmatique, gaz du sang, montrant [39 ; 40] : 

- Hyperglycémie : élévation franche de la glycémie 

- Diminution de la réserve alcaline (RA) < 15, diminution du pH < 7,3 ; une 

hypocapnie sans hypoxie liée à l’hyperventilation 

- Kaliémie (K) variable selon le pH mais même en cas de normo ou 

d’hyperkaliémie, il existe une déplétion potassique constante 

K corrigée = K mesurée - [6 x (7,4 - pH mesuré)] 

- Natrémie (Na) également variable selon l’importance des pertes respectives 

en eau et en Na selon le niveau de la glycémie, mais le bilan sodé est toujours 

négatif. Il faut calculer la natrémie en tenant compte de l’hyperglycémie : 

fausse hyponatrémie liée à la charge osmotique de l’hyperglycémie aiguë 

Na corrigée = Na mesurée + 0,3 x (Glycémie – 5) avec Glycémie en mmol/l  

- Trou anionique (TA) comblé par les corps cétoniques,  

Normalement TA = (Na + K) – (Cl + HCO3) = 16 

- Elévation de l’urée et de la créatinine en fonction de la déshydratation 

(insuffisance rénale fonctionnelle) 

En résumé, il existe plusieurs stades avant le coma acidocétosique :  

- La cétose : la réserve alcaline plasmatique est supérieure à 15 mmol/l ; 
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Présence de corps cétoniques dans le sang et dans les urines.  

- L’acidocétose modérée, la réserve alcaline est comprise entre 15 et 5 mmol/l 

et le pH est entre 7,10 et 7,30 ; 

- L’acidocétose sévère, la réserve alcaline est inférieure à 5 mmol/l et le pH est 

inférieur à 7,10.  

Les valeurs limites de pH et de RA sont celles retenues par l’ISPAD.  

Ces différents stades peuvent aboutir ou non au coma. 

 

4. Complications de l’acidocétose 

L’œdème cérébral 

Il est le résultat de la gravité des désordres métaboliques de la maladie, mais aussi la 

conséquence du traitement de l’ACD. Il peut se produire avant, pendant ou après le 

traitement de l’ACD [41 ; 42 ; 43]. 

Signes cliniques :  

- Céphalées : signes d’avertissement précoce, surtout si elles apparaissent 

pour la première fois pendant le traitement de l’acidocétose ; irritabilité ou 

modification de comportement  

- Somnolence et diminution du niveau de conscience 

- Signes tardifs : anomalies des signes vitaux : bradycardie, hypertension 

L’œdème cérébral est associé à un taux de mortalité et morbidité très élevé. 

 
Les troubles du rythme cardiaque 

Par mécanisme de dyskaliémie, les troubles du rythme sont une autre complication 

majeure de l’ACD, pouvant entraîner un arrêt cardiaque et ainsi le décès [44]. Il est 

difficile d’évaluer la fréquence de ces complications, car il y a peu de littérature sur ce 

sujet. 

 
Les autres complications 

Elles sont beaucoup plus rares, on décrit des thromboses veineuses cérébrales, des 

thromboses veineuses profondes, des sepsis, des détresses respiratoires, des 

convulsions, des complications hémodynamiques de type collapsus avec un décès 

possible. On retrouve aussi des œdèmes pulmonaires aigus qui sont purement 

iatrogènes [11, 44].  



19 

5. Epidémiologie des complications aiguës 

L’acidocétose (ACD) 

L’ACD est une manifestation grave souvent inaugurale du DT1 chez l’enfant. Elle peut 

être responsable du décès ou d’une morbidité importante du fait de sa complication 

qu’est l’œdème cérébral.  

Entre 1988 et 1990, en France, la moitié des enfants diabétiques de type 1 étaient 

diagnostiqués au stade d’ACD [45]. Avec une définition de l’ACD similaire, cette 

proportion en Europe selon Eurodiab était à la même époque de 42 %. 

Les taux les plus élevés d’ACD sont retrouvés dans les régions ayant une incidence 

de DT1 chez l’enfant la plus basse [46]. 

 

On note aussi que l’acidocétose est plus fréquente chez les jeunes enfants de 0 à                  

5 ans [47]. En effet dans cette tranche d’âge, la progression de la maladie est plus 

rapide et agressive, du fait que les jeunes enfants tolèrent moins bien la carence 

d’insuline, en raison de mécanismes de compensation métabolique moins développés 

[48 ; 49]. Dans le registre français, plus de 60 % des enfants (n = 506) de moins de                   

5 ans présentaient une ACD lors du diagnostic de DT1 [45]. Néanmoins, dans l’étude 

Eurodiab, le risque d’ACD chez les enfants de moins de 5 ans était le même (1,02 fois 

celui des enfants plus âgés) [48].  

Il n’a pas été démontré, en revanche, de différences significatives dans la fréquence 

de l’ACD selon le sexe.  

 

L’œdème cérébral (OC) 

Il se produit dans 1 % des cas d’ACD [42 ; 49]. C’est une complication peu fréquente 

mais catastrophique de l’ACD [49 ; 50]. Il reste la principale cause de décès (de 57 à 

87 %) liée à l’ACD [51] et est également une cause de morbidité grave [52 ; 53]. En 

effet, dans la série de cas d’OC la plus importante (n = 69), l’issue était la mort dans 

64 % des cas, une incapacité grave dans 13 % des cas, une incapacité bénigne dans 

8,6 % des cas et une survie sans séquelles dans seulement 14,5 % des cas [41].  
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D. Mortalité liée au diabète chez l’enfant 

On ne dispose pas en France d’études qui ont analysé de façon standardisée les 

décès à partir des registres des enfants diabétiques de type 1, comme cela a été fait 

dans l’étude Deri à partir des registres des personnes diabétiques de type 1 du comté 

d’Allegheny (Pennsylvanie, Etats-Unis), dans une grande partie du Japon, et sur 

l’ensemble de l’Israël et de la Finlande [54 ; 55 ; 56] (Tableau 1).  

 

Les données de l’étude Deri sont très contrastées, mais les conditions d’étude peuvent 

avoir été différentes. 

Toutefois, la différence de taux de mortalité observée entre le Japon et la Finlande est 

bien réelle, les conditions de recrutement et de suivi ayant été similaires [57]. 

Selon cette étude, le taux de mortalité standardisé apparait remarquablement élevé 

au Japon soit 760/100 000/an alors qu’en Finlande le taux de mortalité était de 

250/100 000/an.  

Des études ont suggéré que le taux de mortalité chez les patients diabétiques de type 

1, ajusté sur le taux d’incidence, était inversement proportionnel à l’incidence du DT1 

[55 ; 56 ; 58]. En résumé, il y a une corrélation inverse entre le taux d’incidence du 

diabète, et la fréquence d’ACD et de décès.  

 

Enfin, aucune différence de mortalité chez les jeunes atteints de DT1 n’a été retrouvée 

en fonction du sexe. 

 

 
Tableau 1 : Taux et ratio de mortalité dans le DT1, standardisés par classe d’âge dans 
différents pays, à partir de l’étude Deri [56] 
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On peut simplement noter, de façon générale, que le DT1 déclaré chez l’enfant est 

associé à une surmortalité par rapport aux enfants du même âge [58 ; 59 ; 60 ; 61 ; 

62]. 

 

En France, nous disposons seulement de la base médico-administrative du PMSI et 

des données nationales de mortalité.  

Pour l’année 2003, on note 6 séjours hospitaliers d’enfants et jeunes âgés de 1 à 

19 ans dans toute la France ayant eu un décès associé à un code diagnostic de 

complications métaboliques aiguës du diabète : 3 ACD, 1 coma avec à la fois une ACD 

et une commotion cérébrale, 1 hyperosmolarité et 1 coma sans autre spécification [63]. 

Certains décès peuvent toutefois avoir eu lieu en dehors de l’hôpital et ne pas être 

référencés dans le PMSI. 

 

Entre 2000 et 2002, 25 décès liés au diabète survenus avant 18 ans ont été répertoriés 

dans les trois bases nationales et annuelles de mortalité : une ACD était reportée dans 

quatre certificats de décès et une complication du diabète sans autre spécification 

dans six autres certificats de décès, soit 10 décès d’enfants étaient liés directement 

au diabète sur l’ensemble des trois ans. Les 15 autres certificats mentionnaient chez 

ces enfants diabétiques d’autres causes de décès (mucoviscidose, cancer, maladie 

cardiaque…) qui semblaient être responsables du décès plutôt que le diabète lui-

même. 

 

L’ACD diabétique représente jusqu’à 80 % de tous les décès précoces chez des 

enfants atteints d’un diabète de type 1. 

L’œdème cérébral (OC) étant la principale cause (de 30 % à 62 %) de tous les décès 

reliés à l’ACD [41]. 
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E. Les campagnes de prévention de l’ACD 

 

Avec nos connaissances actuelles sur le diabète de type 1, il nous est impossible de 

prévenir son apparition. Les outils que nous possédons nous permettent seulement de 

le diagnostiquer au plus tôt afin de le prendre en charge au plus vite, avant toutes 

complications graves, et donc de prévenir celles-ci, en particulier l’ACD.  

1. Campagne Italienne 

A Parme en Italie, un programme de prévention de l’ACD inaugurale de l’enfant âgé 

de 6 à 14 ans a été mis en place pendant 8 ans (1991-1997), par le Professeur Vanelli, 

au travers d’une information auprès des professeurs des écoles, des étudiants, des 

parents et des pédiatres habitant Parme. On avait noté une diminution de la fréquence 

de l’ACD inaugurale de 78 % entre 1987 et 1991 à 12,1 % entre 1991 et 1997 à 

Parmes, alors qu’elle restait très élevée dans deux provinces où la campagne n’avait 

pas été menée. Après 1992, aucun enfant de Parme âgé de 6 à 14, n’avait été admis 

à l’hôpital pour ACD. 

