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Acidocétose chez I’enfant diabétique de type I :
¢tudes et conseils a P’officine

1. Introduction

L’acidocétose est 1’aboutissement d’une carence profonde en insuline, notamment
chez les diabétiques de type 1. L’apparition de I’acidocétose peut étre lente, souvent au
moment du diagnostic de diabéte de type I de part la destruction progressive des ilots de
Langerhans. Mais une fois que le diagnostic est posé et que les cellules des ilots de
Langerhans sont détruites, 1’acidocétose peut s’installer extrémement rapidement (en moins
de 24h), souvent par oubli d’apport extérieur en insuline (injection), par arrét volontaire des
patients (fatigués des traitements continus), ou par dysfonctionnement de leur pompe a

insuline sans contrdles réguliers.

L’apparition de I’acidocétose chez un enfant permet dans prés de 50% des cas en
France de poser le diagnostic de diabéte de type I (Tenoutasse et al. 2010). Cette valeur est
trés ¢élevée puisque 4 a 6 jeunes en décédent chaque année (Robert et al. 2017), soit une

mortalité chez les enfants entre 0,15 a 0,30% (Tenoutasse et al. 2010).

De plus, I’incidence du diabéte de type I est en constante augmentation, notamment
dans les pays industrialisés, avec prés de 17/100 000 enfants entre 0 et 20 ans (Louvigné et al.

2017).

L’oubli de I’insuline, une maladie aigué ou une infection peuvent également étre des

déclencheurs de ’acidocétose.

Il est donc crucial d’éviter ce retard de diagnostic en informant les professionnels de
santé, ainsi que le grand public des symptomes typiques tels que la polyuro-polydipsie,
I’amaigrissement alors qu’il existe une notion de polyphagie... Si on tarde a poser ce
diagnostic, 1’acidocétose va s’associer aux symptomes typiques avec l’apparition d’une
polypnée, de signes digestifs (souvent confondu avec une gastro-entérite) et dont les
conséquences peuvent Etre graves : troubles hydroélectrolytiques avec troubles de la

conduction cardiaque, cedéme cérébral... (Louvigné et al. 2017).
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L’¢étude menée dans le cadre de cette thése a pour but d’analyser chez les
professionnels de santé travaillant en officine, leurs connaissances sur 1’acidocétose, les
symptomes qui en découlent, le diagnostic, et I’orientation, ceci afin de connaitre les points
forts et les lacunes et, en partenariat avec 1’Aide aux Jeunes Diabétiques (AJD), de cibler les
besoins et de transmettre des brochures d’information aux officines demandeuses, pour

permettre une meilleure et plus rapide prise en charge de ces enfants.

Les pharmacies de ville ont un rdéle important dans la prévention de 1’acidocétose, de
part leur proximité et leur disponibilité face a un désert médical en augmentation. En effet,
plusieurs des symptomes de 1’acidocétose peuvent amener les parents vers leur pharmacien
d’officine plutdt que vers leur médecin de ville, comme par exemple ’asthénie, les troubles
digestifs de type nausée, vomissement, la polyphagie qui peuvent paraitre bénins. C’est donc
au pharmacien de lancer ces investigations en posant les bonnes questions et, s’il I’estime
nécessaire, réaliser un controle glycémique et/ou orienter les parents vers une consultation ou

les urgences pédiatriques.

Une seconde ¢tude est lancée aupres des familles et des enfants diabétiques de type I
afin d’évaluer la prise en charge du pharmacien avant, pendant et apreés le diagnostic du
diabéte. Cette étude permettra aussi de prendre en considération les attentes qu’ont les

familles envers leur pharmacien.

2. L’acidocétose

2.1. Définition

L’acidocétose est une complication fréquente du diabéte de type I, mais peut
également survenir chez le diabétique de type II. Elle est due le plus souvent a une
hyperglycémie prolongée (> 2,5 g/l), entrainant une accumulation de corps cétoniques et donc
une cétose puis une acidose. On devrait d’ailleurs parler de « cétosacidose ». Son pronostic

peut étre sévere avec un taux de mortalité estimé a 5% (Kury-Paulin et al. 2007).

L’hyperglycémie prolongée est due a une carence profonde en insuline combinée a
une ¢lévation des hormones de contre-régulation (glucagon, catécholamines, cortisol et

hormone de croissance).

L’acidocétose est souvent retrouvée lors du diagnostic de diabete de type I, dans 25 a

40% des cas et chez les enfants de moins de 2 ans, la fréquence de 1’acidocétose est plus
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¢levée au moment du diagnostic (53%) (Bouhours-Nouet et Coutant 2005). Ceci explique le
pic de fréquence de 1’acidocétose lors de la petite enfance a l’adolescence (moments
privilégiés de la découverte du diabéte). Lorsque le diagnostic est posé, les principales causes
de la décompensation acido-cétosique seraient les infections (54,79%), suivi d’un arrét du
traitement (13,69%), d’un stress psychologique (1,36%), d’un traumatisme physique (1,36%)
et de cause indéterminée (10,96%) (Cherki et al. 2008). D’autres causes peuvent é&tre
évoquées comme une omission d’insuline volontaire ou involontaire ; un défaut de
fonctionnement d’une pompe a insuline ; un désir de perdre du poids, surtout chez les
adolescentes, par sous insulinisation ; un refus d’accepter le diabéte ; un controle métabolique
insuffisant ; et une absence de formation aux services médicaux spécialisés (pédiatrie,

diabétologie...) (Tenoutasse et al. 2010).

Lors d’infections intercurrentes, il arrive que des familles arrétent 1’insulinothérapie
car I’enfant ne s’alimente plus, ce qui peut favoriser I’apparition rapide de ’acidocétose de

part I’état infectieux et ’arrét de 1’insulinothérapie.

Le risque d’acidocétose peut également €tre augmenté chez les patients sous pompe a
insuline. En effet, en cas de dysfonctionnement de la pompe ou si un cathéter est obstrué, la
dose constante d’insuline rapide ne sera pas délivrée. L’enfant peut donc se retrouver
rapidement en manque d’insuline du fait de 1’absence de réserve sous-cutanée d’insuline (No

authors listed 1995).

Glucagon
Déficit en Insuline f Catécholamines
Cortisol

, ! l

Tissu adipeux Fole
Lipolyse Bétaoxydation Synthése de Glycogénolyse
des acides gras triglycerides Neoglucogenese
’ Acides gras libres Cetogenése
f-OH-butyrate ; o B
Vs b J Trigycerides 7 Giycemie

Cétonémie Cétonémie
= 1,5 mmol/ > 7 mmold
! l '

I.I
Cétonurie Acidocétose Perte hydrique :  Déplétion Déplétion
déshydratation  polassique sodée:

intracellulaire déshydratation
extracellulaire

Figure 1 : mécanismes physiopathologiques des altérations métaboliqgues observées au cours

du diabéte de type 1 (Bouhours-Nouet et Coutant 2005).
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2.2. Epidémiologie

2.2.1.En France

4,9% de la population francaise est atteinte de diabéte, et parmi ces 4,9%, on trouve
10% de personnes diabétiques de type I. En revanche, si on regarde le diabéte chez 1’enfant,

plus de 95% présentent un diabete de type I (Louvigné et al. 2017).

Le diabéte, que ce soit de type I ou II, est en constante augmentation au niveau
mondial. En France, on observe une augmentation de 3,4% par an du nombre de patients
diabétiques de type I, alors qu’au niveau mondial, on estime que cette augmentation est de
I’ordre de 2,8%. L’incidence est donc passée de 7,4 a 9,6 pour 100 000 personnes entre 1988
et 1997 en France, puis de 17 pour 100 000 en 2010 (Louvigné et al. 2017) et a 18 pour
100 000 en 2013 (Piffaretti 2017a).

Le diabete de type I toucherait plus les gargons avec un sex-ratio de 1,17 (Louvigné et

al. 2017).

On note également qu’il existe la notion de pic d’incidence du diagnostic du diabéte de
type I a I’automne et en hiver (Marchand et Thivolet 2016), souvent mis en lien avec certaines
infections virales mises en cause dans le développement de certaines maladies auto-immunes,

notamment du diabéte de type I (Louvigné et al. 2017) (Piffaretti 2017b).

Le diabéte de type I peut également étre diagnostiqué a 1’age adulte et est certainement
sous estimé car pres de 5 a 15% des cas de diabete de type II sont en fait des diabetes de type
I a marche lente, ce qui rend 1’acidocétose inaugurale plus rare chez 1’adulte (Marchand et

Thivolet 2016).

Un probléme majeur persiste quant a la découverte du diabéte. En effet, des études ont
évalué a environ 50% les cas d’acidocétose inaugurale dans le diabéte de ’enfant (De
Kerdanet 2017). Autrement dit, la moiti¢ des enfants déclarant un diabéte ont di attendre
d’arriver au stade de 1’acidocétose pour étre pris en charge. Sachant qu’il existe plusieurs
symptomes avant d’arriver a 1’acidocétose, il est donc primordial d’informer au maximum les
professionnels de santé et les familles afin de prévenir ’apparition de 1’acidocétose plus

dangereuse pour 1’enfant.
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De plus, la fréquence de 1’acidocétose est augmentée chez les jeunes enfants,
notamment avant 1’age de 5 ans, de part la destruction plus rapide et brutale des cellules B des

ilots de Langerhans (Tenoutasse et al. 2010).

Yo coaa 50 o E

@ Calonurie
= Acidocétose

-4 &9 10-14 16-19

Age (annéas)

Figure 2 : cétonurie et acidose en fonction de 1’age au diagnostic du diabéte de type I de

I’enfant en France (Lévy-Marchal et al. 2007)

Lorsque le diagnostic de diabéte de type I est posé, son incidence est estimée entre 4 et
8 épisodes pour 1 000 patients (Willemin 2018) et on estime que le risque d’acidocétose passe
de 1 a 10% par an et par patient (Tenoutasse et al. 2010) avec plusieurs facteurs de risque tels
que les infections, une corticothérapie, 1’omission d’insuline, un dysfonctionnement de la

pompe a insuline...

L’arrét de I’insulinothérapie est donc une des principales causes d’acidocétose chez le
diabétique de type I déclaré. Cet arrét est trés fréquent, surtout a la période de la
préadolescence et/ou de 1’adolescence avec un refus des contraintes, de la maladie, la crainte
de prendre du poids... Une cohorte européenne, d’enfants et d’adolescents traités par pompe a
insuline, a été mise en place avec pour but d’observer I’incidence de ’acidocétose. Elle a
permis de montrer que [’acidocétose était présente pour 2,7 pour 100 enfants d’age
préscolaire, de 9,88 pour 100 pour les préadolescents et pour 5,23 pour 100 pour les
adolescents (Louvigné et al. 2017). Cette période de I’adolescence est donc un passage
stratégique ou 1’adolescent n’est plus un enfant avec ses parents pour surveiller la bonne prise
de ses traitements mais n’est pas encore un adulte. Il est donc important de rappeler a
I’adolescent pourquoi il doit suivre ce traitement, les avantages d’une bonne surveillance et
les risques de 1’arrét du traitement, I’encourager a poser des questions, a s’intéresser et voir

avec lui les nouveaux moyens de contrdles, notamment avec les applications sur téléphone, le
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Free style libre® qui peuvent étre plus «ludique », «attirant », « pratique » et moins

contraignant pour les adolescents.

Fort heureusement, on note en France une diminution du taux de mortalité due a
I’acidocétose, qui est actuellement de 1’ordre de 0,15 a 0,3% (Louvigné et al. 2017), grace a
une meilleure prise en charge des urgences pédiatriques qui a permis de réduire les

hypokaliémies, le risque d’inhalation de liquide gastrique et d’cedéme cérébral.

05 mmmmmmm e

Taux d'incidence, pour 100 000 personnes-annees

Gargons Filles

[ 6mois-4dans [] 5-9ans [] 10-14 ans

Figure 3 : Taux d’incidence du diabéte de type I par sexe et classe d’age, France, 2013-2015
(Piffaretti 2017b)

2.2.2.Au niveau mondial

A I’échelle mondiale, la prévalence du diabéte de type I est trés variable, pouvant aller
de 0,08 pour 100 000 personnes par an en Papouasie-Nouvelle-Guinée, a 62,4 pour 100 000
par an en Finlande (Louvigné et al. 2017). On estime que 1.106.500 enfants et adolescents
sont atteints du diabéte de type I dans le monde et que 132.600 nouveaux cas sont

diagnostiqués chaque année (Shaukat et Nan Han 2017).
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Population [<15 ans) 1,94 milliard

Population [<20 ans) 2,54 milliards

Diabéate de type 1 chez les enfants et les adolescents (<15 ans)

MNombre d'enfants et d'adolescents atteints de diabéte de type 1 584000

Mombre de nouveaux cas de diabéte de type 1 paran 26100

Diabéte de type 1 chez les enfants et les adolescents (<20 ans)

MNombre d'enfants et d'adolescents atteints de diabéte de type 1 1.106.200

MNombre de nouveaux cas de diabéte de type 1 paran 132,600

Tableau 1 : Estimation mondiale pour le diabéte de type I chez les enfants et les adolescents

pour 2017 (Shaukat et Nan Han 2017)

Il existe de grandes variétés géographiques dans la fréquence de I’acidocétose au début
du diabéte. En Europe et en Amérique du Nord, les taux sont inversement proportionnels a
I’incidence régionale du diabéte, allant de 15 a 70% (Tenoutasse et al. 2010), en effet, plus le
taux de diabete de type I est élevé dans une région, plus I’incidence de I’acidocétose est

diminuée car la prise en charge va se faire plus rapidement.

On observe un gradient croissant Sud-Nord important, avec un taux plus élevé de
diabete de type I pour les pays industrialisés du Nord mais plus la fréquence du diabéte de
type I est élevée dans un pays, plus le risque d’acidocétose est diminué (Louvigné et al. 2017),
ceci pouvant étre lié a une meilleure connaissance des professionnels de santé sur cette

pathologie et a une meilleure prévention.

Figure 4 : Incidence du diabéte de type I de ’enfant en Europe selon Eurodiab (Lévy-Marchal

et al. 2007)
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Taux d'incidence [par 100.000

habitants par an] 0-19 ans
1 Finlande 7.2
2 Koweit 445
3 Suéde 395
4 Arabie saoudite 335
5 MNorvege 298
& Algérie 26,0
& Maroc* 26,0
8 Royaumea-Uni 259
2 lIrlande 283
0 Dansinar 230 *Les données pour le Maroo sant

exirapolees a partir de celies de [Algéne

Tableau 2 : Top 10 des pays/territoires en matiére de taux d’incidence (par 100.000 habitants

par an) pour le diabéte de type I (<20 ans), 2017 (Shaukat et Nan Han 2017)

Il existe donc un contraste important entre les pays avec une forte incidence (> 20 pour
100 000 par an) notamment en Finlande, Sardaigne, Norvege, Portugal... et avec les pays a
faible incidence comme en Chine, Inde ou Venezuela (0,1 cas pour 100 000 habitants par an)
(Marchand et Thivolet 2016). Mais I’incidence ne fait qu’augmenter chaque année en Europe,
notamment dans les groupes d’age les plus jeunes. En revanche, celle-ci se stabilise en

Finlande (Marchand et Thivolet 2016).

2.3. Immunologie

Lors de la mise en place du diabéte de type I, les cellules B des ilots de Langerhans
sont peu a peu détruites sans aucun signe clinique chez I’enfant. Leur destruction
s’accompagne d’une inflammation locale : I’insulite (Leroy 2012). On ne la retrouve que dans
les premiéres années de la maladie, car elle est présente dans les cellules B qui ne sont pas
encore détruites. Cette insulite s’exprime par une infiltration des 1ilots par des cellules
mononucléées, surtout des lymphocytes T CD4+, des lymphocytes T CD8+ cytotoxiques et
parfois quelques polynucléaires (Perlemuter et al. 2003) ; liée a une activation anormale de

I’immunité a médiation cellulaire de type Th1 (lymphocytes T).

Les lymphocytes T CD8+ vont libérer des protéines (la perforine) et des sérine-
estérases (granzyme) dont la pénétration dans la cellule cible induit son apoptose (Grimaldi

2009).
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L’immunité a médiation humorale, de type Th2 (lymphocytes B), est activée

secondairement (Louvigné et al. 2017). On aura alors la présence d’anticorps dirigés contre le

soi, contre les autoantigenes insulaires. Ces anticorps pourront étre dosés au début du diabéte

et ainsi affirmer le diagnostic.

On observe par la suite une diminution des lymphocytes T régulateurs, ce qui entraine

une perte de tolérance périphérique et I’apparition d’auto-immunité (Atkinson et al. 2014).

On note I’apparition de différents anticorps, tels que :

>

Les Anticorps Anti-Insulines (IAA) qui sont les premiers a apparaitre et pouvant
étre présents deés le plus jeune age. Ils sont retrouvés chez 42% des enfants
diabétiques, notamment si le diabéte se développe avant 1’age de 5 ans. En
revanche, ces anticorps persistent moins longtemps (Giannopoulou et al. 2015).
Des anticorps dirigés contre GAD65 (Glutamate Decarboxylase 65) dans 62% des
cas et chez 6 a 9% des apparentés de premier degré (Arvan et al. 2012). Si lors du
diagnostic de diabéte de type I on ne retrouve que ces anticorps, il a été observé
que la progression de la maladie était plus lente. En revanche, ils semblent étre
associés a une fréquence plus élevée de thyroidites.

Anti-cellules d’ilots (Islet-Cell Antibodies [ICA]) chez 80% des enfants
diabétiques de type I contre 1% dans la population générale. Ces ICA sont dirigés
contre plusieurs spécificités antigéniques intracytoplasmiques (Sosenko et al.
2013).

La tyrosine phosphatase (IA-2) dans 55 a 75% des cas et chez 2 & 5% des
apparentés (Arvan et al. 2012).

Le transporteur 8 de zinc (ZnT8) dans 50 a 73% des cas. Malheureusement, la
présence de ces anticorps anti-transporteur 8 de zinc serait liée a une forme plus
agressive de la maladie, avec une fréquence plus élevée d’acidocétose et des

besoins en insuline plus importants (Juusola et al. 2016).

Chez 97,9% des enfants diabétiques de type I, on retrouve la combinaison d’anti-

GAD, anti-IA2 et anti ZnT8 (Juusola et al. 2016). On sait donc qu’un ou plusieurs auto-

anticorps ou antigénes peuvent étre présents avant que les signes cliniques n’apparaissent,

parfois méme plusieurs années avant, et vont ensuite disparaitre avec I’ancienneté du diabéte,

environ 5 a 10 ans apres.
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On sait également que cette forme de diabéte étant auto-immune, dans environ 30%
des cas, le diabete de type I est associé a d’autres maladies auto-immunes spécifiques
d’organe. Dans la majeur partie des cas, on retrouve une dysthyroidie auto-immune
(thyroidite chronique d’Hashimoto, maladie de Basedow...) (Marchand et Thivolet 2016). Il
est donc primordial de surveiller les pathologies associées, sachant qu’une hyperthyroidie
entraine souvent une instabilité¢ glycémique. Une plus forte prévalence de thyroidites post-
partum est également observée (plus 25%) (Marchand et Thivolet 2016), avec un dépistage
systématique apres la grossesse. D’autres maladies sont également plus présentes comme la
maladie cceliaque (10% de prévalence chez ces enfants), la maladie d’Addison (insuffisance
surrénalienne périphérique par rétraction corticale auto-immune)... Un dépistage

systématique au diagnostic et ultérieurement est donc primordial.

