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- 1 - 

I – INTRODUCTION 

 

 Le diabète sucré est une pathologie extrêmement fréquente puisqu’elle 

concernait 422 millions de personnes dans le monde en 2014 (1,2). En France, 2,4 

millions de personnes étaient atteintes d’un diabète en 2009 (3). Chez les enfants, la 

forme la plus fréquente est le diabète de type 1 (DT1) qui concerne plus de 90% des 

enfants atteints d’un diabète dans les pays occidentaux (4). Chaque année, 65 000 à 

80 000 enfants de moins de 15 ans développent un DT1 dans le monde, avec une 

incidence allant de 0,1/100 000 enfants en Chine à 40,9/100 000 enfants en Finlande 

(4,5). L’Europe est le continent dont l’incidence est la plus élevée. Cette incidence est 

en augmentation constante et concerne des enfants de plus en plus jeunes. Le groupe 

européen EURODIAB a mis en évidence, selon les centres pédiatriques inclus, une 

progression de l’incidence de 3,4% à 3,9% par an entre 1989 et 2003, avec une 

augmentation de 5,4% à 6,3% pour les enfants de moins de 4 ans (6,7). En France, 

l’incidence du DT1 concerne 6 à 13 cas pour 100 000 enfants, ce qui représente une 

augmentation annuelle de l’incidence de 3,3% par an (4,8,9). Une étude américaine a 

montré une augmentation moindre de l’ordre de 1,4% entre 2002 et 2012 (10).  

L’acidocétose diabétique (ACD) est un des modes de révélation du DT1. Sa 

survenue peut mettre en jeu le pronostic vital des patients. Les complications de cette 

ACD, qu’elles soient neurologiques, hémodynamiques ou rénales, ont un impact 

majeur sur la mortalité et la morbidité au moment du diagnostic de DT1 chez l’enfant 

(11).  En Europe, l’incidence de l’ACD au moment du diagnostic est élevée puisqu’elle 

concerne 25 à 40% des enfants dont environ 15% ont des formes sévères qui mettent 

en jeu le pronostic vital (4,12–16). En France, les données de Choleau et al. mettaient 

en évidence une incidence de l’ACD initiale de 43,9% avec 54,2%, 43,4% et 37,1% 
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pour les âges compris respectivement entre 0 et 5 ans, 5 et 10 ans et 10 et 15 ans. 

Les formes sévères concernaient 14,8% des enfants. Pour les enfants de moins de 5 

ans, celles-ci concernaient 16,6% des enfants (17). Toujours pour cette tranche d’âge, 

des données plus anciennes évoquaient une fréquence d’ACD initiale allant jusqu’à 

60%. (18) 

Selon les pays du globe, l’incidence de l’ACD inaugurale est très variable. En 

Suède, elle est de 12,8% alors qu’aux Emirats Arabes Unis, celle-ci atteint 80% (19). 

L’ACD est le principal facteur de mortalité chez les enfants atteints de DT1, 

principalement lié à la survenue d’un œdème cérébral (11). Concernant les données 

de la mortalité en France, Levy-Marchal et al. ont pu les étudier à partir des données 

de la base médico-administrative du PMSI (20) et des données nationales françaises 

de mortalité. Il a été estimé qu’une dizaine d’enfants décédaient encore chaque année 

d’une complication aiguë en rapport avec l’ACD inaugurale (21), ce qui est d’autant 

plus intolérable que ces décès paraissent évitables. 

 

Le diagnostic de DT1 chez l’enfant, surtout chez le petit nourrisson, est délicat 

et trompeur. Néanmoins, le DT1 pédiatrique est encore peu fréquent et peu évoqué 

au moment du diagnostic. Les symptômes sont aspécifiques voire banaux et peuvent 

être attribués à d’autres pathologies. Parmi les symptômes évocateurs, la présence 

d’un syndrome polyuro-polydipsique (SPUPD) est notée dans 72 à 97,7% des cas (22–

24). Un des symptômes les plus évocateurs de DT1 chez l’enfant est l’apparition ou 

l’aggravation d’une énurésie. Elle était présente entre 25 et 40% selon les publications 

(23,24). L’amaigrissement était largement retrouvé dans les études, de l’ordre de 60 à 

80% (22,24). Enfin, une asthénie et une polyphagie étaient fréquentes et complétaient 

le syndrome cardinal. Concernant les critères biologiques permettant de poser ce 
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diagnostic, ces derniers sont en revanche bien codifiés : Glycémie supérieure à 1,26 

g/L à jeun, glycémie supérieure à 2 g/L quel que soit le statut alimentaire de l’enfant 

ou après un test de tolérance oral au glucose et la présence d’une hémoglobine 

glyquée (HbA1c) supérieure à 6,5% (25). La présence d’une glycosurie à la bandelette 

urinaire (BU) en présence de signes compatibles avec la découverte d’un DT1 est sans 

appel et doit faire référer l’enfant dans un service d’urgences pédiatriques (UP) 

(25,26). 

Le diagnostic de DT1 est théoriquement simple puisque l’association d’une 

glycémie élevée, d’une glycosurie et d’une cétonémie ou cétonurie constitue un 

diagnostic univoque chez l’enfant. L’étude épidémiologique de Levy-Marchal et al. en 

2014 rapporte qu’une glycémie supérieure à 11 mmol/L et une cétonurie étaient 

présentes dans 85% au moment du diagnostic (21). Il n’y a donc qu’un très faible 

risque d’ambiguïté diagnostique si on pense à pratiquer les bons examens 

diagnostiques.  

Les principaux diagnostics différentiels évoqués sont principalement des 

infections pulmonaires, des gastroentérites aiguës, des infections fongiques dont des 

stomatites, des infections urinaires. Des diagnostics tels que des méningites et des 

appendicites avaient été aussi évoqués (27–29). 

Ces errances diagnostiques peuvent s’expliquer par les symptômes atypiques 

pouvant être au premier plan lors des situations d’ACD tel que les douleurs 

abdominales, les vomissements ou la dyspnée. Néanmoins, une étude française a mis 

en évidence que seulement 15% des médecins avaient réalisé une BU pour faire le 

diagnostic de DT1 chez des enfants ayant des signes évocateurs avant leur 

hospitalisation (30). La prévention de l’ACD inaugurale passe donc par l’éducation et 

la sensibilisation des médecins généralistes (MG) à ce diagnostic. 



 

- 4 - 

Ces constatations posent la question des connaissances des MG dans les 

modalités diagnostiques du DT1 chez l’enfant. Une thèse récente d’Ille-et-Vilaine a 

évalué les connaissances des MG de la région dans le DT1 de l’enfant et de 

l’adolescent (31). Elle notait la méconnaissance du DT1 du jeune enfant puisque seuls 

76% des MG pensaient qu’un diabète pouvait exister avant l’âge de 2 ans. Les MG 

évoquaient assez aisément le diagnostic devant les symptômes classiques de DT1 

que sont le SPUPD, la perte de poids et l’asthénie avec des proportions respectives 

de 100%, 96% et 85%. Néanmoins, ils n’évoquaient le diagnostic devant une énurésie 

que dans 45,5%. Enfin, 79,3% des MG déclaraient faire un bilan sanguin dont 46,7% 

le faisait à jeun pour établir le diagnostic de diabète conduisant ainsi au retard 

diagnostique et à l’augmentation du risque de survenue d’une ACD. 

 

Pour réduire cette proportion d’ACD au moment du diagnostic, le principal axe 

de travail est l’amélioration de la prise en charge médicale du DT1 au diagnostic avec 

pour objectif la réduction du délai diagnostique. Dans ce but, différentes campagnes 

de prévention ont été mises en place. Elles avaient pour cible l’information du grand 

public et avaient également un rôle de sensibilisation des médecins libéraux aux 

spécificités du dépistage et de la prise en charge des enfants présentant un DT1.  

Une étude réalisée dans la région de Parme publiée en 1999 par Vanelli et al. 

a évalué l’impact d’une campagne de prévention pour réduire la proportion de l’ACD 

comme mode de révélation du DT1 chez l’enfant (32). Une information sur les 

principaux signes évocateurs de DT1 chez l’enfant, comme le SPUPD et la 

réapparition d’une énurésie, fut diffusée sous la forme d’un poster distribué dans 177 

écoles publiques, primaires et secondaires, de la province de Parme entre 1991 et 

1997. Le but de la campagne était présenté aux enseignants, aux parents et aux 
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élèves de la province. Le poster fut diffusé aux 52 pédiatres libéraux de la région 

concernée afin de l’exposer dans leur cabinet médical. Les pédiatres avaient aussi 

reçu des brochures reprenant les principaux signes cliniques précoces (énurésie et 

nycturie) et tardifs (SPUPD, amaigrissement et asthénie) et les critères diagnostiques 

retenus par l’Organisation Mondiale de la Santé (33). Chaque pédiatre était doté d’un 

lecteur de glycémie et de BU. Afin d’évaluer l’impact de ce programme de prévention 

sur la survenue initiale d’une ACD, deux autres provinces de l’Emilie-Romagne 

(Piacenza et Reggio Emilia) participaient à ce travail mais aucun programme de 

prévention n’y était diffusé. Les données démographiques et sociales étaient 

comparables entre les 3 provinces. Comme le programme ciblait le milieu scolaire, 

seuls les enfants âgés de 6 à 14 ans étaient pris en compte. Une fois le DT1 

diagnostiqué chez ces enfants, ils étaient systématiquement adressés dans le service 

de pédiatrie du centre universitaire de Parme. Cinquante-quatre enfants ont été inclus 

dans l’étude dont 24 de ces derniers provenaient de la province de Parme (groupe 1) 

et 30 étaient originaires des deux autres provinces de l’étude (groupe 2). Dans le 

groupe 1, 3 enfants présentaient une ACD inaugurale soit 12,5% des enfants du 

groupe contre 25 enfants soit 83% des enfants du groupe 2 (p < 0,0001). Dans le 

groupe 1, après 1992, aucun enfant ne s’était présenté en ACD. La durée moyenne 

d’évolution des symptômes était de 5 jours +/- 6 jours avec une durée maximale de 10 

jours dans le groupe 1 contre 28 jours +/- 10 jours avec une durée maximale de 62 

jours dans le groupe 2 (p < 0,0001). La glycémie et l’HbA1c étaient plus basses dans 

le groupe 1 (p < 0,001) et le niveau de pH et la réserve alcaline (RA) étaient plus 

élevées dans le groupe 1 (p < 0,001). Ainsi, ce programme avait permis de réduire la 

proportion d’ACD initiale au diagnostic de DT1 pour la région sensibilisée de 78% entre 

1987-1991 à 12,5% entre 1991-1997 alors qu’elle était restée similaire pour les autres 
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provinces. Les désordres métaboliques étaient moindres dans la région bénéficiant du 

programme de prévention, parallèlement à la durée moindre des symptômes. 

Néanmoins, la tranche d’âge concernée par l’étude était restreinte (6 à 14 ans) et la 

taille de l’échantillon analysé était réduite (54 enfants sur 8 ans). L’impact du 

programme de prévention fut évalué à distance puisqu’un nouveau recueil a été réalisé 

par Vanelli et al. entre 1999 et 2006 (34). La présence d’une ACD initiale et la durée 

des symptômes étaient restées moindres dans la province de Parme que dans les 

autres provinces (respectivement  p < 0,002 et p < 0,0001). Néanmoins, la survenue 

d’ACD inaugurale était réapparue dans le groupe 1 à partir de 2004, ce qui suppose 

que ces campagnes doivent être renouvelées périodiquement. 

En 2012, King et al. ont voulu également démontrer qu’une campagne de 

prévention pouvait réduire la proportion d’ACD inaugurale au diagnostic de DT1 chez 

l’enfant (35). A partir du travail fait par l’équipe de Vanelli et al. en 1999, cette équipe 

australienne a étudié l’impact d’une campagne de prévention en ciblant une tranche 

d’âge plus importante et en recrutant un plus grand nombre d’enfants pris en charge 

pour un DT1. Comme en Italie, trois régions ont été étudiées : Gosford était la région 

d’intervention, Newcastle et Sydney étaient les régions témoins. Les données 

démographiques entre les 3 régions étaient similaires. L’étude était scindée en deux 

phases : une revue rétrospective des données concernant les enfants pris en charge 

pour un DT1 dans ces régions précédant la diffusion de la campagne, entre février 

2008 et février 2010 ; puis une phase interventionnelle entre mars 2010 et février 2012. 

L’information était diffusée sous la forme d’un courrier expliquant l’étude, un poster qui 

présentait les symptômes les plus fréquents chez les enfants déclarant un DT1 

(polyurie, polydipsie, amaigrissement, asthénie) et une brochure pour laquelle le recto 

reprenait les signes cliniques et le verso détaillait la démarche diagnostique avec les 
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signes évoquant un DT1 (SPUPD, amaigrissement, énurésie et léthargie), les signes 

évoquant une ACD (Vomissements, déshydratation, nausées, douleur abdominale), 

les tests à réaliser pour confirmer le diagnostic (glycosurie, glycémie capillaire) puis 

confier l’enfant à un service d’UP. Ce courrier était diffusé à toutes les crèches, 

garderies, écoles et médecins libéraux de la région de Gosford. La visite d’un 

éducateur spécialisé en diabétologie était proposée à chaque crèche et à chaque 

école pour détailler les supports d’informations. Les médecins de la région de Gosford 

étaient dotés de BU, d’un lecteur de glycémie capillaire et de cétonémie capillaire. 

Durant la phase observationnelle, 163 enfants ont présenté un DT1 (40 dans la région 

de Gosford et 123 dans les régions témoins) et 61 présentaient une ACD initiale (15 

contre 46). Durant la phase interventionnelle, 156 enfants ont présenté un DT1 (29 et 

127) parmi lesquels 53 en situation d’ACD (4 contre 49). Ainsi, dans la région de 

Gosford, l’ACD initiale a été réduite de 37,5% à 13,8% après la campagne de 

prévention (χ² = 4,74, p < 0,03). Le niveau de glycémie était significativement plus 

faible après intervention (21,17 mmol/L) qu’avant (27,5 mmol/L) (p < 0,01). Dans les 

régions témoins, aucune réduction de proportion de l’ACD inaugurale n’était observée 

entre les périodes de l’étude. 

En France, Choleau et le groupe d’étude d’Aide aux Jeunes Diabétiques (AJD) 

ont également mené une campagne de prévention au début des années 2010 (36). 