Cette étude est donc une preuve qu’une campagne de prévention, permettant une 

meilleure connaissance des symptômes précoces du diabète, peut réduire l’ACD 

inaugurale chez les enfants diabétiques. Cependant, l’effet de la campagne s’était 

estompé à son arrêt, soulignant l’importance de réitérer les informations régulièrement 

[64]. 

A partir de l’expérience italienne, l’ISPAD (International Society for Pediatric and 

Adolescent Diabetes) et l’IDF (International Diabetes Federation) ont fait de la 

prévention de l’acidocétose au diagnostic du diabète, un objectif prioritaire. 
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2. Campagne nationale française 

L’AJD, Aide aux Jeunes Diabétiques, est une association française, reconnue d’utilité 

publique, fondée en 1956. Elle allie familles de patients, patients et soignants pour 

aider les jeunes qui ont un diabète à vivre une vie pleinement épanouissante tout en 

préservant leur santé.  

Ses missions regroupent l’organisation de séjours de soin et d’éducation en 

environnement ludique et sportif (SSR pédiatriques saisonnier), le soutien à la 

recherche, la participation à la formation des soignants, l’élaboration d’outils 

pédagogiques, l’édition de supports d’informations, l’organisation de campagne de 

sensibilisation au diagnostic de la maladie et de prévention de ses complications.  

a) Le déroulement de la campagne 

Lancée depuis le 14 novembre 2010, la stratégie générale de la campagne est basée 

sur les mêmes principes que celle menée à Parme. Sa diffusion via des outils 

d’information a été faite auprès des professionnels de santé et des familles, afin de les 

sensibiliser aux signes précoces du diabète pour un diagnostic plus rapide.  

Les supports principaux d’information étaient ceux utilisés par le Pr Vanelli, ils ont été 

adaptés : une affiche pour le grand public et une affiche d’aide au diagnostic destinée 

aux professionnels de santé.  

D’autres outils complémentaires (dépliants, spots radio, TV…) ont été élaborés afin de 

toucher un plus grand nombre de professionnels de santé, et de personnes du grand 

public (ANNEXE 1).  
 

b) Impact de la campagne 

Bien que la campagne menée en France fût calquée sur celle de Parme, elle a montré 

des résultats moins impressionnants ; le contexte étant différent en France et en Italie, 

et notamment deux éléments majeurs : alors qu’en Italie, l’ensemble des enfants et 

adolescents sont suivis par des pédiatres libéraux, ce n’est pas le cas en France où 

les jeunes sont principalement suivis par des médecins généralistes. Les médecins 

généralistes ont ainsi été plus difficiles à sensibiliser. D’autre part, une campagne à 

l’échelle nationale n’implique pas les mêmes ressources qu’une campagne locale 

comme celle de la Province de Parme. 
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La campagne française a tout de même confirmé, après analyse comparative des 

données des années 0 et 1, qu’il est possible d’obtenir une baisse significative de la 

fréquence de l’ACD. La baisse relative de 7,7 % était très insuffisante par rapport à 

celle recherchée mais elle concernait exclusivement les ACD sévères, susceptibles de 

créer les complications les plus graves, dont la fréquence a baissé de 23 % [65]. 

De plus, des actions menées ponctuellement dans différentes régions suggèrent que 

le retard au diagnostic peut être évité en modifiant les pratiques professionnelles par 

une information spécifique des médecins libéraux, dont le rôle est crucial au moment 

du diagnostic.  
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III. MATERIEL ET METHODE 

Ce projet de thèse a été soutenu et financé (impression et envoi des questionnaires) 

par l’AJD.  

A. Enquête auprès des médecins généralistes 

Il s’agit d’une étude quantitative observationnelle. Celle-ci s’intègre dans la campagne 

de prévention de l’acidocétose au diagnostic de diabète de type 1 chez l’enfant et 

l’adolescent organisée par l’AJD depuis 2010. 

1. Population étudiée 

La population étudiée était celle des médecins généralistes exerçant en ambulatoire 

et acteurs de premiers recours dans le département du Vaucluse. Les médecins 

généralistes remplaçants ainsi que ceux exerçant en milieu hospitalier, en EHPAD ou 

dans toutes autres structures n’exerçant pas de soins primaires et ceux ayant une 

pratique spécifique exclusive (gynécologie, acupuncture, mésothérapie, ostéopathie) 

ont été exclus. 

Un répertoire de l’ensemble des médecins généralistes du Vaucluse a été constitué, 

dans un tableur Excel, à partir de la liste transmise par le Conseil National de l’Ordre 

des Médecins. Les noms, prénoms, coordonnées postales, téléphone et mail ont ainsi 

été répertoriés. La donnée la plus difficile à obtenir était les adresses mail, induisant 

un fichier incomplet pour celle-ci.  

Au total, 430 médecins généralistes ont été inclus.  

2.  Recueil de données : questionnaire 

L’évaluation des connaissances des médecins généralistes a été réalisée par un 

questionnaire comprenant 18 questions fermées dont 6 comprenaient une sous-

question, 4 sous-questions fermées et 2 sous-questions ouvertes (ANNEXE 2).  

Ce questionnaire a été élaboré par l’AJD en collaboration avec le Professeur Jean-

Jacques Robert, pédiatre et président d’honneur de l’AJD et les membres du Conseil 

Educatif et Médical.  
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Sept questions nous apportaient des informations sur les caractéristiques de la 

population (à savoir s’ils suivent des enfants, des enfants diabétiques, de quels 

moyens ils disposent au cabinet…). L’âge des médecins répondeurs était demandé 

en fin de questionnaire. Onze questions nous permettaient de définir l’attitude des 

médecins devant des symptômes évoquant un diabète (s’ils préconiseraient un bilan 

sanguin avant d’adresser l’enfant, où est-ce qu’ils l’adresseraient…). Les 

questionnaires étaient anonymes.  

Le questionnaire a été envoyé via la poste, en format papier, pour maximiser le taux 

de réponse. Il était accompagné d’une lettre explicative du projet (ANNEXE 3) et d’une 

enveloppe T à l’adresse du siège de l’AJD à Paris pour l’envoi des réponses.  

Les médecins pour lesquels nous avions obtenu une adresse électronique ont reçu 

une relance par mail, le questionnaire ayant été retranscrit sur Google Forms. Il a été 

envoyé à 75 médecins.  

La phase de recueil s’est étendue du 01 janvier 2017 au 31 janvier 2017 pour les 

questionnaires papiers, et du 01 février 2017 au 30 juin 2017 pour les questionnaires 

électroniques.  

 

3. Analyse des données  

Les données brutes ont été saisies dans un tableur Excel. Nous avons pu structurer 

ces données à partir des fonctions avancées d’Excel : liste, recherche verticale, 

concaténer… A partir de ces données structurées, nous avons réalisé des tableaux 

croisés dynamiques. Ces tableaux nous ont apporté des informations que nous avons 

pu traiter à partir d’autres analyses. Ces derniers nous ont permis de poser des 

hypothèses : actions possibles, recommandations médicales.  

Les variables quantitatives ont été exprimées dans les résultats en valeur moyenne ± 

écart type. Les variables qualitatives ont été exprimées dans les résultats en valeurs 

absolues et en pourcentage. 

Toutes les données de cette étude ont été communiquées à l’AJD afin de les inclure 

dans leur projet de campagne de prévention nationale en soins primaires. 
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B. Les diagnostics de DT1 chez les enfants du 
département du Vaucluse de 2010 à 2016 

 

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective. 

 

1. Population étudiée  

Cette analyse a concerné l’ensemble des enfants âgés de moins de 15 ans, ayant été 

hospitalisés à l'hôpital d'Avignon, pour une découverte de diabète de type 1, de 2010 

à 2016, ayant été déclarés à l’AJD.  

Les critères d’inclusion étaient les suivants :  

- Enfants de moins de 15 ans ; 

- Nouveaux cas de diabète de type 1, déclarés à l’AJD. 

Les critères d’exclusion :  

- Diabète autre que DT1 : Diabète MODY, DT2… 

 

Nous avons inclus :  

- 24 enfants, au cours de l’année 2010 ; 

- 25 enfants, au cours de l’année 2011 ; 

- 14 enfants, au cours de l’année 2012 ; 

- 21 enfants, au cours de l’année 2013 ; 

- 25 enfants, au cours de l’année 2014 ; 

- 33 enfants, au cours de l’année 2015 ; 

- 22 enfants, au cours de l’année 2016. 

Soit 164 enfants inclus au total.  

 

A noter, qu’en réalité 190 cas de diabète ont été diagnostiqués à l’hôpital d’Avignon. 
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2.  Recueil de données  

Pour chaque nouveau cas de diabète de type 1 diagnostiqué, hospitalisé à l’hôpital 

d’Avignon, le Dr Joubert et le Dr Pons, répertoriaient les informations concernant le 

patient, via une fiche « Campagne de prévention » de recueil de données remis par 

l’AJD (ANNEXE 4). 

Pour chaque patient, cette fiche reprenait les informations suivantes :  

- Concernant le patient : 

Sexe, département de résidence, date de naissance (L’anonymat était respecté.) 