2.4. Physiopathologie
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plasmatique
+ | -
- Cellules o Cellules B
" du pancréas du pancréas
7 Glucagon “Insuline

| |

Acides aminés
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Acides gras tissu adipeux

‘ } ‘Hypoglycémie prolongee

v
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Figure 5 : Régulation de la glycémie chez le sujet sain (Lemoél et al. 2011)

Les cellules restantes des ilots de Langerhans non détruites vont donc prendre le relais
et compenser la perte des cellules détruites en produisant plus d’insuline, mais ceci leur
demande plus d’énergie et facilite leur disparition. Le pancréas arrive alors a tenir sans
qu’aucun symptome n’apparaisse jusqu’a atteindre le seuil de 80% de cellules B détruites, a
partir de 14, les 20% restants n’arrivent plus a compenser la perte de leurs cellules voisines et
le pancréas commence petit a petit a ne plus produire assez d’insuline par rapport aux apports
alimentaires ou aux besoins de I’organisme. Le manque d’insuline va entrainer une

hyperglycémie croissante. Les premiers signes cliniques vont donc apparaitre.
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Arrivé a ce stade, le cerveau ne pouvant pas se passer d’énergie par des apports
constants en sucre a développé d’autres voies que l’insuline pour apporter et/ou créer
I’énergie nécessaire aux cellules, comme on peut le voir sur la figure ci-dessous et que nous

allons détailler.

Déficit en insuline I

4

[ & Catéchelamines. # glucagon, # cortisal. # hormene de croissance ]

¥ 7 . 7 3

[ % Uiilisation ghicose [ 2 Glycogénolyse ] [ 7 Néoglucogenése ] [ 2 Lipolyse ]
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Figure 6 : Pathophysiologie de 1’acido-cétose. Signes cliniques en jaune, désordres

hydroélectrolytiques en mauve. (Tenoutasse et al. 2010)
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2.4.1.Carence en insuline
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Figure 7 : Production et action de I’insuline (Shaukat et Nan Han 2017)

L’acidocétose arrive lorsqu’on observe un déficit partiel ou total en insuline. Ce déficit
se retrouve soit lors de la découverte du diabéte de type I, soit chez un patient diabétique
connu qui serait sous-dosé en insuline. Les patients ayant fait une hypoglycémie sévére, avec
parfois un coma, peuvent développer une peur panique de I’hypoglycémie et se retrouver

volontairement en hyperglycémie (moins foudroyant et moins symptomatique).

L’organisme, en manque d’insuline, va sécréter des hormones dites de contre-
régulation. On verra donc une augmentation de sécrétion de catécholamines, glucagon,
cortisol et hormones de croissance (Tenoutasse et al. 2010). Ces hormones sont retrouvées
dans la population générale lors d’un jeline afin de permettre a I’organisme de puiser dans ses

réserves énergétiques. Plusieurs réserves vont étre utilisées :

» Tissu adipeux : production d’acides gras.

» Rein : production de corps cétoniques + néoglucogénese
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En effet, le glucose ne pouvant étre utilis¢é comme source d’énergie cellulaire, la
lipolyse est stimulée. Elle libére des quantités excessives d’acides gras et conduit & une
synthése accrue de corps cétoniques par le foie (acide acéto-acétique et acide béta-
hydroxybutyrique). L’excés d’ions H™ qui en résulte contribue a 1’acidocétose (Willemin P

2018).

En temps normal, 1I’organisme maintient une insulino-sécrétion basale, ce qui permet
un contrdle sur les voies du catabolisme. Les corps cétoniques entrainent une insulino-

sécrétion permettant ainsi un freinage de la lipolyse et donc de la cétogenese.

Lors d’un diabéte de type I, et donc d’une insulinopénie, on ne retrouve plus ce
rétrocontrdle, ce qui va entrainer une production accrue d’acides gras par les tissus adipeux et
une production augmentée de corps cétoniques par le rein, ainsi qu’une néoglucogénése
continue. La concentration plasmatique des acides gras libres et des triglycérides sera donc

augmentée et visible au niveau de la prise de sang.

Les hormones de contre-régulation vont ¢galement entrainer une baisse de 1’utilisation
périphérique de glucose, c’est ce qu’on appelle le phénomeéne de résistance a I’insuline.

Chacune de ces hormones va permettre I’installation de 1’acidocétose :

» Le glucagon : c’est la principale hormone de contre-régulation. Lors d’une carence
en insuline, on va observer un rapport insuline/glucagon faible favorisant la voie
catabolique. Le métabolisme hépatique va donc augmenter et entralner une
activation importante de la gluconéogenése et de la cétogenese.

» Le cortisol : il va stimuler la lipolyse et va permettre 1’augmentation du taux
d’acides aminés précurseurs de la néoglucogenese, 1’induction des enzymes
hépatiques de la néoglucogenése et 1’inhibition de 1’utilisation périphérique du
glucose.

» Les catécholamines :

o Effet B-adrénergique : hyperglycémiant et lipolytique.
o Effet a-adrénergique : stimulation de la cétogenése et inhibition de la

sécrétion d’insuline.

Une polynucléose neutrophile peut apparaitre, sans cause infectieuse, par la stimulation des

catécholamines et des glucocorticoides (Louvigné et al. 2017).
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De part ces différentes hormones de contre régulation, on voit donc s’accroitre

I’hyperglycémie et apparaitre 1’acidocétose.

2.4.2.Pertes hydroélectrolvtiques

L’hyperglycémie étant de plus en plus importante, 1’organisme va chercher un moyen
pour se débarrasser de ce sucre qu’il n’arrive pas a faire entrer dans les cellules. Lorsque la
glycémie dépasse les 2 g/L, le sucre pourra étre éliminé par les urines, entrainant avec lui de
I’eau et des ¢lectrolytes. Les compartiments intra et extra-cellulaires vont étre fortement

touchés, ce qui poussera le patient a boire abondamment pour compenser ces pertes.

Eau 70 mi (30-100}
Ma B mmol [5-13)
K 5 mmol 3-8}
CI 4 mmol {3-3)
Phosphate (0,25-2.5) mmicl

Tableau 3 : Pertes moyennes (écarts) de liquides et d’électrolytes par kg dans 1’acidocétose

(Tenoutasse et al. 2010)

L’hyperosmolarité extra-cellulaire due a I’hyperglycémie entraine alors un passage
d’eau et de potassium du compartiment intracellulaire vers le compartiment extracellulaire, ce
qui provoque une hypervolémie extra-cellulaire et donc une augmentation du flux sanguin et
de la filtration glomérulaire, ce qui permettra I’apparition d’une glycosurie avec une diurése
osmotique et une fuite d’ions plasmatiques tel le potassium et le phosphore. Les valeurs de
kaliémie seront trés variables, pouvant étre basses, normales voire élevées, mais la déplétion
potassique dans I’organisme est constante. On estime cette perte a 300 +/- 150 mEq la
quantit¢ moyenne de potassium soit environ 23 g (Orban et Ichai 2008). Cette déplétion est
due a la polyurie osmotique, a I’hyperaldostéronisme secondaire a I’hypovolémie et a

I’excrétion urinaire des acides cétoniques sous forme de sel de potassium.

Le phosphore fera de méme, en allant du secteur intracellulaire vers 1’extracellulaire

avec une ¢limination urinaire par la diurése osmotique.

De plus, I’hypovolémie et I’hyperosmolarité stimulent la sécrétion de vasopressine,
responsable d’hyponatrémie. En général, la natrémie sera normale ou basse, cela dépendra des
pertes hydriques et sodées et de la glycémie. En revanche, la déplétion sodée sera également
constante. Le sodium sera ¢liminé au niveau rénal de part la glycosurie massive qui va

entrainer une diurése osmotique et d’autre part avec 1’excrétion d’acides cétoniques sous
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forme de sels de sodium. De plus, la carence en insuline provoque un défaut de réabsorption
tubulaire de sodium au niveau de 1’anse de Henlé. L’hyponatrémie sera également aggravée
par le mouvement d’eau du secteur intracellulaire vers ’extracellulaire. Afin de compenser
ces pertes de sodium, un hyperaldostéronisme secondaire se met en place afin de réabsorber
de fagon active le sodium. En pratique, chaque gramme de glycémie au-dessus de 1 g/L

abaisse la natrémie de 1,6 mmol/L (Louvigné et al. 2017).

Une polyurie va s’installer afin de compenser les pertes en eau et en électrolytes mais
qui sera insuffisante en regard des pertes importantes. On voit alors apparaitre une
hypovolémie due a I’¢limination importante de liquide qui entraine cette fois-ci une
diminution du débit glomérulaire, on pourra alors observer une insuffisance rénale

fonctionnelle.

Paradoxalement a 1’élimination importante en potassium, une hyperkaliémie va
apparaitre, en lien avec I’insuffisance rénale fonctionnelle. En effet, I’acidocétose et la
carence en insuline favorise le transfert de potassium du compartiment intra-cellulaire vers le

compartiment extra-cellulaire.

Cette insuffisance rénale fonctionnelle va également ¢€lever le seuil rénal du glucose et
ainsi majorer I’hyperglycémie car il faudra un taux de glycémie plus important pour entrainer

I’¢élimination du glucose par voie rénale.

2.4.3.Les stades de ’acidocétose

2.4.3.1. La cétose

L’augmentation de la cétonémie et I’apparition d’une cétonurie résultent de la
combinaison de 1’hypercétogenese et de la réduction de la clairance métabolique des corps

cétoniques (Radermacher et D’Orio 2005).

La disparition de I’insuline, inhibiteur puissant de la lipase adipocytaire, associée a
une augmentation des catécholamines, du cortisol et de la GH, entrainent une lipolyse par
stimulation du catabolisme lipidique. Le tissu adipeux va alors libérer, a partir des
triglycérides et sous 1’action de la lipase, des Acides Gras Libres (AGL) qui vont étre captés
et oxydés en acétylcoenzyme A par les hépatocytes. Au niveau de la mitochondrie hépatique,
I’acétylcoenzyme A sera produite par oxydation des acides gras libres et va s’accumuler car
I’insulinopénie empéche la liaison a 1’oxaloacétate qui permettrait a I’acétylcoenzyme A de

rentrer dans le cycle de Krebs. Cette accumulation d’acétylcoenzyme A va pousser les
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cellules hépatocytaires a la dégrader en acétoacétate (premicre étape de la cétogenése), qui
sera ensuite réduit en B-hydroxybutyrate qui est le corps cétonique le plus abondant au cours
de I’acidocétose. Ce corps cétonique va alors donner de 1’acétone qui est liposoluble, volatile

et éliminée lentement par voie pulmonaire.

Acétoacetyl-CoA

Acetyl-CoA
D HMG-CoA
Synthase
CoA Y

l Acétyl-CoA
Acétoacétate
co l C NADH B-hydroxybutyrate
i . :
q l NAD déshydrogéenase
Acétone [-hydroxybutyrate
CH3-CO-CHj4 CH3-CHOH-CH,-COOH

8l

Figure 8 : Formation de 1’acétone (Maitre et Klein 2015)

Cette production d’acides forts va étre ionisée au pH du plasma. L’organisme va
activer le systéme tampon bicarbonate — acide carbonique pour maintenir un pH sanguin
stable, en transformant les acides forts en acides faibles volatiles avec une hyperventilation.
L’hyperventilation atteint son apogée lorsque la réserve alcaline est inférieure a 10 mEq/1
(Radermacher et D’Orio 2005). Cette polypnée compensatoire est nommée « respiration de
Kussmaul ». L’acétone sera donc éliminée par voie respiratoire, ce qui entraine 1’haleine

caractéristique dite de « pomme de reinette ».

Au stade de cétose, on va noter la présence de corps cétoniques dans le sang et les
urines. La cétonémie capillaire dépasse alors les 3 mmol/L et I’acidocétose devient probable

(Louvigné et al. 2017).

2.4.3.2. L’acidocétose

L’acidocétose, apparait lorsque la cétose entraine une baisse du pH en-dessous de 7,30

ou des bicarbonates inférieurs a 15 mmol/l (Tenoutasse et al. 2010), donc lorsque les systémes
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compensatoires pulmonaires sont débordés. La glycémie plasmatique est alors généralement
supérieure a 2,5 g/L et on note la présence d’une cétonémie ou cétonurie (Louvigné et al.
2017). On pourra alors utiliser des bandelettes capillaires afin de mesurer quantitativement et

immédiatement I’acide B-hydroxybutyrique.

L’installation de 1’acidocétose est souvent rapide (en quelques jours) chez les patients
diagnostiqués comme diabétiques de type I par carence totale d’insuline (oubli ou arrét des
traitements, bouchage du cathéter de la pompe a insuline...) et d’installation lente chez les
patients nouvellement diabétiques de type I, de part la faible production persistante d’insuline

par le pancréas.

L’organisme va donc ¢€liminer ce surplus de corps cétoniques au niveau rénal, sous
forme de sels de sodium et de sels de potassium, entrainant ainsi une perte importante de ces
deux cations indispensables au bon fonctionnement de 1’organisme. Par 1’élimination de ces
cations, I’anion chlorure sera réabsorbé. Le trou anionique, présent dans 50% des cas
(Louvigné et al. 2017), devient supérieur a 16 mEq/l (Radermacher et D’Orio 2005), avec un

taux de chlore variable :

» Normochlorémique : avec un déficit en HCO;3 et en sodium (Radermacher et
D’Orio 2005).

» Chlorémie augmentée : on parle alors d’acidose métabolique mixte dans 40% des
cas (Louvigné et al. 2017).

» Hyperchlorémique : dans 10% des cas (sans trou anionique élev¢), c’est 1’acidose

hyperchlorémique (Louvigné et al. 2017).

Lorsque le pH devient inférieur a 7, on parle d’acidose grave entrainant une dépression
respiratoire avec une diminution de la contractilit¢é myocardique, une diminution du tonus
vasculaire, une insensibilité aux catécholamines endogenes, entrainant, au long cours, un choc

circulatoire.

L’association de I’hypovolémie et de 1’acidose provoque une diminution du débit

mésentérique ce qui va provoquer des douleurs abdominales plus ou moins importantes.

Paradoxalement, I’hyperglycémie n’est pas forcément majeure lors d’une acidocétose,
surtout si celle-ci s’installe progressivement car I’accumulation lente de corps cétoniques va

entrainer des nausées, entrainant un état de jeline. En revanche, si I’installation est brutale, on
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pourra observer une hyperphagie avec des fringales hyper-sucrées associées a un

amaigrissement rapide et important.

2.4.3.3. Le coma acidocétosique

On parle de coma acidocétosique lorsque 1’acidocétose entraine des troubles de la

conscience.
Le coma acidocétosique se définit par :

Une acétonurie positive : ++

Une glycosurie > ++

Une glycémie > 2,5 g/L

Un pH veineux < 7,25

Un bicarbonate < 15 mEq/l (Young 2016)

V V V V VY

Maintenant, il existe également un dosage capillaire quantitatif du principal corps
cétonique qu’est le 3-béta-hydroxybutyrate (3-HB) qui permet le diagnostic d’acidocétose,
trés utile aux urgences car il a ét¢ montré que le dosage capillaire du 3-HB est plus rapide a

obtenir et plus performant que la cétonurie pour détecter une acidocétose (HAAS et al. 2008).

Le coma acidocétosique est un coma vrai, au sens nosologique du terme. Fort

heureusement, il est rare avec une incidence de 2 a 4% par an et par patient (Young 2016).

2.5. Anamnése

2.5.1.Clinique

Beaucoup de signes sont inauguraux a I’acidocétose et pourraient permettre une prise
en charge rapide et efficace de ’enfant, a condition que ces signes soient connus par les
professionnels de santé, par les patients et leur entourage. Pris a temps, on pourrait méme
éviter d’arriver au stade de I’acidocétose qui reste fréquent et met en jeu le pronostic vital des

enfants.

Selon une étude, la décompensation acidocétosique est inaugurale dans 86,2% avec un
retard diagnostic constaté dans 65,5%. Parmi les malades ayant consulté antérieurement : 31%
avaient été traités pour une gastro-entérite, une pneumopathie, une angine, une infection
urinaire ou une oxyurose. Le pourcentage des décompensations acido-cétosiques séveres était

de 12,08% dans cette étude (Imane et al. 2011).
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Ces chiffres sont impressionnants sachant qu’il existe une symptomatologie clinique

importante, pouvant amener les parents a consulter et/ou voir leur pharmacien pour des

symptomes pergus « sans gravit€é » et ne nécessitant pas une consultation auprés de leur

médecin traitant. Il est donc important que les pharmaciens soient formés afin de reconnaitre

ces symptomes que sont :

» Signes d’hyperglycémie

o

Un syndrome polyuropolydipsique dans 97,1% des cas, une semaine a un
mois avant le diagnostic ou la décompensation (Robert 2017), témoin de
I’installation de I’hyperglycémie.

Une énurésie secondaire dans 44,4% (70,6% des 0-4 ans, 48,3% des 5-9
ans et 26,9% des 10-15 ans) (Robert 2017).

Une asthénie.

Perte de poids = 10% (valeur considérée comme signe de gravité) identifiée
chez 43% des enfants (Lévy-Marchal et al. 2007) malgré 1’apparition d’une
polyphagie (souvent trés sucrée). Cette perte de poids est plus fréquente
chez les tres jeunes enfants (0-2 ans) et chez les adolescents.
Déshydratation intra et extracellulaire pouvant s’accompagner d’un pouls
périphérique faible ou impalpable, d’hypotension, de tachycardies,
d’oligurie, de turgescence cutanée, de muqueuses seches, de veines du cou
plates...

Une hypothermie peut également étre présente de par la baisse du
métabolisme basal avec vasodilation périphérique. Une hypothermie
profonde dans 1’acidocétose peut constituer un critére pronostique
défavorable. Un fébricule ou une normothermie a 1’admission du patient
doit donc faire penser a une infection (un des principaux facteurs de

déclenchement de I’acidocétose) (Lemoél et al. 2011).
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Figure 9 : Symptomes du diabéte de type I (Shaukat et Nan Han 2017)

» Signes d’acidocétose

o Nausées et/ou vomissements, associés a des douleurs abdominales chez
34% des enfants (rarement identifiés comme un signe de cétose) (Lévy-
Marchal et al. 2007). Ces douleurs et/ou nausées/vomissements peuvent
étre confondues a tort avec une urgence chirurgicale abdominale avec
défense, syndrome pseudo-appendicite ou vers une gastro-entérite. Il est
souvent difficile de faire la distinction entre un probléme abdominal
comme cause de I’acidocétose et des symptomes survenant dans le cadre de
I’acidocétose (Sigrist et Brandle 2015).

o Dyspnée ample, rapide et profonde (respiration de Kiissmaul) présente au
stade de 1’acidocétose et surtout lors d’une acidocétose sévére, donc a des
stades tardifs (Robert 2017), ou une simple tachypnée.

o Haleine acétonémique (de « pomme de Reinette »)

o Altération de la vigilance non systématique pouvant aller d’une légere
confusion, d’une somnolence dans 40% des cas, a un coma plus ou moins
sévere dans 10% des cas (Louvigné et al. 2017). Chez les enfants de moins
de 2 ans, la conscience est plus souvent altérée. Cette altération de la

vigilance et/ou coma sont des signes de gravité de 1’acidocétose.