L’objectif de l’étude était de noter l’évolution de la fréquence et de la sévérité de 

l’acidocétose inaugurale durant la campagne dans plusieurs services de pédiatrie 

français entre novembre 2009 et décembre 2011. Cent quarante-six centres 

pédiatriques dont 28 centres universitaires ont participé à l’étude. Une campagne 

nationale d’information grand public a été menée sur l’ensemble de l’année 2011 à 

l’aide de conférences de presse puis de publications dans plusieurs journaux, spots 
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télévisuels et radios. Les pédiatres ont aussi été ciblés et recevaient l’information grâce 

aux newsletters de la Société Française de Pédiatrie et l’Association Française de 

Pédiatrie Ambulatoire, aux congrès et aux revues pédiatriques. Il était observé une 

réduction de la proportion d’ACD initiale au moment du diagnostic de 7,8% entre 

l’année observationnelle et l’année interventionnelle passant de 43,9% à 

40,5% (p=0,08) avec une réduction significative des formes sévères de 14,8% à 

11,4% (p=0,01). Les signes associés à l’acidocétose sévère étaient également moins 

fréquents (vomissement (p=0,02) et polypnée (p < 0,001)). La fréquence de l’ACD 

initiale était plus faible chez les enfants ayant un antécédent familial de DT1 que chez 

les autres enfants (p < 0,0001). En analyse multivariée, le jeune âge était associé à 

une fréquence d’ACD initiale plus élevée mais pas à celle de l’ACD sévère. Pour les 

enfants adressés par un pédiatre ou par la famille, il fut observé une réduction de la 

fréquence de l’ACD initiale, y compris pour les formes sévères. En revanche, pour les 

enfants envoyés par un MG à l’hôpital, il n’était pas observé de réduction significative 

de la proportion d’ACD au moment du diagnostic de DT1. 

Au vu de ces résultats, il m’est apparu intéressant d’évaluer les facteurs pouvant 

favoriser la survenue d’une ACD au moment du diagnostic de DT1 au sein d’une 

cohorte d’enfants prise en charge au sein du Centre Hospitalier Universitaire (CHU) 

de Caen de 2009 à 2018. L’objectif principal de ce travail est donc d’évaluer les 

facteurs de risque de survenue d’une acidocétose lors de la découverte du DT1 chez 

l’enfant dans l’agglomération de Caen par l’analyse rétrospective des enfants pris en 

charge au CHU de Caen. L’autre objectif de ce travail est l’évaluation des pratiques 

des MG et la catégorisation des difficultés qu’ils éprouvent pour poser le DT1 chez 

l’enfant à Caen, en insistant plus particulièrement sur les éléments qui favorisent un 

retard diagnostique et de prise en charge. Le but étant d’améliorer le délai 
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diagnostique, thérapeutique et de diminuer l’incidence de l’ACD inaugurale au 

diagnostic. Cette évaluation a été faite par l’analyse d’un questionnaire envoyé aux 

MG concernés. 

 

II – MATERIEL ET METHODES 

 

 Ce travail était composé de deux axes d’études. Le premier axe concernait une 

analyse des éléments cliniques, biologiques et socio-économiques au diagnostic de 

DT1 chez les enfants pris en charge au CHU de Caen pour la découverte de celui-ci, 

quel que soit le degré d’acidocétose, entre le 1er novembre 2009 et le 1er juillet 2018. 

Ce premier axe visait à déterminer les facteurs de risque de développer une ACD 

inaugurale au diagnostic de DT1. Le deuxième axe de travail analysait les pratiques 

des MG de l’agglomération de Caen et les difficultés rencontrées lors de la prise en 

charge du DT1 chez l’enfant à leur cabinet. 

 

1. Analyse observationnelle rétrospective 

 

Pour analyser les facteurs favorisant la survenue d’une ACD comme mode de 

présentation inaugurale au diagnostic de DT1, une étude observationnelle 

rétrospective a été mise en place au sein du service de pédiatrie médicale au CHU de 

Caen. 

Les autorisations nécessaires pour produire ce travail ont été demandées 

auprès de la Commission Nationale de l’Informatique et des Libertés (CNIL) et du 

Comité Local d’Ethique de la Recherche en Santé (CLERS) avec l’aide du bureau de 
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l’unité de recherche clinique et biostatistique du CHU de Caen. Les avis obtenus de 

ces commissions ont été favorables. 

 

a. Population étudiée 

 

La population cible était les enfants âgés de 0 et 16 ans, pour lesquels la prise 

en charge initiale du DT1 était effectuée au sein des services de pédiatrie médicale ou 

de réanimation pédiatrique du CHU de Caen. 

Les enfants concernés par l’analyse étaient ceux pour lesquels la date du 

diagnostic, représentée par la date de la première injection d’insuline, était comprise 

entre le 1er novembre 2009 et le 1er juillet 2018. 

La liste des patients concernés par cette étude a été constituée à partir du 

registre des enfants suivis pour un DT1 dans le service de pédiatrie médicale du CHU 

de Caen. Ce registre recense tous les enfants pris en charge pour un DT1 au sein du 

service de pédiatrie avec leur année de découverte. 

Les enfants qui présentaient un diabète monogénique, un diabète de type 2 

(DT2) ou une ACD alors que leur diabète était déjà connu ont été exclus de l’analyse. 

 

b. Description des éléments à analyser 

 

Pour chaque enfant inclus dans l’étude, plusieurs caractéristiques cliniques, 

biologiques et socio-économiques ont été relevées en s’appuyant sur les données mis 

en évidence par la littérature (13,14,16,17,27,28,30,37–43). Nous avons aussi voulu 

explorer l’impact de la prise de corticoïdes par voie systémique avant le diagnostic sur 

la survenue d’une ACD initiale. 
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L’âge de l’enfant au moment du diagnostic a été pris en compte dans l’analyse. 

Cette donnée était exprimée en mois à l’âge du diagnostic. Les enfants ont été 

regroupés en quatre catégories d’âge afin de comparer plus facilement la sévérité de 

la présentation initiale avec l’âge de l’enfant. Les quatre catégories d’âge étaient de 0 

à 24 mois (< 2 ans), de 24 mois à 72 mois (2 à 6 ans), de 72 mois à 120 mois (6 à 10 

ans) et de 120 mois à 192 mois (de 10 à 16 ans). 

Les professions des parents, à la fois celle du père et de la mère, ont été 

recensées au moment du diagnostic du DT1. Elles étaient répertoriées en quatre 

grandes catégories :  

- Sans activité professionnelle 

- Profession manuelle ou salariée, correspondant à l’obtention d’un 

baccalauréat professionnel ou à un niveau inférieur au baccalauréat général. 

- Cadre et profession intellectuelle, correspondant à un niveau d’études 

estimé supérieur à un niveau baccalauréat plus trois années d’études. 

- Profession intermédiaire, correspondant à un niveau d’études estimé 

compris entre l’obtention du baccalauréat (hors professionnel) et un niveau 

baccalauréat plus trois années d’études. 

La notion d’antécédent familial de DT1 dans la famille était recherchée. Cet 

élément était classé selon l’existence d’un antécédent familial de DT1 chez les parents 

du 1er degré, un antécédent familial de DT1 chez les parents du second degré ou une 

absence d’antécédent familial de DT1. La notion d’antécédent familial de DT2 n’a pas 

été prise en compte. 

L’influence d’un traitement inapproprié par corticoïdes entre le début des 

symptômes et le diagnostic de DT1 a été évaluée. Le caractère inapproprié 

correspondant à la prescription d’une corticothérapie en présence de symptômes 
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relatifs à la découverte d’un DT1 ou d’une ACD et interprétés comme révélateur d’une 

autre pathologie, principalement respiratoire. 

La démarche diagnostique du DT1 a aussi été étudiée. Les critères utilisés pour 

évaluer les modalités diagnostiques du DT1 étaient :  

- La réalisation d’un test diagnostique disponible en consultation, soit par BU 

à la recherche d’une glycosurie et d’une cétonurie, soit par mesure de la 

glycémie capillaire. 

- La réalisation d’un bilan sanguin au laboratoire. 

- Un diagnostic réalisé aux UP, correspondant aux enfants qui se présentaient 

aux UP de la propre initiative de l’entourage ou adressés par leur MG pour 

un autre motif que la découverte du DT1. 

 

Un des points importants évalué était l’impact du délai diagnostique. La durée 

d’évolution des symptômes exprimée en nombre de jours entre l’apparition des 

symptômes et le diagnostic a été répertoriée. Le nombre de consultations médicales 

préalables en rapport avec le DT1 entre l’apparition des symptômes et le diagnostic a 

également été évalué. 

Les signes cliniques présents au diagnostic de DT1 qui ont été recensés étaient : 

- Un SPUPD, 

- L’apparition ou l’aggravation d’une énurésie,  

- La présence d’une infection candidosique,  

- Une asthénie,  

- Une polyphagie, 

- Des troubles de la vue, 

- Une polypnée, 
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- Des vomissements, 

- Une déshydratation.  

- Une perte de poids. Celle-ci fut classée en trois groupes : Perte de poids de 

moins de 5% par rapport au poids de forme, perte de poids comprise entre 

5 et 10% du poids de forme et perte de poids supérieure à 10% du poids de 

forme. 

- Un coma, défini par une évaluation du score de Glasgow inférieur à 11. 

Lorsque le score de Glasgow était inférieur à 8, le coma était considéré 

comme profond.  

Les caractéristiques biologiques au diagnostic de DT1 qui ont été évaluées étaient : 

- La glycémie capillaire ou veineuse, exprimée en mmol/L 

- La cétonémie, exprimée en mmol/L. 

- La cétonurie 

- L’HbA1c, exprimée en %. 

- La mesure du pH 

- La RA, exprimée en mmol/L.  

Ces derniers éléments biologiques permettaient de déterminer le degré de 

gravité au moment du diagnostic de DT1. Pour ce travail, les enfants étaient classés 

en trois groupes de sévérité :  

- Absence d’acidocétose, déterminée par un pH supérieur ou égal à 7,30 et 

une RA supérieure ou égale à 15 mmol/L 

- Acidocétose modérée, définie par un pH compris entre 7,10 et 7,30 et/ou 

une RA comprise entre 5 mmol/L et 15 mmol/L. 

- Acidocétose sévère, caractérisée par un pH inférieur à 7,10 et/ou une RA 

inférieure à 5 mmol/L. 



 

- 14 - 

Cette catégorisation permettait d’apparier les données recueillies en fonction de 

la gravité de la présentation initiale. Si une des données était manquante, la 

catégorisation était faite sur la seule variable disponible. 

Ces groupes ont été construit selon les critères de l’International Society for 

Pediatric and Adolescent Diabetes (ISPAD) qui permettent d’évaluer la gravité de 

l’ACD en fonction du degré d’acidose, les groupes d’ACD légère et modérée ayant été 

regroupés en un seul groupe (44,45). 

 

c. Recueil des données 

 

Dans un premier temps, le recueil des données fut réalisé à partir des fiches de 

recueil des données du registre de l’AJD.  

Dans un second temps, les données ont été recueillies à partir des différents 

comptes-rendus de passage aux urgences ainsi que des comptes-rendus 

d’hospitalisation à partir du logiciel Médical USV2, utilisé au sein des services 

hospitaliers du CHU de Caen. 

Concernant les professions des parents, peu de données étaient disponibles à 

partir de ces comptes-rendus. Une partie de ces informations a pu être obtenue à partir 

du logiciel 4D obstétrique, utilisé dans les services de gynécologie-obstétrique, 

maternité et néonatologie du CHU de Caen. Ce logiciel recense dans chaque dossier 

les activités professionnelles des deux parents. Ainsi, cette donnée a pu être acquise 

par ce procédé pour les enfants qui étaient nés à la maternité du CHU de Caen en 

2001 et 2018. 

Enfin, les dossiers d’une très grande majorité des patients ont été consultés 

pour obtenir les dernières données et aussi vérifier les données préalablement 
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acquises par la lecture des fiches du recueil de données de l’AJD et des différents 

comptes-rendus. 

 

 

2. Etude des pratiques des médecins généralistes 

 

Nous soupçonnions que l’ACD inaugurale au moment du diagnostic de DT1 

pouvait être due à un retard diagnostique et de prise en charge. De ce fait, il paraissait 

intéressant d’étudier les pratiques des MG, premier acteur du diagnostic, et les 

difficultés éprouvées par ces derniers afin d’identifier les causes de ce retard 

diagnostique. 

Il a donc été mené une étude observationnelle quantitative. 

 

a. Population étudiée 

 

Les médecins ciblés par l’étude étaient les MG du groupement de communes 

“Caen La Mer”. Ce groupement se compose de 47 communes autour de la ville de 

Caen. Ceci représente un territoire de 366 km² et une population de 271 472 habitants 

(46). 

La liste des MG concernés par l’envoi du questionnaire a pu être établie à partir 

du site du Conseil National de l’Ordre des Médecins (CNOM). A partir du recensement 

des médecins sur ce site, ceux exerçant de manière exclusive dans une structure 

hospitalière étaient exclus. Les médecins exerçant une surspécialité comme 

urgentiste, allergologue, angiologue ou médecin conseil étaient aussi exclus. De plus, 

les médecins exerçant au sein d’un organisme comme l’Agence Régionale de Santé 
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(ARS), la Mutualité Sociale Agricole, l’Education Nationale et les centres d’accueil 

d’addictologie n’étaient pas recensés dans la liste des médecins concernés par le 

questionnaire. 

Les MG qui avaient une compétence supplémentaire comme l’acupuncture, 

l’homéopathie ou l’ostéopathie étaient inclus dans la liste des médecins interrogés par 

le questionnaire. En ce qui concerne l’association S.O.S Médecins, tous les médecins 

de l’association ont été inclus dans le recueil car ces médecins font partie des premiers 

acteurs dans le dépistage du DT1 chez l’enfant et font souvent face à cette prise en 

charge. 

Au total, ce sont 278 médecins généralistes qui étaient concernés par l’étude et 

qui ont reçu le questionnaire. 

 

b. Questionnaire 

 

Le questionnaire se composait de 3 grandes parties. Il se constituait de 19 

questions. Le médecin pouvait donner plusieurs réponses par question (Annexe 1).  

La première partie visait à connaître les connaissances des MG. Les questions 

portaient sur l’âge possible de l’enfant au moment du diagnostic, les facteurs de risque 

de développer une ACD et sur les signes cliniques présents au diagnostic de DT1. 

La seconde partie était axée sur l’évaluation des pratiques devant un enfant 

pour lequel le diagnostic de DT1 est suspecté. Les médecins étaient sollicités pour 

renseigner les examens qu’ils faisaient pour confirmer le diagnostic et leur délai. Ils 

notaient aussi les critères qu’ils retenaient pour poser celui-ci. Enfin, ils annotaient où 

et à quel temps ils orientaient l’enfant pour sa prise en charge.  
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Enfin, la dernière partie du questionnaire traitait plutôt de l’expérience du 

médecin concernant le diagnostic de DT1, des difficultés qu’il pouvait avoir à faire les 

examens diagnostiques en consultation et également son intérêt sur ce sujet. Elle 

renseignait aussi les différents modes de formations concernant le DT1 pédiatrique 

que le médecin avait pu avoir dans sa carrière et si cette formation était récente ou 

ancienne. Elle permettait également de savoir sous quelle forme le médecin souhaitait 

recevoir une information sur ce sujet, afin de définir des actions de prévention proche 

des souhaits des MG. 

A la fin du questionnaire, les médecins pouvaient trouver un encadré dans 

lequel ils étaient invités à renseigner leur nom, leur âge et leur année de soutenance 

de thèse. Ces informations permettaient de comparer les réponses en fonction de l’âge 

et de l’expérience du médecin. 

 

c. Recueil des données 
 

Le questionnaire a été envoyé dans un premier temps par voie postale à tous 

les médecins inclus. Une demande d’autorisation d’exploitation des données était 

jointe avec le questionnaire.  