Date de la première injection d’insuline  

Antécédents familiaux de DT1  

Connaissance de la campagne sur le diabète  

 

- Concernant le diagnostic : 

Durée des symptômes évoquant le diabète : SPPD, énurésie  

Mode de venue du patient dans le service 

Examens réalisés  

Nombre de jour entre la 1ère consultation médicale pour ces symptômes et le début du 

traitement  

Service initial d’hospitalisation du patient  

 

- Concernant l’état clinique à l’arrivée du patient : 

Poids, taille, perte de poids estimée  

Symptômes, dont ceux marqueurs de gravité (Nausées/vomissements, 

déshydratation, polypnée, coma) 

 

- Concernant l’état métabolique à l’arrivée du patient : pH, glycémie, pCO2, 

HbA1C, RA, cétonurie, cétonémie  

 

- Concernant le traitement, la durée d’une éventuelle perfusion durant 

l’hospitalisation et le type d’administration d’insuline à la sortie  



29 

Cette fiche était ensuite envoyée au siège de l’AJD où étaient recensées toutes les 

informations dans des tableurs Excel, par année. C’est à partir de ces tableurs que 

nous avons travaillé.  

Le diagnostic du diabète était retenu lorsque la glycémie était soit à jeun > ou =                     

1,26 g/l (7 mmol/l), soit à n’importe quel moment de la journée > ou = 2 g/l (11 mmol/l) 

(Critères ISPAD). 

La définition de l’acidocétose retenue, pour cette étude, était celle de l’ISPAD [25], soit 

un pH < 7,3 et/ou une réserve alcaline RA < 15 mmol/l. L’acidocétose était considérée 

comme sévère, quand le pH était < 7,1 et/ou la réserve alcaline RA < 5 mmol/l. 

Lorsqu’une des deux données étaient manquantes, l’ACD était caractérisée par la 

seule valeur présente.  

Le coma profond était défini par un score de Glasgow < 7, et le coma vigile était défini 

par un score de Glasgow compris entre 8 et 11.  

 

3. Analyse des données 

Les données brutes répertoriées dans un tableur Excel par l’AJD, nous ont été 

transmises. Nous avons pu structurer ces données à partir des fonctions avancées 

d’Excel : liste, recherche verticale, concaténer… A partir de ces données structurées, 

nous avons réalisé des tableaux croisés dynamiques. Ces tableaux nous ont apporté 

des informations que nous avons pu traiter à partir d’autres tableaux. Ces derniers 

nous ont permis de poser des hypothèses : actions possibles, recommandations 

médicales. Nous avons testé ces hypothèses par plusieurs tests statistiques.  

Les statistiques ont été réalisées via Excel. Les variables quantitatives ont été 

exprimées dans les résultats en valeur moyenne ± écart type. Nous avons utilisé le 

test T de Student pour comparer celles-ci. Les variables qualitatives ont été exprimées 

dans les résultats en valeurs absolues et en pourcentage. Nous avons utilisé le test 

du Chi2 (χ2) pour comparer les variables qualitatives.  

Le seuil de significativité retenu était p = 0,05 pour l’ensemble de l’étude.  
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IV. RESULTATS 

A. Enquête auprès des médecins généralistes 

Parmi les 430 médecins généralistes ayant reçu le questionnaire, 55 y ont répondu 

par retour de courrier, et 24 en complétant le questionnaire en ligne. Sur ces                             

79 réponses, un questionnaire a été exclu de l’analyse car il était non complété. 

Les données présentées dans cette thèse concernent donc 78 questionnaires, soit un 

taux de réponse de 18,14 %.  

 

1. Caractéristiques de l’échantillon 

Age (Graphique 1) 

La population étudiée était plutôt homogène avec 22 % de médecins âgés de moins 

de 40 ans, 24 % de médecins âgés entre 40 à 55 ans, 21 % de médecins âgés entre 

55 à 60 ans et 24 % de plus de 60 ans.  

Neuf pour cent n’ont pas donné leur âge.  

La moyenne d’âge était de 51 ± 11 ans. L’âge minimum était de 27 ans, et l’âge 

maximum de 69 ans.  

 

Graphique 1 : Répartition des médecins répondants par tranches d’âge   
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Proportion de la patientèle de moins de 16 ans chez les médecins 

interrogés (Question 1) (Graphique 2) 

Quarante-sept pour cent des médecins généralistes interrogés déclarent que 10 à                 

25 % de leur patientèle ont moins de 16 ans. Pour 37 % d’entre eux, 10 % de leur 

patientèle ont moins de 16 ans. Pour 13 %, ce sont entre 25 et 50 % de jeunes de 

moins de 16 ans suivis. Enfin, 1 médecin en suit plus de 50 % et 1 médecin n’a pas 

répondu à cette question.  

 

 
 

Graphique 2 : Pourcentage des patients de moins de 16 ans dans la patientèle des 

médecins interrogés 

Expérience des médecins généralistes par rapport au diagnostic de diabète et 

au suivi du traitement (Questions 3 et 4) 

Cinquante-neuf pour cent des médecins interrogés avaient déjà diagnostiqué un DT1. 

Un médecin n’a pas répondu à cette question.  

Cinquante-huit pour cent de la population interrogée suivaient des enfants ou des 

adolescents diabétiques de type 1. Un médecin n’a pas répondu à cette question.  
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La présence de moyens de diagnostic du diabète dans les cabinets de médecine 

générale (Questions 12a et 12b) 

Soixante et onze pour cent des médecins interrogés disposent de bandelettes 

urinaires valides. 

Quatre-vingt-sept pour cent des médecins interrogés disposent d’un lecteur 

glycémique. Un médecin n’a pas répondu à cette question.  

 

Implication des médecins généralistes dans le diagnostic de DT1 (Question 16) 

(Graphique 3)  

La dernière question portait sur le rôle du médecin généraliste dans le diagnostic de 

DT1, par une auto-évaluation sur une échelle de 0 (pas du tout important) à 10 (très 

important). 

Les données sont présentées sur le graphique 3. Au total, 74 % des médecins 

généralistes considèrent qu’ils jouent un rôle important à très important dans le 

diagnostic de diabète de type 1 (6 à 10 sur l’échelle d’auto-évaluation). 

 

Graphique 3 : Le rôle des médecins généralistes dans le diagnostic de diabète 

de type 1 par auto-évaluation 
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La connaissance de la campagne de prévention de l’AJD par les médecins 

généralistes (Question 17) 

Cinq médecins sur 78 (soit 6 %) seulement avaient eu connaissance de la campagne 

de prévention de l’ACD au diagnostic, développée par l’AJD. 

Trois des 5 personnes la connaissaient via des fiches d’aide au diagnostic, 2 par des 

spots radio ou télévision et un via des affiches.  

 

Les informations sur le diabète de type 1 reçues par les médecins généralistes 

(Question 18) 

Vingt-deux pour cent des médecins interrogés avaient eu des informations sur le 

diabète depuis moins d’un an, 26 % en avaient eu entre 1 et 3 ans, 15 % entre 3 et                 

5 ans et 36 % avaient eu des informations il y a plus de 5 ans. Un médecin n’a pas 

répondu à la question (Graphique 4).  
 

 

Graphique 4 : Répartition des médecins généralistes selon la date des dernières 

informations reçues sur le DT1  

Parmi ceux ayant eu des informations, 41 % en ont reçu grâce aux formations 

continues, type Formation Médicale Continue (FMC), Développement Professionnel 

Continu (DPC) ou encore Enseignement Post Universitaire (EPU), 34 % par la presse 

médicale, 18 % en formation initiale, et 7 % en eu par l’intermédiaire d’un confrère 

spécialiste (Graphique 5). 
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Graphique 5 : Moyens par lesquels les MG ont reçu des informations sur le DT1  

 

2. Connaissances des médecins généralistes du Vaucluse sur 
le diabète de type 1 

Le diabète de type 1 et son âge possible de découverte (Questions 2a et 2b) 

Quatre-vingt-quatorze pour cent des médecins interrogés déclarent que le diabète 

peut apparaitre chez des enfants de moins de 5 ans. Un médecin n’a pas répondu. 

Soixante et onze pour cent des médecins interrogés affirment que les enfants de moins 

de 2 ans peuvent déclarer un diabète. Cinq pour cent des médecins n’ont pas répondu. 

 

Les symptômes faisant évoquer un diabète de type 1 chez l’enfant ou 

l’adolescent (Question 5) (Graphique 6) 

- Le syndrome polyuropolydipsique : 100 % des médecins interrogés évoquaient 

un diabète devant ce symptôme. 

- La perte de poids : 97 % évoquaient un diabète face à ce symptôme.  

- L’asthénie : 76 % des médecins évoquaient un diabète devant une fatigue.  

- La déshydratation : ce symptôme évoquait un diabète à 69 % de la population 

interrogée. 

- Les douleurs abdominales : 56 % des médecins interrogés évoquaient un 

diabète chez un enfant ayant des douleurs abdominales.  
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- Les vomissements : 56 % de la population interrogée pensaient au diabète chez 

un enfant qui vomit.  

- Les infections urinaires récidivantes : 54 % des médecins généralistes 

évoquaient un diabète devant des infections urinaires récidivantes.  

- Les antécédents familiaux : 51 % des médecins interrogés évoquaient plus 

facilement un DT1 chez un enfant s’il avait des antécédents familiaux. 

- L’énurésie : 45 % des médecins interrogés évoquaient un diabète devant une 

énurésie.  

- Les troubles de la vision : 33 % des médecins interrogés évoquaient un diabète 

devant des troubles de la vision.  