Dans 60 a 75% des cas, le diabéte est diagnostiqué chez 1’enfant devant un syndrome

cardinal : association classique polyuro-polydipsie-polyphagie-amaigrissement, conséquences
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de ’hyperglycémie. Le délai moyen d’apparition des symptomes est de 10 jours et peut varier

de quelques jours a 4 mois (Louvigné et al. 2017).

Plus de la moiti¢ des patients (53,7%) étaient adressés a 1’hopital par un médecin
généraliste et 30,6% étaient venus directement a I’initiative de la famille. Les facteurs
associés a 1’acidocétose, dans I’étude menée par I’AJD (Aide aux Jeunes Diabétiques) étaient
le jeune age, la durée de la polyurie-polydipsie (> 1 semaine), I’hospitalisation a I’initiative de
la famille et ’absence d’antécédent familial de diabéte de type I (Robert 2017). 1l est donc
primordial d’orienter au mieux ces familles afin de réduire le risque d’apparition de

I’acidocétose.

2.5.2.Biologique

2.5.2.1. Diagnostic de diabete de type 1

Lors de ce diagnostic, on retrouvait une glycémie supérieure a 11 mmol/l chez 95%
des enfants, avec une valeur moyenne des glycémies de 24,9 +/- 12,1 mmol/l (4,5 +/- 2,1 g/1),
valeurs qui ne variaient pas avec 1’age ou la durée des symptomes inauguraux (Lévy-Marchal

et al. 2007).

Pour poser le diagnostic de diabéte de type I, il est nécessaire de pratiquer un
diagnostic biologique. Ce diagnostic se pose en quelques secondes avec 4 tests pouvant se

faire sur bandelette :

- Mesure de la glycémie. Une glycémie supérieure ou égale a 200 mg/dl (11 mmol/l)
mesurée a n’importe quel moment de la journée, associée aux signes cliniques du
diabete, suffit pour faire le diagnostic (Louvigné et al. 2017). Quand une
hyperglycémie débute, les symptdmes ne sont pas forcément présents et le diabete
peut étre diagnostiqué fortuitement sur une glycémie a jeun > 126 mg/dl a deux
reprises, mais cette période est trés bréve dans le diabéte auto-immun de 1’enfant
(Louvigné et al. 2017).

- Mesure du béta-OH-butyrate sanguin (N < 0,5 mmol/l), qui est un corps cétonique
prédominant dans la circulation sanguine. Cette mesure se fait par un test capillaire
qui est plus sensible que la mesure semi-quantitative des corps cétoniques
urinaires.

- Quantification de la glycosurie qui sera abondante.

- Recherche d’acétone et d’acéto-acétate urinaires (Tenoutasse et al. 2010)
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D’autres examens biologiques sont indispensables a réaliser dés que possible aux

urgences

- pH, gaz sanguins

- Ionogramme (avec notamment le dosage du phosphate, calcium, potassium...)

- Urée, créatinine

- Hématocrite

- Hémoglobine glyquée (HbAlc) en pourcentage qui refléte la stabilité du diabéte
sur les 3 derniers mois.

- Insulinémie (avant traitement), peptide-C (apres le traitement)

- Génotype HLA-DQ (Antigéne des Leucocytes Humains) et anticorps béta-
insulaires, ICA, anticorps anti-GAD, anti-IA2 et/ou des anticorps anti-ZNTS8 afin
d’affirmer I’origine auto-immune.

- Recherche d’anticorps antithyroidiens, antisurrénaux, antiendomysium,
antitransglutaminases (Louvigné et al. 2017): risque accru d’apparition de
pathologie auto-immune chez un patient diabétique dont I’origine de la maladie est

auto-immune.

Ghvoémies moyvennes (mg/dl) HbAlc (%)

120 6
150 F)
150 8

210 9

Tableau 4 : Equilibre glycémique moyen en fonction de I’HbAlc (Louvigné et al. 2017)

L’¢lévation de I'urée et des lipides peuvent étre le signe d’un hypercatabolisme ; celle
des protéines totales, de I’hématocrite et des leucocytes, d’une déshydratation (Tenoutasse et

al. 2010).

2.5.2.2. Acidocétose

Voici un tableau évoquant les critéres diagnostiques de laboratoire pour 1’acidocétose :
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ACD

legére madérac SAVEre
Glucose plasmatique =14 mmaol/l >14 mmaol/l =14 mmol/l
pH artériel 7.25-7.30 7.00—<7 24 <700
Bicarbonate sérigue 15-18 mmol/l 10-<15 mmol/l =10 mmol/l
Corps cétoniques dans + +4+ 8+ 8 4
I'urine + dans le sérum
Osmolalité serigua Variabla Variabla Variabla
Trou anionigusa =10 mmaolil 10-12 mmel/I =12 mmol/l

Tableau 5 : Les stades de 1’acidocétose (Sigrist et Briandle 2015)

Le diagnostic de 1’acidocétose est fondé principalement sur 3 critéres :

- Cétonémie > 3 mmol/l (ou cétonurie > 2 croix)
- Glycémie > 14 mmol/l ou > 2,5 g/l
- Bicarbonate plasmatique < 15 mmol/l (ou acidose pH < 7,3) (Willemin 2018)

Il est primordial de mettre en place un diagnostic de laboratoire complet afin
d’apprécier au mieux les différents stades de 1’acidocétose. Pour cela, il faut constamment

réaliser une gazométrie sanguine (veineuse ou artérielle) aux urgences.

Le patient doit quant-a lui réaliser des glycémies capillaires régulicrement (avant et
apreés chaque repas et entre les repas si besoin) afin de déterminer le taux de glycémie.
Lorsque sa glycémie dépasse 2,5 g/l (14 mmol/l), il doit avoir le réflexe de rechercher la
présence de corps cétoniques au niveau urinaire ou capillaire. Leur présence traduit un
manque d’insuline pouvant évoluer jusqu’a 1’acidocétose si la prise en charge est mal adaptée.

Il y aura un danger si :

- Hyperglycémie > 2,5 g/l + cétonémie > 0,5 mmol/l
- Hyperglycémie > 2,5 g/l + cétonurie (1 croix ou plus) + glycosurie (2 croix ou

plus) (AJD)

Si le patient a besoin, ces tests capillaires et urinaires peuvent étre réalisés en ville,

aupres de son médecin traitant et/ou de son pharmacien.

Il arrive que parfois, sans aucun signe chez le patient, on retrouve une hyperglycémie
avec la présence de corps cétoniques. Il faudra dans tous les cas agir rapidement pour éviter

que ’hyperglycémie avec cétose n’évolue vers 1’acidocétose. Les tests biologiques sont donc
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primordiaux et doivent étre faits réguliérement pour prévenir au mieux 1’apparition de

I’hyperglycémie, suivie de 1’acidocétose.

Comme on peut le voir sur le tableau, I’acidocétose peut se déclarer avec une
hyperglycémie modérée. Des cas d’acidocétose avec glycémie normale ont méme été

retrouvés dans le cadre d’une grossesse (Sigrist et Brandle 2015).

2.5.2.2.1. Cétonurie

Concernant le dépistage des corps cétoniques, la bandelette urinaire ne détecte que
I’acétoacétate et pas le béta-hydroxybutyrate (corps cétonique le plus abondant dans
I’acidocétose), I’absence de corps cétoniques sur une bandelette urinaire ne doit donc pas faire
¢liminer le diagnostic si la suspicion clinique est forte. Il ne faut donc pas que le patient ou le
clinicien sous-estime la gravité¢ de I’acidocétose de part un faible taux sur une bandelette
urinaire. En revanche, lors d’une bonne prise en charge et d’une amélioration de
I’acidocétose, la bandelette urinaire va afficher une cétonurie de plus en plus importante car
on aura alors une augmentation progressive du rapport acétoacétate/béta-hydroxybutyrate. A
noter que certains médicaments peuvent engendrer des faux positifs comme le Captopril, la

Pénicillamine et la N-acétylcystéine (Lemoél et al. 2011).

2.5.2.2.2. Cétonémie

En revanche, la cétonémie capillaire présente de bons résultats (Lemoél et al. 2011).
Elle permet donc un diagnostic plus précoce de 1’acidocétose contrairement aux automates de
part sa facilité d’utilisation et du fait que le patient peut posséder ce genre de lecteur (parfois

combiné a leur lecteur de glycémie).

2.5.2.2.3. Autres anomalies biologiques

Enfin, lors d’une hyperglycémie, plusieurs parameétres de laboratoire doivent étre

corrigés ou calculés pour interpréter correctement la situation métabolique :
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Paramatre Formule

iBmzsurss— 5 mmol/l) ou
r & mmaol glucose =10 mmall}

Sodium serique corrigé en cas d'hyperglycamie Maaormgs = Namausr
Macarnge = Namasms
Trou anionigue Trou anionique (mmolil) = M {Cl4+ HCOy)

Morme: 12 £ 4 mmol/|

Osmolalité {calculéal Osmolalita immaolikg) = 2 x Na (mmol/l) + glycémie (mmaol/i} + uréa immol/l)

Morme: 288-290 mmol/kg gau

Trou osmotigue Trou osmotigqua (mmaolil) = oemolalitdmesma — 08MOIBHLE cansea

MNorme: <10 mmeol’kg eau

Déaficit en eau libre Deficit en eau libre {litres)
= K = poids corporel (kg) = {{natrémigmesans / 1400 -1}
K = proporiion d'eau par rapport au poids corporael choz les patianis
déshydratés: K hommes = 0,5 K feammes =04

Tableau 6 : Parameétres biologiques (Sigrist et Brandle 2015)

On retrouvera ¢galement d’autres parameétres biologiques modifiés comme :

Hyperleucocytose modérée (10 000 & 15000 leucocytes/mm’) sans processus
infectieux. Ceci est dii au stress et aux fortes concentrations de cortisol et de
catécholamines. Si on retrouve une hyperleucocytose majeure (> 25000
leucocytes/mm”), on pourra alors suspecter une infection qui devra étre recherchée.
La natrémie est habituellement basse car 1’eau intracellulaire passe en
extracellulaire par appel osmotique. On parle alors de fausse hyponatrémie. Si la
natrémie mesurée est augmentée ou normale lors d’une acidocétose, le clinicien
doit suspecter un déficit hydrique majeur. Il devra alors calculer la natrémie
corrigée.

Le déficit potassique est généralement important mais on peut retrouver une
kaliémie initiale augmentée par un transfert extracellulaire du potassium. Dans
tous les cas, une surveillance des troubles du rythme cardiaque doit étre mise en
place.

La phosphorémie est souvent normale voire modérément augmentée mais le stock

total de I’organisme est fortement diminué.
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2.6. Pathogénie

5. Présence d'uns

1. Evénements
déclencheurs pouvant
se produire in utero
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auto-immunité
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Figure 10 : Histoire naturelle du diabéte de type I (Louvigné et al. 2017)

Comme nous ’avons vu précédemment, le diabéte de type I suit un processus auto-

immun a médiation cellulaire qui entrainera une carence profonde en insuline. Le schéma ici

présent nous montre les différentes phases de la maladie :

- Prédisposition génétique + événements in utero et durant les premiers mois de vie :

ils vont jouer sur le développement et le maintien des cellules béta.

- Evénement déclencheur (ou 1’absence d’exposition a des événements protecteurs) :

apparition d’une auto-immunité et donc d’une inflammation locale (insulite),

pouvant étre plus ou moins longue et non linéaire. Il existe des épisodes

d’hyperglycémies asymptomatiques (Louvigné et al. 2017).

- Phase clinique : apparition de I’hyperglycémie lorsque la destruction des cellules

béta atteint un certain degré (entre 60 et 90%) (Louvigné et al. 2017).

On ne connait pas encore toute 1’étiopathogénie de cette maladie. Les causes sont

visiblement multiples, avec une cascade d’événements immunologiques a médiation

cellulaire, chez un enfant avec des prédispositions génétiques... Malgré la perte quasi-totale

des cellules béta, il existe une régénération possible, mais relative de ces cellules, et ne

permettant pas une production suffisante d’insuline (Louvigné et al. 2017).

Il semblerait qu’avant méme 1’apparition des anticorps apparait un stress métabolique,

avec un taux diminué de phosphatidylcholines, de phospholipides-éther et une augmentation
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de lysophosphatidylcholine pro-inflammatoire, de glutamate et d’acides aminés a chaines

ramifiées (Louvigné et al. 2017).

2.6.1.Susceptibilité génétique

Patient diabétique Risque

Pl 61 {pour scn enfznt)
Mére 14 % (pour son enfant)

Pére et mére 30 % (pouar leur enfant)

Frére ou soear 3 % (pour le frére oo la soearn)
Jumeau monozygoe 20-70 % {pour som jumeau)
Population géndérale 3.4 %

Tableau 7 : Risque absolu de diabéte pour un apparenté de premier degré d’un sujet
diabétique (Louvigné et al. 2017)

La prédisposition génétique est plutdt mal connue, il semblerait qu’elle soit
polygénique, avec pres de 40 loci connus qui augmenteraient le risque de diabéte de type I
(Louvigné et al. 2017). Il y aurait donc un risque accru pour les apparentés du premier degré
(fréres et sceurs, parent, enfant) par rapport a la population générale. On estime qu’entre 10 et
20% seulement des nouveaux diabétiques ont un apparenté atteint de diabete (Louvigné et al.
2017), et ce risque est de 20 a 70% « seulement » pour les vrais jumeaux, ce qui souligne

I’importance des facteurs environnementaux.

Les principaux genes seraient le complexe Human Leucocyte Antigen (HLA) de classe
IT (responsable de 50% de la susceptibilité génétique) et les génes de I’insuline (VNTR-INS)
pour 10% des cas qui seraient impliqués dans 1’auto-immunité, la synthése de 1’insuline ou
son métabolisme et d’autres dans le contrdle de I’apoptose des cellules béta (Louvigné et al.
2017). On sait qu’uniquement 10% des personnes génétiquement susceptibles développent la
maladie, ce qui sous-entend que des facteurs environnementaux sont nécessaires pour

déclencher la destruction des cellules béta (Lévy-Marchal et al. 2007).

Il existe également des genes protecteurs comme 1’association HLA DR15-DQ6

(Louvigné et al. 2017).

Bien qu’il y ait une part génétique, il a ét¢ montré que 1’incidence du diabéte de type I
chez des migrants s’adapte au pays d’hébergement et non au pays d’origine (Louvigné et al.
2017). De plus, Iaugmentation de I’incidence du diabéte de type I est apparue trop
rapidement au cours des deux derniéres décennies pour s’expliquer par des changements
génétiques. Les facteurs environnementaux ont donc un role principal dans la mise en place

de cette maladie chez un sujet prédisposé.
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2.6.2.Facteurs de risque environnementaux

Plusieurs facteurs environnementaux ont pu étre mis en évidence :

2.6.2.1. Infections virales

Les infections respiratoires et digestives lors de la premiere année de vie
augmenteraient le risque de séroconversion anti-ilots, avec notamment la présence d’un

entérovirus (Louvigné et al. 2017).

Certaines infections virales, notamment pendant la période périnatale, sont également
montrées du doigt, avec principalement les entérovirus, et plus particulierement le virus
Coxsackie B. (Laitinen et al. 2014). Cette hypothése est renforcée par la présence d’une
saisonnalité de la découverte du diabéte de type I avec un pic hivernal dans tous les pays
d’Europe, pour les deux sexes, entre 0 et 14 ans. Le contact avec ces entérovirus in utero et
principalement dans I’enfance, sont associés au risque de développer ultérieurement un

diabete de type I dans un délai tres variable (Marchand et Thivolet 2016).

Mais comme on I’a vu précédemment, la fréquence des infections a diminué dans les
pays développé, hors, 1’incidence du diabéte de type I ne fait qu’augmenter. Ce paradoxe peut
étre expliqué par « I’hypothése de la polio » introduite par Viskari et al. : plus un virus est
répandu dans une population, moins les formes générées par 1’agression de ce virus sont
graves. Donc du fait de la diminution des infections virales, les mécanismes de défense sont

diminués et on retrouverait donc une toxicité accrue des entérovirus sur le pancréas.

En effet, les virus ne sont pas directement responsables de la perte des cellules béta
mais leur présence répétée peut entrainer une inflammation chronique qui faciliterait 1’activité

des cellules du systéme immunitaire.

2.6.2.2. Alimentation

L’introduction de céréales avant 3 mois ou aprés 7 mois augmenterait le risque de
diabéte de type I, en raison du systtme immunitaire intestinal immature de [’enfant,

principalement chez des enfants génétiquement susceptibles (Lévy-Marchal et al. 2007).

De méme, l’introduction précoce de gluten semblerait étre un facteur de risque
supplémentaire, avec un risque multipli¢ par 5 de développer des anticorps contre les cellules

béta chez les enfants exposés au gluten avant d’atteindre 1’age de 3 mois.
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La prise précoce de fruits, baies et tubercules comestibles augmenterait également le

risque (Lévy-Marchal et al. 2007).

Aucun lien n’a ét¢ prouvé pour le moment concernant le role de 1’allaitement
maternel. Dans I’étude allemande BABYDIAB chez 1610 enfants avec au moins un parent
ayant un diabéte de type I, il n’y avait pas d’association entre le développement des
autoanticorps et la durée de I’allaitement maternel, mais avec l’introduction d’aliments

contenant du gluten avant 3 mois (Marchand et Thivolet 2016).

En revanche, la prise de probiotiques avant le premier mois de vie diminuerait le
risque de diabeéte de type I chez des enfants prédisposés génétiquement (Louvigné et al.
2017). 1l se trouve que le microbiote intestinal des patients en phase préclinique était différent
avec plus de Bacteroidetes et moins de bactéries produisant du butyrate (Bifidobacteria,
Clostridia) (Louvigné et al. 2017). Or, le microbiote intestinal a la naissance est important
pour le bon développement de I’immunité innée et adaptative. Tout ce qui peut modifier le
microbiote intestinal peut donc jouer sur le développement de I’immunité du nouveau né :
contexte génétique, mode d’accouchement, sevrage du lait maternel, introduction des aliments
solides puis mode alimentaire, usage ou non d’antibiotiques, conditions d’hygiéne... Des
études ont noté que le diabéte de la souris NOD s’accompagne d’une augmentation de la
réponse du systéme inné vis-a-vis du microbiote, que le changement de la flore est capable de

modifier cette réponse et de prévenir la maladie (Marchand et Thivolet 2016).

Les recommandations sont donc de maintenir I’allaitement maternel et d’introduire des

aliments solides entre 4 et 6 mois.