Le recueil des réponses s’est fait par voie postale exclusivement concernant 

cette première partie. La période de dépôt s’est étirée du 29 juillet 2018 au 15 août 

2018. Le questionnaire a d’abord été déposé aux médecins de la ville de Caen, puis à 

ceux de l’agglomération caennaise. 

La première phase de recueil s’est déroulée entre le 1er août et le 15 septembre 

2018. 

Une seconde phase de recueil était organisée à partir du 15 septembre 2018 

au 15 décembre 2018. Celle-ci s’est faite après la constitution et l’envoi d’un courriel 
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reprenant le but de l’étude et sur lequel le médecin pouvait trouver un lien pour accéder 

au questionnaire et le remplir sur internet. Cette seconde phase a ciblé exclusivement 

les médecins de S.O.S médecins, les seuls pouvant être relancés par voie 

électronique. 

Après la phase de recueil, les MG sollicités par le questionnaire, qu’ils aient 

répondu ou non, ont reçu la correction du questionnaire par voie postale (Annexe 2). 

Ils ont également reçu une brochure d’information qui détaillait de manière synthétique 

les éléments clés du diagnostic et de la prise en charge d’un enfant présentant un DT1 

au cabinet (Annexe 3). 

 

3. Modèles d’analyse 

 

Les données récoltées et anonymisées ont été répertoriées dans un tableur à 

l’aide du logiciel de classeur Excel. Il existait un tableur pour chaque partie du travail. 

 Pour l’analyse observationnelle rétrospective, les données qualitatives ont été 

exprimées en pourcentage et en effectifs. Les données quantitatives étaient exprimées 

soit en médiane, soit en moyenne +/- écart-type. Les catégories de sévérité de 

l’acidocétose (absence d’acidocétose, acidocétose modérée, acidocétose sévère) ont 

été comparées à l’aide d’un test de Student pour les variables quantitatives et d’un test 

de χ² pour les variables qualitatives. Pour les petits effectifs, le test de χ² était remplacé 

par un test exact de Fisher.  

 Une analyse multivariée fut réalisée. Les coefficients de corrélation entre les 

différents facteurs étudiés et la sévérité de l’ACD ont été obtenus à l’aide d’un modèle 

de corrélation de Pearson. Ensuite, il a été construit deux modèles de régression 
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logistique, l’un modélisant la présence d’une acidocétose quelle que soit la gravité, 

l’autre modélisant la présence d’une acidocétose sévère. 

 En ce qui concerne l’analyse des pratiques et des difficultés rencontrées par les 

MG dans le diagnostic de DT1, toutes les données qualitatives répertoriées ont été 

exprimées en pourcentage et en effectif. Les quelques données quantitatives ont été 

exprimées en moyenne +/- écart-type ou en médiane. 

 Les analyses statistiques ont été effectuées à partir des logiciels SAS STAT et 

XLStat. 

 

III – RESULTATS 
  

 

1. Analyse observationnelle rétrospective 

 

a. Population 

 

L’étude a concerné 133 enfants pris en charge dans les services de pédiatrie 

médicale ou de réanimation médico-chirurgicale infantile du CHU de Caen entre le 1er 

novembre 2009 et le 1er juillet 2018. Parmi ces enfants, un diabète s’est révélé chez 

un enfant suivi pour une mucoviscidose. Il a donc été exclu de l’analyse. 

Ce sont 132 enfants qui ont été inclus dans cette étude. 
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b. Caractéristiques de la population étudiée 

 

L’ensemble des enfants inclus dans l’étude étaient âgés de 2 mois à 16 ans 

(192 mois) au moment du diagnostic. L’âge médian de la population étudiée était de 

120 mois [2 ; 192] avec un sex ratio de 1,28. 

Parmi ces enfants, 79 d’entre eux ont été pris en charge pour un DT1 sans ACD, 

soit 59,8% des patients. La médiane d’âge de ce groupe était de 120 mois [13 ; 192] 

et le sex ratio était de 1,32. 

Dans les formes plus sévères, 53 enfants ont été pris en charge pour un DT1 

avec une ACD, soit 40,2% des inclusions. L’âge médian était de 122 mois [2 ; 191] 

avec un sex ratio de 1,21. 

Parmi ces formes plus graves, 20 enfants ont été pris en charge en situation 

d’ACD sévère, soit 15,2% des enfants. Leur âge médian était de 142 mois [2 ; 168] 

avec un sex ratio de 0,82. 

Les différents groupes étaient comparables en ce qui concerne l’âge et le genre 

des enfants. 

 

c. Caractéristiques préalables au diagnostic de DT1 

 

i. Catégories d’âge 

 

La tranche d’âge inférieure à 24 mois (< 2 ans) représentait 6,8% (n=9) des 

enfants pris en charge pour un DT1. Elle correspondait à 6,3% (n=5) des enfants qui 

n’avaient pas d’ACD, 7,5% (n=4) des enfants présentant une ACD et 5% (n=1) de ceux 

avec une forme sévère. 
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Les enfants dont l’âge se situait entre 24 mois (2 ans) et 72 mois (6 ans) 

représentaient 22,7% (n=30) de la population étudiée. Cette tranche d’âge comprenait 

24,1% (n=19) des enfants indemnes d’ACD, 20,8% (n=11) en cas d’ACD initiale et 

20% (n=4) de ceux en ACD sévère. 

Les enfants âgés de 72 mois (6 ans) à 120 mois (10 ans) correspondaient à 

18,2% (n=24) de la population étudiée. Ils représentaient 20,3% (n=16) des enfants 

sans ACD, 15,1% (n=8) de ceux en ACD et 5% (n=1) des enfants avec une forme 

grave. 

Enfin, les enfants dont l’âge était compris entre 120 mois (10 ans) et 192 mois 

(16 ans) représentaient 52,3% (n=69) des enfants pris en charge pour un DT1. Cette 

catégorie correspondait à 49,4% (n=39) des enfants sans ACD initiale, 56,6% (n=30) 

des cas d’ACD initiale et 70% (n=14) des enfants avec une ACD sévère. 

Tableau 1. Répartition de la gravité initiale selon les catégories d’âge 

 

 Effectif (n =) Pourcentage (%) 

< 24 mois 9  

Absence d'ACD 5 55,6 

ACD 4 44,4 

                  Dont ACD sévère 1 11,1 

24 - 72 mois 30  

Absence d'ACD 19 63,3 

ACD 11 36,7 

    Dont ACD sévère 4 13,3 

72 – 120 mois 24  

Absence d’ACD 16 66,7 

ACD 8 33,3 

    Dont ACD sévère 1 4,2 

120 – 192 mois 69  

Absence d’ACD 39 56,5 

ACD 30 43,5 

    Dont ACD sévère 14 20,3 
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La proportion d’ACD en fonction des catégories d’âge de l’enfant est résumée 

dans le tableau 1. Il n’y avait pas de différence significative entre les différents groupes. 

 

ii. Durée de la présentation clinique 

 

La durée moyenne d’évolution des symptômes entre leur apparition et le 

diagnostic de DT1 était de 31,2 jours [1,3 ; 138,6]. Pour les enfants diagnostiqués 

avant la survenue d’une ACD, la durée moyenne d’évolution fut de 35 jours [2 ; 140,5]. 

Dans le groupe ACD, l’évolution moyenne des symptômes était de 25,5 jours [0,3 ; 

127] et 20,8 jours [2,5 ; 75,8] pour les formes sévères d’ACD. (Tableau 2) 

 

iii. Nombre de consultations médicales préalables 

 

Le nombre de consultations médicales préalables au diagnostic de DT1 chez 

l’enfant était d’une consultation en moyenne. Chez les enfants indemnes d’ACD, le 

nombre de consultation fut de 1,05.  

 Tableau 2. Durée de la présentation clinique et nombre de consultations préalables 

selon la gravité initiale 

 
Durée de la présentation clinique  Nombre de consultations médicales 

Total 31,2 [1,3 ; 138,6] 0,95 

Absence d'ACD 35,0 [2,0 ; 140,5] 1,05 

ACD 25,5 [0,3 ; 127,0]   0,81* 

ACD sévère 20,8 [2,5 ; 75,8] 0,90 

*P < 0,05   
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En ce qui concerne les enfants admis en situation inaugurale d’ACD, le nombre 

de consultations préalables était de 0,81 consultation (p=0,035) et 0,9 consultation 

pour les enfants en ACD sévère (p=0,36). (Tableau 2) 

 

iv. Catégorie socio-professionnelle des parents 

 

 A l’analyse de la profession des parents, 22% (n=29) des mères et 8,5% (n=11) 

des pères n’avaient pas d’activité professionnelle au moment du diagnostic de DT1 de 

leur enfant. Dans le groupe sans ACD, cela concernait 15,2% (n=12) des mères et 

3,8% (n=3) des pères. Dans le groupe ACD, ce sont 32,1% (n=17) des mères et 15,4% 

(n=8) des pères qui n’avaient pas d’emploi. Dans le groupe ACD sévère, cela 

représentait 45% (n=9) des mères et 21,1% (n=4) des pères. 
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Figure 1. Catégorie professionnelle de la mère en fonction de la gravité initiale 
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 Au diagnostic de leur enfant, la moitié (n=66) des mères et 68,5% (n=89) des 

pères exerçaient une activité manuelle ou salariée. Chez les enfants sans ACD initiale, 

le pourcentage était de 48,1% (n=38) des mères et 65,4% (n=51) des pères. Chez les 

enfants pris en charge au stade d’ACD, 52,8% (n=28) des mères et 73,1% (n=38) des 

pères exerçaient une profession manuelle ou salariée. Dans le groupe concerné par 

l’ACD sévère, la proportion était de 45% (n=9) des mères et 63,2% (n=12) des pères. 

 Lors de la prise en charge de leur enfant, 18,2% (n=24) des mères et 13,1% 

(n=17) des pères exerçaient une profession intermédiaire. Chez les enfants sans ACD 

initiale, cela représentait une proportion de 26,6% (n=21) des mères et 19,2% (n=15) 

des pères. Chez les enfants au stade d’ACD, 5,7% (n=3) des mères et 3,8% (n=2) des 

pères exerçaient ce type de profession. Dans le groupe concerné par l’ACD sévère, 

cela correspondait à 5% (n=1) des mères et 5,3% (n=1) des pères. 
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Figure 2. Catégorie professionnelle du père en fonction de la gravité initiale 
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 Enfin, 9,8% (n=13) des mères et 10% (n=13) des pères exerçaient un poste de 

cadre au moment de la découverte du DT1 de leur enfant, avec la répartition suivante : 

10,1% (n=8) des mères et 11,5% (n=9) des pères pour le groupe sans ACD, 9,4% 

(n=5) et 7,7% (n=4) dans le groupe ACD puis 5% (n=1) et 10,5% (n=2) dans le groupe 

ACD sévère. Les données étaient manquantes pour deux pères. (Figure 1 et 2) 

 Il existait une augmentation significative du risque d’ACD (p=0,007) et d’ACD 

sévère (p=0,046) chez les enfants dont la mère ne travaillait pas. A l’inverse, pour les 

mères exerçant une profession intermédiaire, une diminution significative du risque 

d’ACD (p=0,007) et d’ACD sévère (p=0,046) était observée. On constatait les mêmes 

associations statistiques concernant les professions des pères mais uniquement pour 

les formes d’ACD modérées (p=0,009). 

 

v. Notion d’antécédent familial de DT1 

 

Parmi les 132 enfants inclus dans l’étude, 68,9% (n=91) n’avaient pas 

d’antécédent familial de DT1. Un parent du 1er degré, soit les parents, soit un membre 

de la fratrie, était atteint d’un DT1 dans 11,4% (n=15) des cas. Cela touchait un grand 

parent pour 19,7% (n=26) des enfants. 

Parmi les enfants admis sans ACD, les parents ne souffraient pas d’un DT1 

dans 65,8% (n=52) des cas. Un parent du 1er degré était suivi pour un DT1 dans 12,7% 

(n=10) des cas, un parent du 2ème degré dans 21,5% (n=17) des cas. 

Dans le groupe pris en charge avec une ACD, 73,6% (n=39) des enfants avaient 

des parents indemnes d’un DT1. Pour 9,4% (n=5) des enfants, un parent du 1er degré 

était atteint d’un DT1. Il s’agissait d’un grand-parent pour 17% (n=9) des enfants. 
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En situation d’ACD sévère, 75% (n=15) n’avaient pas d’antécédent familial de 

DT1. Il existait un antécédent familial chez un parent du 1er degré dans 15% (n=3) des 

cas et chez un parent du 2ème degré dans 10% (n=2) des cas. (Figure 3). Il n’y avait 

pas de différence significative entre les différents groupes. 

 

 

vi. Prescription inappropriée d’une corticothérapie 

 

Une prescription de corticoïdes par voie orale fut délivrée pour 7,6% (n=10) des 

enfants, entre l’apparition des premiers symptômes et le diagnostic de DT1. Dans le 

groupe sans ACD, cette donnée concernait 5,1% (n=4) des enfants. Pour le groupe 

avec ACD, cette proportion augmentait à 11,3% (n=6). La prescription de cette 

thérapeutique augmentait de manière significative à 20% (n=4) chez les enfants admis 

en ACD sévère (p=0,045). (Figure 4) 
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d. Démarche diagnostique 

 

Pour l’ensemble des enfants inclus, 42,4% (n=56) des enfants avaient eu un 

bilan sanguin au laboratoire pour le diagnostic de DT1. Le diagnostic était fait dans un 

service d’UP dans un tiers des cas (n=44). Pour 24,2% (n=32) des enfants, un test de 

dépistage disponible au cabinet fut utilisé pour poser le diagnostic, 18,9% (n=25) par 

BU et 13,6% (n=18) par glycémie capillaire. 

Chez les enfants pour lesquels le diagnostic de DT1 était fait par la recherche 

d’une glycosurie ou la mesure d’une glycémie capillaire, 62,5% (n=20) avaient été 

dépisté avant le stade de l’ACD et 37,5% (n=12) étaient en ACD au moment de la prise 

en charge initiale, avec 6,3% (n=2) des enfants qui présentaient une forme sévère. 

Concernant les enfants pour lesquels le diagnostic de DT1 fut posé par la 

réalisation d’un bilan sanguin au laboratoire, 80,4% (n=45) des enfants ne présentaient 
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pas d’ACD contre 19,6% (n=11) avec 1,8% (n=1) de ces derniers diagnostiqués avec 

une ACD sévère. 

Lorsque le diagnostic était posé aux UP, seulement 31,8% (n=14) des enfants 

ne présentaient pas d’ACD alors que 68,2% (n=30) d’entre eux développaient une 

ACD, et 38,6% (n=17) des enfants dont le diagnostic fut réalisé aux UP étaient en ACD 

sévère. (Figure 5) 

 

 

Chez les enfants diagnostiqués aux UP, une consultation médicale avait eu lieu 

entre l’apparition des symptômes et le diagnostic dans 45,5% (n=20) des cas. En 

l’absence d’ACD, 21,4% (n=3) des enfants ont eu un contact médical avant le 

diagnostic aux urgences. En présence de cette complication métabolique, une 

consultation fut notée dans 56,7% (n=17) des cas, dont 64,7% (n=11) pour les formes 

sévères. (56,7% contre 21,4%, p=0,028 et 64,7% contre 21,4%, p=0,042) 
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e. Signes cliniques au diagnostic de DT1 

 

i. Signes cliniques d’hyperglycémie au diagnostic de DT1 

 

Un SPUPD était observé chez 96,2% (n=127) des patients. Les proportions 

étaient de 98,7% (n=78) des patients pour le groupe sans ACD, 92,5% (n=49) des 

enfants en ACD et 9 enfants sur 10 (n=18) présentant une forme sévère. 