- La dyspnée : 22 % des médecins interrogés évoquaient un diabète face à un 

enfant dyspnéique.  

- L’obésité : 15 % des médecins interrogés évoquaient un diabète devant une 

obésité.  

 

 

Graphique 6 : Symptômes (en %) faisant évoquer le diabète de type 1 aux MG 
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La réalisation d’un bilan biologique en ville devant la suspicion d’un DT1 

(Questions 6-7a-7b) 

Soixante-dix-sept pour cent des médecins interrogés préconisaient la réalisation d’un 

bilan biologique en ville. Un médecin interrogé n’a pas répondu.  

Soixante-trois pour cent des médecins généralistes interrogés demanderaient un bilan 

sanguin à jeun alors que 37 % en demanderaient un à n’importe quel moment de la 

journée.  

Cinquante-cinq pour cent des médecins interrogés déclarent qu’un bilan biologique est 

nécessaire immédiatement à la sortie du cabinet, 36 % le lendemain et 4 % sans 

urgence dans la semaine. Un médecin n’a pas répondu à cette question (Graphique 7). 

 

 

 

La confirmation biologique du diabète de type 1 (Question 8) (Graphique 8) 

-  Soixante-trois pour cent des médecins interrogés confirmaient le diagnostic de DT1 

devant une glycémie à n’importe quel moment de la journée supérieure à 2 g/l.  

-  Cinquante-trois pour cent des médecins généralistes interrogés confirmaient le 

diagnostic de DT1 quand la glycémie était supérieure à 1,26 g/l à deux reprises.  

-  Trente-cinq pour cent des médecins généralistes interrogés confirmaient le 

diagnostic de DT1 quand la glycémie était supérieure à 1,26 g/l à jeun à une reprise.  

-  Dix-neuf pour cent des médecins généralistes interrogés confirmaient le diagnostic 

de DT1 quand la glycémie était comprise entre 1,6 g/l et 2 g/l en post prandial.  

-  Quinze pour cent des médecins généralistes interrogés confirmaient le diagnostic 

de DT1 quand la glycémie était supérieure à 1,6 g/l à jeun à une reprise.  

Graphique 7 : Délai de réalisation (en % de 
réponses) d’un bilan biologique en ville 
devant une suspicion de DT1 
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- Treize pour cent des médecins généralistes interrogés confirmaient le diagnostic de 

DT1 quand la glycémie était comprise entre 1,26 g/l et 1,6 g/l en post prandial.  

Un médecin n’a pas répondu à cette question. 

 

 

Graphique 8 : Valeurs glycémiques pour lesquelles les MG confirment un DT1 

 

La place de la bandelette urinaire dans le diagnostic de DT1 chez l’enfant et 

l’adolescent (Question 9 - 10 - 11) 

Quatre-vingt pour cent des médecins interrogés déclaraient que l’on peut évoquer un 

DT1 avec une BU simple pour diagnostiquer un DT1. Un médecin n’a pas répondu à 

cette question (Graphique 9). 

Dans le cas où l’analyse d’urine serait demandée, 64 % la proposeraient 

immédiatement, 31 % le lendemain et 3 % dans la semaine. 2 % n’ont pas répondu à 

la question (Graphique 10). 

Quarante-six pour cent des médecins interrogés affirmeraient un DT1 avec une 

glycosurie seule, 69 % avec une glycosurie et une cétonurie, et 12 % avec une 

cétonurie seule (Graphique 11). 

 



38 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique 9 : Evocation (en % de 
réponses) d’un DT1 avec une BU 

Graphique 10 : Délai de réalisation (en % 
de réponses) d’une BU devant une 
suspicion de DT1 

 

Graphique 11 : Informations (en % de 
réponses) retenues pour diagnostiquer 
un DT1 à partir d’une simple BU 
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La prise en charge du DT1 une fois le diagnostic fait (Questions 13a et b) 

Si le diagnostic était réalisé au cabinet, 55 % des médecins généralistes déclaraient 

qu’ils adresseraient l’enfant aux urgences pédiatriques. Vingt-quatre pour cent 

l’adresseraient en consultation vers un endocrinologue pédiatre hospitalier, 14 % en 

consultation vers un endocrinologue en ville et 3 médecins vers des urgences adultes. 

Deux médecins n’ont pas répondu (Graphique 12). 

Soixante-trois pour cent l’adresseraient immédiatement, 21 % attendraient le 

lendemain pour l’adresser, 10 % l’enverraient consulter dans une autre structure dans 

la semaine et 2 médecins dans le mois. Trois médecins n’ont pas répondu (Graphique 

13). 

 

 

 

 

Graphique 12 : Lieu où 
les MG adresseraient 
l’enfant (en % de 
réponses) devant une 
suspicion de DT1 

Graphique 13 : Délai                  
(en % de réponses) avec 
lequel les MG adres-
seraient l’enfant devant 
une suspicion de DT1 
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La fréquence de l’acidocétose (Question 14) (Graphique 14) 

Vingt-six pour cent des médecins généralistes interrogés avaient répondu que la 

fréquence de l’ACD est comprise entre 25 et 50%, ce qui est en accord avec les 

données françaises.   

Dix pour cent répondaient que la fréquence de l’ACD est de moins de 10 %, 41 % 

qu’elle est de l’ordre de 10 à 25 %, 15 % que la fréquence de l’ACD est supérieure à 

50 %. Six pour cent n’ont pas répondu à cette question.  

 

 

Graphique 14 : La fréquence de l’ACD selon les MG (en % de réponses) 

 

Sévérité de l’ACD (Question 15) 

Quatre-vingt-dix pour cent des médecins généralistes déclaraient que l’ACD peut 

engager le pronostic vital. Deux médecins n’ont pas répondu à cette question.  
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B. Les découvertes de DT1 chez les enfants du 
département du Vaucluse de 2010 à 2016 

Les données ci-dessous représentent les cas de diagnostic de DT1 répertoriés entre 

2010 et 2016, chez les enfants de moins de 15 ans, hospitalisé à Avignon, dans le 

Vaucluse, ayant été déclaré à l’AJD, soit entre 14 et 33 enfants par année. Le nombre 

de nouveaux cas par années est décrit dans le tableau 2.  

1. Caractéristiques de la population étudiée (Tableau 2) 

Quarante-neuf pour cent des nouveaux cas de diabète étaient des enfants de sexe 

masculin, soit 80 enfants. 

Tous les enfants identifiés pour un diagnostic de diabète avaient moins de 15 ans. Le 

nombre de patients en fonction de l’âge est présenté dans le graphique 15. 

Ainsi, 23 % des patients avaient moins de 5 ans.  

L’âge moyen était de 8 ± 4 ans.  

 

 

Graphique 15 : Répartition des enfants DT1 par tranches d’âge 

 

Treize pour cent des patients pour lesquels un DT1 a été nouvellement diagnostiqué 

avaient des antécédents familiaux de diabète de type 1 soit dans la fratrie, soit chez 

les parents ou encore chez les grands-parents.  
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La dernière question de cette fiche portait sur la connaissance de la campagne de 

prévention de l’ACD au diagnostic : 9 % des nouveaux cas étudiés dans notre projet 

en avaient eu connaissance.  

 

Tableau 2 : Résumé des caractéristiques de la population 

 Nombre de cas  

 

Nombre de cas  

 

164 

- En 2010 24 (15 %) 

- En 2011  25 (15 %) 

- En 2012 14 (9 %) 

- En 2013 21 (13 %) 

- En 2014 25 (15 %) 

- En 2015 33 (20 %) 

- En 2016 22 (13 %) 

Sexe féminin 84 (51 %) 

Sexe masculin 80 (49 %) 

Age moyen (an) (± DS)  8 (± 4) 

- Age minimum (an)  < 1 

- Age maximum (ans) 15 

Tranche d’âge  

- < 1 an 3 (2 %) 

- 1 à 2 ans 4 (2 %) 

- 2 à 5 ans 30 (18 %)  

- 5 à 10 ans 60 (37 %) 

- >10 ans 67 (41 %) 

Antécédents 21 (13 %) 

Connaissance de la campagne 15 (9 %) 

  

   



43 

2. Les signes cliniques présents au diagnostic (Graphique 16) 

- La perte de poids était présente dans 100 % des cas. Elle était estimée à 5 % 

du poids total de l’enfant pour 36 % des cas, de 5 à 10 % pour 26 % des cas et 

de plus de 10 % pour 38 % des cas.  

- Le syndrome polyuropolydipsique était présent dans 98 % des cas. Le graphique 

17 présente la durée de ce symptôme qui allait de quelques jours à plus de deux 

mois. Pour 78 % d’entre eux, la polyuropolydipsie avait duré entre une semaine 

et deux mois avant le diagnostic (Graphique 17). 

- L’énurésie nocturne était présente chez 41 % des nouveaux cas de DT1. La 

durée de l’énurésie variait entre quelques jours et un mois (Graphique 18). 

 

Les symptômes cliniques, marqueurs de gravité, présents au diagnostic :  

- 34 % des patients présentaient une déshydratation.  

- 23 % des patients avaient des nausées et/ou vomissements.  

- 16 % des patients étaient en polypnée.  

- 2 % des patients, soit 4 cas sur 164, ont présenté un coma vigile. Aucun n’a 

présenté de coma profond (voir définition des comas dans matériel et               

méthode III. B. 2). 
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Graphique 16 : Fréquence des symptômes au diagnostic du DT1 chez les patients du 

Vaucluse, en % 
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Graphique 17 : Durée du SPPD chez les 
enfants DT1 avant le diagnostic, en % de 
réponses 
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3. Le diagnostic  

Le dépistage chez une personne à risque n’a jamais été fait dans la population étudiée. 