2.6.2.3. Lerole de la vitamine D

Plusieurs études ont montré que la supplémentation en vitamine D dans le jeune age
était associée a une baisse de I’incidence du diabéte de type I (Louvigné et al. 2017) . Ceci
serait dii aux actions de la vitamine D sur la croissance de 1’enfant par son récepteur le VDR
(Vitamine D Receptor), qui permet de réguler la croissance et la différenciation de certains
tissus et agit sur le systtme immunitaire par ses propriétés immunomodulatrices. Cette
vitamine agit notamment sur les cellules des ilots du pancréas. Plusieurs études ont souligné
I’existence d’une relation entre le diabéte de type I et un des quatre polymorphismes du géne

du VDR (Louvigné et al. 2017).
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Une étude finlandaise a été mené et a révélé qu’une supplémentation a hautes doses en
vitamine D (2000 UI/j) pendant la premiére année de vie, était associée a une réduction du
risque de diabete de type I (Hypponen et al. 2001) et une méta-analyse de 5 études a
également montré qu’une supplémentation précoce en vitamine D offrait une protection
contre le développement du diabéte de type I (Zipitis et Akobeng 2008). La vitamine D serait

plutdt un élément facilitant mais non causal du diabéte de type I (Marchand et Thivolet 2016).

De plus, la supplémentation de la mere lors de la grossesse jouerait é¢galement un role
dans la survenue d’un diabete de type I chez I’enfant. En effet, on observe un effet de
saisonnalité, avec une augmentation de la fréquence de diabete de type I chez les enfants nés
au printemps, notamment dans des pays de latitude nord et cette variation saisonniére serait

attribuée a la carence maternelle en vitamine D (Marchand et Thivolet 2016).

2.6.2.4. IMC pendant U’enfance

Une prise de poids importante dans les 2 premicres années de vie avec un IMC élevé
peut entrainer I’apparition d’anticorps associés au diabéte (chez des patients génétiquement
prédisposés). De plus, ’augmentation du taux sanguin d’insuline et de glucose par une
surcharge alimentaire pourrait entrainer une activation métabolique des cellules béta et ainsi

les rendre plus vulnérables, on parle d’hypothése accélératrice (Louvigné et al. 2017).

Dans cette hypotheése, plus 'IMC d’un enfant est élevé, plus tot se déclarera son
diabéte de type I et plus la fréquence de 1’obésité des enfants augmente dans un pays, plus la

prévalence du diabete de type [ y augmente (Louvigné et al. 2017).

2.6.3.L’hypothése hygiéniste

Il semblerait que certains pays soient plus « protégés » contre 1’apparition du diabéte
de type I malgré le fait qu’on retrouve dans ces populations la méme fréquence des geénes
prédisposant au diabéte de type I. Certains de ces pays sont plus touchés par des infections
parasitaires et par Plasmodium falciparum, qui joueraient un role protecteur sur le diabéte de
type I. De plus, aprés la deuxieme Guerre Mondiale, 1’amélioration du niveau socio-
économique et les normes d’hygiéne (qui accompagnent la lutte anti-vectorielle) ont conduit,
par exemple, a I’éradication du paludisme. La disparition de la malaria aurait donc conduit a

des changements radicaux apres les années 50.

Une étude comparative entre la Lituanie et la Suede a signalé qu’un contact précoce

aux antigénes microbiens pourrait prévenir 1’apparition du diabéte auto-immun et que
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certaines infections non spécifiques lors de la premiere année de vie réduiraient le risque de

diabete infantile (Lévy-Marchal et al. 2007).

Le diabete de type I ne serait pas la seule maladie en recrudescence expliquée par
I’hypothése hygiéniste ; on peut y retrouver 1’asthme par exemple. Dans les pays développés,
de nombreuses maladies infectieuses ont « disparu » ou sont moins fréquentes et graves qu’a
I’époque, grace aux antibiotiques, vaccins, a 1’amélioration de I’hygiéne et aux meilleures
conditions socio-économiques. Mais en parallele de cette décroissance, on observe une
flambée d’apparition de maladies immuno-médiées. La réduction du contact microbien a un
age précoce limiterait la stimulation des mécanismes de défense immune, interférant avec la
maturation du systéme immunitaire dans les deux premicres années de vie, et, par conséquent,
exposerait a une plus grande susceptibilité aux maladies auto-immunes (Lévy-Marchal et al.

2007).

2.6.4.Autres facteurs de risque

La relation entre les vaccinations et I’augmentation de 1’incidence du diabete de type |
n’a pas lieu d’étre. Les études ne soutiennent pas cette hypothése souvent entendue (Eurodiab

2000).

En revanche, on peut citer d’autres facteurs pouvant étre impliqués comme le poids et
la taille a la naissance, 1’age maternel et paternel lors de la conception, la pré-éclampsie
maternelle, la détresse respiratoire néonatale (Lévy-Marchal et al. 2007). On voit donc
I’importance des expositions précoces in utero ou périnatales, mais pour 1’instant, ces études

n’ont toujours pas abouti.
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2.7. Complications

Complications
de la
cétoacidose
L k4
Lides au traitement Evolutives
- cedéme cérébral - infections +4++
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- acidose hyperchloremigue - pancreatite aigué
- hypogiycemie - gastrite hémorragique
- hypokaliémie - mouvements anormawx
- hypophosphorémie
w
Grossesse

- mort feetale in utero
- prématurité
- mort maternelle

Figure 11 : Complications de la cétoacidose (Kury-Paulin et al. 2007)
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Figure 12 : Incidence des complications métaboliques aigués du diabéte par age (Duplan et al.

2006)
Séjours pour CMA
(n =3 006)
Complication majeure aigué

Hypoglycémie 13 % (n = 387)
Acidocétose 75 % (n= 2 249)
Hyperosmolarité 0in=1)
Coma diabétique 11,5 % (n = 352)
Coma non diabétique 0.5%(n=17)
Anomalie métaboligue aigué Gin=10)

Tableau 8 : Type de complication métabolique aigué du diabéte (Duplan et al. 2006)
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Parmi ces différentes complications, on voit bien que 1’acidocétose est la principale
cause de sé¢jour pour une complication métabolique aigué avec 75% suivi des différentes
complications que peuvent entrainer 1’acidocétose ou la prise en charge de cette dernicre

comme I’hypoglycémie (13%).

<]

1-4ans B =9 ans 10« 14 ans 15 1% ans
== Aridocdioss 14 % === Hypogiyoémia 2 %
-m- Coma dishétigue 2 % Coma non diabatigue 0,12 % (meiT)

Figure 13 : Incidence des différents types de complication métabolique aigué du diabéte, par

age (Duplan et al. 2006)

Cette étude conclue donc que prés d’un jeune diabétique sur cinq est hospitalisé par an
pour une complication métabolique aigué et un sur trente est hospitalis€ pour un coma. De
plus, une part importante des hospitalisations pour acidocétose ou coma est probablement li¢e
a I’acidocétose inaugurale révélatrice du diabéte (Duplan et al. 2006). 1l est donc primordial
de mettre en place des moyens de prévention pour prévenir cette acidocétose avant le
diagnostic de diabéte de type I et donc de former les professionnels de santé a détecter tous
signes d’hyperglycémie mais également prévenir toute acidocétose post-diagnostic de diabéte
qui est également présente mais pouvant étre prévenue par une éducation thérapeutique

adaptée et un équilibre glycémique.

2.7.1.Hypoglycémie, dyskaliémie

Les hypo et hyperkaliémies ainsi que 1’hypoglycémie sont des causes de mortalité
suite a une acidocétose, bien que leur fréquence ait fortement diminué depuis 1’apparition de
protocoles thérapeutiques avec des doses plus faibles d’insuline, une supplémentation
potassique selon les résultats, et 1’ajout de la réhydratation de glucosé a 5% lorsque la

glycémie atteint 11,1 mmol/l (2 g/1).

Une surveillance toutes les 1 a 2 heures est nécessaire pour garantir un bon suivi de
I’évolution de I’acidocétose. Cette surveillance est d’autant plus importante que les patients

se retrouvant dans ces cas de figure vont généralement avoir peu ou pas de signes
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neuroglycopéniques ou neurovégétatifs reflétant une glycémie dangereusement basse chez
20% des diabétiques insulinodépendants. Ceci peut étre expliqué par deux mécanismes

(Lemoél et al. 2011) :

- La répétition des hypoglycémies, quand le diabéte était parfois « trop bien
équilibré », ce qui va induire un abaissement du seuil glycémique de réponse
adrénergique

- La diminution de perception des symptomes neurovégétatifs

2.7.2.(Edeéme cérébral

2.7.2.1. Quelques chiffres

L’incidence de cet cedéme cérébral varie de 0,2 a 1% des acidocétoses diabétiques et
apparait le plus souvent au cours des 24 premicres heures de prise en charge, il est donc
impératif d’avoir une surveillance rapprochée lors de la phase précoce de la prise en charge.

Elle est 3 fois plus fréquente au cours des acidocétoses inaugurales (Bailly-Salin et al. 2012).

La mortalité peut atteindre 20% a 40% (Lemo¢l et al. 2011) et 21% des enfants ayant
eu un cedéme cérébral garde des séquelles neurologiques définitives (Polak et al. 2015).
L’cedéme cérébral est la cause de 60 a 90% de la mortalit¢ par acidocétose diabétique
(Tenoutasse et al. 2010). Ces déces sont liés a une hypertension intracranienne due a 1’cedéme
cérébral. Malgré le fait que l’incidence de I’apparition de I’cedéme cérébral n’ait pas
beaucoup changé ces 20 dernic¢res années, on a pu observer une diminution de la mortalité de

I’ordre de 40 a 90% (Bailly-Salin et al. 2012).

Malheureusement, cet cedéme touche majoritairement les enfants, avec 95% des cas
publiés survenant avant 1’age de 20 ans et 33% avant 5 ans (Bailly-Salin et al. 2012) et plus de
la moitié¢ des enfants admis aux urgences pour une acidocétose présentent un cedéme cérébral
au scanner ou a I’imagerie par résonance magnétique (IRM), sans qu’il n’y ait chez eux de

signes cliniques d’cedéme cérébral (Lemoél et al. 2011).

2.7.2.2. Les symptomes

Les signes d’alerte d’apparition d’un cedéme cérébral sont :

- Céphalées (en particulier lorsque les céphalées commencent au début de la
réhydratation de 1’enfant)

- Ralentissement du rythme cardiaque

57



- Irritabilité

- Diminution de la conscience

- Incontinence sphinctérienne

- Signes neurologiques plus spécifiques (paralysie de nerfs craniens)

- Augmentation de la tension artérielle, diminution de la saturation en O,

- Anomalies pupillaires

- (Edeme papillaire. Mais le plus souvent, cet cedéme est infraclinique, il est donc
primordial de rechercher chez tous les patients les prodromes afin d’améliorer la

prise en charge.

Il faudra évoquer un cedéme cérébral chez un enfant qui reste obnubilé malgré une
amélioration des résultats biochimiques sanguins ou qui présente des céphalées, une

bradycardie ou une hypertension (Polak et al. 2015).

Les causes d’apparition de cet cedéme cérébral sont une acidose trés sévere, une
utilisation intempestive du bicarbonate, une administration de trop de fluides et de trop

d’insuline pendant les premieres heures (Tenoutasse et al. 2010).

Le diagnostic repose sur I’imagerie par résonance magnétique (IRM) ou la

tomodensitométrie (TDM) cérébrale (Beltrand et Polak 2019).

2.7.2.3.  Physiopathologie

La pathogénie de ’cedéme cérébral aigu semble étre multifactorielle et encore mal

déterminée.

Comme vu précédemment, 1’hyperglycémie entraine une hyperosmolarité extra-
cellulaire pouvant étre nocive pour le cerveau. Afin de se protéger de cette hyperosmolarité,
des osmoles intracellulaires (taurine, myoinositol...) sont sécrétées (Bailly-Salin et al. 2012).
Mais la lente disparition de I’hyperosmolarit¢ quand 1’osmolarit¢ décroit rapidement
favoriserait I’entrée intracellulaire d’eau (Bailly-Salin et al. 2012). Mais ceci est une
hypothése encore controversée car ne prenant pas en compte la mise en place de traitements
dans les premieres 24 heures de prise en charge du patient et des complications quasi

exclusivement présentes chez les enfants.

D’autres hypothéses évoquent, a partir de modeles animaux, les roles de la

vasopressine et du facteur atrial natriurétique, de I’insuline, de la pompe Na'/H', de
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I’hypoxie-ischémie cérébrale, des cytokines pro-inflammatoires ou encore des aquaporines

(Bailly-Salin et al. 2012).

Enfin, une derniére hypothése est que I’hypocapnie et la déshydratation seraient a
I’origine d’une vasoconstriction artérielle cérébrale et donc d’une diminution de la perfusion
locale responsable d’un cedéme cérébral cytotoxique ischémique. Au cours du traitement, la
réhydratation induirait un véritable syndrome de reperfusion, rajoutant des 1ésions d’cedéme
cérébral vasogénique (Lemoél et al. 2011). Il est donc recommand¢, en particulier chez les
enfants, de ne pas utiliser de solutés hypotoniques a la phase initiale de traitement mais plutot

d’utiliser du glucosé lorsque la glycémie devient inférieure a 11,1 mmol/l (2 g/1).

2.7.2.4. Le traitement

Le traitement de 1’cedéme cérébral consiste a prendre en charge 1’acidocétose et a
réduire les fluides d’un tiers et a injecter du mannitol a 20%, 2,5 ml/kg en 15 minutes répété
toutes les heures si nécessaire (Beltrand et Polak 2019). En 1’absence de réponse, on peut
perfuser une solution salée hypertonique (3%) a la dose de 5 a 10 ml/kg en 30 minutes

(Tenoutasse et al. 2010).

Tout patient suspecté de développer un cedéme cérébral doit étre dépisté et traité dans
les plus brefs délais. Il devra étre transféré en réanimation avec une surveillance

neurochirurgicale, notamment des pressions intracraniennes.

Apres stabilisation, une recherche de thrombose ou d’hémorragie sera entreprise par

tomodensitométrie cérébrale.

La meilleure prévention de 1’cedéme cérébral est la prévention du diabéte
insulinodépendant avec un meilleur dépistage et une meilleure prise en charge de celui-ci afin
d’éviter d’arriver au stade de 1’acidocétose lors d’un diabéte inaugural qui est la cause la plus

fréquente d’apparition d’un cedéme cérébral, en particulier chez I’enfant.

2.7.3.Autres complications

Comme vu précédemment, les causes de mortalité suite a une acidocétose sont
I’,edéme cérébral, 1’hypo et I’hyperkaliémie et I’hypoglycémie (suite aux traitements
entrepris) mais on pourra également retrouver une hypophosphatémie sévere, des
complications neurologiques (coagulation intravasculaire disséminée, thromboses),

septicémie, insuffisance rénale aigué...
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2.7.3.1. Complications thromboemboliques

Les thromboembolies surviennent en raison de la déshydratation, de I’hypovolémie, de
la diminution du débit cardiaque, de I’augmentation de la viscosité sanguine et pour certains
patients, de Iésions athérosclérotiques préexistantes. Il peut étre recommandé¢ selon les cas de
mettre en place une prophylaxie thromboembolique par de faibles doses d’héparine de bas

poids moléculaire.

2.7.3.2. Complications infectieuses

Suite & un coma acidocétosique inaugural, on peut également rencontrer un risque de
pneumonie d’inhalation de par le Syndrome de Détresse Respiratoire Aigué (SDRA), les
vomissements, le coma dus a I’acidocétose, ainsi que par la présence d’une déshydratation,
notamment chez les nourrissons ou jeunes enfants. Une cesophagite, le plus souvent
mycotique, secondaire a ces reflux et vomissements peut également apparaitre (Kury-Paulin

et al. 2007).
Des infections urinaires peuvent également étre retrouvées lors d’acidocétoses.

Plus rarement, il est possible de retrouver une mucormycose qui est une infection
fungique pulmonaire et/ou de la sphére ORL. Le dépistage précoce est primordial car
I’évolution spontanée peut étre rapidement fatale. En effet, la mucormycose rhinocérébrale est
une complication classique du diabétique décompensé avec une infection foudroyante de la
spheére ORL associant de la fievre, des douleurs sinusiennes et un aspect noiratre du palais et

de la muqueuse nasale (Lemoél et al. 2011).

2.7.3.3.  Complications respiratoires

Le syndrome de détresse respiratoire aigué est une complication tres rare de
I’acidocétose, mais potentiellement fatale, avec un mécanisme physiopathologique proche de
I’cedéme cérébral, a I’origine d’un cedéme alvéolaire non cardiogénique et d’une baisse de la
compliance pulmonaire. Lors de I"hospitalisation, un suivi de la saturation pulsée en oxygene
(SpO2) et de la pression artérielle en oxygeéne (PaO2) doivent étre mis en place, avec une
réhydratation lente afin d’éviter le risque de survenue de cette complication (Lemoél et al.

2011).
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2.7.3.4. Complications digestives

Dans environ 10% des cas, I’acidocétose peut compliquer une pancréatite aigué (Kury-

Paulin et al. 2007) de part I’hypertriglycéridémie.

On peut également retrouver une gastrite hémorragique accompagnée d’hématémese

au cours de la cétoacidose.

Tous ces risques sont augmentés par le jeune age, le diabéte inaugural, la durée des

symptomes...

2.7.3.5. Le pneumomédiastin

Le pneumomédiastin est une pathologie avec 1 cas/33 000. II serait une complication
rare de 1’acidocétose diabétique selon une étude. Les autres causes possibles de
pneumomédiastin comme un traumatisme thoracique ou une crise d’asthme ayant été
¢liminées, 1’acidocétose diabétique serait donc la cause de survenue de cette pathologie

(Bouaziz et al. 2008).

3. Etude

3.1. Etude auprés des pharmacies

3.1.1.Protocole de transmission des questionnaires

Le sondage a été¢ publi¢ du 04 au 10 juin 2018 dans 9046 pharmacies équipées du
logiciel LGPI de Pharmagest.

198 formulaires ont été obtenus dans 190 pharmacies.

Avec plus de 900 collaborateurs, le Groupe Pharmagest possede une expertise dans
tous les métiers de 1’informatique Haute Technologie liés a la Santé et des métiers spécialisés
qui lui sont associés : informatique officinale, solutions pour la e-Santé, solutions pour les

laboratoires, solutions pour les patients...

Partenaire privilégi¢ des pharmaciens depuis plus de 30 ans, Pharmagest congoit des
solutions informatiques innovantes a destination des officines et met a disposition des
pharmaciens des services permettant de répondre au double enjeu de leur profession :

renforcer 1'accompagnement thérapeutique et assurer la pérennité de leur officine.
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Les résultats du sondage sont également disponibles sur le site:

https://pharmagest.typeform.com/report/YzMOuV/kvaVtY ezkw9OflIP (annexe n°1)

3.1.2.Résultat et interprétation

- Dans quel milieu exercez-vous ?

40%
35%
30%
Sommes| Pourcentage 259,
Rural 70 35% .
Quartier 56 28% 20%
Centre ville 53 27% 15%
Centre commercial| 19 10% 10%
Total 198
0%
Rural Quartier Centre ville  Centre
commercial

La diffusion de ce questionnaire avec 1’aide de Pharmagest a donc permis d’obtenir
198 réponses comportant de facon plutdt équitable des pharmacies rurales (35%), de quartier
(28%) et de centre ville (27%). On retrouve également 10% de pharmacie de centre

commercial.