La présence d’une énurésie fut notée pour 31,8% (n=42) des patients pris en 

charge pour un DT1, 30,4% (n=24) chez les enfants sans ACD initiale, 34% (n=18) 

des enfants en ACD initiale et un quart (n=5) de ceux dont l’ACD était sévère. 

La présence d’une asthénie était répertoriée pour 47% (n=62) des enfants 

inclus. Dans les formes simples, 35,4% (n=28) des patients manifestaient une 

asthénie. Chez ceux avec une ACD, ce symptôme augmentait significativement 

jusqu’à 64,2% (n=34) des cas (p=0,002) et jusqu’à 65% (n=13) pour les enfants avec 

une forme sévère. 

Une polyphagie était relevée chez 16,7% (n=22) des enfants, 17,7% (n=14) en 

l’absence d’ACD, 15,1% (n=8) chez les patients en ACD et pour 1 enfant sur 10 (n=2) 

présentant une forme sévère. 

Une infection candidosique fut notée pour 2,3% (n=3) des patients. Tous étaient 

en ACD au moment du diagnostic, avec la répartition suivante : 5,7% (n=3) des enfants 

en ACD et 5% (n=1) des enfants avec une forme sévère. Un trouble de la vue était 

rapporté pour 3,8% (n=5) des enfants, 5,1% (n=4) des enfants sans ACD et 1,9% (n=1) 

des enfants avec une ACD. Aucun enfant en ACD sévère ne présentait de trouble de 

la vue. (Figure 6) 
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Dans la cohorte de patients pris en charge pour un DT1, une perte de poids de 

moins de 5% était notée dans un tiers des cas (n=44). Un amaigrissement de 5 à 10% 

était rapporté pour 27,3% (n=36) des enfants. Enfin, une perte de poids de plus de 

10% était présente pour 39,4% (n=52) des enfants. Dans le groupe sans ACD, 49,4% 

(n=39) des enfants présentaient une perte de poids de moins de 5%, 30,4% (n=24) 

avaient perdu entre 5 et 10% de leur poids de forme et celle-ci dépassait 10% du poids 

de forme dans 20,3% (n=16) des cas. Chez ceux présentant une ACD, 9,4% (n=5) 

étaient affectés par une perte de poids inférieure à 5%. Une perte de poids estimée 

entre 5 et 10% était présente dans 22,6% (n=12) des cas. Pour une perte supérieure 

à 10%, cette proportion augmentait jusqu’à 67,9% (n=36) de ces enfants (p<0,0001). 
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Figure 6. Signes cliniques d'hyperglycémie selon la gravité initiale 
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Chez les patients les plus sévères, 90% (n=18) avaient une perte de poids supérieure 

à 10% alors qu’un d’entre eux présentait un amaigrissement inférieur à 5% et la même 

proportion avait une perte de poids estimée entre 5 et 10%. (Figure 7)  

 

ii. Signes cliniques d’ACD au diagnostic de DT1 

 

Une déshydratation fut notée chez 41,7% (n=55) de la cohorte étudiée, 15,2% 

(n=12) des patients sans ACD, 81,1% (n=43) des enfants en présence d’une ACD et 

ce signe concernait l’ensemble des enfants (n=20) dans les formes sévères. 

Des vomissements ont été constatés pour 30,3% (n=40) des enfants au 

diagnostic de DT1, 6,3% (n=5) d’entre eux étaient indemnes d’ACD. Dans les 

situations d’ACD, des vomissements étaient relevés pour 66% (n=35) des patients et 

pour 90% (n=18) de ceux en situation d’ACD sévère. 
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Une polypnée était notée pour 21,2% (n=28) des enfants. Aucune polypnée n’a 

été notée en l’absence d’une ACD. En sa présence, cela représentait 52,8% (n=28) 

des enfants et l’ensemble (n=20) de ceux en ACD sévère. 

Un coma survenait chez 9,8% (n=13) des enfants, dont 1,5% (n=2) de ces 

derniers présentaient un coma profond. Aucun coma n’était noté chez les enfants 

indemnes d’ACD. Chez les enfants en ACD au moment du diagnostic, 24,5% (n=13) 

manifestaient un coma dont 3,8% (n=2) des enfants un coma profond. Enfin, 55% 

(n=11) des enfants en ACD sévère au moment du diagnostic présentaient un coma, 

dont 5% (n=1) étaient profond. Hormis pour les situations de coma profond, on 

observait une augmentation significative de ces symptômes dans les situations d’ACD 

(p<0,0001) et dans les situations d’ACD sévère (p<0,0001). (Figure 8) 
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La répartition de l’ensemble des symptômes en fonction de la sévérité de l’ACD 

est illustrée par la Figure 9. 

 

f. Paramètres biologiques au diagnostic de DT1 

 

i. Glycémie 

 

La glycémie moyenne au moment du diagnostic de type 1 chez les enfants 

inclus était de 30,0 +/- 14,7 mmol/L. Dans le groupe sans ACD, la glycémie moyenne 

se situait à 26,6 +/- 11,5 mmol/L. Chez les enfants en ACD, la glycémie moyenne était 
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de 35,0 +/- 17,5 mmol/L. Dans les formes sévères, celle-ci s’élevait à 40,9 +/- 20,5 

mmol/L en moyenne. 

 

ii. Cétonémie et cétonurie 

 

La cétonémie moyenne chez les enfants inclus dans l’analyse était de 3,9 +/- 

2,4 mmol/L. Une cétonurie était présente pour 83,7% (n=108) des enfants. Chez les 

enfants sans ACD, la cétonémie moyenne se situait à 2,8 +/- 2,1 mmol/L et une 

cétonurie fut notée dans 73,7% (n=56) des cas. En cas d’ACD initiale, la cétonémie 

moyenne relevée était de 5,9 +/- 1,2 mmol/L avec une cétonurie constatée chez 98,1% 

(n=52) des enfants. Dans les formes sévères, la cétonémie moyenne s’élevait de 5,6 

+/- 1,0 mmol/L et tous les enfants (n=20) présentaient une cétonurie. 

  

iii. Hémoglobine glyquée 

 

L’HbA1c était de 12,0 +/- 2,4% en moyenne au moment du diagnostic pour 

l’ensemble des enfants inclus. Chez les patients sans ACD, celle-ci était de 12,1 +/- 

2,5%. En présence d’une ACD, l’HbA1c moyenne se situait à 12,0 +/- 2,3% avec 12,5 

+/- 2,5% pour les formes sévères.  

 

iv. Paramètres métaboliques 

 

 

Lorsque l’on regarde les principaux paramètres gazométriques, le pH moyen 

était de 7,28 +/- 0,18. La mesure de pression partielle en CO2 (pCO2) moyenne se 

situait à 31,2 +/- 9,0 mmHg et la RA moyenne à 16,1 +/- 7,3 mmol/L. Chez les enfants 
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non concernés par une ACD, la valeur moyenne de pH était de 7,39 +/- 0,05, la pCO2 

moyenne de 36,3 +/- 5,8 mmHg et la RA moyenne de 21,1 +/- 3,2 mmol/L. Dans le 

groupe ACD, le pH moyen était de 7,13 +/- 0,18, la pCO2 moyenne de 23,7 +/- 7,5 

mmHg et la RA moyenne de 8,8 +/- 5,4 mmol/L. Chez les patients avec des formes 

sévères, la valeur moyenne de pH était de 6,93 +/- 0,10, la pCO2 moyenne de 19,9 

+/- 7,0 mmHg et la RA moyenne de 5,1 +/- 5,0 mmol/L. 

 L’ensemble des données ainsi que les différences significatives entre les groupes 

sont résumés dans le tableau 3. 

 

 

Tableau 3. Paramètres biologiques selon la gravité initiale 

 

 

 

Glycémie Moyenne p pH Moyenne p 

Total 30,0 ± 14,7  Total 7,28 ± 0,18  

Pas d’ACD 26,6 ± 11,5  Pas d’ACD 7,39 ± 0,05  

ACD 35,0 ± 17,5 < 0,001 ACD 7,13 ± 0,18 < 0,0001 

ACD sévère 40,9 ± 20,5 < 0,01 ACD sévère 6,93 ± 0,10 < 0,0001 

Cétonémie    pCO2    

Total 3,9 ± 2,4  Total 31,2 ± 9,0  

Pas d’ACD 2,8 ± 2,1  Pas d’ACD 36,3 ± 5,8  

ACD 5,9 ± 1,2 < 0,0001 ACD 23,7 ± 7,5 < 0,0001 

ACD sévère 5,6 ± 1,0 < 0,005 ACD sévère 19,9 ± 7,0 < 0,0001 

Cétonurie Effectif (%)  HCO3-    

Total 108 (83,7)  Total 16,1 ± 7,3  

Pas d’ACD 54 (73,7)  Pas d’ACD 21,1 ± 3,2  

ACD 52 (98,1) < 0,0001 ACD 8,8 ± 5,4  < 0,0001 

ACD sévère 20 (100) 0,024 ACD sévère 5,1 ± 5,0 < 0,0001 

HbA1c Moyenne       

Total 12,0 ± 2,4  
  

 

Pas d’ACD 12,1 ± 2,5  
  

 

ACD 12,0 ± 2,3 0,42 
  

 

ACD sévère 12,5 ± 2,5 0,20 
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2. Coefficients de corrélation et analyse multivariée 

 

a. Coefficients de corrélation 

 

Les coefficients de corrélation des différents facteurs de risque susceptibles de 

favoriser une ACD, dont les formes sévères, sont précisés dans le tableau 4. Le 

tableau 5 détaille les relations entre les différents signes clinico-biologiques et la 

survenue d’une ACD, y compris pour les formes sévères. 

  

L’absence de profession exercée par la mère était associée à la survenue d’une 

ACD (r = 0,2 ; p = 0,021) et à sa sévérité (r = 0,235 ; p = 0,007). Cette association était 

également constatée chez les pères sans profession pour les formes modérées             

(r = 0,2 ; p = 0,021) et sévères (r = 0,178 ; p = 0,041). En revanche, l’exercice d’une 

profession intermédiaire était négativement corrélé à la survenue d’une ACD pour les 

mères (r = - 0,266 ; p = 0,002) comme pour les pères (r = - 0,223 ; p = 0,01). L’exercice 

d’une profession intermédiaire pour les 2 parents n’était pas lié à la sévérité de l’ACD.  

Une corticothérapie préalable au diagnostic était corrélée à la sévérité de l’ACD 

(r = 0,198 ; p = 0,023) mais pas à sa survenue.  

Concernant le diagnostic, la réalisation du diagnostic aux UP était associée à la 

survenue d’une ACD (r = 0,404 ; p < 0,0001) et à sa sévérité (r = 0,463 ; p < 0,0001). 

Quant à la réalisation d’un bilan sanguin, elle était négativement liée à la survenue de 

l’ACD (r = - 0,359 ; p < 0,0001) et à sa gravité (r = - 0,320 ; p = 0,0002).  
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Le genre, l’âge, la durée de la présentation clinique, le nombre de consultations 

médicales et la notion d’antécédent familial de DT1 n’étaient corrélés ni à la survenue 

d’une ACD, ni à sa sévérité. De même, il n’existait pas d’association entre l’exercice 

d’une profession manuelle, salariée ou de cadre chez les deux parents et la survenue 

ou la gravité de l’ACD. 

 

 

  ACD ACD sévère 

  
Coefficient de corrélation (r) p 

Coefficient de corrélation 
(r) 

p 

Facteurs étudiés       

Sexe - 0,022 0,801 - 0,094 0,283 

Age - 0,021 0,812 0,071 0,415 

< 2 ans 0,024 0,787 - 0,030 0,729 

2 - 5 ans - 0,039 0,661 - 0,027 0,754 

6 - 10 ans - 0,066 0,455 - 0,144 0,098 

11 - 18 ans 0,071 0,418 0,150 0,086 

Durée de la présentation - 0,128 0,145 - 0,120 0,171 

Nombre de consultation - 0,159 0,068 - 0,031 0,722 

Profession de la mère         

Sans emploi 0,200 0,021 0,235 0,007 

Salariée ou manuelle 0,046 0,598 - 0,042 0,630 

Cadre - 0,011 0,897 - 0,069 0,433 

Intermédiaire - 0,266 0,002 - 0,144 0,098 

Profession du père       

Sans emploi 0,200 0,021 0,178 0,041 

Salariée ou manuelle 0,075 0,395 - 0,067 0,446 

Cadre - 0,063 0,471 0,002 0,980 

Intermédiaire - 0,223 0,01 - 0,099 0,257 

ATCD familial de DT1         

Pas d'ATCD 0,082 0,349 0,055 0,528 

Parent du 1er degré - 0,050 0,571 0,048 0,581 

Parent du 2ème degré - 0,056 0,524 - 0,103 0,24 

Corticothérapie 0,116 0,186 0,198 0,023 

Modalité diagnostique         
BU/Glycémie 

capillaire - 0,031 0,728 - 0,140 0,108 

Laboratoire - 0,359 <,0001 - 0,320 0,0002 

Urgences 0,404 <,0001 0,463 <,0001 

Tableau 4.  Corrélation entre les facteurs étudiés et les formes d’ACD  
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Tableau 5. Corrélation entre les signes clinico-biologiques et les formes d’ACD 

 

La présence d’une infection candidosique ou d’une asthénie était liée à la 

survenue d’une ACD (respectivement r = 0,186 ; p = 0,033 et r = 0,282 ; p = 0,001). 

Un amaigrissement inférieur à 5% au diagnostic était négativement corrélé à la 

survenue d’une ACD (r = - 0,415 ; p < 0,0001) et à sa gravité (r = - 0,254 ; p = 0,003). 