Il nous manque l’information pour un patient. 

Le diagnostic a été fait grâce à un examen systématique, de type bandelette urinaire 

ou dextro dans 13 % des cas, soit pour 21 patients. On ne connait pas l’information 

pour 1 patient.  

La moyenne des glycémies au moment du diagnostic dans la population était de                  

4,54 g/l (25 mmol/l) ± 1,68 g/l (9 mmol/l).  

La moyenne de l’hémoglobine glyquée au moment du diagnostic dans la population 

était de 11,6 ± 2 %.  

Concernant le parcours du patient, comme le montre le graphique 19, la majorité des 

enfants (81 %) arrivaient à l’hôpital adressés par un médecin généraliste (47 %) ou 

par la famille (34 %). On peut noter ici la faible proportion de prise en charge via un 

pédiatre (15 %).  

 

Graphique 18 : Durée de l’énurésie chez les 
enfants DT1 avant le diagnostic, en % de 
réponses 
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Graphique 19 : Mode de venue des enfants, à l’hôpital d’Avignon, en %  

 

4. Fréquence et sévérité de l’ACD (voir définition de l’ACD et 
ACD sévère dans le paragraphe matériel et méthode III. B. 2.) 

Dans la population étudiée, 45 % (73 patients) ont présenté une ACD inaugurale, dont 

29 % une ACD modérée et 15 % une ACD sévère (graphique 20). Le tableau 3 présente 

les caractéristiques cliniques et le tableau 4 présente les caractéristiques biologiques 

des 73 patients ayant eu une ACD au moment du diagnostic. 
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Graphique 20 : ACD inaugurale chez les enfants hospitalisés à Avignon de 2010 à 2016, 

en % 

Tableau 3 : Descriptif clinique des patients ayant fait une ACD (73 cas) 

 Nombre de cas  

   
Nombre de cas 73 (45 %)  

Déshydratation 66 (48 %) 

Perte de poids   

- < 5 % 9 (12 %) 

- 5 à 10 % 20 (27 %) 

- > 10 % 
 

44 (60 %) 

Nausées/Vomissements 31 (42 %) 

Polypnée  33 (24 %) 

Coma vigile 4 (5 %) 
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Tableau 4 : Descriptif biologique des patients ayant fait une ACD (73 cas) 

 Valeurs biologiques (moyenne) 

  
pH (± DS) 7,3 (± 0,17) 

RA (± DS)    11 (± 7,3) 

Glycémie g/l (± DS) 4,5 (± 1,7) 

HbA1C % (± DS)    11,6 (± 2,2) 

  

  

 

5. La prise en charge  

Le lieu d’hospitalisation (Graphique 21) 

L’hospitalisation initiale a été réalisée dans la majorité des cas (95 %) dans un service 

de pédiatrie générale, 4 patients (2 %) ont été hospitalisé en service de soins continus, 

5 (3 %) en service de réanimation.  

 

 

 

Graphique 21 : Service d’hospitalisation des enfants pour lesquels on a découvert un 

DT1 entre 2010 et 2016 dans le Vaucluse, en % 
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Parmi les 164 enfants diagnostiqués, près de la moitié n’ont pas eu besoin de 

perfusion. Vingt-neuf pour cent des patients ont présenté un état assez grave 

nécessitant une perfusion de moins de 24 heures. Vingt-six pour cent des patients ont 

présenté un état grave nécessitant une perfusion de plus de 24 heures. Nous n’avions 

pas l’information pour 2 patients.  

 

Délai entre la 1ère consultation médicale pour des symptômes, syndrome 

polyuropolydipsique, énurésie et le début du traitement 

La moitié des patients a été mis sous insuline immédiatement lors de la première 

consultation pour des symptômes évoquant un diabète (80 enfants). Mais le délai de 

début de traitement pour le diabète après une première consultation pour les 

symptômes relevés par la famille va jusqu’à 1 semaine (22%), voire un mois (5%). Les 

détails sont présentés dans le graphique 22.  

On note que 86 % des patients, ayant des antécédents familiaux de diabète, ont été 

mis sous insuline dès la première consultation.  

 

 

Graphique 22 : Délai entre la 1ère consultation et le début de l’insuline, en %   

 

Dans la population étudiée sur les 6 ans, deux cas ont un délai avant le début de 

traitement vraiment plus long par rapport aux autres cas (Tableau 5). 
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Tableau 5 : Présentation de deux cas où le délai entre la 1ère consultation pour 

symptômes du diabète et le début du traitement était important 

Caractéristiques 1er cas 2ème cas 

Année 2010 2015 

Sexe Masculin Masculin 

Age (ans)  8 14 

Mode de venue Famille Médecin Généraliste 

Délai avant début du traitement (jours)   45    75  

Symptômes   

- SPPD 1 à 2 mois >2 mois 

- Enurésie    Absente Absente 

- Perte de poids 5 à 10 % >10% 

- Nausées/Vomissements    Présents Absents 

- Déshydratation   Présente Absente 

- Polypnée   Présente Absente 

- Coma   Coma vigile Absent 

Biologie   

- pH 6,94 7,38 

- RA 9     22 

- Glycémie (g/l) 5,22 3,28 

- HbA1C (%)    13    13,4 

ACD  Sévère Absente 

Service d’hospitalisation Réanimation Pédiatrie générale 
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6. Recherche de facteurs influençant l’apparition d’une 
acidocétose (Tableau 6) 

L’acidocétose en fonction de l’âge 

Chez les enfants de 0 à 5 ans, soit 37 patients, 11 avaient présenté une acidocétose 

modérée, et 3 une ACD sévère (Graphique 23).  

Chez les enfants de 5 à 15 ans, soit 127 patients, 37 ont présenté une ACD modérée, 

et 22 une ACD sévère (Graphique 24). 
 

 

Graphique 23 : Fréquence de l’ACD modérée et de l’ACD sévère chez les enfants de 

moins de 5 ans 

 

 

Graphique 24 : Fréquence de l’ACD modérée et de l’ACD sévère chez les enfants de 

plus de 5 ans 

Les analyses statistiques ne nous ont pas permis de montrer de lien entre l’âge et la 

fréquence d’ACD. 
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L’ACD en fonction de la connaissance de la campagne 

Dans les familles où il y avait une connaissance de la campagne, soit 15 familles,                    

4 enfants ont présenté une ACD modérée et 3 ont présenté une ACD sévère 

(Graphique 25). 

Dans les familles où il n’y a pas de connaissance de la campagne, soit pour                             

149 enfants, 44 enfants ont présenté une acidocétose modérée et 22 ont présenté une 

ACD sévère (Graphique 26). 
 

 

Graphique 25 : Fréquence de l’ACD modérée et de l’ACD sévère chez les patients qui 

connaissaient la campagne de prévention 
 

 

Graphique 26 : Fréquence de l’ACD modérée et de l’ACD sévère chez les patients qui 

ne connaissaient pas la campagne de prévention 
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Les analyses statistiques ne nous ont pas permis de montrer de lien entre la 

connaissance de la campagne et la fréquence d’ACD. 

 

L’ACD en fonction du délai de traitement  

Les enfants pour lesquels le traitement a été immédiat, soit 80 enfants, ont présenté 

une ACD modérée pour 25 d’entre eux et une ACD sévère pour 6 (Graphique 27). 

Les enfants pour lesquels le traitement n’a pas été immédiat (délai de traitement > 24 

heures), soit 84 enfants, ont présenté une ACD modérée pour 23 d’entre eux et une 

ACD sévère pour 19 (Graphique 28). 
 

 

Graphique 27 : Fréquence de l’ACD modérée et de l’ACD sévère lors d’un traitement 

immédiat 
 

 

Graphiques 28 : Fréquence de l’ACD modérée et de l’ACD sévère lors d’un traitement 

instauré à plus de 24 heures de la 1ère consultation 
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Les analyses statistiques nous ont permis de montrer un lien entre le délai de prise en 

charge de moins de 24 heures et la fréquence d’ACD. 
 

Tableau 6 : Facteurs influençant l’ACD. Calcul χ2 (p = 0,05) 

ACD χ2 (p = 0.05) Lien 

 

En fonction de l’âge (limite retenue : 5 ans) 

 

0,371 

 

Non significatif 

En fonction de la connaissance de la campagne  0,862 Non significatif 

En fonction du délai de traitement 0,026 Significatif 

   

7. Cas particulier d’un enfant décédé 

Tableau 7 : cas particulier d’un enfant décédé 

Caractéristiques Cas 

Année 2015 

Sexe Féminin 

Age (ans)  12 

Mode de venue Médecin généraliste 

Délai avant début du traitement (jours)   10  

Symptômes  

- SPPD 10 jours 

- Enurésie  Absente 

- Perte de poids 10 % 

- Nausées/Vomissements    Présents 

- Déshydratation   Présente 

- Polypnée   Présente 

- Coma   Coma vigile à H3 

Biologie  

- pH 6,84 

- RA 1 

- Glycémie (g/l) 8,51 

- HbA1C (%)    10,9 

ACD  Sévère 

Service d’hospitalisation Réanimation 

  

Le patient est décédé dans les suites de la prise en charge.  
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V. DISCUSSION 

 

A. Enquête auprès des médecins généralistes du 
Vaucluse  

 

1. Les différents biais 

 

La population étudiée était formée par les médecins généralistes exerçant en 

ambulatoire et acteurs de premiers recours dans le département du Vaucluse. Les 

médecins généralistes remplaçants ainsi que ceux exerçant en milieu hospitalier, en 

EHPAD ou dans toutes autres structures n’exerçant pas de soins primaires et ceux 

ayant une pratique spécifique exclusive (gynécologie, acupuncture, mésothérapie, 

ostéopathie) ont été exclus.  