- Quel est votre statut ?

60%
50%
40%
Sommes| Pourcentage 30%
Pharmacien adjoint 103 52%
Etudiant en pharmacie| 35 18% 20%
Préparateur 27 14% 10%
Pharmacien fitulaire 26 13% l .
Etudiant préparateur 7 4% 0% .
Total 198 L& @ & @ <
= S
TS & S & r
> “Q‘b ‘QQ Q\ ‘Q}Q
¥ < s o (é
{6@' \QQ ‘(@0 ‘b"é'\
Qe Q ‘DQ > &

La majorité des réponses proviennent de pharmaciens adjoints (52%).
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En revanche, ces résultats peuvent étre non interprétables dans certains cas, n’ayant eu
que 7 réponses pour les étudiants préparateurs, 26 pour les pharmaciens titulaires, 27 pour les
préparateurs, 35 pour les étudiants en pharmacie. En revanche, beaucoup de pharmaciens
adjoints ont répondu avec 103 réponses. Ces derniers se sentent-ils plus concernés ? Plus

intéressés ?

- Selon vous, le diabéte existe chez I’enfant de moins de 2 ans ?

QOui| Non | Total Oui | Non
Pharmacien adjoint 88 | 15 | 103 Pharmacien adjoint 85% [ 15%
Etudiant en pharmacie| 32 | 3 | 35 Etudiant en pharmacie | 91% | 9%
Préparateur 21| 6 | 27 Préparateur 78% |22%
Pharmacien fitulaire 22| 4 | 26 Pharmacien titulaire 85% |[15%
Etudiant préparateur 710 7 Etudiant préparateur [100% | 0%

Total 170] 28 | 196 Total 66% [14%

100%
80%
60%

B Oui

40% ¥ Non
20%
0%

Pharmacien Etudiant en Préparateur Pharmacien Etudiant Total
adjoint  pharmacie titulaire  préparateur

Cette question était importante car le diabéte de type I peut apparaitre a tout age et doit
donc étre dans ’esprit de tout professionnel de santé, méme si dans la majorité des cas, il
débute pendant 1’enfance et I’adolescence, mais comme vu précédemment, plus le diabéte se
déclare tot, plus le risque d’acidocétose est important. C’est une urgence de bien prendre en

charge ces enfants et de savoir que le diabéte existe aussi chez les touts petits.

Pour cette question, 86% ont bien répondu que le diabéte existe chez I’enfant de moins

de 2 ans.
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- Avez-vous déja évoqué un diabéte de type I chez des enfants et/ou adolescents ?

Qui | Non | Total Qui [ Non
Pharmacien adjoint 64 | 39 | 103 Pharmacien adjoint 62% | 38%
Etudiant en pharmacie| 17 | 18 | 35 Etudiant en pharmacie | 49% | 51%
Préparateur 15| 12 | 27 Préparateur 56% | 44%
Pharmacien titulaire 15 11 | 26 Pharmacien titulaire | 58% | 42%
Etudiant préparateur 1 6 7 Etudiant préparateur | 14% | 86%
Total 112| 86 | 198 Total 57% | 43%

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

B Oui

B Non

56% des personnes interrogées ont déja évoqué un diabéte de type I chez des enfants
et/ou adolescents, ce qui est plutdt positif car cela signifie d’une part que les pharmaciens et
préparateurs puissent s’interroger sur la possibilité d’un diabete lors de la venue des enfants et

de leur famille et d’autre part, qu’ils ont été présents pour orienter les patients.

On remarque également que tous les membres de la pharmacie ont déja évoqué un
diabéte de type I, qu’ils soient pharmaciens adjoint (62%), titulaires (58%), préparateurs
(56%) ou étudiants en pharmacie (49%), donc chaque membre de 1’équipe participe a ce
dépistage. Les étudiants préparateurs ont déja évoqué un diabete de type I dans 14% des cas
mais n’étant que 7 a avoir répondu et en plus n’allant au comptoir qu’a partir de la deuxiéme

année, il est normal de voir ce résultat.
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Devant quels symptomes évoquez-vous un diabéte de type I chez I’enfant et

I’adolescent ?

80%
70%
_ — 60%
Polyurie pol?'dlpme 71% 50%
Perte de poids 67% 40%
Antécédents familiaux de diabéte | 59% 00
Déshydratation 48% 30%
Asthénie 47% 20%
Enurésie 38% 10%
Troubles de la vision 20% 0%
Infections urinaires récidivantes | 19% R I R R R T s = SN SR SO )
Obesité 12% & Qo\b PR & & & @@ & ’&é{” &
Vomissements 9% N ¥ ?3‘\' S o & O <& 0&0\ )
Douleurs abdominales 9% < & :{z;‘& S ¥ & > &
- (S Q@ ) & \,}0 40 %‘b'
Dyspnée 5% N &&‘ X & &
3 .
R é@& &&o $ QOO
Nt
Polyurie-polydipsie | Oui|Non| |Pelyurie-polydipsie | Oui | Non
Pharmacien adjoint 79 | 24 Pharmacien adjoint 77% | 23%
Etudiant en pharmacie| 28 | 7 Etudiant en pharmacie | 80% | 20%
Préparateur 11| 16 Préparateur 41% | 59%
Pharmacien titulaire 18| 8 Pharmacien titulaire 69% | 31%
Etudiant préparateur 4 1 3 Etudiant préparateur | 57% | 43%
Total 140] 58 Total 71% | 29%
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Le symptome le plus important auquel il faut penser est la polyurie-polydipsie qui est
présente dans 97% des cas lors d’hyperglycémies (pré ou post-diagnostic) avant 1’apparition
de I’acidocétose ; et c’est le symptdme qui a été le plus coché avec 71%. De plus 80% des

¢étudiants en pharmacie 1’ont évoqué ainsi que 77% des pharmaciens adjoints. En revanche, ce
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symptome est évoqué chez seulement 41% des préparateurs mais n’ayant que 27 réponses de

préparateurs, ceci n’est pas significatif.

Les symptdmes pouvant accompagner la polyurie-polydipsie avant I’apparition de

I’acidocétose sont :

- La perte de poids évoquée dans 67% des cas. 86% des étudiants préparateurs I’ont
identifiée mais seulement 48% des préparateurs pensent au diabete de type I lors
d’une perte de poids importante. Les pharmaciens semblent plus au courant de ce
fait. Leur formation est stirement plus compléte et plus approfondie permettant

ainsi un meilleur dépistage.

Perte de poids Qui|Non| |Perte de poids Oui | Non
Pharmacien adjoint 71| 32 Pharmacien adjoint 69% | 31%
Etudiant en pharmacie| 23 | 12 Etudiant en pharmacie | 66% | 34%
Préparateur 13 14 Préparateur 48% | 52%
Pharmacien titulaire 191 7 Pharmacien titulaire 73% | 27%
Etudiant préparateur 6 | 1 Etudiant préparateur |[86% | 14%
Total 132| 66 Total 67% | 33%
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- Alors que 71% des personnes pensent a la polyurie-polydipsie, seules 48%
évoquent la déshydratation. Hors celle-ci est bien sir présente fréquemment lors
d’hyperglycémies et lors du diagnostic du diabéte de type 1. Elle n’est évoquée
qu’a 44% chez les pharmaciens adjoints qui représentent le plus grand effectif.

Ceux sont les étudiants en pharmacie qui @ 57% ont coché la déshydratation
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comme symptome. Qu’importe la profession, seulement un membre de I’équipe

sur deux fait le lien entre une déshydratation et un possible diabéte.

Déshydratation Oui| Non| |Déshydratation Oui | Non
Pharmacien adjoint 45 | 58 Pharmacien adjoint 44% | 56%
Etudiant en pharmacie| 20 | 15 Etudiant en pharmacie | 57% | 43%
Préparateur 14 | 13 Fréparateur 52% | 48%

Pharmacien titulaire 13 13 Pharmacien titulaire 50% | 50%

Etudiant préparateur 3| 4 Etudiant préparateur | 43% | 57%
Total 95 [ 103 | [Total 48% | 52%

70%
60%
50%
40%
30%

20% ¥ Oui

10% ® Non
0%

Seulement 38% prennent en compte 1’énurésie, pourtant en lien avec la polyuro-
polydipsie, avec la moiti¢é des pharmaciens adjoints 1’ayant coché, et seulement
20% des étudiants en pharmacie et 30% pour les préparateurs. Un écart important
se creuse entres les étudiants, préparateurs et pharmaciens. La plupart des étudiants
semblaient pourtant connaitre les principaux symptomes. Lors des études, on
apprend souvent les 2 a 3 principaux symptomes d’une maladie et on omet les
autres, pouvant pourtant étre importants pour établir un diagnostic car c’est
I’association de plusieurs symptomes qui permettent de le poser. Les pharmaciens
et préparateurs semblent un peu mieux connaitre ce symptome mais restent en

dessous des 50% de bonne réponse ; est-ce dii a I’expérience ?
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Enurésie Oui| Non Enurésie Oui | Non

Pharmacien adjoint a0 | 53 Pharmacien adjoint 49% | 51%

Etudiant en pharmacie| 7 | 28 Etudiant en pharmacie [ 20% | 80%

Préparateur 8 | 19 Préparateur 30%| 70%

Pharmacien titulaire 10 16 Pharmacien titulaire 38% | 62%

Etudiant préparateur 0| 7 Etudiant préparateur 0% | 100%

Total 751123 Total 38% | 62%
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Egalement fréquemment retrouvée, I’asthénie a été validée par 47% des personnes
interrogées. Ce sont les étudiants en pharmacie qui ont le mieux répondu avec
69%. En revanche seul 35% des pharmaciens titulaires 1’envisage et 22% des
préparateurs. Cette fois-ci c’est I’inverse, les ¢tudiants ont de trés bons résultats

contrairement a leurs confréres diplomés.

Asthénie Oui| Non| [Asthénie QOui | Non
Fharmacien adjoint 51| 52 Pharmacien adjoint 50% | 50%

Etudiant en pharmacie| 24 | 11 Etudiant en pharmacie [ 69% | 31%

Préparateur 6 | 21 Préparateur 22% | 78%
Pharmacien titulaire g | 17 Pharmacien titulaire 30% | 65%
Etudiant préparateur 4 | 3 Etudiant préparateur | 57% | 43%
Total 94 1 104 | |Total 47% [ 53%
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- Les troubles de la vision peuvent également étre retrouvés en cas d’hyperglycémie.
20% l’ont pris en compte. En revanche, 43% des étudiants en pharmacie y ont
pensé mais 87% des pharmaciens et 78% des préparateurs les exclus. Il est
possible que par rapport au questionnaire, certaines personnes aient répondu
qu’aux principaux symptomes, excluant les autres, mais ¢’est 1’association de tous

ces symptomes qui permettent d’orienter le professionnel de santé vers le bon

diagnostic.

Troubles de la vision | Oui| Non| | Troubles dela vision | Qui | Non
Pharmacien adjoint 14 | 89 Pharmacien adjoint 14% | 86%
Etudiant en pharmacie| 15 | 20 | |Etudiant en pharmacie | 43% | 57%
Préparateur 6 | 21 Préparateur 22% | 78%
Pharmacien fitulaire 3123 Pharmacien titulaire | 12% | 88%
Etudiant préparateur 21 5 Etudiant préparateur | 29% | 71%
Total 40 | 158 Total 20% | 80%
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Bien slr, tous ces symptomes doivent étre pris ensemble et, selon le contexte, vont

permettre d’évoquer un diabete de type L.

A la suite de ces symptomes, lorsque I’hyperglycémie perdure trop longtemps,
I’acidocétose s’installe avec 1’ajout de nouveaux symptomes : douleurs abdominales, nausées,
vomissements et dyspnée mais ils n’ont été validés que par 5 a 9% des personnes interrogées,
ce qui est trés peu ; hors, comme vu précédemment, ces symptomes sont souvent confondus
avec une infection gastrique et retardent le diagnostic pouvant étre fatal. Les symptomes de
I’hyperglycémie sont donc plutdt bien connus mais pour 1’acidocétose, il reste encore un gros
risque si le pharmacien ou préparateur ne se renseigne pas sur de possibles symptomes avant

I’apparition de ces nausées et vomissements, comme par exemple une polyurie-polydipsie

ancienne.

Douleurs abdominales | Oui|Non| | Douleurs abdominales | Oui |Non

Pharmacien adjoint 10 | 93 Pharmacien adjoint 10% | 90%
Etudiant en pharmacie | 3 | 32 Etudiant en pharmacie | 9% | 91%
Préparateur 2|25 Préparateur 7% | 93%
Pharmacien titulaire 3|23 FPharmacien fitulaire 12% | 88%
Etudiant préparateur 0|7 Etudiant préparateur 0% |100%
Total 18 | 180 | | Total 9% | 91%
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Vomissements Oui|Non| [Vomissements Qui | Non
Pharmacienadjoint | 11| 92 | |Pharmacien adjoint | 11% | 89%
Etudiant en pharmacie| 2 | 33 | |Etudiant en pharmacie | 6% | 94%
Préparateur 1126 Préparateur 4% | 96%
Pharmacien titulaire 4 | 22 Pharmacien titulaire 15% | 85%
Etudiant préparateur | 0 | 7 Etudiant préparateur | 0% | 100%
Total 18 [ 180 | |Total 9% | 91%
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Dyspnée Qui| Non| |Dyspnée Oui| Non
Pharmacien adjoint 6 | 97 Pharmacien adjoint 6% | 94%
Etudiant en pharmacie| 0 | 35 Etudiant en pharmacie | 0% | 100%
Fréparateur 1 | 26 Fréparateur 4% | 96%
Pharmacien titulaire 2 | 24 Pharmacien titulaire 8% | 92%
Etudiant préparateur 0|7 Etudiant préparateur | 0% | 100%
Total g 189 | |Total 5% ] 95%
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Les antécédents familiaux sont pris en compte par 59% des personnes interrogées.

Hors, dans 9 cas sur 10, il n’existe pas d’antécédent familial de diabéte de type 1. Les
étudiants pensent majoritairement aux antécédents familiaux mais pour le différencier du

diabete de type II, on entend encore souvent dans les études que le type II est le diabéte

«sucré » et le type I le diabete « génétique », d’ou cette confusion possible.

Antécédents familiaux | Oui|Non| | Antécédents familiaux | Oui | Non
Pharmacien adjoint 56 | 47 Pharmacien adjoint 54% | 46%
Etudiant en pharmacie | 27 | 8 Etudiant en pharmacie | 77% | 23%
Préparateur 16 | 11 Préparateur 59% | 41%
Pharmacien titulaire 11115 FPharmacien titulaire 42% | 58%
Etudiant préparateur 6 | 1 Etudiant préparateur 86% | 14%
Total 116| 82 Total 59% | 41%
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Ensuite, 1’obésité est quand méme pris en compte par 12% des interrogés avec 30%
des préparateurs qui envisagent un diabéte de type I lorsqu’une obésité est présente. Ceci me
semble encore assez important méme si 96% des pharmaciens titulaires, 90% des adjoints,
89% des étudiants en pharmacie et 100% des étudiants préparateurs 1’exclus, ce qui est tres
encourageant. Ne font-ils pas la différence entre les diabétes ? Ou confondent-ils avec le

diabéte de type II maintenant présent parmi de plus en plus d’enfants et d’adolescents dans les

pays développés ?

Obésite Ouil Non Obeésite Oui | Mon
Pharmacien adjoint 10| 93 Pharmacien adjoint 10% | 90%
Etudiant en pharmacie| 4 [ 31 Etudiant en pharmacie [ 11% | 89%
Préparateur g8 (19 Préparateur 0% [ 70%
Pharmacien titulaire 11| 25 Fharmacien titulaire 4% [ 96%
Etudiant préparateur 0| 7 Etudiant préparateur 0% | 100%
Total 23 [ 175 Total 12% ] 88%
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Enfin, les infections urinaires récidivantes peuvent étre le signe d’hyperglycémies
répétées ou durables mais plutot retrouvées dans un diabéte ancien avec en plus une
neuropathie qui empéche la vessie de se vider entierement. On ne peut pas évoquer une

acidocétose lors d’infections urinaires récidivantes.

Infections urinaires récidivantes | Qui|Non| | Infections urinaires récidivantes | Oui | Mon

Pharmacien adjoint 25| 78 Pharmacien adjoint 24% | 76%
Etudiant en pharmacie 5 | 30 Etudiant en pharmacie 14% | 86%
Préparateur 5 | 22 Préparateur 19% | 81%
Pharmacien titulaire 3|23 Pharmacien titulaire 12% | 88%
Etudiant préparateur 07 Etudiant préparateur 0% | 100%
Total 38 | 160 ] | Total 19%| 81%
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L’analyse des symptomes nous permet de différencier les différents membres de
I’équipe. En effet, ce sont les pharmaciens adjoints qui répondent le plus correctement. Ce
sont eux qui ont également le plus participés au questionnaire. Ils semblent donc étre a la fois
plus intéressés sur le sujet et plus au fait de la maladie. Mais il est possible que ce résultat soit
biaisé par le fait qu’il y ait eu plus de participation de leur part. En revanche, les pharmaciens
titulaires ont des réponses souvent moins bonnes que leurs confréres. Peut-&tre parce que ces
derniers sont moins présents au comptoir ? Sont moins au contact avec les patients ? Ou loin

des études ?

Les préparateurs et les pharmaciens semblent bien au courant des principaux
symptomes mais présentent des lacunes sur ceux moins connus. Tout comme les étudiants,

qu’ils soient futurs pharmaciens ou préparateurs.

Il est compliqué d’analyser sur les études car les réponses proviennent de différentes
régions avec différentes formations et I’année d’étude n’est pas précisée. En revanche, de par
mon expérience personnelle, je pense que les études sont trés succinctes, peu développées et

I’expérience professionnelle a un grand role a jouer dans 1’acquisition des connaissances.
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- Selon vous, chez ’enfant et/ou 1’adolescent, le diagnostic de diabéte de type 1

nécessite :
Glycémie capillaire | Bilan urinaire | Bilan sanguin

Pharmacien adjoint 26 67 98
Etudiant en pharmacie 11 17 33
Préparateur 9 19 24
Pharmacien titulaire 5 12 25
Etudiant préparateur 3 3 7

Total 54 118 187

Glycémie capillaire | Bilan urinaire | Bilan sanguin

Pharmacien adjoint 25% 65% 95%
Etudiant en pharmacie 31% 49% 94%
Préparateur 33% 70% 89%
Pharmacien titulaire 19% 46% 96%
Etudiant préparateur 43% 43% 100%
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H Bilan urinaire

¥ Bilan sanguin

Pharmacien Etudiant en Préparateur Pharmacien Etudiant Total
adjoint  pharmacie titulaire  préparateur

Le diagnostic peut étre fait par une glycémie capillaire, un bilan sanguin et méme par
un bilan urinaire. S’il y a une polyurie-polydipsie associée a une glycosurie, on peut

diagnostiquer un diabete chez I’enfant.