Cependant, une perte de poids supérieure à 10% était associée à la survenue d’une 

ACD (r = 0,478 ; p < 0,0001) et à sa sévérité (r = 0,438 ; p < 0,0001). Une perte de 

poids comprise entre 5 et 10% était négativement corrélée à la sévérité d’une ACD 

  ACD ACD sévère 

  Coefficient de corrélation p Coefficient de corrélation p 

Signes d'hyperglycémie        

SPUPD - 0,161 0,065 - 0,138 0,116 

Enurésie 0,038 0,668 - 0,062 0,481 

Mycose 0,186 0,033 0,077 0,378 

Asthénie 0,282 0,001 0,153 0,08 

Amaigrissement        

< 5 % - 0,415 <,0001 - 0,254 0,003 

5 – 10 % - 0,085 0,331 - 0,211 0,015 

> 10 % 0,478 <,0001 0,438 <,0001 

Polyphagie - 0,035 0,694 - 0,076 0,389 

Troubles de la vue - 0,082 0,352 - 0,084 0,339 

Signes d'acidocétose          

Déshydratation 0,656 <,0001 0,500 <,0001 

Vomissements 0,637 <,0001 0,549 <,0001 

Polypnée 0,633 <,0001 0,814 <,0001 

Coma 0,404 <,0001 0,640 <,0001 

Coma Profond 0,151 0,083 0,121 0,168 

Valeurs biologiques         

Glycémie 0,278 0,001 0,314 0,0002 

Cétonémie 0,638 <,0001 0,260 0,007 

Cétonurie 0,326 0,0002 0,189 0,032 

HbA1c - 0,016 0,852 0,076 0,386 

pH - 0,732 <,0001 - 0,875 <,0001 

pCO2  - 0,693 <,0001 - 0,544 <,0001 

HCO3- - 0,820 <,0001 - 0,639 <,0001 
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sévère (r = - 0,211 ; p = 0,015) mais pas à sa survenue. Pour les différentes catégories 

de sévérité de l’ACD, il n’y avait pas d’association entre la présence d’un SPUPD, 

d’une énurésie, d’une polyphagie ou de troubles de la vue. 

 Hormis pour la présence d’un coma profond, la déshydratation, les 

vomissements, la polypnée et le coma étaient fortement associés à la survenue et à 

la gravité de l’ACD (p < 0,0001). 

 Pour les marqueurs biologiques, les niveaux de glycémie (p < 0,001) et de 

cétonémie (p < 0,01) étaient liés positivement à la présence et à la gravité de l’ACD. 

La présence d’une cétonurie était également corrélée à l’ACD, quelle que soit sa 

sévérité (p < 0,0001 et p=0,032). A l’inverse, les niveaux de pH, de bicarbonates 

(HCO3
-) et de pCO2 étaient négativement associés à la survenue et à la sévérité de 

l’ACD (p < 0,0001). Il n’existait pas de corrélation entre l’ACD, la gravité de l’ACD et le 

niveau d’HbA1c au diagnostic de DT1. 

 

b. Analyse multivariée 

 

La prescription préalable d’une corticothérapie entraînait une augmentation 

significative du risque d’ACD sévère de près de 4,5 fois (RC 4,42 ; [1,12 ; 17,38]). Il 

n’y avait pas d’augmentation significative du risque de survenue d’ACD en cas de 

corticothérapie préalable. Pour les autres paramètres, l’absence de profession 

augmentait le risque de survenue d’une ACD, de 2,6 fois pour la mère (RC = 2,64 ; 

[1,13 ; 6,12]) et de 4,5 fois pour le père (RC = 4,5 ; [1,14 ; 17,85]). Le risque d’ACD 

inaugurale était également augmenté lorsque le diagnostic de DT1 était fait aux 

urgences et lorsque ce diagnostic était précédé d’une consultation médicale. Le risque 

était augmenté respectivement de 6 fois (RC = 6,06 ; [2,75 ; 13,38]) et 4,8 fois            
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(RC = 4,79 ; [1,11 ; 20,78]). Pour les formes sévères, la probabilité était augmentée de 

3,8 fois (RC = 3,76 ; [1,38 ; 10,28]) lorsque la mère ne travaillait pas, de près de 18 

fois (RC = 17,84 ; 4,85 ; 65,56]) lorsque le diagnostic était fait aux UP avec une 

élévation du risque de près de 4 fois (RC = 3,67 ; [1,02 ; 13,14]) en cas de 

consultations médicales antérieures au diagnostic. Parmi les facteurs diminuant le 

risque d’ACD initiale, l’exercice d’une profession intermédiaire réduisait le risque 

d’ACD de près de 5 fois sans diminuer le risque de formes sévères. La réalisation d’un 

bilan sanguin au laboratoire était également associée à une diminution du risque 

d’ACD initiale de 5 fois (RC = 0,2 ; [0,09 ; 0,44]), dont 20 fois (RC = 0,05 ;                     

[0,007 ; 0,42]) pour les formes sévères. Ni la durée de la présentation, ni le nombre de 

consultations préalables ne modifiaient la fréquence ou la sévérité de l’ACD initiale. 

Le tableau 6 rassemble l’ensemble des données analysées. 

 

 

Tableau 6. Rapport de côtes entre les différentes variables et les formes d’ACD 

 

  ACD ACD sévère 

  
Rapport de 
Cotes (RC) 

Intervalle de 
confiance (IC) 95 % 

RC IC 95 % 

Facteurs étudiés       

Durée de la présentation 0,992 [0,982 ; 1,003] 0,987 [0,968 ; 1,006] 

Nombre de consultation 0,63 [0,38 ; 1,04] 0,89 [0,46 ; 1,71] 

Profession de la mère     
Sans emploi 2,64 [1,13 ; 6,12] 3,76 [1,38 ; 10,28] 

Intermédiaire 0,17 [0,05 ; 0,59] 0,2 [0,03 ; 1,60] 

Profession du père     
Sans emploi 4,5 [1,14 ; 17,85] 3,75 [0,99 ; 14,27] 

Intermédiaire 0,17 [0,04 ; 0,76] 0,32 [0,04 ; 2,53] 

Corticothérapie 2,39 [0,64 ; 8,93] 4,42 [1,12 ; 17, 38] 

Modalité diagnostique     
Laboratoire 0,2 [0,09 ; 0,44] 0,055 [0,007 ; 0,421] 

Urgences 6,06 [2,75 ; 13,38] 17,84 [4,85 ; 65,56] 
Consultation médicale 
antérieure 4,79 [1,11 ; 20,78] 3,67 [1,02 ; 13,14] 
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3. Etude des pratiques et difficultés des médecins généralistes 

 

a. Population 

 

Le questionnaire a été envoyé à 278 médecins généralistes. Après la phase de 

distribution, 17 médecins ont été exclus de la phase d’analyse. Ceci a concerné 4 

médecins dont le cabinet était introuvable à l’adresse renseignée par le CNOM. Les 

12 autres praticiens ont été exclus en raison de l’exercice exclusif de leur surspécialité, 

non concernée par le diagnostic et la prise en charge d’un enfant déclarant un DT1    

(6 en acupuncture, 4 en médecine et thérapeutiques manuelles, 1 en expertises 

judiciaires). Le dernier médecin a été exclu car il travaillait pour l’ARS de Normandie. 

Au total, 261 médecins ont été inclus dans cette étude. (Figure 10) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

278 médecins sollicités par le questionnaire 

17 médecins non inclus : 
- 4 cabinets introuvables 
- 1 médecin exerçant à l’ARS 

Normandie 
- 12 médecins généralistes 

exerçant exclusivement leur 
surspécialisation  

261 médecins inclus dans l’analyse 

Figure 10. Diagramme de flux de la population de MG étudiée 
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b. Caractéristiques de la population étudiée 

 

Le questionnaire fut complété par 70 médecins généralistes, soit un taux de 

participation de 26,8%. Parmi ces 70 réponses, le genre du participant était manquant 

à sept reprises et un médecin n’avait renseigné ni son âge, ni sa date de soutenance 

de thèse. Le sex ratio de la population était de 1,52.  

L’âge moyen des participants était de 48,9 +/- 10,9 ans et l’année médiane de 

soutenance de thèse de ces médecins était 1999 [1980 – 2015].  

 

c. Connaissances des caractéristiques du DT1 de l’enfant 

 

i. Age au diagnostic 

 

Tous les médecins (n=70) indiquaient que le DT1 chez l’enfant est possible 

avant l’âge de 10 ans, 92,9% (n=65) pensaient que le DT1 chez l’enfant peut survenir 

avant l’âge de 5 ans et 64,3% (n=45) avant l’âge de 2 ans. (Figure 11) 
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Figure 10. Age de survenue possible du DT1 selon les MGFigure 11. Age de survenue du DT1 selon les MG 
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ii. Facteurs de risque d’ACD inaugurale 

 

Parmi les facteurs de risque d’ACD, 70% (n=49) des médecins exprimaient que 

la présence d’une infection au moment de la découverte du DT1 de l’enfant favoriserait 

la survenue d’une ACD initiale. Le jeune âge de l’enfant serait un facteur de risque 

d’acidocétose pour 62,9% (n=44) des participants. Un niveau socio-économique et des 

capacités intellectuelles modestes chez les parents furent notés par 51,4% (n=36) 

comme éléments favorisant l’ACD inaugurale au diagnostic de DT1.  

 

Concernant la notion de retard au diagnostic de DT1 en pédiatrie, seuls 35,7% 

(n=25) des médecins déclaraient que l’évolution prolongée des symptômes entre leur 

apparition et le diagnostic du DT1 favoriserait l’ACD initiale. Une ou plusieurs 
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consultations médicales entre l’apparition des symptômes et le diagnostic étaient 

associées à la présence d’une ACD pour 15,7% (n=11) des généralistes. 

Enfin, 42,9% (n=30) de ces derniers pensaient que l’existence d’un antécédent 

familial de DT1, chez l’enfant déclarant ce type de diabète, augmenterait le risque de 

survenue d’ACD au moment de la prise en charge. (Figure 12) 

 

iii. Signes cliniques au diagnostic de DT1 

 

Parmi les signes cliniques évocateurs d’hyperglycémie proposés, la présence 

d’un SPUPD était cochée dans 97,1% (n=68) des cas. La présence d’une asthénie 

était notée dans 81,4% (n=57) des cas. La polyphagie était renseignée par 32,9% 

(n=23) des médecins. L’apparition ou l’aggravation d’une énurésie était exprimée par 

47,1% (n=33) des praticiens comme un signe évocateur de DT1 chez l’enfant. Enfin, 

la présence d’infections candidosiques récidivantes ou prolongées et la présence de 

troubles de la vue étaient respectivement cochées par 35,7% (n=25) et 24,3% (n=17) 

des médecins participants. (Tableau 7) 

 Lorsqu’on analyse le nombre de signes cliniques d’hyperglycémie renseignés 

par les médecins, tous (n=70) notaient au moins un signe de DT1. Deux signes de 

DT1 étaient notés par 95,7% (n=67) et trois signes de DT1 par 84,3% (n=59) des 

praticiens. Quatre signes de DT1 étaient cochés par 67,1% (n=47) des participants. 

Seuls 41,4% (n=29) des médecins renseignaient 5 signes de DT1 et 15,7% (n=11) de 

ces derniers notaient 6 signes de DT1. Enfin, 4,3% (n=3) des généralistes cochaient 

tous les signes cliniques d’hyperglycémie. (Figure 13) 
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Pour les données renseignées en rapport avec un syndrome cardinal de DT1 

(SPUPD, asthénie, amaigrissement), 74,3% (n=52) des généralistes notaient 

l’ensemble des signes associés à ce syndrome. (Tableau 7) 

Tableau 7. Signes cliniques d’hyperglycémie et d’ACD cités par les MG 

 

Les signes cliniques évocateurs d’une ACD initiale pouvaient suggérer le 

diagnostic de DT1. Les MG renseignaient la présence de vomissements pour 65,7% 

(n=46) d’entre eux, l’existence d’une déshydratation pour 58,6% (n=41) et des 

 Effectif (n =) Pourcentage (%) 

Signes d'hyperglycémie   
SPUPD 68 97,1 

Perte de poids 63 90,0 

Asthénie 57 81,4 

Enurésie 33 47,1 

Infection candidosique 25 35,7 

Polyphagie 23 32,9 

Troubles de la vue 17 24,3 

Syndrome cardinal 52 74,3 

Signes d'ACD   

Vomissement 46 65,7 

Déshydratation 41 58,6 

Douleur abdominale 40 57,1 

Polypnée 25 35,7 
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douleurs abdominales pour 57,1% (n=40). Enfin, 35,7% (n=25) des médecins 

déclaraient qu’une polypnée leur évoquait le diagnostic de DT1. 

 En regardant le nombre de symptômes d’acidocétose cochés par les médecins 

participants, 87,1% (n=61) renseignaient au moins un signe clinique d’acidocétose 

comme évocateur du diagnostic de DT1, deux signes cliniques pour 70% (n=49) et 

trois signes cliniques pour 40% (n=28) des participants. Pour finir, 20% (n=14) des 

praticiens renseignaient tous les signes cliniques d’acidocétose. Aucun signe clinique 

d’acidocétose n’était annoté pour 12,9% (n=9) des médecins participants. (Figure 14) 

 

 

Figure 14. Nombre de signes cliniques évoquant l’ACD cités par les MG 

  

Concernant les signes renseignés par les MG qui ne sont ni évocateur d’une 

hyperglycémie chronique, ni évocateur d’une acidocétose, 77,1% (n=54) d’entre eux 

avaient coché un de ces signes (céphalées, antécédent familial de DT1, infection 

urinaire récidivante, anorexie, agitation et obésité). (Figure 15) 

 

20,0

40,0

70,0

87,1

12,9

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0 60,0 70,0 80,0 90,0 100,0

SI
G

N
ES

 C
LI

N
IQ

U
ES

 D
'A

C
D

 R
EN

SE
IG

N
ES

POURCENTAGE DES MEDECINS PARTICIPANTS

0 Signe

1 Signe

2 Signes

3 Signes

4 Signes



 

- 47 - 

 

 Parmi ces signes cliniques, la notion d’obésité pouvait être cochée. La présence 

de cet élément fut renseignée par 5,7% (n=4) des MG. 

 

iv. Fréquence de l’ACD inaugurale chez l’enfant et pronostic 

vital 

 

La fréquence de l’ACD inaugurale 

au diagnostic de DT1 comprise, à juste 

titre, entre 25 et 50% en France était 

notée par 41,3% (n=26) des participants. 

Concernant les autres fréquences, 6,3% 

(n=4) des médecins pensaient que la 

fréquence de l’ACD initiale est inférieure 

à 10%. La fréquence de l’ACD initiale 

comprise entre 10 et 25% était sous-estimée par 30,2% (n=19) des médecins et 22,2% 

(n=14) d’entre eux renseignaient que la fréquence de l’ACD initiale est supérieure à 

50% (Figure 16). Six médecins n’avaient pas répondu à cette question. 
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Tous les généralistes ayant répondu (n=68) déclaraient que la survenue d’une 

ACD initiale pouvait mettre en jeu le pronostic vital de l’enfant présentant un diagnostic 

de DT1. Deux médecins n’avaient pas répondu. 

 

d. Analyse des pratiques 

 

i. Méthodes diagnostiques 

 

Les tests diagnostiques rapides utilisés au cabinet étaient la recherche d’une 

glycosurie et d’une cétonurie par BU et la mesure de glycémie capillaire. La BU était 

réalisée par 67,1% (n=47) des médecins et 55,7% (n=39) réalisaient une mesure de 

glycémie capillaire au cabinet. Les deux tests diagnostiques étaient faits par 45,7% 

(n=32) d’entre eux. 