Selon ces critères : 430 médecins ont été retenus. Or, d’après l’atlas de la 

démographie médicale du 1er juin 2011 du conseil national de l’ordre des médecins, le 

Vaucluse comptait 847 médecins généralistes : 60,7 % soit 514 exerçant en libéral, 

8,9 % soit 75 ayant une activité mixte, et 30,5 % étant salariés soit 258 [66]. 

Toujours selon cet atlas, la moyenne d’âge de la population des médecins généralistes 

du Vaucluse était supérieure à 45 ans (la moyenne d’âge de notre population étudiée 

était quant à elle de 51 ans) [66]. 

Concernant la représentativité des réponses, celles-ci ont été données sur la base du 

volontariat, on peut supposer que les médecins répondeurs se sentent plus impliqués 

que les non répondeurs, et qu’ils portent peut-être un intérêt particulier à la pathologie 

du DT1. En effet, dans notre étude, 59 % des médecins généralistes répondent avoir 

déjà diagnostiqué un diabète de type 1 et 58 % suivent des enfants ou des adolescents 

qui ont un diabète de type 1.  

Par ailleurs, les patients de moins de 16 ans constituent, en moyenne en France,                       

13 % des consultations d’un médecin généraliste. Dans notre étude, 47 % des 

médecins généralistes font entre 10 à 25 % de leurs consultations avec des enfants 

de moins de 16 ans. 
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Les adresses mails n’ayant pu être obtenues pour tous les médecins généralistes, la 

relance effectuée a été incomplète. 

Mais au total, nous avons pu analyser 78 questionnaires complétés, représentant un 

taux de réponse de 18 %. Ce taux est inférieur à ce que nous attendions, 

comparativement aux études sur le même sujet réalisées dans d’autres départements 

ou régions. Globalement, il est certain que les médecins généralistes sont très souvent 

sollicités, qu’ils n’ont pas toujours le temps nécessaire, et que le sujet, orienté sur une 

pathologie spécifique en pédiatrie, n’était peut-être pas suffisamment captivant pour 

des médecins généralistes. 

 

2. Le diabète de type 1 de l’enfant et l’adolescent en 
médecine générale et ses difficultés 

Dans notre enquête, si la majorité des médecins sont sensibilisés au fait que le DT1 

puisse se déclarer chez des enfants de moins de 5 ans, le fait qu’il puisse se déclarer 

aussi chez des enfants de moins de 2 ans est beaucoup moins bien connu, alors qu’un 

diabète de type 1 peut se déclarer dès l’âge de 6 mois (voire exceptionnellement avant, 

un cas à Avignon diagnostiqué à l’âge de 2 mois et demi). Ce résultat peut s’expliquer 

en partie par le fait que le taux d’incidence est plus faible avant deux ans. A noter que 

les données de la littérature montrent une augmentation de l’incidence, associée à un 

début de plus en plus précoce [67 ; 68 ; 69]. 

De plus, la fréquence de l’acidocétose au diagnostic est nettement plus élevée chez 

le très jeune enfant [46 ; 47] : la présentation clinique de la maladie diffère par des 

symptômes plus difficiles à mettre en évidence, leur durée d’évolution plus courte, une 

évolution vers l’acidocétose plus rapide [48 ; 49 ; 70]. Il paraît donc important de 

sensibiliser les médecins au repérage du diabète chez les enfants les plus jeunes. 

La majorité des médecins généralistes évoque systématiquement un DT1 devant la 

triade : syndrome polyuro-polydipsique, perte de poids et asthénie. Or devant 

l’énurésie nocturne, ils sont beaucoup moins à l’évoquer. Ce symptôme est une 

particularité pédiatrique du DT1. Bien qu’il soit difficile à évaluer chez l’enfant très 

jeune, on note qu’il est d’autant plus fréquent que l’enfant est jeune : 71 % des enfants 

âgés de 0 à 5 ans, 48 % des enfants âgés de 5 à 10 ans, et 27 % des enfants âgés de 

10 à 15 ans présentent une énurésie nocturne au moment du diagnostic de DT1 [31]. 
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L’énurésie nocturne, avec le syndrome polyuro-polydipsique, est un des symptômes 

révélateurs de la maladie, il est important de le connaitre.  

Les symptômes évoquant des signes de cétose ou d’acidocétose déjà installée, tels 

que les douleurs abdominales, les vomissements et la dyspnée sont moins bien 

connus des médecins. 

Le diagnostic de DT1 est parfois évoqué à tort, devant des signes non spécifiquement 

associés au diabète de type 1, tel que les antécédents familiaux de diabète, les 

infections urinaires récidivantes (plus de la moitié des médecins interrogés évoquent 

un DT1 devant ces signes alors qu’un diagnostic à l’occasion d’une telle infection est 

exceptionnel), ou encore l’obésité (15 % des médecins interrogés évoquent un DT1 

devant une obésité). Ces réponses traduisent l’expérience des médecins généralistes 

dans le diagnostic du diabète de type 2 chez l’adulte, mais une méconnaissance 

relative des spécificités du diabète de type 1 chez l’enfant et l’adolescent. 

Le diabète de type 1, maladie beaucoup moins fréquente que le DT2, est peu rencontré 

par les médecins généralistes en cabinet, et une fois le diagnostic établi, les patients 

sont suivis par des spécialistes.  

Le diagnostic est d’autant plus difficile en médecine générale, que le médecin 

généraliste est confronté à une médecine très vaste, touchant tous les organes, il est 

alors possible de faire un diagnostic erroné de pathologies rencontrées beaucoup plus 

fréquemment dans nos cabinets telles que la gastroentérite aigüe, l’infection urinaire, 

la pyélonéphrite, l’infection pulmonaire, l’infection ORL, le trouble psychologique, 

l’anorexie mentale, devant des motifs de consultations quotidiens (polyurie, 

vomissement, amaigrissement, asthénie…) classiques [71]. 

On remarque que dans les pays où l’incidence du diabète de type 1 est plus élevée, 

comme dans les pays du Nord de l’Europe où l’incidence est 4 à 5 fois plus élevée 

qu’en France, la fréquence de l’acidocétose est plus faible. En effet, les médecins ont 

une meilleure connaissance de la pathologie et sont aussi plus vigilants du fait qu’ils 

la rencontrent plus souvent. Devant la fréquence de la maladie, la population est plus 

sensibilisée. Le diagnostic est alors plus précoce.  

Selon les projections d’EURODIAB, on peut s’attendre à un doublement de l’incidence 

entre 2005 et 2020 et tout particulièrement chez les moins de 5 ans [18 ; 24 ; 25 ; 26]. 

Il est donc important de sensibiliser les médecins généralistes qui vont être amenés à 

rencontrer de plus en plus souvent la pathologie et chez des enfants de plus en plus 

jeunes. Une information régulière parait essentielle. 
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Une fois le diagnostic évoqué, la conduite proposée dans la population étudiée quant 

à la suite de la prise en charge était éloignée des recommandations de prise en charge. 

Bien que plus de la moitié des médecins généralistes interrogés aient conscience qu’il 

faille adresser l’enfant à un service d’urgence pédiatrique, 77 % d’entre eux 

demanderaient un bilan sanguin en ville, dont 2/3 le demanderaient à jeun. Le fait de 

demander un bilan sanguin en ville avant d’adresser l’enfant aux urgences, retarde 

considérablement le délai de prise en charge. En effet, bien que les laboratoires 

rendent les résultats dans un délai acceptable en ville (tout en notant qu’ils ferment les 

week-end, ce qui peut décaler la réalisation des bilans de quelques jours), il faut 

prendre en considération le temps pour les parents de se déplacer au laboratoire 

(dépendant souvent de leur disponibilité), le temps au médecin de lire les résultats 

(dépendant de son activité), ensuite celui de prendre la décision d’hospitalisation et de 

contacter la famille pour les en informer. 

La réalisation d’un bilan sanguin retarde la prise en charge et donc l’initiation du 

traitement par insulinothérapie et ainsi augmente le risque d’acidocétose. 

Par ailleurs, seule la moitié des médecins déclare qu’ils adresseraient l’enfant aux 

urgences pédiatriques, et 63% immédiatement. 

Ces résultats montrent donc l’absence de connaissance de l’urgence à faire le 

diagnostic et à débuter le traitement chez des enfants et des adolescents pour lesquels 

l’évolution de l’hyperglycémie en acidocétose peut être très rapide. 