Toutes les réponses étaient donc correctes mais on observe que 94% ont répondu la
prise de sang, 60% un bilan urinaire et seulement 27% la glycémie capillaire. Hors, un bilan
sanguin peut retarder le diagnostic alors que le bilan urinaire et la glycémie capillaire peuvent

étre fait en pharmacie gratuitement et rapidement et ainsi orienter rapidement les patients.
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Seulement 19% des pharmaciens titulaires pensent pouvoir faire le diagnostic de diabéte de

type I par une glycémie capillaire et 25% des pharmaciens adjoints.

Ici, on parle bien de diagnostic. Il est possible que les pharmaciens, préparateurs et
¢tudiants pensent que le diagnostic doit étre fait par un bilan sanguin mais que 1’analyse
urinaire ou capillaire permettent seulement d’orienter et non de diagnostiquer. Mais nous
allons voir plus loin que seulement 35% des personnes interrogées ont déja utilisé un lecteur
de glycémie pour diagnostiquer un diabete de type I alors que 57% avaient répondu qu’ils
avaient déja évoqué un diabéte de type I chez un enfant. En croisant ces différentes réponses,
il est donc possible de supposer que les lecteurs de glycémie sont trés peu utilisés car « non
utiles » dans le diagnostic. Il est vrai qu’un pharmacien ne peut pas poser de diagnostic mais
ayant cet outil rapide, efficace et facile a utiliser a disposition, une analyse rapide ne pourra
qu’aider le pharmacien a bien prendre en charge I’enfant et au vu des résultats, a insister

aupres de la famille sur I'urgence de la prise en charge.

Bilan sanguin Oui | Non| |Bilan sanguin Oui |Non
Pharmacien adjoint 98 | 5 Pharmacien adjoint 95% | 5%
Etudiant en pharmacie| 33 | 2 Etudiant en pharmacie | 94% | 6%
Préparateur 241 3 Préparateur 89% [11%
Fharmacien titulaire 25 | 1 FPharmacien titulaire 96% | 4%
Etudiant préparateur 710 Etudiant préparateur  [100% | 0%
Total 1871 11 Total 94% | 6%
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Bilan urinaire Oui|Non| |Bilan urinaire Oui | Non
Pharmacien adjoint 67 | 36 | |Pharmacien adjoint 65% [ 35%
Etudiant en pharmacie| 17 | 18 Etudiant en pharmacie [ 49% | 51%
Préparateur 19 8 Fréparateur 70% | 30%
Pharmacien fitulaire 12 | 14 FPharmacien titulaire | 46% | 54%
Etudiant préparateur 3| 4 Etudiant préparateur [ 43% | 57%
Total 118| 80 | [Total 60% | 40%
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Glycémie capillaire | Oui| Non| |Glycémie capillaire | Oui | Non
Pharmacien adjoint 26| 77 Pharmacien adjoint 25% | 75%
Etudiant en pharmacie| 11 | 24 | [Etudiant en pharmacie | 31% | 69%
Préparateur 9 | 18 | |Préparateur 33% | 67%
Fharmacien fitulaire 5 | M Fharmacien titulaire 19% | 81%
Etudiant préparateur 3| 4 Etudiant préparateur [43%|57%
Total 54 | 144 | |Total 27% [ 73%
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- Si un bilan sanguin ou urinaire est réalisé, il doit étre pratiqué :

A jeun | A n’importe quel moment de la journée
Pharmacien adjoint 93 10
Etudiant en pharmacie | 32 3
Préparateur 23 4
Pharmacien titulaire 23 3
Etudiant préparateur 6 1
Total 177 21
A jeun | A n’importe quel moment de la journée
Pharmacien adjoint 90% 10%
Etudiant en pharmacie | 91% 9%
Préparateur 85% 15%
Pharmacien titulaire 88% 12%
Etudiant préparateur 86% 14%
Total 89% 11%
100%
90%
80%
70%
60%
50%
ggz;z i l l l l l e
20%
10% B A n’importe quel moment de la
0% journée
&o\& & o® o > . @é}@ ¢ q;&& &’0\::}
> & s S S
& o & e &
‘&,@. & ) q;&,
& & *6‘*&\ &
& ] <

Le diagnostic peut donc étre fait a I’aide d’une bandelette et d’un lecteur glycémique,
disponible en pharmacie. Le test peut étre pratiqué en quelques minutes par un pharmacien et
ceci a n’importe quel moment de la journée. Dans I’immense majorité des cas, la mesure a
jeun est inutile chez un enfant et retarde un diagnostic urgent. Des qu’il y a des symptomes
(en particulier la polyurie-polydipsie) et une hyperglycémie a n’importe quel moment de la

journée, on peut poser le diagnostic de diabéte.
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Hors, pour 89% des personnes interrogées, il faut étre a jeun pour réaliser un bilan

sanguin ou urinaire, ce qui va retarder le diagnostic et la prise en charge dans un contexte

d’urgence pour I’enfant. La encore, il y a surement confusion avec le diabéte de type II qui

nécessite une deuxieéme prise de sang pour confirmer. Le diabéte de type II étant majoritaire,

les cours sont tres orientés vers cette maladie, effacant le diabéte de type I, méme dans les

formations continues proposées par différentes entreprises. Hors, le role et la place du

pharmacien évoluent tous les jours, avec bientot des entretiens pharmaceutiques pour les

patients diabétiques de type II, la possibilit¢ de pratiquer des glycémies capillaires, des

bandelettes urinaires... Ces missions s’orientent vers le diabéte de type II mais n’est-ce pas le

bon moment d’y joindre aussi des formations sur le diabéte de type I, sur les symptomes

d’hyperglycémie et d’acidocétose chez I’enfant ?

Vous confirmez le diagnostic de diabéte chez 1’enfant/I’adolescent sur une

glycémie :
lel:g ﬁ/ la >ellng g/ la >1,6 g/ | >2 gl an’importe quel | Entre 1,26 g/let 1,6 | Entre 1,6 g/l et 2 g/l
jeun jeun ajeun | moment de la journée g/l en postprandial en postprandial
reprise reprises
Pharmacien 6 7 5 12 4 4
adjoint
Etudiant en 5 27 5 3 1 0
pharmacie
Préparateur 7 12 2 2 2 1
P'hanpamen 7 13 3 1 1 2
titulaire
Etl:ldlal’lt 0 5 1 1 0 0
preparateur
Total 22 129 13 19 8 7
>1,26 g/l ajeun | > 1,26 g/l ajeun | >1,6 g/l | >2 g/l a n’importe quel Entre 1,26 g/l et 1,6 g/l | Entre 1,6 g/l et 2 g/l
a 1 reprise a 2 reprises ajeun moment de la journée en postprandial en postprandial
:(t;jzrinmtamen 6% 70% 5% 12% 4% 4%
Etudiant en 6% 7% 6% 9% 3% 0%
pharmacie
Préparateur 27% 46% 8% 8% 8% 4%
fn';f;irf:"ie” 26% 48% 1% 4% 4% 7%
E:gg:’;‘teur 0% 1% 14% 14% 0% 0%
Total 1% 65% 7% 10% 4% 4%
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On confirme le diagnostic de diabéte sur une glycémie > 2 g/l a n’importe quel
moment de la journée chez un enfant ou adolescent. Ce n’est que dans les cas ou une
hyperglycémie est découverte de fagon fortuite et en I’absence de polyurie-polydipsie que les
criteres de diagnostic établis pour 1’adulte peuvent s’appliquer, c’est-a-dire > 1,26 g/l a jeun

ou>2 g/l a 2 heures d’une hyperglycémie provoquée par voie orale.

Dans 65% des cas, ceux sont les criteres de diagnostic de 1’adulte qui ont été le plus
répondu avec une glycémie > 1,26 g/l a jeun a deux reprises. Seul 10% des personnes
interrogées ont choisi la bonne réponse. Le fait de faire a deux reprises retarde également le
diagnostic et la prise en charge en urgence de I’enfant diabétique. On retrouve donc les
mémes idées qu’au point précédent avec une trés bonne connaissance du diagnostic de diabete

de type II extrapolée au diabete de type 1.
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- Avec une bandelette urinaire, quels critéres permettent de faire le diagnostic ?

Glycosurie | Cétonurie | Hématurie | Leucocyturie | Nitrites | Aucun
Pharmacien adjoint 92 88 2 2 9 1
Etudiant en pharmacie 32 24 3 3 2 0
Préparateur 18 18 3 2 3 0
Pharmacien titulaire 24 17 3 1 0 0
Etudiant préparateur 5 2 1 0 0 0

Glycosurie | Cétonurie | Hématurie | Leucocyturie | Nitrites | Aucun
Pharmacien adjoint 89% 85% 2% 2% 9% 1%
Etudiant en pharmacie 91% 69% 9% 9% 6% 0%
Préparateur 67% 67% 1% 7% 1% 0%
Pharmacien titulaire 92% 65% 12% 4% 0% 0%
Etudiant préparateur 71% 29% 14% 0% 0% 0%
Total 86% 75% 6% 4% 7% 1%
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Le diagnostic de diabéte de type I peut étre fait sur une simple analyse d’urine.
Comme pour la glycémie capillaire, la présence d’une polyurie-polydipsie et d’une glycosurie
suffisent a déclarer un diabéte sucré. Les critéres permettant de faire le diagnostic sont la
glycosurie et la cétonurie. La présence d’une cétonurie marque encore plus I'urgence car

I’acidocétose se met soit en place ou est installée.
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Sur ce point, les membres de 1’équipe officinale ont bien répondu avec 86% pour la
glycosurie et 75% pour la cétonurie, bien que les préparateurs semblent moins au fait avec

seulement 67% validant la glycosurie.

Glycosurie Oui| Non| | Pourcentage glycosurie | Oui | Non
Pharmacien adjoint 92 | 11 | |Pharmacien adjoint 89% | 11%
Etudiant en pharmacie | 32 | 3 | | Etudiant en pharmacie | 91%| 9%
Préparateur 18] 9 Préparateur 67% | 33%
Pharmacientitulaire | 24 | 2 | | Pharmacien titulaire 02%| 8%
Etudiant préparateur | 5 | 2 | |Etudiant préparateur 71% | 29%
Total 171] 27 | | Total 86% | 14%
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Tout le monde s’accorde sur le fait que la glycosurie est le critére de diagnostic le plus
important avec de bonnes réponses aux alentours de 90%. Seuls les préparateurs ont de moins
bons résultats avec 67%. Le pharmacien a peut-€tre plus de formation sur I’analyse des prises
de sang et de bandelettes, de part les stages effectués a I’hdpital (avec certains en biologie

notamment) et plusieurs cours et travaux pratiques en biologie.
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Cétonurie QOui| Non| |Cétonurie Oui | Non
Pharmacien adjoint 88 | 15 | |Pharmacien adjoint 85% [ 15%
Etudiant en pharmacie | 24 | 11 Etudiant en pharmacie | 69% | 31%
Préparateur 18| 9 Préparateur 67% | 33%
Pharmacien titulaire 17| 9 Pharmacien titulaire | 65% | 35%
Etudiant préparateur 21 5 Etudiant préparateur  [29% | 71%

Total 149 | 49 Total 75% | 25%
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La cétonurie est le critére primordial de I’acidocétose. Elle n’est pas a proprement
parler un critére de diagnostic de diabéte de type I mais sera souvent présente chez des enfants
déclarant un diabete de type 1. Les pharmaciens adjoints 1’insérent sans probléme comme un
résultat orientant le diagnostic. Mais aux vues des résultats, la majorité des employés font un

lien entre cétonurie et un possible diabéte qu’il faudra lier a la glycosurie.

Hématurie Oui | Non
Non| |Pharmacien adjoint 2% | 98%
101 | |Etudiant en pharmacie | 9% |91%
32 | |Préparateur 11% | 89%
24 | |Pharmacientitulaire | 12%| 88%
23 | |Etudiant préparateur | 14% | 86%
6 Total 6% | 94%
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Leucocyturie Oui| Non
Leucocyturie Oui| Non| | Pharmacien adjoint 2% | 98%
Pharmacien adjoint 2 | 101 | | Etudiant en pharmacie | 9% | 91%
Etudiant en pharmacie| 3 | 32 | | Préparateur 7% | 93%
Préparateur 2 | 25 | | Pharmacientitulaire | 4% | 96%
Pharmacien fitulaire 1 | 25 | | Etudiant préparateur | 0% | 100%
Etudiant préparateur 0] 7 Total 4% | 96%
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Nitrites Oui [ Non
Nitrites Oui| Non| |Pharmacien adjoint 9% [ 91%
Pharmacien adjoint 9 | 94 | |Etudiant en pharmacie | 6% | 94%
Etudiant en pharmacie | 2 | 33 Préparateur 11% | 89%
Préparateur 3 | 24 | |Pharmacientitulaire | 0% [100%
Pharmacien titulaire 0 | 26 | |Etudiant préparateur | 0% | 100%
Etudiant préparateur 0| 7 Total 7% | 93%
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Total

Pharmacien Etudiant en Préparateur Pharmacien Etudiant
adjoint  pharmacie titulaire préparateur

H Qui

H Non

L’hématurie, la leucocyturie et les nitrites sont exclus et a juste titre. Aux vues des
résultats précédents, le fait que 99% des personnes interrogées répondent non a
«aucun critére » est étonnant car 40% avaient répondu qu’un bilan urinaire ne

permettait pas de faire le diagnostic, donc « aucun critére » aurait di étre plus
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important. Est-ce une confusion entre diagnostic et supposition, entre une prise de

sang obligatoire pour faire le diagnostic et bilan urinaire facultatif ?

Avez-vous déja utilisé des bandelettes urinaires pour diagnostiquer un diabéte de type

Oui | Non
Oui| Non| | Pharmacien adjoint 6% | 94%
Pharmacien adjoint 6 | 97 | |Etudiant en pharmacie | 3% | 97%
Etudiant en pharmacie | 1 | 34 | |Préparateur 22%| 78%
Préparateur 6 | 21 | |Pharmacientitulaire | 12% | 88%
Pharmacien titulaire 3 | 23 | |Etudiant préparateur | 0% | 100%
Etudiant préparateur 0 7 Total 8% | 92%
100%
90%
80%
70%
60%
S0% = Oui
40% H Non
30%
20%
10%
0%
Pharmacien Etudiant en Préparateur Pharmacien Etudiant Total
adjoint  pharmacie titulaire  préparateur

- Avez-vous déja utilisé un lecteur de glycémie, pour diagnostiquer un diabéte de

type 1 ?
Oui | Non
Oui|Non| |Pharmacien adjoint | 25% | 75%
Pharmacien adjoint 26 | 77 | |Etudiant en pharmacie | 34% | 66%
Etudiant en pharmacie | 12 | 23 | |Préparateur 56% | 44%
Préparateur 15 | 12 | |Pharmacien titulaire | 46% | 54%
Pharmacientitulaire | 12 | 14 | | Etudiant préparateur | 57% | 43%
Etudiant préparateur 4 3 Total 35% | B5%
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Seulement 8% du personnel a déja utilisé des bandelettes urinaires et 35% des
glycémies capillaires pour orienter vers un diagnostic de diabéte de type I. C’est tres peu.

Peut-étre n’ont-ils jamais eu I’occasion de les utiliser.

Mais ce test est autorisé depuis le 1° aolt 2016, il est donc possible que certaines
pharmacies n’aient pas encore eu 1’occasion de faire un diagnostic capillaire ou n’aient pas
encore mis en place ce dépistage dans leur pharmacie. De plus, les pharmaciens ne sont
autorisés a pratiquer ce test que dans le cadre d’une campagne de prévention du diabéte
(Ordre National des Pharmaciens 2017) (Legifrance 2016) ce qui peut expliquer ce chiffre.
Ceci est dommage car ce dépistage est une urgence et on ne peut pas se permettre d’attendre

une campagne de prévention du diabéte (plus efficace ici pour le diabéte de type II).

- Vous diagnostiquez un diabéte de types I chez un enfant ou un adolescent, vous

I’adressez :
Au service d’urgences l(\fun service En consultation a un En consultation chez son
) urgences ] oo AR
d’adultes le plus proche A endocrinologue libéral médecin généraliste
pédiatriques
gc';jimac'e” 4 73 19 48
Etudiant en > 17 12 15
pharmacie
Préparateur 1 20 5 13
Pharmacien 1 15 5 15
titulaire
Etgdlant > 3 1 5
préparateur
Au service d’urgences A un service En consultation a un En consultation chez son
d’adultes le plus proche d’urgences endocrinologue libéral médecin généraliste
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pédiatriques

Pharmacien
adjoint 4% 71% 18% 47%
Etudiant en
pharmacie 6% 49% 34% 43%
Préparateur 4% 74% 19% 48%
Pharmacien
titulaire 4% 58% 19% 58%
Etudiant
préparateur 29% 43% 14% 71%
Total 5% 65% 21% 48%
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Le diagnostic de diabete de type I chez un enfant ou adolescent est une urgence ! 1l
faut donc I’adresser a un service d’urgences pédiatriques et a défaut, au service d’urgences

adulte le plus proche immédiatement !

Seulement 65% répondent qu’ils adressent I’enfant a un service d’urgences
pédiatriques et 49% 1’adresse en consultation chez son médecin généraliste et 22% en
consultation a un endocrinologue libéral donc 71% n’envoient pas I’enfant aux urgences mais
a un professionnel libéral, sachant que la prise de rendez-vous n’est pas forcément rapide.
Ceci est sirement le point le plus important a diffuser dans les pharmacies car il faut vraiment
une prise en charge en urgence pour éviter d’atteindre ’acidocétose, ou de 1’aggraver et
d’éviter le coma acidocétosique. On peut donc supposer qu’ils ne voient pas d’urgence lors du
diagnostic et on peut de nouveau extrapoler au diabéte de type II ou I’urgence vitale n’est pas

aussi marquée qu’avec le type . La encore, on a une méconnaissance sur la maladie et surtout
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sur la prise en charge, pourtant, comme nous allons le voir plus loin, 95% des personnes
interrogées confirment que ’acidocétose au diagnostic de diabéte peut étre mortelle chez

I’enfant et I’adolescent, alors pourquoi n’envoie-t-on pas aux urgences ?

Urgence adulte Oui | Non
Urgence adulte Qui| Non| |Pharmacien adjoint 4% | 96%
Pharmacien adjoint 4 | 99 | |Etudiant en pharmacie | 6% | 94%
Etudiant en pharmacie| 2 | 33 | |Préparateur 4% | 96%
Préparateur 1 | 26 | [Pharmacien titulaire 4% | 96%
Pharmacien titulaire 1 | 25 | |Etudiant préparateur |[29% | 71%
Etudiant préparateur 2| 5 Total 5% | 95%
100%
90%
80%
70%
60%
>0% = Oui
40% ® Non
30%
20%
10%
0%
Pharmacien Etudianten Préparateur Pharmacien Etudiant Total
adjoint ~ pharmacie titulaire  préparateur

Dans 95% des cas, on n’envoie pas aux urgences adultes. Il est vrai que les urgences
pédiatriques sont mieux mais dans certains cas, ces urgences peuvent étre loin et décourager
certains parents qui peuvent reporter, surtout si a la pharmacie, on n’insiste pas sur I’'urgence

de la prise en charge.