Tableau 8. Méthodes diagnostiques utilisées par les MG  

 

  Un bilan sanguin au laboratoire était prescrit dans 78,6% (n=55) des cas. Parmi 

les médecins réalisant un test disponible au cabinet, 72,2% (n=39) d’entre eux 

déclaraient réaliser un bilan biologique de contrôle au laboratoire malgré la présence 

d’une glycosurie ou d’une glycémie capillaire sans appel. Dans 22,9% (n=16) des cas, 

 Effectif (n =) Pourcentage (%) 

BU ou Glycémie capillaire 54 77,1 

BU 47 67,1 

Glycémie capillaire 39 55,7 

Les 2 tests 32 45,7 

      

Glycémie veineuse au laboratoire 55 78,6 

HbA1c 19 27,1 

      

Réalisation d'une glycémie veineuse après 
réalisation d’un test diagnostique rapide 

39 72,2 
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une glycémie fut réalisée au laboratoire sans faire au préalable un test biologique 

disponible au cabinet. L’HbA1c avec le bilan sanguin au laboratoire pour confirmer le 

diagnostic de DT1 était prescrite dans 27,1% (n=19) des cas. (Tableau 8) 

 

 Par rapport au délai de réalisation de l’examen diagnostique, 66,7% (n=46) des 

médecins le réalisaient immédiatement. L’analyse diagnostique était faite dans la 

journée pour 7,2% (n=5) des praticiens et le lendemain de la consultation, à jeun, pour 

33,3% (n=23) d’entre eux. Seulement 2,9% (n=2) de ces derniers réalisaient l’analyse 

dans la semaine qui suivait la consultation. Aucun généraliste ne déclarait réaliser 

l’analyse dans le mois suivant la consultation. Concernant les médecins déclarant faire 

une analyse immédiatement en consultation, 13% (n=6) de ces derniers notaient 

prescrire également un bilan sanguin le lendemain, à jeun. Un médecin n’avait pas 

renseigné de délai de réalisation des examens diagnostiques. (Figure 17) 

 

66,7

7,2

33,3

2,9

0,0 10,0 20,0 30,0 40,0 50,0 60,0 70,0

POURCENTAGE DE REPONSES DES MG 

D
EL

A
I D

E 
R

EA
LI

SA
TI

O
N

 D
E 

L'
EX

A
M

EN

Figure 16. Délai de réalisation de l'examen selon les MG

dans la semaine

Le lendemain, à jeun

Dans la journée

Immédiatement
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ii. Critères diagnostiques retenus 

 

Selon les critères diagnostiques définis pour le DT1, 37,9% (n=25) des 

généralistes retenaient le diagnostic devant une glycémie supérieure à 2 g/L quel que 

soit le moment de la journée. Une glycémie à jeun supérieure à 1,26 g/L à une seule 

reprise était cochée par 28,8% (n=19) des participants. Une glycosurie et une 

cétonurie faisaient évoquer le diagnostic de DT1 pour respectivement 60,6% (n=40) et 

36,4% (n=24) des médecins. 

 Pour les autres items proposés, une glycémie à jeun supérieure à 1,26 g/L à 

deux reprises fut notée par 43,9% (n=29) des médecins. Une glycémie supérieure à 

1,6 g/L à une reprise était retenue par 18,2% (n=12) des médecins et par 4,5% (n=3) 

d’entre eux lorsque celle-ci était objectivée à deux reprises. Concernant les glycémies 

réalisées quel que soit le moment de la journée, 7,6% (n=5) des médecins attendaient 

une valeur supérieure à 3 g/L. En revanche, 3% des médecins (n=2) et 10,6% (n=7) 

d’entre eux portaient plus précocement le diagnostic pour des glycémies respectives 

de 1,26 g/L et 1,6 g/L. Quatre médecins n’avaient renseigné aucune réponse. (Figure 

18) 

 Parmi les critères diagnostiques de DT1 chez l’enfant (Glycémie > 1,26g/L à 

jeun, glycémie > 2 g/L quel que soit le statut alimentaire, glycosurie et cétonurie), 

90,9% (n=60) des médecins notaient au moins un de ces critères diagnostiques. Deux 

critères diagnostiques étaient renseignés dans 56,1% (n=37) des cas, trois critères par 

19,7% (n=13) des généralistes. Seulement 3% (n=2) des praticiens évoquaient tous 

les critères diagnostiques de diabète de DT1. 
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iii. Orientation de l’enfant pour la prise en charge 

 

Une fois le diagnostic de DT1 établi, 61,8% (n=42) des MG déclaraient orienter 

l’enfant aux UP. A défaut de pouvoir adresser l’enfant dans ce type de service, 10,3% 

(n=7) des praticiens notaient envoyer l’enfant dans le service d’urgences le plus proche 

de leur lieu d’exercice. L’enfant était dirigé vers une consultation de diabétologie dans 

57,4% (n=39) des cas. Lorsqu’une consultation de diabétologie était sollicitée, 92,6% 

(n=34) des généralistes privilégiaient une consultation avec un diabétologue 

pédiatrique, 7,4% (n=5) avec un diabétologue de proximité. Seuls 39,7% (n=27) des 
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médecins orientaient l’enfant exclusivement aux UP, sans envisager une consultation 

avec diabétologue, ni dans un service d’urgences non spécialisé dans la prise en 

charge de l’enfant. Aucun médecin n’avait répondu prendre en charge le diabète de 

l’enfant. Deux médecins n’avaient pas soumis de réponse. (Tableau 9) 

L’enfant était adressé immédiatement par 45,6% (n=31) des MG. La prise en 

charge de l’enfant était organisée dans la journée par 48,5% (n=33) des praticiens, 

dans les 48 heures par 4,4% (n=3) des médecins et la même proportion adressait 

l’enfant dans la semaine pour la prise en charge. Enfin, un médecin référait l’enfant 

dans le mois pour le traitement du DT1 de l’enfant. Seuls 38,2% (n=26) des médecins 

adressaient l’enfant immédiatement sans soumettre un autre délai de prise en charge. 

Deux médecins n’avaient pas renseigné de réponse. 

 

 

 

Tableau 9. Orientation de l’enfant pour la prise en charge du DT1 selon les MG 

 

 

 

 Effectif (n =) Pourcentage (%) 

Consultation diabétologie 39 57,4 

Diabétologue pédiatre 34 50,0 

Diabétologue de proximité 5 7,4 

Consultation aux urgences 49 72,1 

Urgences pédiatriques 42 61,8 

Urgences de proximité 7 10,3 

Urgences pédiatriques seul 27 39,7 
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e. Difficultés à la prise en charge du DT1 de l’enfant 

 

i. Difficultés à la réalisation d’examens diagnostiques au 

cabinet médical 

 

Parmi les facteurs rendant difficile la réalisation de ce diagnostic au cabinet, il 

était rapporté un manque de temps lors de la consultation médicale de l’enfant par 

14,3% (n=10) des médecins, des difficultés techniques à la réalisation de ces examens 

dans 22,9% (n=16) des cas, un manque d’habitude de la prise en charge des enfants 

dans 25,7% (n=18) des cas et un manque de matériel pour 27,1% (n=19) des 

généralistes. 

Néanmoins, 28,6% (n=20) des médecins n’évoquaient pas de difficulté à la 

réalisation des examens de dépistage au cabinet médical. (Figure 19) 
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ii. Expérience des médecins dans la prise en charge du DT1 

de l’enfant 

 

La question de l’expérience du diagnostic et de la prise en charge d’un enfant 

déclarant un DT1 par les MG était étudiée par le questionnaire. En effet, celui-ci 

interrogeait les médecins participants sur le nombre d’enfants atteints d’un DT1 dans 

leur patientèle et le nombre d’enfants pour lesquels ils ont posé le diagnostic de DT1. 

Les médecins déclaraient suivre en moyenne moins d’un enfant atteint de DT1 dans 

leur patientèle puisque les 70 généralistes participants renseignaient suivre 49 

enfants. De plus, les MG déclaraient avoir découvert un DT1 chez 80 enfants, soit 1,14 

diagnostic de DT1 par praticien pour une médiane de 19 années d’exercice.  

 

Lorsqu’on demandait aux 

MG leur sensibilisation aux 

spécificités du diagnostic de DT1 

chez l’enfant, la moitié des 

médecins (n=35) se disaient 

insuffisamment sensibilisés à ce 

diagnostic contre 30% (n=21) se 

sentant suffisamment informés 

par rapport au diagnostic de DT1 

pédiatrique. Si 11,4% (n=8) des médecins ne se disaient pas du tout sensibilisés à ce 

diagnostic, 8,6% (n=6) notaient être tout à fait à l’aise avec celui-ci. (Figure 20) 
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iii. Evaluation de la formation des généralistes sur le DT1 de 

l’enfant 

 

Concernant la formation des MG, 68,3% (n=41) de ces médecins déclaraient 

avoir reçu des informations sur le DT1 de l’enfant grâce à des cours, 20% (n=12) à 

des congrès médicaux, 13,3% (n=8) à la lecture de brochures d’information et 3,3% 

(n=2) des praticiens grâce à l’intervention d’un représentant de laboratoire. Enfin, 8,3% 

(n=5) d’entre eux avaient été sensibilisés au diagnostic de DT1 chez l’enfant par 

l’intermédiaire d’une campagne de prévention. 

Cette information était relativement ancienne puisque 77,9% (n=53) des 

médecins déclaraient que celle-ci datait de plus de cinq ans. Dans 10,3% (n=7) des 

cas, elle datait de 3 à 5 ans et dans la même proportion de 1 à 3 ans. Un médecin 

avait reçu une information il y a moins d’un an. 

 

IV – DISCUSSION 
 

1. Synthèse des points forts 

 

 Cette étude met en évidence l’impact des soins suboptimaux dans la prise en 

charge du DT1 de l’enfant, favorisant la survenue d’une ACD inaugurale. Ce manque 

d’efficience s’illustre par les données suivantes : Prescription de corticoïdes pour des 

symptômes liés au DT1 mais mal interprétés (dyspnée, etc.) favorisant les formes 

sévères, proportion importante de diagnostics posés aux urgences et souvent 

secondaires à une ou plusieurs consultations médicales dans une structure de soins 

primaires sans évocation diagnostique. Ceci démontre les difficultés des MG à poser 

le diagnostic de DT1 chez l’enfant. Par ailleurs, cette étude illustre une grande 
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proportion de pratiques favorisant le retard diagnostique, probablement en rapport 

avec le manque d’expérience, de temps au cabinet et de renouvellement des 

connaissances des médecins traitants. La méconnaissance des signes cliniques et le 

manque de ressources chez les parents favoriseraient la survenue d’une ACD. Cette 

hypothèse est appuyée par l’association entre une catégorie socio-professionnelle 

modeste, marquée par l’absence d’activité professionnelle, et la survenue inaugurale 

d’une ACD. 

 Enfin, un des points forts est le taux de participation qui était plutôt satisfaisant 

pour ce type d’enquête puisque 26,8% des médecins interrogés ont répondu au 

questionnaire. 

 

2. Développement des points forts 

 

 Le principal point fort de ce travail est l’illustration du retard diagnostique et des 

pratiques favorisant ce retard dans la prise en charge des enfants présentant un DT1. 

Dans cette étude, le diagnostic aux UP était fortement associé à une ACD, sévère ou 

non. Les enfants qui avaient consulté un médecin sans que le diagnostic ne soit 

évoqué avant le passage aux urgences avaient un risque plus important d’être en ACD, 

y compris pour les formes graves. Parmi les pratiques des MG retardant le diagnostic 

de DT1, 78,6% des médecins prescrivaient un bilan sanguin au laboratoire et parmi 

lesquels 72,2% le prescrivaient alors qu’ils déclaraient réaliser au préalable un test 

diagnostique disponible au cabinet. De plus, ces examens n’étaient prescrits 

immédiatement que dans 66,7% des cas. Les enfants n’étaient adressés aux UP que 

dans 61,8% des cas et immédiatement dans 45,6% des cas. Dans la littérature, la 

survenue d’une ACD à la découverte d’un DT1 est proportionnelle au retard 
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diagnostique entre le début des symptômes et le diagnostic. Ce retard est souvent la 

conséquence d’une ou plusieurs consultations médicales ne retenant pas le diagnostic 

de DT1 dans cet intervalle (14,15,27,28,30,37,39–41,43,47). Dans notre étude, la 

corrélation entre la survenue d’une ACD inaugurale, quelle que soit sa gravité, et la 

réalisation du diagnostic aux urgences est vraisemblablement le reflet d’une carence 

diagnostique chez les enfants dont le DT1 se révélait par une ACD initiale. Ceci est 

appuyé par la constatation d’au moins une consultation médicale préalable pour près 

d’un enfant sur deux, avec un risque significativement plus important d’être en ACD 

au moment du diagnostic. En revanche, de manière inattendue, la réalisation du bilan 

sanguin au laboratoire diminuait le risque de survenue d’une ACD comme mode de 

révélation du DT1 dans notre étude. Ce résultat doit être pondéré car le délai réel de 

réalisation de ce bilan sanguin n’était pas pris en compte dans ce travail. Il existe 

souvent un délai entre les recommandations du médecin à faire le bilan 

immédiatement et l’exécution réelle du bilan par le patient. Or, une équipe néo-

zélandaise a publié en 2017 des données recueillies concernant une cohorte de 263 

enfants pris en charge pour un DT1 entre 2010 et 2014 à Auckland. La présence d’une 

ACD était associée au recours aux UP à l’initiative des parents (B : 1,0, p = 0,019). 

Chez les enfants adressés au laboratoire, la présence d’une ACD était associée à un 

délai supérieur à 48 heures entre la consultation et la réalisation du bilan sanguin (50% 

contre 20,3%, p = 0,013) (48). Dans notre travail, il est possible que le bilan sanguin 

fût prélevé rapidement après sa prescription en consultation, pouvant expliquer 

l’absence d’association entre la réalisation de ce bilan et l’apparition d’une ACD. De 

plus, en extrapolant les données de cette étude néo-zélandaise, l’utilisation d’un 

moyen diagnostique rapide permettrait de réduire le taux d’ACD inaugurale de près de 

15% (48). Malgré ces constatations, moins d’un quart des enfants de notre cohorte 
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avaient bénéficié d’un test diagnostique disponible au cabinet médical, ce qui impacte 

vraisemblablement le taux d’ACD de notre étude. 

 La seconde donnée importante de l’analyse était l’association entre l’absence 

de profession chez les parents et la survenue d’une ACD inaugurale, y compris pour 

les formes sévères. Cette constatation peut s’expliquer par le manque de 

connaissance des parents dans le diagnostic de DT1 chez l’enfant et des difficultés de 

recours aux soins. Il a déjà été démontré en Suède que l’absence de profession 

exercée par la mère était associée de manière significative à la survenue d’une ACD 

initiale (RC = 4,8 ; [1,8 – 13,1]) (49). Cette même étude a montré également qu’un 

niveau d’éducation supérieur à l’enseignement secondaire chez les mères était 

négativement corrélé à la survenue d’une ACD initiale (49), ce qui est concordant avec 

les données des parents exerçant une profession intermédiaire dans notre étude. 