Les examens de dépistage réalisables au cabinet, beaucoup moins invasifs, doivent 

remplacer la glycémie veineuse réalisée au laboratoire. La bandelette urinaire 

évoquant une glycosurie seule permet d’affirmer le diagnostic de DT1, alors que dans 

notre étude moins de la moitié des médecins répondant déclaraient affirmer un DT1 

devant une glycosurie seule. La présence de corps cétoniques dans les urines est un 

argument supplémentaire mais non nécessaire pour affirmer le diagnostic. En 

revanche, la cétonurie seule (12 % des médecins interrogés confirmaient un DT1 avec 

une cétonurie seule) n’a aucun lien avec un diagnostic de diabète, elle est le témoin 

d’un jeûne prolongé ou de vomissements répétés. Une simple glycémie capillaire 

supérieure à 2 g/l à n’importe quel moment de la journée affirme aussi le diagnostic de 

DT1. Ces deux examens facilement réalisables à tout âge, chez des enfants non à 

jeun permettent d’adresser au plus vite les enfants vers le centre hospitalier le plus 

proche pour débuter la prise en charge et l’insulinothérapie. 
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Nous pouvons poser deux hypothèses quant au fait que la grande majorité des 

médecins interrogés préconise un bilan sanguin avant toute prise en charge :  

- L’amalgame fait avec le diabète de type 2 de l’adulte. En effet, le DT2 se rencontre 

beaucoup plus souvent en médecine générale (2,7 millions diabétique de type 2 

estimés en France en 2009 alors qu’il y avait 160 000 diabétique de type 1 estimés à 

la même période) [72]. Dans le cas d’une suspicion d’un DT2, il est recommandé de 

réaliser un bilan sanguin à jeun, et de débuter par des règles hygiénodiététiques avant 

l’instauration de tout traitement. Sa prise en charge est donc beaucoup moins urgente.  

- L’absence d’un lecteur glycémique et de bandelettes urinaires valides dans les 

cabinets de médecines générales.  

Nous nous sommes intéressés à cette question dans notre enquête et on retrouve que 

71 % des médecins interrogés disposaient de bandelettes urinaires valides et 87 % 

possédaient un lecteur glycémique. Les moyens sont donc disponibles, mais leur 

utilisation n’est pas systématiquement pensée. 

Plus d’un tiers des médecins généralistes ont eu des informations il y a plus de 5 ans. 

Les principaux moyens d’informations à la disposition des médecins généralistes sont 

la formation initiale, les FMC-DPC-EPU et les revues médicales, dans lesquelles le 

diabète de type 1 n’est pas suffisamment représenté. 

Seulement un seizième de la population interrogée connaissait la campagne 

d’information organisée par l’AJD, soit 5 médecins sur 78 interrogés. Le fait que la 

campagne d’information de l’AJD n’ait pas encore été diffusée spécifiquement dans le 

département du Vaucluse peut expliquer cette méconnaissance.  

Le médecin généraliste est au cœur du diagnostic de diabète chez l’enfant. De plus, 

au vu de l’augmentation de l’incidence du diabète chez les enfants, il y sera de plus 

en plus souvent confronté, d’autant que les enfants consultent de plus en plus souvent 

les médecins généralistes devant la diminution du nombre de pédiatres sur le territoire 

français [73 ; 74]. 

Selon un état des lieux de l’assurance maladie, en 2015, 94 % des enfants de 0 à 15 

ans et 85 % des enfants de 0 à 2 ans ont vu un médecin généraliste au cours de 

l’année alors que 20 % des enfants de 0 à 15 ans et 45 % des enfants de 0 à 2 ans 

ont vu un pédiatre au cours de cette même année [75]. On peut noter aussi, que 79,3 

% des enfants de moins de 16 ans, n’ont jamais vu un pédiatre au cours de l’année 
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2015 alors que seulement 6,6 % n’ont jamais vu un médecin généraliste au cours de 

cette même année [75]. Par ailleurs, selon cette même étude, 13,7 % ont consulté un 

médecin généraliste 7 fois ou plus au cours de l’année 2015, alors que 2,6 % des 

enfants de moins de 16 ans ont consulté 7 fois ou plus un pédiatre au cours de l’année 

2015 [75]. Quatre-vingt-huit pour cent des jeunes patients qui consultent un médecin 

généraliste le font dans le cadre d’un suivi [76]. 

Entre 1988 et 1990, le registre français a publié des résultats sur la filière de soins 

parcourue par les enfants diabétiques au moment du diagnostic. Dans la plupart des 

cas, le diagnostic était fait par un médecin sur un ou des symptômes pour lesquels les 

parents consultaient. Pour 3 % des enfants, la découverte était fortuite, soit faite par 

le médecin scolaire, soit (dans de très rares cas) par la découverte d’une glycémie 

anormale chez des enfants ayant eu un bilan sanguin pour un autre motif que la 

suspicion de diabète. Le diagnostic était posé par le médecin généraliste dans 71 % 

des cas, par un pédiatre dans 18 % des cas et par un diabétologue ou par un service 

hospitalier d’urgences pour 5 % des enfants [57].  

La population étudiée se sent plutôt concernée par le diagnostic de diabète de type 1 

chez l’enfant puisque 3/4 des médecins interrogés considèrent qu’ils jouent un rôle 

important voir très important.  

Cependant, quelques réponses sont alarmantes, notamment la majorité des médecins 

interrogés sous-estime la fréquence de l’acidocétose lors du diagnostic de diabète de 

type 1, ou encore, pour 1/5 d’entre eux, adresser l’enfant dans les 48 heures est 

suffisant ou 1/4 d’entre eux l’adresseraient en consultation auprès d’un pédiatre 

endocrinologue, ce qui, connaissant les délais de consultation, n’est pas acceptable.  

Ces résultats sont contradictoires. Un message simple doit donc être diffusé au sujet 

du diagnostic de diabète chez l’enfant et l’adolescent : polyurie polydipsie ± énurésie 

= diabète. Les examens de laboratoire retardent la prise en charge alors qu’il suffit de 

rechercher la glycosurie avec une bandelette ou de mesurer la glycémie capillaire pour 

diriger immédiatement l’enfant vers un service d’urgence hospitalier.  
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B. Les découvertes de diabète de type 1 chez les 
enfants du Vaucluse de 2010 à 2016  

 

1. La population étudiée 

Les données ont été recueillies via une fiche identique pour tous les patients. Cette 

fiche était simple d’utilisation. Les mêmes informations étaient recueillies, sous la 

même forme, quel que soit la personne qui s’occupait des patients. Ceci a permis 

d’éviter les biais d’information.  

Le recueil des données s’est limité à l’hôpital d’Avignon. Or certains enfants du 

Vaucluse ont pu être diagnostiqués dans d’autres régions et quelques enfants 

hospitalisés à Avignon habitaient d’autres départements. 

Nous avons inclus 164 patients, au total, sur 6 années. L’absence de mise en évidence 

de lien statistiquement significatif peut être due à un manque de puissance de l’étude.  

A noter, que les données ont été analysées à partir des fiches intégrées dans 

l’observatoire AJD. Le nombre de cas de découverte de diabète de type 1 à l’hôpital 

d’Avignon est quelque peu différent : 190 cas ont été répertoriés avec une incidence 

croissante selon les années : 2010 = 21 patients diabétiques, 2011 = 23, 2012 = 15, 

2013 = 29, 2014 = 30, 2015 = 45, 2016 = 30, 164 ont été déclarés à l’AJD. Le planning 

de notre thèse ne nous a pas permis d’inclure dans notre analyse les données des 

patients manquants à l’observatoire de l’AJD. 

La moyenne d’âge de notre population était de 8 ± 4 ans, soit à peine plus faible que 

l’âge moyen au diagnostic observé par l’AJD dans la population nationale (8,2 ± 4 ans) 

[31].  

Vingt-deux pourcent de la population étudiée, soit 37 patients, avaient moins de 5 ans 

au moment de la découverte du diabète. Dans l’observatoire national, cette proportion 

d’enfants de moins de 5 ans est en moyenne sur les 6 années de l’observatoire de                 

24 %, ce qui est comparable. 

La proportion de patients de sexe féminin était égale à celle de sexe masculin. 
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2. Symptomatologie du diabète 

Au moment de la découverte du diabète, tous les enfants avaient perdu du poids.  

Dans notre étude, nous avons retrouvé une proportion plus faible de patient ayant 

perdu plus de 10 % de leur poids total que dans la littérature (38 % contre 43 % des 

cas dans la littérature) [31]. 

Le syndrome polyuropolydipsique était présent dans 98 % des cas de diagnostic de 

DT1, ce qui est concordant avec d’autres études [11]. Dans la majorité des cas, il était 

présent depuis une à deux semaines. Il aurait été intéressant de connaitre le nombre 

de consultation avant ce constat pour savoir si nous devons, avec la campagne, plutôt 

cibler les parents pour une consultation plus précoce ou les médecins pour une 

orientation vers un service adapté plus rapide.  

Dans la littérature, on note que l’énurésie est plus fréquente chez les enfants de moins 

de 5 ans (70,6 %) [31]. Dans notre étude, on ne retrouve pas ce phénomène. 

L’énurésie a été retrouvée dans 38 % des cas des enfants de moins de 5 ans.  

 

3. La prise en charge  

Alors que pour un diagnostic et une prise en charge rapide, une BU et/ou un dextro 

sont préconisés avant tout autre bilan, ces examens n’étaient réalisés que pour 13 % 

des patients. Ce manque d’utilisation de ces examens peut être une cause au retard 

du diagnostic.  

Comme dans le reste de la France, le médecin généraliste était en première ligne [31 ; 

71 ; 77]. En effet, dans la majorité des cas, l’enfant était adressé aux urgences par son 

médecin généraliste. Cela nous prouve bien toute l’importance d’informer ces derniers. 

Dans 1/3 des cas, l’enfant venait, aux urgences, amené par la famille inquiète. Ainsi, 

71 % des enfants arrivaient aux urgences via leur médecin généraliste ou leur famille. 

Ceci nous montre bien l’intérêt de cibler surtout les médecins généralistes et les 

parents par une campagne d’information. Il aurait été intéressant de connaitre le 

nombre et le motif des consultations auprès de médecins avant que l’enfant n’arrive 

aux urgences pour la prise en charge, afin de révéler d’autre cause de retard de prise 

en charge. 