Urgences pédiatriques | Qui | Non
Urgences pédiatriques | Oui| Non| | Pharmacien adjoint 71% | 29%
Pharmacien adjoint 73 | 30 | | Etudiant en pharmacie | 48% | 51%
Etudiant en pharmacie | 17 | 18 | | Préparateur 74% | 26%
Préparateur 20 7 Pharmacien titulaire 58% | 42%
Pharmacien titulaire 15 ] 11 Etudiant préparateur 43% | 57%
Etudiant préparateur 21 4 Total 65% | 35%
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Comme on n’envoie pas aux urgences adultes, on peut espérer que les membres de la
pharmacie décident d’envoyer aux urgences pédiatriques. Les pharmaciens adjoints et
préparateurs a plus de 70% des cas prennent cette décision, ce qui est plutdt un bon chiffre et
ceux sont eux qui seront le plus souvent en contact avec les patients, ce qui est rassurant. Mais

avec un total de 65% qui envoient aux urgences pédiatriques, ce chiffre est encore trop faible

a mon avis, et il faudrait remédier a ce probleme, notamment par des formations.

En consultation a un endocrinologue libéral | Oui | Non
Pharmacien adjoint 19 | 84
Etudiant en pharmacie 12 | 23
Préparateur 5 | 22
Pharmacien titulaire 5 21

Etudiant préparateur 1 6

En consultation a un endocrinologue libéral | Oui | Non
Pharmacien adjoint 18% [ 82%
Etudiant en pharmacie 34% | 66%
Préparateur 19% [81%
Pharmacien titulaire 19% |81%
Etudiant préparateur 14% | 86%
Total 21% | 79%
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En consultation chez son médecin généraliste | Oui | Non
Pharmacien adjoint 48 | 55
Etudiant en pharmacie 15| 20
Préparateur 13| 14
Pharmacien titulaire 151 11
Etudiant préparateur 5 2
En consultation chez son médecin généraliste | Oui | Non
Pharmacien adjoint 47% | 53%
Etudiant en pharmacie 43% | 57%
Préparateur 48% | 52%
Pharmacien titulaire 58% | 42%
Etudiant préparateur 71% | 29%
Total 48% | 52%
80%
70%
60%
50%
30% H Non
20%
10%
0%

Pharmacien Etudiant en Préparateur Pharmacien FEtudiant
adjoint  pharmacie titulaire ~ préparateur

Total
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- Dans 1 cas sur 2, la possibilit¢ d’envoyer I’enfant chez le médecin traitant est
évoquée. En comparant aux 65% qui conseillent d’envoyer aux urgences, il y a
donc vraiment un manque de connaissance sur I’urgence de la maladie, qu’on soit

pharmacien, préparateur ou étudiant.

- Quand?
Immédiatement | Dans les 48 heures | Dans la semaine
Pharmacien adjoint 76 19 8
Etudiant en pharmacie 26 7 2
Préparateur 15 6 6
Pharmacien titulaire 19 4 3
Etudiant préparateur 7 0 0
Immédiatement | Dans les 48 heures | Dans la semaine
Pharmacien adjoint 74% 18% 8%
Etudiant en pharmacie 74% 20% 6%
Préparateur 56% 22% 22%
Pharmacien titulaire 73% 15% 12%
Etudiant préparateur 100% 0% 0%
Total 72% 18% 10%
100%
90%
80%
70%
60%
50% B Immédiatement
H Dans les 48 heures
40%
® Dans la semaine
30%
20%
10%
0%
Pharmacien Etudiant en Préparateur Pharmacien Etudiant Total
adjoint  pharmacie titulaire  préparateur

La majorité des personnes interrogées (72%) conseillent d’envoyer les enfants

immédiatement aux urgences (ou en consultation vu les réponses précédentes). Mais encore
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18% pensent pouvoir attendre 48h et 10% une semaine, ce qui est beaucoup trop long. On
peut supposer que 1’équipe officinale voit bien qu’il y a une urgence, alors pourquoi

n’envoient-ils pas ces enfants directement aux urgences ?

- Lors du diagnostic de diabéte chez ’enfant et ’adolescent, quelle est la fréquence

de 1’acidocétose ?

<10% | 11-25% | 26-50% | > 50%
Pharmacien adjoint 10 35 40 18
Etudiant en pharmacie| 2 13 16 4
Préparateur 7 14 6 0
Pharmacien titulaire 3 9 7 7
Etudiant préparateur 1 4 1 1

<10% | 11-25% | 26-50% | > 50%
Pharmacien adjoint 10% | 34% 39% | 17%
Etudiant en pharmacie | 6% 37% 46% 1%
Préparateur 26% | 52% 22% 0%
Pharmacien titulaire 12% | 35% 27% | 27%
Etudiant préparateur 14% | 57% 14% | 14%
Total 12% | 38% 35% 15%

70%
60%
50%
40% BE<10%
m11-25%
30% 126-50%
> 50%
20%
10%
0%
Pharmacien Etudianten Préparateur Pharmacien  Etudiant Total
adjoint pharmacie titulaire préparateur
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Selon une étude menée par I’AJD, 40% des enfants arrivent a I’hdpital en état
d’acidocétose (pH < 7,30) dont 14% avec une forme sévere (pH < 7,10) lors du diagnostic de
diabete de type I (Choleau et al. 2011). La fréquence de I’acidocétose au diagnostic est donc
trop €levée, ceci pouvant €tre dii d’une part a I’age de découverte du diabete de plus en plus
jeune (acidocétose plus rapide chez les jeunes enfants) mais également au retard de diagnostic

trop fréquent.

Hors, seulement la moitié des officinaux pensent que 1’acidocétose est présente dans
plus de 26% des cas au diagnostic (36% pour une fréquence entre 26 et 50% et 15% pour une
fréquence supérieure a 50%). C’est slirement pour ¢a qu’ils ne voient pas [’urgence dans la
prise en charge. Il y a donc bien une méconnaissance qui touche toutes les professions

officinales.

- L’acidocétose au diagnostic de diabéte peut-elle étre mortelle chez 1’enfant et

I’adolescent ?

Oui |Non

Oui| Non| |Pharmacien adjoint 96% | 4%

Pharmacien adjoint 99 | 4 Etudiant en pharmacie | 100% | 0%

Etudiant en pharmacie | 35 | 0 Préparateur 89% [11%

Préparateur 24 | 3 | |Pharmacienfitulaire | 92% | 8%

Pharmacien fitulaire 24| 2 Etudiant préparateur | 86% | 14%

Etudiant préparateur 6 1 Total 0R% | 5%
100%
90%
80%
70%
60%

S0% = Oui
40% ENon
30%
20%
10%
0%
Pharmacien Etudiant en Préparateur Pharmacien Etudiant Total
adjoint  pharmacie titulaire  préparateur
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I est primordial de rappeler au personnel des officines que la suspicion d’un diabéte
de type I est une urgence car celle-ci entraine rapidement une acidocétose si I’hyperglycémie
n’est pas rapidement prise en charge et celle-ci peut étre mortelle avec plusieurs enfants qui
meurent chaque année en France, trés souvent du fait du retard au diagnostic. Mais ce risque
semble étre bien connu pour les personnes interrogées car elles ont répondu a 95% que
I’acidocétose au diagnostic de diabéte pouvait étre mortelle chez I’enfant et I’adolescent, mais
comme elle est peu fréquente selon eux aux vues des réponses précédentes, 1’urgence

d’emmener I’enfant a I’hopital est peu évoquée.

- Sur une échelle de 1 a 10, quel role avez-vous dans le diagnostic du diabéte chez

I’enfant et I’adolescent ?

/ A\ ====Total
/ / \\ Etudiant préparateur
A Pharmacien titulaire
/\ / / / /\\ \\\\ === Préparateur
/ D

Etudiant en pharmacie

==Pharmacien adjoint

Les membres de 1’équipe officinale se sentent peu concernés par le diagnostic de

diabéte chez ’enfant et I’adolescent avec une note moyenne de 4,5/10.

Mais a mon avis, il existe une place pour le pharmacien dans la prise en charge du

diagnostic de diabete de type I chez I’enfant.

En effet, celui-ci est souvent en premiére ligne, présent 6 jours sur 7. Les parents
peuvent venir lors des premiers symptomes pour des vitamines car leur enfant se réveille
beaucoup la nuit ; ou des conseils car leur enfant refait « pipi au lit » ; ou encore pour des
nausées et vomissements avec perte de poids alors que 1’enfant mange beaucoup plus que

d’habitude et réclame plus de sucré. Le pharmacien se doit donc de connaitre les symptomes
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et d’éviter de passer a coté de ce diagnostic pouvant étre fatal. La solution est donc la

formation du personnel officinal.

De plus, il possede tous les outils a sa disposition pour affirmer son diagnostic, grace

aux bandelettes urinaires et/ou tests de glycémie.

Si tous les professionnels de santé sont impliqués et connaissent les symptomes
évocateurs de I’hyperglycémie et de ’acidocétose et participent a son dépistage, on pourrait
espérer que le taux d’acidocétose lors du diagnostic de diabete puisse étre inférieur aux 40%

actuels.

- Sur une échelle de 1 a 10, quelle place avez-vous dans 1’accompagnement au long

cours de ces enfants et de leur famille ?

A
/ \ Total
/ \ Etudiant préparateur
/ Pharmacien titulaire
/ \ / === Préparateur
Etudiant en pharmacie
/ / v ===Pharmacien adjoint

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Les personnes interrogées se sentent plus concernées par 1’accompagnement au long
cours des enfants et de leur famille, avec une note de 7,32/10. En effet, le pharmacien a sa
place dans cette prise en charge par un suivi constant, des renseignements sur les traitements,
le matériel, par I’apport d’information (brochures, régles hygiéno-diététiques...), par la mise
en place d’éducation thérapeutique dans les espaces autorisés, par ’orientation vers les
associations appropriées... On ressent bien dans ce questionnaire que les pharmaciens et leur
équipe sont beaucoup plus a 1’aise dans le suivi des patients que pour le diagnostic qui est en
effet réservé aux médecins. Mais je pense qu’il faut voir plus large pour valoriser notre

profession qui est 1a avant tout pour aider les patients. Nous ne pouvons pas établir de
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diagnostic mais nous pouvons nous former afin d’orienter au mieux les patients qui eux

n’hésitent pas a venir de plus en plus vers nous pour des conseils.

- Par quels moyens comptez-vous accompagner ces enfants et leur famille ?

©)

©)

Prise en charge hygiénodiététique, suivi : 12%

Explication et suivi du traitement (par 1’insuline notamment) et conseils en
général : 11%

Explication sur I’utilisation du matériel : 9%

Ecoute du patient et de sa famille, explication sur les bandelettes et
lancettes : 7%

Orientation vers des professionnels de santé : 6%

Communication, documentation, soutien psychologique (écoute),
explication sur les glycémies : 4%

Entretien pharmaceutique : 3%

Education thérapeutique, encourager [’activit¢ physique, le sport,
explication des situations d’urgence, orientation vers des associations : 2%
Encourager les prises de sang réguliéres, carnet de suivi, explication de la
physiopathologie, aide selon le mode de vie (maison, école...), encourager
I’observance, bilan de médication, information sur les complications,
renforcement motivationnel, plan pharmaceutique personnalisé¢, DASRI,
disponibilit¢ du pharmacien, prise en charge des hypoglycémies,
explication des bandelettes urinaires, des doses, des risques, de la pompe,

dispensation des médicaments : 1%

3.1.3.Conclusions

Plusieurs points sont bien connus des membres de 1’équipe officinale (symptomes,

tests...) mais de nombreuses lacunes perdurent, pouvant é&tre améliorées par [’apport

d’informations et une sensibilisation du personnel. En revanche, seulement 48% des

interrogés €taient intéressés pour recevoir des brochures de la part de I’AJD et/ou la réponse

au questionnaire. Hors, le pharmacien a bien sa place dans la prise en charge et

I’accompagnement des enfants et de leur famille afin de déceler tout risque d’apparition d’un

diabete de type I, tout symptdme d’hyperglycémie et ainsi éviter 1’apparition de 1’acidocétose

entrainant une perte de chance pour 1’enfant.
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Pour les personnes intéressées, on pourrait par exemple proposer des formations en
vidéo conférence, avec I’accord d’une association comme 1’AJD ou accompagner de
médecins ou infirmiers spécialisés. On pourrait également se rapprocher des centres de
formation au DPC (Développement Professionnel Continu) ou de I’Ordre des Pharmaciens
pour diffuser aux mieux les informations. Certains laboratoires comme Abbott (pour le
FreeStyle), Ascensia Diabetes Care (Contour®) ou pour I’insuline, proposent des formations a
I’hdpital, pourquoi pas y participer ? Ou simplement appeler les laboratoires pour nous

former.

3.1.4.Réponse au questionnaire

A la suite du questionnaire, une diapositive résumant les réponses a été envoyée aux

personnes intéressées (Annexes n°2).
Seulement quelques pharmacies ont ét¢ intéressées et ne demandent qu’a étre formées.

3.2. Etude auprés des patients et de leur famille

3.2.1.Protocole de transmission des questionnaires

Objectif: le but de ce questionnaire était d’apprécier la place du pharmacien dans la
prise en charge des enfants et de leur famille afin d’évaluer les attentes, les besoins des

enfants et de leur entourage et ainsi améliorer la prise en charge par les pharmacies.

Ce questionnaire comportant une partie pour les adolescents diabétiques de type I de
plus de 11 ans et une partie pour les familles des enfants et/ou adolescents diabétiques de type
I a été diffusé d’octobre 2018 a mai 2019 avec I’aide du Docteur Wieliczko Marie-Claire,

diabétologue-pédiatre a I’hdpital Charles Nicolle CHU de Rouen et de son secrétariat.

De plus, il a également été diffusé dans quelques pharmacies, notamment la pharmacie
Lebrun-Marc a Martin-Eglise. Je tiens a remercier mes amies de la faculté d’avoir participé a

cette diffusion.

Les patients et leur famille répondaient donc dans la salle d’attente avant d’aller a la

consultation, ou dans les pharmacies pendant la préparation de 1’ordonnance.

Les résultats ont été récupérés petit a petit et rassemblés dans différents tableaux afin

de permettre leur analyse.
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Ce questionnaire concernant peu de personne, il a ét¢ compliqué d’obtenir un nombre

de réponse satisfaisant pour étre significatif.

3.2.2.Le questionnaire « adolescents »

Annexe n°3

3.2.3.Le questionnaire « famille »

Annexe n°4
3.2.4.Résultat

3.2.4.1. Adolescents

23 adolescents ont répondu au questionnaire (17 réponses au CHU de Rouen et 6 dans

les pharmacies) avec un age moyen de 14,52 ans dont 13 garcons (57%) et 10 filles (43%).

L’adolescence est un passage vers 1’age adulte, et certains d’entres eux commencent a
gérer seul leur traitement, il est donc important de les accompagner dans cette gestion souvent

complexe et de ne pas hésiter a revoir les bases avec 1’adolescent.

- Vas-tu réguliérement a la pharmacie avec tes parents ?

Oui | Non
Somme 12 | 11
Pourcentage | 52% | 48%

Un enfant sur deux accompagne donc ses parents a la pharmacie. Le pharmacien peut
donc étre présent pour répondre aux questions de ces enfants, les accompagner... Si ces
derniers ne viennent pas, il serait intéressant d’encourager les parents a les faire venir, en
particulier si ces enfants ont des questions, des difficultés a comprendre ou suivre leur

traitement.

- Es-tu déja allé voir seul ton pharmacien pour lui poser des questions ?

Oui | Non
Somme 3 20
Pourcentage | 13% | 87%

87% des enfants et adolescents disent n’étre jamais allés seuls voir leur pharmacien
mais cette question est biaisée de par le peu de réponse mais également par le fait que les

parents sont a c6té lors de la diffusion du questionnaire et par 1’age, car il est évident qu’il est
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plus facile de sortir sans ses parents quand on approche la majorité. Parmi les enfants ayant
répondu positivement a la question, I’un d’eux est venu a la pharmacie pour avoir des
renseignements sur la pratique sportive avec le diabéte et un autre enfant pour que le
pharmacien lui délivre ses médicaments. Il faut donc que le pharmacien soit bien formé pour
répondre aux attentes des enfants sur leur traitement mais également sur la gestion de la vie de

tous les jours pour ces patients.
Un des enfants a signalé qu’il préférait voir son médecin pour poser des questions.

- Serais-tu d’accord de discuter avec ton pharmacien de tes traitements, des

nouveaux outils pour t’aider (auto-surveillance, administration de 1’insuline,

capteurs...) ?

Oui | Non
Somme 15 7
Pourcentage | 68% | 32%

Les enfants étant partant pour discuter avec leur pharmacien, c’est a nous de prendre

I’initiative de se former pour mieux informer ces derniers et ainsi mieux les accompagner.

- Aurais-tu confiance en ton pharmacien pour t’aider a apprendre les bons gestes

pour pratiquer une glycémie capillaire, une injection d’insuline ?

Oui | Non
Somme 16 7
Pourcentage | 70% | 30%

La encore, on voit que ces enfants et adolescents ont confiance en leur pharmacien, a

nous de leur proposer notre aide.

- Sais-tu que ta pharmacie peut te fournir des carnets de surveillance ?

Oui | Non
Somme 13 | 10
Pourcentage | 57% | 43%

Un des services facile pouvant étre disponible en pharmacie est la délivrance de
carnets de suivi. Ces derniers pouvant étre donnés directement aux patients par les

laboratoires peuvent aussi étre donnés aux pharmaciens sous leur demande. Un stock de
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carnet devrait étre mis a proximité des lecteurs de glycémie et des bandelettes afin de toujours
penser a en conseiller aux patients lors de leur renouvellement ou a toute initiation de

traitement.

- Sais-tu que ton pharmacien peut apporter son aide pour arréter de fumer ?

Oui |Non
Somme 15 7
Pourcentage | 68% | 32%

Le tabac peut déséquilibrer le diabéte et augmenter le risque cardiovasculaire, d’hyper
ou d’hypoglycémie... En informer t6t les enfants et leur famille est important pour enrayer le
probléme de suite et prévenir tout risque de dépendance lors de ’adolescent pouvant étre
néfaste dans I’avenir. Informer les patients que le pharmacien est a leur disposition pour les
accompagner dans 1’arrét du tabac permet de rajouter une voie d’accés aux soins et aux

conseils.

- Sais-tu que ton pharmacien peut t’apporter des informations sur la contraception

par rapport au diabéte et qu’il peut t’aider a t’orienter si besoin ?

Oui | Non
Somme 7 3
Pourcentage | 70% | 30%

Pour les questions sur la contraception, peu de réponses ont été obtenues ce qui est peu
représentatif de la réalité. Le diabete déséquilibré contre-indiquant toute grossesse et
déconseillant la prise de certaines pilules, il était me semble-t-il important d’informer ces
adolescentes sur les risques et les moyens de contraception disponibles en pharmacie et les
informer que leur pharmacien est a leur disposition afin de répondre a toute question et est

tenu au secret médical.