Plusieurs données socio-économiques ont été étudiées dans la littérature. Aux Etats-

Unis, il a été démontré que les parents n’ayant pas d’assurance maladie ou bénéficiant 

du programme « Médicaid » greffaient à leur enfant un risque d’ACD inaugurale 

augmenté de 3 à 6 fois par rapport à ceux bénéficiant d’une assurance privée 

(13,37,50). Ces parents retardent probablement la consultation jusqu’à l’aggravation 

des symptômes (24,51) ou en raison d’un manque de moyens financiers ou 

locomoteurs limitant l’accès aux soins. Cette carence de moyens peut être illustrée par 

la difficulté que ressentent certaines familles à organiser une consultation médicale 

(24). Cette observation américaine n’est pas transposable en France, en raison d’un 

système de sécurité sociale permettant l’accès aux soins pour tous. Il a d’ailleurs été 

prouvé qu’il n’y avait pas d’association entre les parents bénéficiant de l’aide médicale 

gratuite et la survenue d’une ACD au diagnostic de DT1 (30). Le niveau de revenus a 

également été étudié dans la littérature. Lorsque celui-ci était faible, les enfants avaient 
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un risque plus important d’ACD inaugurale. Cette complication métabolique était aussi 

plus fréquente lorsque la catégorie socio-professionnelle était modeste 

(13,27,30,52,53). A l’opposé, les familles évoquant le diagnostic voyaient le diabète 

de leur enfant détecté plus souvent à la première consultation (24), entraînant une 

réduction du risque d’ACD inaugurale (14). Ces résultats étaient probablement 

influencés par le niveau d’éducation des familles, avec une diminution du risque d’ACD 

proportionnelle à ce niveau culturel. Néanmoins, aucune donnée n’a établi de lien 

significatif entre haut niveau socio-économique et évocation précoce du diagnostic, ni 

dans notre étude, ni dans la littérature. Les données que nous avons mis en évidence, 

notamment pour les parents sans emploi, concordaient avec les observations de la 

littérature. Il est probable que notre recueil ne démontrait pas de rôle protecteur pour 

les parents exerçant une profession de cadre en raison du manque d’effectif pour ces 

professions (13/132 des mères et pères de l’étude). Il paraît donc important d’être 

sensibilisé au risque d’évolution vers l’ACD pour ces enfants. Ces derniers doivent être 

adressés aux UP immédiatement, avec une prescription médicale de transport si 

nécessaire. 

  

 La prescription de corticoïdes inappropriée entre l’apparition des premiers 

symptômes de DT1 et le diagnostic, était associée de manière significative à la 

survenue d’une acidocétose sévère. Elle tendait également à favoriser la survenue 

d’une ACD modérée à la présentation initiale, bien que cette association ne fût pas 

étayée statistiquement. Lors de la survenue d’un DT1, la destruction des cellules β des 

îlots de Langerhans est responsable d’une carence en insuline, entraînant une 

élévation des hormones de contre-régulation, dont le cortisol. Ces deux mécanismes 

génèrent l’hyperglycémie et la production de corps cétoniques qui vont mener à 
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l’acidocétose (54–56). L’apport exogène de corticoïdes potentialiserait très 

probablement ce processus, et participerait à la survenue d’une ACD inaugurale. 

L’effet hyperglycémiant des corticoïdes, par ses effets sur le métabolisme hépatique 

(57) et musculaire (58), participerait à l’évolution vers une ACD. Les corticoïdes 

précipiteraient également l’évolution vers l’ACD par l’augmentation de la résistance à 

l’insuline qu’ils provoquent. En effet, l’élévation de la cortisolémie est associée à une 

augmentation de résistance à l’insuline, probablement en lien avec une diminution de 

la sensibilité des récepteurs à l’insuline (57,59,60). Une augmentation de la sécrétion 

d’hormones surrénaliennes est retrouvée en présence d’une infection. Elle génère une 

situation de « stress » métabolique qui va se traduire par la sécrétion de certaines 

hormones, dont le cortisol. Or, la présence d’une infection entraîne aussi la diminution 

de la sécrétion d’insuline par l’accélération du processus auto-immun de destruction 

des cellules β (61,62). Certaines infections virales, notamment les coxsackies B, sont 

associées à ce mécanisme d’annihilation auto-immun (63,64). Il est possible que la 

prise inappropriée de corticoïdes génère, de manière similaire à une infection, une 

acutisation de ce phénomène auto-immun. Il a été démontré dans les années 80, puis 

à la fin des années 90 que l’utilisation de glucocorticoïdes inhibe la sécrétion d’insuline 

(60,65,66). L’équipe de Vila et al. en 2010 avait pu mettre en évidence une altération 

de l’activité des cellules β, reflétée par un niveau significativement plus bas de Peptide 

C, dès la troisième heure après l’utilisation de glucocorticoïdes chez des sujets sains 

volontaires, malgré l’administration à quelques minutes d’intervalle des 

glucocorticoïdes et du glucose (67). Il est très probable, au vu de ces données 

physiopathologiques, que l’augmentation de la cortisolémie participe également à 

cette accélération du processus de destruction auto-immun et à la sidération de la 
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production d’insuline. La conjonction de ces phénomènes métaboliques expliquerait 

ainsi le lien retrouvé entre la prise de corticoïdes et l’évolution vers l’ACD sévère. 

 Peu de données évaluant l’impact d’une prescription de corticoïdes dans les 

situations de DT1 sont disponibles dans la littérature. Une équipe française a publié 

en 2014 trois cas de décompensation cétosique survenant immédiatement après la 

prescription d’une corticothérapie pour maturation pulmonaire fœtale chez trois 

femmes enceintes atteintes d’un DT1. Dans les 3 cas, la survenue de la 

décompensation débutait généralement à 48 heures du début de la cure. De plus, les 

doses d’insulines utilisées pour contrôler la décompensation étaient relativement 

élevées (jusqu’à 10 UI/h). Cette constatation allait dans le sens d’une augmentation 

de la résistance à l’insuline, induite par la prescription de corticoïdes (68). Dans le 

cadre de l’ACD initiale chez l’enfant, il n’existe aucune donnée récente étudiant 

l’impact de la prescription de corticoïdes dans la survenue de cette ACD. En revanche, 

des données plus étayées sont disponibles concernant l’existence d’un lien entre une 

infection récente au moment du diagnostic et la survenue de cette complication 

métabolique. Il était déjà bien établi que la présence d’une infection récente facilitait la 

survenue d’une ACD initiale (43,69,70). L’équipe de Usher-Smith et al. a réalisé une 

méta-analyse publiée en 2011 sur les facteurs associés à la survenue d’une ACD 

inaugurale. Elle a montré, chez plus de 24 000 enfants de 31 pays différents, que la 

présence d’une infection récente était statistiquement associée à un risque trois fois 

plus important de se trouver en ACD au moment du diagnostic de DT1 (40).  

En pratique courante, l’utilisation des corticoïdes est fréquente en pédiatrie. Ils 

sont principalement prescrits pour traiter des pathologies respiratoires. Dans le cadre 

du DT1, ils sont délivrés à tort pour des symptômes respiratoires pouvant correspondre 

à une dyspnée de Kussmaul. Une méta-analyse publiée par Manson et al. en 2009 a 
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répertorié l’impact des effets indésirables des corticoïdes chez l’adulte, parmi lesquels 

l’hyperglycémie était retrouvée (71). Il paraît donc important de rester vigilant lorsque 

des corticoïdes doivent être prescrits et ils doivent être réservés aux indications pour 

lesquelles leur utilisation est sûre et indispensable. Dans les situations pouvant 

nécessiter l’utilisation de corticoïdes par voie systémique, la recherche rapide d’une 

énurésie ou d’un SPUPD à l’interrogatoire et l’élimination formelle d’un DT1 par 

glycémie capillaire ou BU au moindre doute devrait permettre de réduire l’incidence de 

l’ACD initiale, notamment pour les formes sévères. 

 Ce travail illustre les difficultés que le diagnostic de DT1 chez l’enfant peut poser 

aux MG. Seulement 24,2% des enfants ont vu leur DT1 révélé par la réalisation d’un 

test de dépistage disponible au cabinet, dont 18,9% par BU. Ces résultats étaient 

comparables avec d’autres travaux (30,72). Les MG sont les acteurs principaux du 

diagnostic de DT1 puisque chaque enfant présentait près d’une consultation médicale 

(0,95 consultation par enfant en moyenne) avant le diagnostic de DT1. Néanmoins, 

cette constatation contraste avec leur manque d’expérience dans le diagnostic et la 

prise en charge du DT1 chez l’enfant. Chaque MG ne fera qu’une seule fois dans sa 

carrière le diagnostic de DT1 chez l’enfant et il suit en moyenne qu’un enfant atteint 

d’un DT1. La proportion de MG considérant l’énurésie comme évocatrice du diagnostic 

de DT1 dans notre étude n’était que de 47,1%. L’énurésie est pourtant le signe 

caractéristique du DT1 en pédiatrie, notée pour un tiers des enfants de notre étude. 

Cette méconnaissance est probablement en lien avec un manque de sensibilisation 

des MG concernant l’importance de ce symptôme. L’ensemble de ces données, y 

compris celles sur la réalisation des examens complémentaires détaillées 

précédemment, sont comparables avec les résultats de l’enquête réalisée en Bretagne 

par Claire Hermant dans le cadre de sa thèse dirigée par le Dr. De Kerdanet (31). De 
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façon similaire, les praticiens se sentaient relativement peu à l’aise avec le diagnostic 

de DT1 puisque 61,4% déclaraient être insuffisamment sensibilisés à ce diagnostic, 

probablement en lien avec ce manque d’expérience. Cette lacune était évoquée dans 

la littérature par des médecins libéraux britanniques (51). Les MG ont d’avantage 

l’habitude de suivre des patients adultes présentant un DT2, pour lesquelles le 

diagnostic et la mise en place d’un traitement ne sont pas régis par le même degré 

d’urgence. La dégradation métabolique précipitant la survenue d’ACD n’est pas aussi 

rapide que dans le DT1, en particulier chez l’adulte par rapport à l’enfant (73). Cette 

idée est soutenue par le fait que près de 44% des MG retenaient le diagnostic de DT1 

après deux mesures de glycémie à jeun supérieure à 1,26 g/L, préconisées pour porter 

le diagnostic de DT2 (74). De plus, 57% des médecins déclaraient orienter l’enfant 

vers une consultation avec un diabétologue, pédiatrique ou non. Ces pratiques 

participent à l’allongement du délai diagnostique. Il est légitime alors de penser que 

les praticiens libéraux perçoivent des obstacles dans la prise en charge d’un enfant 

présentant des signes compatibles avec un DT1. Près de trois quarts des médecins 

participant au questionnaire avaient noté au moins une contrainte à la réalisation des 

tests disponibles en cabinet. La principale contrainte était celle du manque de matériel, 

citée par un peu plus d’un quart des médecins (27%). Cette donnée coïncidait avec le 

faible nombre d’enfants dépistés par des examens pouvant être réalisés au cabinet 

médical dans notre cohorte pédiatrique. Pourtant, l’utilisation de la BU possède une 

bonne rentabilité diagnostique dans plusieurs indications, notamment dans les 

situations d’infection urinaire chez l’enfant (75–78) avec une bonne rentabilité 

économique (79). Dans notre étude, la glycémie moyenne au diagnostic était de 30 

mmol/L donc sans appel et dépassant systématiquement le seuil rénal de réabsorption 

du glucose de 10 mmol/L (80). La présence d’une glycosurie devait donc concerner 
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l’ensemble des enfants au moment du diagnostic, d’où son intérêt en pratique dans le 

dépistage du DT1. La réalisation d’une BU paraît adaptée en cabinet de médecine 

libérale pour les enfants de plus de 2 ans, représentant la très grande majorité des 

enfants révélant un DT1, que ce soit dans notre analyse (93% environ), et dans la 

littérature (5,21,81). Pour les enfants plus jeunes, l’utilisation d’un lecteur de glycémie 

capillaire semble plus adaptée en cabinet que la BU, le recueil des urines étant plus 

fastidieux pour ces enfants. Un quart des médecins notaient que le manque d’habitude 

pour la réalisation de ces examens chez l’enfant était une contrainte, ce qui corrobore 

l’impact du manque d’expérience détaillé précédemment. Pour près d’un quart des 

médecins (22%), les difficultés techniques représentaient une difficulté à la réalisation 

de ces examens. Ces difficultés avaient déjà été notées par des médecins britanniques 

(51). Celles-ci contrastaient pourtant avec la réalisation simple d’une BU ou d’une 

mesure de glycémie capillaire. Il est possible que cet obstacle soit en lien avec le 

temps supplémentaire que demande la réalisation de ces tests diagnostiques, 

notamment pour obtenir un échantillon d’urine en consultation. Cette notion de 

manque de temps concernait d’ailleurs près de 15% des médecins de notre étude. 

Pourtant, il semble possible de modifier l’organisation de la consultation en la séparant 

en deux temps pour traiter l’échantillon d’urine au cours du deuxième temps. 

Néanmoins, l’incidence du DT1 est modifiée par les périodes saisonnières, avec une 

augmentation en période hivernale (12). Il est donc probable que le flux de patients 

pendant ces périodes rende plus difficile la réalisation de ces examens. La proportion 

de ces tests diagnostiques pourrait être améliorée par la rémunération de l’acte en 

supplément de la consultation et la mise à disposition du matériel nécessaire et de ses 

consommables. Actuellement en France, la réalisation d’un électrocardiogramme est 
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la seule possibilité pour le MG d’associer une consultation à un acte et d’en obtenir les 

rémunérations (82). 

 

3. Limites de l’étude 

 

La principale limite de cette étude est son manque de puissance. En effet, la 

première partie ne comportait que 132 patients et la deuxième partie ne recensait que 

les réponses de 70 MG. Il est donc probable que plusieurs résultats étaient sous-

estimés ou biaisés. Dans les études avec des effectifs plus conséquents, la moyenne 

d’âge des enfants en ACD initiale était plus basse. Les enfants âgés de moins de 5 

ans au diagnostic, d’autant plus avant 2 ans, étaient d’avantage à risque d’être en 

acidocétose au moment du diagnostic (12,14–16,38,40,42,43,52,83–87). Nous avons 

constaté que l’ACD tendait à être plus souvent observé chez les moins de 2 ans dans 

ce travail sans différence significative. De manière similaire, des études d’effectifs 

comparables ont observé cette tendance sans différence significative (37,41,88). On 

observait également une tendance plus importante à la survenue d’une ACD chez les 

adolescents. Cette tendance était observée statistiquement dans une étude récente 

néo-zélandaise avec un effectif 7 fois plus important (87). Cette tendance peut être 

expliquée par l’augmentation de la résistance à l’insuline débutant quelques années 

avant la période pubertaire (89). L’effet protecteur d’une histoire familiale de diabète, 

notamment par une meilleure sensibilisation des parents aux signes cliniques de DT1, 

a été établi à partir de travaux avec des effectifs plus importants que dans notre 

analyse (17,52,86,90). Mais cette association n’était pas significative avec des effectifs 

moindres (91,92). De plus, cette étude n’a tenu compte que de la notion d’antécédent 

familial de DT1 en occultant celle de DT2. Ces enfants étaient alors considérés sans 
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histoire familiale de diabète. Il est probable que ce paramètre sous-estimait l’effet 

protecteur de l’histoire familiale de DT1 dans notre cohorte. Comme vu 

précédemment, ce manque de puissance ne permettait vraisemblablement pas de 

montrer l’effet protecteur de la profession de cadre dans la survenue d’une ACD 

inaugurale. En ce qui concerne la deuxième partie du travail, le faible nombre de 

réponses était probablement peu représentatif de la population globale de MG, 

notamment lorsqu’on fait la comparaison avec les 276 réponses recueillies par 

l’enquête menée en Ille-et-Vilaine (31). 