L’hospitalisation en réanimation (5 cas) et en soins continus (4 cas) a été nécessaire 

pour 9 cas sur 164. Les autres enfants étaient hospitalisés en service de pédiatrie 
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générale (155). Plus de la moitié des enfants ont nécessité la mise en place d’une 

perfusion par leur état clinique. Vingt-trois pour cent des enfants, ayant un état clinique 

assez grave, avaient nécessité de plus 24 heures de perfusion. Un diagnostic plus 

précoce est synonyme d’un meilleur état clinique de l’enfant. Ceci impliquerait donc 

une diminution du nombre d’hospitalisation en service de réanimation et de soins 

continus. Une campagne d’information pour un diagnostic et une prise en charge plus 

rapide diminueraient le nombre d’hospitalisation en réanimation et la durée des 

hospitalisations quel que soit le service [3 ; 4]. 

Dans une étude française, réalisée en 2003, le délai entre la première consultation et 

la première injection d’insuline était pour plus de la moitié supérieure à 24 heures [71]. 

Or dans notre étude, nous avons une proportion égale de patients pris en charge dans 

les 24 heures et ceux pris en charge dans un délai supérieur à 24 heures.  

Nous pouvons noter que la fréquence de l’ACD augmentait en fonction du délai de 

prise en charge : plus celui-ci était important plus la fréquence de l’ACD était élevée. 

En ce qui concerne le cas particulier du patient décédé, le délai entre la première 

consultation et la mise en route de l’insulinothérapie était de 10 jours. Ceci souligne 

bien l’importance de démarrer le traitement dès la première consultation. Plusieurs 

études ont montré que chez les enfants ayant des antécédents familiaux de diabète 

de type 1, le diagnostic est fait plus précocement [31 ; 71 ; 78]. Dans notre étude, on 

note une prise en charge immédiate pour 18 cas chez les enfants ayant un parent 

diabétique de type1 (21 enfants).  

 

4. Acidocétose  

La fréquence de l’ACD au diagnostic du diabète de type 1 (45 %) dans le Vaucluse de 

2010 à 2016 était similaire à la fréquence de l’ACD inaugurale à l’échelle nationale 

(43,9 %) [31]. Elle a été mortelle pour un patient dans notre étude.  

Nos résultats ne retrouvent pas de différences significatives de la fréquence de l’ACD 

chez les patients de sexe féminin ou masculin. L’étude EURODIAB retrouvait ce même 

résultat [48].  

L’ACD n’était pas moins fréquente lorsque la population concernée était informée de 

la campagne. Cependant, nous avons évalué uniquement l’information reçue par les 

familles et non pas celle reçue par les médecins.  
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VI. CONCLUSION  
 

L’incidence du diabète de type 1 chez l’enfant est en constante augmentation depuis 

plusieurs années, surtout chez les moins de 5 ans. Le diagnostic doit être précoce 

pour limiter l’acidocétose inaugurale qui peut être mortelle. Le médecin généraliste est 

en première ligne de ce diagnostic puisqu’il est le professionnel de premier recours 

pour la population générale et le devient de plus en plus pour les enfants.  

Le diagnostic positif est simple, rapide et peu couteux grâce à une bandelette urinaire 

ou une glycémie capillaire faite au cabinet dès lors que des signes évocateurs ont 

alerté le médecin généraliste. Cette étude a permis d’évaluer les connaissances et les 

pratiques des médecins généralistes du Vaucluse concernant le diagnostic de DT1 

chez les enfants et les adolescents du Vaucluse entre 2010 et 2016. Si les médecins 

généralistes se sentent plutôt concernés par cette problématique, ils sont parfois 

biaisés dans leur prise en charge diagnostique par l’omniprésence du diabète de               

type 2 dans le paysage médical et par la faible probabilité d’être confrontés au DT1 

chez l’enfant dans leur carrière. Une campagne de sensibilisation simple et exhaustive 

des médecins généralistes doit être entreprise à l’échelle nationale. Au regard des 

carences mises en évidence dans ce travail, il paraît donc essentiel de les sensibiliser 

aux symptômes évocateurs d’un diabète de type 1, particulièrement l’énurésie, ainsi 

que sur les risques d’acidocétose et sa mortalité. Il est aussi important d’insister sur 

l’inutilité d’un bilan sanguin veineux en ville du fait du retard au diagnostic qu’il induit, 

et sur l’efficacité et la suffisance de la bandelette urinaire ou de la glycémie capillaire 

dans le diagnostic ainsi que sur l’importance d’une prise en charge immédiate avec 

l’instauration de l’insulinothérapie par un service pédiatrique. Cependant, les enfants 

ne sont parfois vus par aucun médecin généraliste avant leur arrivée aux urgences, et 

il est essentiel que les signes annonciateurs du diabète mènent les familles à consulter 

et à décrire l’ensemble des symptômes. L’amélioration du diagnostic rapide de DT1 et 

de la prise en charge précoce de l’enfant pour diminuer l’acidocétose inaugurale doit 

donc aussi passer par une campagne d’information des familles et du grand public. 
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ANNEXES 

ANNEXE 1 : Outils de la campagne nationale de prévention de l’acidocétose au 

diagnostic du diabète de type 1 lancée le 14 novembre 2010 par l’association 

Aide aux Jeunes Diabétiques. 

Affiches à diffuser dans les lieux publiques (cabinets médicaux, écoles, villes…)  

A destination des parents de jeunes enfants.  
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A destination des adolescents.  
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A destination de la salle des maîtres. 
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A destination des professionnels de santé.  
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ANNEXE 2 : Enquête adressée aux médecins généralistes du Vaucluse.  
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ANNEXE 3 : Courrier explicatif accompagnant le questionnaire.  
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ANNEXE 4 : Fiche de recueil de données utilisée pour l’observatoire 
national de l’AJD. 
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ABREVIATIONS 
 
 
ACD :  Acidocétose 

AJD :  Aide aux Jeunes Diabétiques  

BU :  Bandelette Urinaire 

CMV :  CytoMégaloVirus 

CPAM :  Caisse Primaire d’Assurance Maladie  

DPC :  Développement Professionnel Continu 

DT1 :  Diabète de type 1 

DT2 :  Diabète de type 2 

EHPAD :  Etablissement d’hébergement pour personnes âgées  

EPU :  Enseignement Post Universitaire  

FMC :  Formation Médicale continue 

HbA1c :  Hémoglobine Glyquée 

HGT :  Hémoglucotest = dextro 

IDF :  International Diabetes Federation  

INSERM :  Institut National de la Santé et de la Recherche Médical 

INVS :  Institut National de Veille Sanitaire  

ISPAD:  International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes  

MG :  Médecin Généraliste 

NR :  Non Répondant  

OC :  Œdème Cérébral 

PMI :  Protection Maternelle et Infantile  

PMSI :  Programme de Médicalisation des Systèmes d’Information 

SNIIRAM :  Système National d’Information Inter-régimes de l’Assurance Maladie 

SSR :  Soins de Suite et de Réadaptation 

SPPD :  Syndrome Polyuro-PolyDipsique  

PP :  Post Prandiale 
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RESUME 

 

Introduction : L'objectif de cette thèse était : 

- d’évaluer les connaissances et les pratiques des médecins généralistes du Vaucluse 

sur le diagnostic du diabète de type 1 (DT1) chez l’enfant et l’adolescent ; 

- de les sensibiliser au diagnostic précoce du DT1, afin de diminuer la fréquence de 

l’acidocétose (ACD). 

Matériel et méthode : Une enquête a été réalisée chez des médecins généralistes du 

Vaucluse au premier semestre 2017. Le recueil des données relatives aux conditions 

de diagnostic de DT1 a permis d’analyser la fréquence et l’évolution de l’ACD chez les 

enfants du Vaucluse entre 2010 et 2016. 

Résultats : Cent pour cent des médecins interrogés évoquaient un DT1 devant un 

syndrome polyuropolydipsique, 97 % devant une perte de poids, 76 % devant une 

asthénie. Quarante-cinq pour cent l’évoquaient devant une énurésie. Les signes de 

cétose évoquaient un DT1 à 56 % d’entre eux. Certains médecins évoquaient, à tort, 

un DT1 devant des infections urinaires récidivantes, des antécédents familiaux de 

diabète, ou une obésité. Soixante-dix-sept pour cent préconisaient un bilan sanguin 

en ville devant toute suspicion. Cinquante-cinq pour cent seulement adressaient 

l’enfant aux urgences pédiatriques une fois le diagnostic posé. Entre 2010 et 2016, 

dans le Vaucluse, il y a eu 73 ACD inaugurales de DT1, dont une mortelle, sur 164 

nouveaux diabétiques. Le délai d’introduction du traitement était supérieur à 24 heures 

pour 51 % des enfants. Un lien significatif a été mis en évidence entre le délai de 

traitement et la fréquence des ACD.  

Conclusion : L’incidence du DT1 est en constante augmentation, surtout chez les 

moins de 5 ans. Le diagnostic doit être précoce pour limiter l’ACD inaugurale parfois 

mortelle. Une campagne de sensibilisation des médecins généralistes doit être 

entreprise à l’échelle nationale. Les symptômes, les moyens simples de diagnostic et 

l’urgence d’instaurer l’insulinothérapie sont trois messages essentiels pour limiter les 

complications évitables. 

 

MOTS CLES :  MEDECIN GENERALISTE - PREVENTION - ACD - 
DECOUVERTE - DT1 - ENFANTS - ADOLESCENTS - 
URGENCE - INSULINOTHERAPIE  
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