Le recueil des données de manière rétrospective peut également limiter l’intérêt 

des résultats. Les données recueillies à partir du registre de l’AJD ne précisait ni le 

nombre de consultations médicales entre les premiers symptômes et le diagnostic, ni 

la durée d’évolution des symptômes. Pour les médecins réalisant un bilan sanguin au 

laboratoire, il ne renseignait pas le délai entre sa prescription et sa réalisation. Ces 

données manquantes rendent délicat l’interprétation de l’effet protecteur du bilan 

sanguin au laboratoire dans cette analyse. Les données recueillies dans le dossier 

médical pouvaient manquer d’exhaustivité, notamment sur la présence des 

symptômes. La prise de glucocorticoïdes était probablement sous-estimée car non 

recherchée de manière systématique. Un des biais de recueil concernait également 

les professions des parents recueillies par le logiciel 4D à défaut de pouvoir obtenir 

ces données d’une autre manière. Ce logiciel recense la profession des parents au 

moment de la naissance de l’enfant. Il reflète probablement la catégorie de profession 

adaptée, sous-tendue par le niveau d’études des parents. Néanmoins, il entraîne 

vraisemblablement une surestimation de l’absence d’exercice professionnelle chez la 

mère par la possibilité de congés maternités entre deux grossesses. 
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Concernant le questionnaire soumis aux MG, il est probable que les réponses 

recueillies différaient légèrement des pratiques et des difficultés rencontrées par les 

MG. La forme de celui-ci pouvait constituer un biais dans l’interprétation des résultats. 

En effet, ce type de questionnaire avec réponses multiples peut suggérer des 

réponses aux participants et reflète d’avantage les connaissances théoriques de ces 

derniers plutôt que leurs conduites pratiques. Les médecins participant à ce type 

d’enquête sont généralement intéressés par son sujet. Ils ont donc vraisemblablement 

des connaissances plus fines en rapport avec celui-ci. Une proportion de près de 85% 

des praticiens avaient noté être intéressés par une formation sur le sujet du DT1 chez 

l’enfant. De plus, les questionnaires sont généralement remplis par les praticiens les 

plus jeunes avec des connaissances plus récentes que ceux de la population médicale 

générale, bien que la moyenne des médecins participants à ce questionnaire fût 

proche de 50 ans dans notre étude. Il existe également un biais de sélection, lié à 

notre échantillon de MG exerçant dans un secteur essentiellement urbain. Ce biais 

pouvait faire varier les données relatives au recours aux soins ou celles concernant 

les modalités d’exploration diagnostique. Enfin, une des limites gênant la 

généralisation des pratiques recueillies à l’ensemble de la population médicale 

caennaise était la grande participation des médecins de S.O.S. médecins qui 

représentaient près d’un médecin sur 10 ayant répondu au questionnaire. Cette 

donnée doit être prise en compte dans l’interprétation des difficultés des MG puisque 

ce sont des médecins qui ont des compétences et une expérience plus poussées en 

médecine d’urgence. Il est probable que ces médecins gèrent différemment ces 

enfants que l’ensemble des généralistes caennais. 
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4. Ouvertures sur l’avenir 
 

La prévention de l’ACD inaugurale chez les enfants révélant un DT1 est 

primordiale car il s’agit de la principale complication, potentiellement mortelle, avec 

des conséquences à court terme (93,94) mais également à long terme. La survenue 

d’une acidocétose inaugurale altère le niveau de contrôle métabolique au décours. Le 

taux de rémission partielle, appelée phase « lune de miel », est moindre chez ces 

enfants (88,95) ainsi que la durée de cette rémission (95). La production d’insuline 

résiduelle est également plus basse (90,96,97) avec en parallèle une altération plus 

importante de la fonction des cellules β des îlots de Langerhans (69). Leur niveau 

d’HbA1c est plus élevé au cours du suivi, en comparaison avec des enfants indemnes 

d’ACD (90). Le rapport de la dose quotidienne d’insuline par le poids est plus élevé 

pour obtenir un contrôle satisfaisant (90). Parmi les conséquences à long terme, une 

étude américaine récente a mis en évidence que la survenue d’une ACD inaugurale 

pouvait prédire un contrôle métabolique plus délicat quinze ans après le diagnostic, 

avec des valeurs d’HbA1c supérieures à celles des enfants sans ACD initiale (98). De 

plus, la survenue d’une ACD est associée à des complications neurologiques durables. 

Il a été montré que les enfants atteints d’un DT1 présentent des performances 

cognitives moindres à long terme (99,100) et la survenue d’une ACD inaugurale 

entraîne chez ces enfants des troubles cognitifs plus importants que ceux indemnes 

de cette complication (101). L’autre complication majeure chez les enfants suivis pour 

un DT1 est la survenue d’une hypoglycémie sévère, pouvant aussi participer à la 

présence de ces troubles cognitifs. Or, il a été démontré que la survenue 

d’hypoglycémies sévères, quel que soit l’âge de l’enfant à ce moment, ne participaient 

pas à la diminution des performances cognitives à distance (102,103). Les altérations 

des fonctions supérieures liées à l’ACD inaugurale peuvent être expliquées par la 



 

- 69 - 

survenue de lésions cérébrales visibles en spectroscopie à résonance magnétique 

(104). Une étude australienne publiée en 2014 a montré les modifications de volume 

des différentes substances cérébrales au cours de l’ACD et jusqu’à 6 mois après 

l’épisode. Chez les enfants en ACD, on observait une augmentation initiale du volume 

de la substance blanche avant de voir une diminution de celle-ci à 6 mois. A l’inverse, 

il était constaté une augmentation de volume de la substance grise. Les zones lésées 

les plus importantes étaient observées au sein de la substance grise frontale et des 

ganglions de la base. Ces modifications étaient associées à des troubles de la 

mémoire et de l’attention à 6 mois de l’épisode d’ACD (105). 

Dans la littérature, certaines équipes ont étudié l’intérêt du dépistage des 

enfants à risque de développer un DT1 afin de réduire la proportion d’ACD inaugurale. 

En effet, il est décrit quatre étapes dans l’évolution du DT1. Les deux premières phases 

se situent avant la révélation clinique du DT1 et sont marquées essentiellement par la 

présence de plusieurs autoanticorps anti-îlots de Langerhans (AAI) (106). Le génotype 

du complexe majeur d’histocompatibilité humain (HLA) peut aussi constituer un facteur 

augmentant le risque de DT1 (107). Certaines combinaisons d’allèles DR et DQ sur 

les loci du HLA confèrent un risque 30 fois plus important de développer un DT1 (108) 

et un risque 1,6 fois plus important de se présenter en ACD au diagnostic de DT1 

(109). De plus, Il a été montré que la séroconversion pour plusieurs de ces 

autoanticorps pouvait accélérer la survenue du DT1 (110) et la présence d’un taux très 

important de ces autoanticorps était associée à une fonction des cellules β d’autant 

plus altérée (111). Concernant l’impact sur la prévention de l’ACD initiale, une étude 

menée par une équipe scandinave a comparé l’incidence de l’ACD au diagnostic de 

DT1 chez les enfants du groupe TEDDY, suivis en raison de la présence d’AAI et 

comparés avec des groupes d’enfants, d’origine géographique différente, sans suivi 
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préalable au diagnostic. Une réduction significative de l’incidence de l’ACD inaugurale 

était observée pour les enfants de moins de 2 ans en comparant avec tous les groupes 

et pour les enfants de moins de 5 ans en comparant avec deux groupes sur quatre 

(13,1% contre 36,4% et 32,2% ; p < 0,0001) (112). Une autre étude menée par une 

équipe allemande a également étudié le taux d’ACD initiale chez les enfants du groupe 

BABYDIAB, avec une méthodologie comparable à celle de l’étude scandinave. Les 

enfants ayant des AAI avaient un taux plus bas d’HbA1c (8,6% contre 11% ; p < 0,001) 

et une prévalence d’ACD initiale plus faible (3,3% contre 29,1% ; p < 0,001) (113). 

D’autre part, il a été prouvé que les enfants du groupe TEDDY avaient des valeurs de 

Peptide C plus importantes que les enfants du groupe témoin ainsi que des valeurs 

d’HbA1C et doses quotidiennes d’insuline plus basses durant la première année du 

suivi (114). En Allemagne, une équipe a travaillé sur la faisabilité d’une campagne de 

dépistage de la phase précoce du DT1 chez l’enfant. Elle visait à réaliser un dépistage 

de plusieurs AAI (autoanticorps anti-GAD65, anti-IA2, anti-ZnT8 et autoanticorps anti-

insuline) chez 26 760 enfants suivis par 1027 pédiatres. Le dépistage consistait en un 

prélèvement de sang capillaire en consultation. Le prélèvement de sang capillaire a 

pu être analysé dans 99,46% des cas, dont 96,7% permettaient de faire l’ensemble 

des analyses. Cent cinq enfants (0,39%) présentaient plusieurs autoanticorps et le 

diagnostic de « prédiabète » a été retenu, à l’aide d’une ponction veineuse de 

confirmation, pour 63 enfants. Parmi ces enfants, une intolérance au glucose était 

révélée dans 9% des cas et un DT1 était découvert dans 2% des cas après un test de 

tolérance orale au glucose. Aucun enfant n’avait présenté d’ACD (115). Néanmoins, 

un tel programme semble véritablement onéreux et ne parait pas viable pour la 

population générale sur le plan économique (116). Il semble irréalisable en pratique 

courante à l’heure actuelle puisqu’il se heurterait à l’organisation gargantuesque du 
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suivi, en termes de population, de durée et de modalités. De plus, la présence d’AAI 

n’est pas synonyme de DT1 puisque seulement 10% des patients le déclarent en 

présence d’un seul AAI et seulement 3 patients sur 5 en présence de plusieurs AAI 

(117). Enfin, ce programme ne proposerait aucun traitement pouvant empêcher 

l’évolution vers le DT1, bien que certaines pistes aient récemment été étudiées dans 

la littérature. (118,119) 

En revanche, des actions préventives permettraient de diminuer la survenue 

d’une ACD chez les enfants déclarant un DT1. En outre, la réalisation et la répétition 

de certaines campagnes de prévention, détaillées en introduction de ce travail, ont 

permis une réduction satisfaisante de l’incidence de l’ACD initiale chez les enfants 

présentant un DT1 (32,35). La sensibilisation régulière des MG aux spécificités du 

diagnostic de DT1 en pédiatrie est donc primordiale. Nous avons souligné l’impact 

d’une corticothérapie, prescrite pour un symptôme relatif au DT1 mais rattaché à une 

autre pathologie, dans la survenue de formes sévères d’ACD. Il semble donc capital 

de rappeler que la prescription d’une corticothérapie par voie systémique doit être 

limitée aux situations pour lesquelles son utilisation est sûre et indispensable. Il 

importe de rester vigilant lorsque cette prescription semble indiquée et le DT1 doit être 

systématiquement traqué devant ces présentations cliniques ambiguës. D’autre part, 

notre travail insiste sur la nécessité de poser le diagnostic de DT1 par des moyens 

disponibles en cabinet médical et de bannir la réalisation du bilan sanguin au 

laboratoire, quel que soit le délai de réalisation. En effet, la glycémie moyenne au sein 

de notre cohorte était de 30 mmol/L. Cette valeur signifie, en présence d’une clinique 

évocatrice, que la glycosurie est toujours présente et que la glycémie capillaire est 

sans équivoque au moment de la consultation au cabinet. Donc, le DT1 peut être 

facilement révélé si l’on pense à réaliser ces examens, permettant aussi de lever une 
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éventuelle ambiguïté clinique. Par conséquent, une plaquette d’information a été 

construite et envoyée aux MG concernés par l’étude (Annexe 3). Elle martelait de 

manière synthétique les messages clés de la prise en charge du DT1 de l’enfant. Il 

serait aussi intéressant de proposer régulièrement aux MG des programmes de 

formation médicale continue, permettant une mise à jour fréquente et indispensable 

des pratiques concernant le diagnostic de DT1 de l’enfant. 

 

V – CONCLUSION 
 

 

La survenue d’une ACD inaugurale au diagnostic de DT1 chez les enfants de 

l’agglomération caennaise sur les 10 dernières années est associée à l’absence de 

profession chez les deux parents et au retard diagnostique. Ce dernier est illustré par 

la prédominance de diagnostics réalisés aux UP et précédés de consultations 

médicales préalables ne retenant pas le diagnostic de DT1. Ces corrélations sont 

également présentes pour les formes sévères. L’exercice d’une profession 

intermédiaire pour les deux parents est protecteur de la survenue d’une ACD, sans 

effet sur la gravité. De manière paradoxale, la réalisation du diagnostic après un bilan 

sanguin au laboratoire diminue l’incidence de l’ACD, quelle que soit sa sévérité.  

 La prescription inadaptée d’une corticothérapie dans l’évolution de la phase 

symptomatique du DT1 favorise la survenue d’ACD sévère avec une élévation du 

risque de près de 4,5 fois. Elle augmenterait aussi l’incidence de l’ACD bien que cette 

association n’est pas étayée statistiquement. 

 Les pratiques des MG caennais semblent favoriser le retard diagnostique par la 

grande proportion de bilans sanguins réalisés en ville, notamment à jeun, et un délai 

d’adressage retardé aux UP. De plus, les critères diagnostiques retenus sont souvent 
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ceux du DT2. Ceci s’explique par le manque d’expérience et de temps, clairement 

exprimés par les médecins interrogés, pour prendre en charge ces enfants de manière 

optimale. 

 Des études supplémentaires seraient intéressantes pour approfondir l’impact 

d’une corticothérapie dans la survenue d’une ACD, que ce soit à la présentation initiale 

du DT1 ou chez des enfants déjà pris en charge pour ce type de diabète. La prévention 

de l’ACD inaugurale au diagnostic de DT1 chez l’enfant pourrait être améliorée par 

une sensibilisation plus pertinente et répétée des MG durant leur formation et tout au 

long de leur carrière professionnelle. Cette amélioration pourrait être obtenue par la 

délivrance de messages-clés insistant sur la clinique évocatrice, la nécessité de 

réaliser rapidement le diagnostic de DT1 au cabinet médical devant des présentations 

douteuses et de référer l’enfant immédiatement dans un service d’UP pour sa prise en 

charge. La sensibilisation répétée des parents aux signes cliniques évocateurs et à 

l’urgence du diagnostic de DT1 en présence de ces signes pourrait constituer un levier 

supplémentaire dans l’amélioration de la prévention de l’ACD inaugurale. 
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VII – ANNEXES 
 

Annexe 1 : Questionnaire sur l’évaluation du dépistage du diabète chez l’enfant en 

médecine libérale 
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Annexe 2 : Réponse au questionnaire sur l’évaluation du dépistage du diabète chez 

l’enfant en médecine libérale 
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Annexe 3 : Brochure envoyée aux médecins généralistes inclus dans l’étude 
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Aims: To evaluate factors related to inaugural diabetic ketoacidosis (DKA) in type 1 diabetes (T1D) diagnosed in 
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