- As-tu confiance en ton pharmacien pour répondre a tes questions sur la

contraception ?

Oui | Non
Somme 4 6
Pourcentage | 40% | 60%

Au final, peu d’adolescentes ont confiance a leur pharmacien concernant la

contraception. Est-ce le manque d’information? La peur du secret professionnel non
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respect¢ ? La zone de confidentialité non respectée ? Mais aillant peu de réponses,

I’interprétation est compliquée.

3.2.4.2. Famille

Parents d'un enfant (< 11 ans) | Parents d'un adolescent (> 11 ans) | Autres
Somme 13 18 1
Pourcentage 41% 56% 3%

60%

50%

40% -

30% -

20% -

10% -

0% -
parents d'un enfant (< 11 parents d'un adolescent (> autres
ans) 11 ans)

- Saviez-vous qu’il est possible de pratiquer gratuitement une glycémie capillaire en

pharmacie ?

Oui |Non
Somme 13 | 19
Pourcentage | 41% | 59%

Seul un parent sur deux sait qu’on peut pratiquer une glycémie capillaire en
pharmacie, ce qui est peu car ces derniers peuvent venir en pharmacie quand ils ont un doute
sur leur résultat, lors d’un oubli de I’appareil pendant une sortie... Aux vues des réponses
précédentes par les pharmaciens, ces derniers pratiquent peu la glycémie capillaire, peut-&tre
par peur de I’interprétation, des aiguilles et du risque d’Accident d’Exposition au Sang (AES),
par manque de temps... Ils font donc slrement peu de communication d’ou la

méconnaissance des patients a ce sujet.
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- Aviez-vous échangé/discuté avec votre pharmacien ou son équipe sur le diabéte de

type I avant le diagnostic ?

Oui |Non
Sommes 4 28
Pourcentage | 13% | 88%

Des diffusions d’information en pharmacie réguliérement permettraient peut-étre une
prise en charge plus rapide avant le diagnostic et ainsi éviter I’apparition de 1’acidocétose.
Une semaine d’information sur le diabéte de type I pourrait étre intéressante, en particulier
pour les pharmacies proches d’écoles, de quartiers... car finalement, trés peu de familles ont
été informées avant le diagnostic. Un parent signale méme qu’il a découvert seul grace aux

symptomes, sans étre accompagné par un professionnel de santé.

- Lors de la sortie de I’hospitalisation, dans votre pharmacie, vous a-t-on expliqué le

traitement ? Vous a-t-on aidé dans la gestion des prises ?

Oui |Non
Somme 11 | 19
Pourcentage | 37% | 63%

63% des familles n’ont regu aucune information sur leur traitement lors de la sortie de
I’hospitalisation par le pharmacien, ce qui est inadmissible car c’est le role du pharmacien
d’informer et d’accompagner les patients sur leur traitement, et encore plus quand c’est une
initiation de traitement. Est-ce d{i @ un manque de formation des pharmaciens qui ne prennent
pas de risque dans I’information ? A la peur de la prise en charge d’un enfant ? Est-ce par
manque de temps ? Souvent, lors de la sortie d’hospitalisation, les ordonnances seront longues
et complexes (insuline, aiguilles, lancettes...) et demandent du temps ainsi qu’un espace de

confidentialité pour expliquer au mieux aux patients (ou a la famille).

I1 est possible aussi que ce soit par manque de temps, qu’on ne voit pas que c’est une

initiation de traitement si les bonnes questions ne sont pas posées...

Pourtant, des procédures devraient étre mises en place dans les pharmacies lors de
toutes initiations de traitement, afin d’expliquer ou de réexpliquer le traitement méme si la

famille nous informe qu’elles connaissent.

La plupart des patients ont signalé qu’ils avaient déja eu toutes les informations a

I’hopital. Mais malgré de trés bonnes formations et informations a I’hdpital, il me semble

103



intéressant de rappeler réguliérement aux patients et a leur famille le traitement car pendant au
moins une semaine, les enfants sont hospitalisés afin de trouver la bonne dose d’insuline a
donner et de former les patients et leur famille sur la maladie, les traitements, la gestion dans
la vie quotidienne. Mais ces parents et enfants ont une quantité importante d’information a
assimiler et a mettre en pratique en peu de temps. Le fait de répéter, méme si le patient signale
qu’il a déja eu les informations est primordial car on retient seulement 10% de ce qu’on nous
dit, et la mise en pratique peut étre difficile. Pourquoi ne pas proposer aux parents d’organiser
des rendez-vous, ou pour chaque délivrance, on détaille certains points de 1’ordonnance, afin
de toujours remettre a jour les connaissances et pourquoi pas, quand I’enfant est pres,

proposer de I’accompagner dans la compréhension de son traitement.

- Seriez-vous favorable a la mise en place d’entretiens personnalisés avec votre

pharmacien, pour discuter des traitements de votre enfant, de 1’auto-surveillance et

du diabéte afin de mieux comprendre et gérer le traitement ?

Oui | Non
Somme 21 9
Pourcentage | 70% | 30%

70% des familles sont partantes pour la mise en place d’entretiens personnalisés avec
leur pharmacien. Ils ont donc confiance en leur pharmacien et attendent d’eux des
informations et conseils que nous pouvons procurer. C’est notre role d’accompagner au mieux

ces patients et leur famille dans la bonne gestion de la maladie.

- Vous arrive-t-il d’aller voir votre pharmacien pour avoir des conseils sur les

traitements, sur la prise en charge du diabéte ?

Oui |Non
Somme 4 | 27
Pourcentage | 13% | 87%

Malgré I’envie de mettre en place des entretiens, seul 13% vont voir leur pharmacien
pour avoir des conseils. Mais ceci est expliqué par les réponses des patients car en effet, ces
enfants sont trés bien pris en charge par I’hopital, il est facile pour eux de joindre leur
médecin ou les infirmiers du service hospitalier. Il n’est donc pas nécessaire pour eux d’aller
voir ailleurs lors de questions. C’est au pharmacien de montrer qu’il est disponible et que les

patients ne doivent pas hésiter s’ils n’arrivent pas a joindre 1’hdpital ou dans n’importe quel
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autre cas. Plus nous conseillons et accompagnons, plus cela devient normal pour eux de venir

vers nous en cas de questions et ainsi nous pourrons alors remplir notre role.

4. Les moyens de prévention et de prise en charge a D’officine — lien
officine-hopital

Il a été démontré dans une étude américaine que le meilleur moyen de prévention de
I’acidocétose sévere était une action d’éducation offerte aux écoles, aux professionnels de

santé et aux familles pour permettre un diagnostic précoce du diabéte (Vanelli et al. 1999).

Le pharmacien est présent au quotidien pour conseiller, soutenir et aider les patients.
De part sa spécialisation sur les médicaments, il est en mesure de répondre aux questions sur
les traitements et [’utilisation des médicaments pour le diabéte. Le pharmacien pourra
accompagner le patient pour 1’aider a bien prendre son traitement et surtout, a faire ses

examens prescrits par le médecin.

4.1. Avant le diagnostic du diabéte de type

Une étude menée dans la province de Parme en Italie a permis une action éducative
aupres des écoles, des pédiatres et des familles pour permettre un diagnostic précoce du
diabéte. Ces formations se sont avérées trés efficaces dans la prévention de I’acidocétose

sévere (Vanelli et al. 1999).

En France, une campagne nationale de prévention de ’acidocétose, menée par I’AJD,
a permis une diminution de 1’acidocétose de 43,9% a 40,5% ; une diminution de I’acidocétose

sévere de 14,8% a 11,4% (Choleau et al. 2015).

Pourcentage de patients présentant une acidocétose et une acidose sévére au diagnostic de diabéte de type 1 (DT1) pendant I'année
avant (année o) et la premiére année aprés (année 1) le début de la campagne.

Acidocétose Acdidocetose sévére
Annee o (%) Annee 1 (%) Annee o (%) Annee 1 (%)
Global 439 40,5 14,8 4
Age
0§ ans 54,2" 473 166" 12,7
5-10 ans 43.4 37.0 114 85
10-15 ans 371 39,7 13,9 13,2
Parcours au diagnostic
Généraliste 36,7 37.0 7.6 7.9
Pediatre 39.3 25,8 5.1 3.1
Famille 53,5 49,6 26,6 18,0
Autre hopital 65,1 55,9 36, 23,8
Antécédents de DT1 207 24,6 44 56
Connaissance de la campagne = 22,0 - 73

Acidocétose : bie des acidocétoses, dérées plus sévéres.
Variation significative entre fannée o et fannée 1: p< oo

® -2 ans : oddocétose 622 %, sévére 26,8 %.

Tableau 9 : Pourcentage de patients présentant une acidocétose et une acidose sévere au

diagnostic de DT1 (Choleau et al. 2015)
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Cette ¢tude menée en France a permis de montrer qu’on pouvait abaisser la fréquence
de I’acidocétose et de 1’acidocétose sévere par des campagnes d’informations ciblées vers les

professionnels de sant¢ et vers les familles.

4.1.1.Dépistage en officine

Un des vecteurs de la communication pouvant étre mis en place en officine est de créer
des animations avec par exemple, une journée de dépistage du diabéte. Généralement, la
pharmacie peut mettre en place cette journée lors de la journée nationale du diabéte qui se
déroule tous les 14 Novembre. De part la publicité faite pour cette journée, des affiches dans
les pharmacies proposant des tests de glycémie gratuits peuvent attirer des patients et ainsi
permettre de diffuser des informations aux parents, adolescents... sur ce qu’est le diabéte de
type I, quels sont les symptomes et rappeler que le pharmacien est disponible 6 jours sur 7 et
peut pratiquer gratuitement une glycémie capillaire. Une vitrine ou une affichette peuvent étre

déposées dans les pharmacies avec une distribution de tracts pour les patients.

Etes-vous a risque d’étre
diabétique ?

Faites le test

GRATUIT

Annexe 2 de la fiche de procédure n°l version 1 SANS RENDEZ_VOUS

Figure 14 : Exemple d’affiche

Les différents matériels pour cette journée peuvent étre fournis par les laboratoires

gratuitement ou a faible prix. Il faudra que la pharmacie ait un stock suffisant de lancettes a
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usage unique et bandelettes, prévoir un contenaire DASTRI, du coton, un point d’eau avec du

savon pour se laver les mains (pharmacien et patient) et des gants pour le pharmacien.

Avant cette animation, il faudra vérifier que le matériel est aux normes, que les
lecteurs fonctionnent bien (avec des solutions de test) et chaque membre de 1’équipe devra
faire une formation. Il faudra également avertir les professionnels de santé dans son secteur en

expliquant le but de cette intervention.

4.2. Apres le diagnostic du diabéte de type 1

4.2.1.Prise en charge du diabete de type 1

On estime qu’un quart des diabétiques s’injectent mal leur insuline et que plus de la
moitié effectuent leurs dosages dans le sang et les urines de maniére incorrecte (Bontemps et
Schenckéry 2008). Le pharmacien pourra alors avoir un rdle primordial lors de I’analyse de la
délivrance des insulines au patient (passage moins fréquents pour les insulines, refus de boites
pour les bandelettes, lancettes...). Le pharmacien pourra aider le patient a comprendre
I’objectif de son traitement, gage d’observance qui fait partie de la mission pharmaceutique.

L’objectif principal sera de normaliser la glycémie pour prévenir les complications futures.

Le pharmacien pourra accompagner son patient afin de normaliser la glycémie par une
surveillance de son régime alimentaire, un maintien de 1’activité physique, une surveillance
réguliere de la glycémie, de la cétonurie avec des autotests. Une aide pourra étre apportée au

patient pour I’arrét du tabac et des conseils pourront étre apportés quant a la contraception.

4.2.1.1. Traitement

42.1.1.1. Avant ’apparition de ’acidocétose

Comme nous I’avons vu précédemment, 1’apparition de 1’acidocétose est due a la
disparition de I’insuline dans le sang. Le traitement préventif de 1’acidocétose est donc
I’injection d’insuline afin de faire baisser le taux de sucre dans le sang (mais ceci n’est

possible que chez les enfants connus diabétiques de type I).

Mais ce traitement est contraignant ce qui pousse la plupart des adolescents a un
mauvais suivi du traitement voire a I’arrét de celui-ci. En effet, I’insuline ne peut &tre
qu’injectée. La forme orale est impossible car elle est naturellement détruite par la digestion et
c’est une hormone protéique longue donc impossible pour elle d’étre absorbée par voie

digestive. De plus, I’injection d’insuline est a vie, sans interruption.
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Il est donc nécessaire afin d’éviter 1’apparition d’une acidocétose d’effectuer des
mesures glycémiques plusieurs fois par jour, avant et aprés chaque repas ainsi qu’entre les
repas et au coucher afin d’éviter toutes hyperglycémies pouvant étre non ressenties par les
enfants. Si les controles sont faits rarement, I’hyperglycémie peut s’installer progressivement

et il peut étre difficile de retourner a une glycémie stable.

Lorsque la glycémie dépasse 250 mg/dl (14 mmol/l), il est nécessaire d’effectuer une
recherche de corps cétoniques (Robert et al. 2017). Comme nous 1’avons vu précédemment, la
présence de corps cétoniques signifie qu’une carence en insuline s’est installée, ce qui peut

devenir trés dangereux pour I’enfant.

La mesure des corps cétoniques peut se faire par lecture d’une glycémie capillaire

(possible avec certains lecteurs) ou par des bandelettes urinaires.

Lorsque I’on a une hyperglycémie sans corps cétoniques, il est nécessaire de refaire
une mesure de la glycémie ainsi que des corps cétoniques 1 a 2 heures apres et ce jusqu’a ce

que I’hyperglycémie disparaisse (Robert et al. 2017).
On aura un réel danger si :

- Hyperglycémie > 250 mg/dl + cétonémie > 0,5 mmol/l
- Hyperglycémie > 250 mg/dl + cétonurie (1 croix ou plus) + glycosurie (2 croix ou

plus) (Robert et al. 2017)

42.1.1.2. Traitement de I’hyperglycémie avec cétose

4.2.1.1.2.1. Général

La premicre chose a faire est de corriger I’hyperglycémie. Il est donc nécessaire de
pratiquer une injection supplémentaire d’insuline rapide. Si c’est I’heure d’une injection
d’insuline, faire I’injection comme d’habitude et ajouter un supplément d’insuline d’action

rapide en cas de signes d’alarme (soif, besoin fréquent d’uriner) (Robert et al. 2017).

Il ne faut en aucun cas que I’enfant arréte de manger afin de faire baisser sa glycémie.
Au contraire, malgré les nausées qui peuvent apparaitre, il faut ’encourager a manger, a

condition qu’une dose suffisante d’insuline soit faite avant le repas.

Toutes les 4h, il faudra répéter les analyses de sang et/ou d’urine, méme la nuit, afin

d’évaluer 1’évolution de la glycémie et des corps cétoniques pour rajouter des bolus si
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nécessaire ou emmener l’enfant aux urgences si malgré tout la glycémie et les corps
cétoniques ne diminuent pas, voire augmentent. Il est impératif de surveiller é¢galement la nuit

afin d’éviter toute dégradation pendant le sommeil pouvant entrainer un coma acidocétosique.

Contrairement aux idées recues, faire du sport, en particulier en cas d’hyperglycémie
marquée ou instaurée depuis longtemps, ne va pas faire baisser la glycémie et va au contraire
entrainer une consommation inutile du glucose intra-cellulaire et méme augmenter la
glycémie afin d’apporter le sucre nécessaire aux muscles. Il est donc déconseillé de faire du

sport jusqu’a ce que I’acétone ait disparu (Robert et al. 2017).

Enfin, si I’hyperglycémie est associée a la présence d’une quelconque maladie (gastro-
entérite, rhume...), une consultation aupres du médecin traitant est impérative afin de pouvoir
prendre en charge I’infection qui peut faire varier de fagon significative la glycémie et
masquer les signes d’une acidocétose (les symptomes types nausées, vomissements, fatigues

pouvant étre confondus avec une gastro-entérite par exemple).
Apres avoir fait le nécessaire, plusieurs scénarios sont possibles :

- Soit la situation s’améliore avec une glycémie qui redescend en dessous de 2,5 g/l
et avec une diminution puis disparition de la glycosurie et de la cétonurie et/ou
cétonémie, sachant que la disparition de 1’acétone peut étre lente. Le facteur a
prendre surtout en compte est donc la diminution de la glycémie. Il faudra alors
continuer la surveillance.

- Soit la glycémie ne diminue pas avec une glycosurie et une cétose qui persistent. Il
faudra alors faire une supplémentation en insuline rapide toutes les 4h en injectant
1/10° de la dose totale des 24h habituels.

- Soit la situation s’aggrave, les symptomes apparaissent (soif, besoin fréquent
d’uriner...), il faudra alors faire 1/5° de la dose totale des 24 heures. Si les signes
d’acidocétose apparaissent, 1’hospitalisation s’impose d’urgence (Robert et al.

2017).

En revanche, il faut faire particuliérement attention aux cas de cétose de jeline. En
effet, lors d’un jeline, on aura une diminution des apports en glucides qui sera a 1’origine
d’une néoglucogénése de I’oxaloacétate, par le méme mécanisme que celui mis en jeu lors
d’une insulinopénie absolue. L’oxaloacétate ne pouvant plus se lier a ’acétyl-CoA, ce dernier

s’accumule dans la mitochondrie hépatique et forme 1’acétoacétate puis les autres corps
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cétoniques. Or, cette cétose de jelne est plus fréquente chez I’enfant (dont le stock de
glycogene hépatique est faible) (Lemoél et al. 2011). Dans ce cas, on aura un enfant avec une
cétonurie ou cétonémie sans hyperglycémie. Il est donc primordial de toujours mesurer la
glycémie quand on a la présence de corps cétoniques car dans le cas contraire, on risquerait
d’aggraver la situation. En effet, en cas de cétose de jeline, I’enfant sera soit en hypoglycémie
soit il aura une glycémie normale, 1’apparition de corps cétoniques pourra pousser la famille a
supplémenter 1’insuline ce qui aggraverait le cas ici car le traitement adéquat est la

réalimentation.

4.2.1.1.2.2. Cas particulier des pompes a insuline

Le risque d’hyperglycémie avec cétose est plus important chez les enfants porteurs de
pompes a insuline. En effet, la pompe a insuline permet de délivrer de I’insuline rapide a des
doses constantes et adaptées selon le moment de la journée. Elles permettent donc de mieux
régulariser la glycémie et d’éviter normalement les hypo et hyperglycémies. En revanche,
lorsque la pompe tombe en panne ou que la tubulure est obstruée, I’enfant ne recevra plus
d’insuline. Or, ’insuline injectée par les pompes est de ’insuline rapide, I’enfant ne regoit
donc pas d’insuline basale (lente) mais seulement des bolus constants. Il n’y a également pas
de réserve sous-cutanée en insuline. La carence en insuline va donc s’installer des
I’obstruction du cathéter et de fagon rapide. D’ou la nécessité d’effectuer des contrdles

glycémiques fréquents pour éviter I’évolution vers I’acidocétose.

La mesure de la glycémie en début de nuit est donc primordiale pour un enfant avec
une pompe. De plus, il faut contrdler la glycémie 1 a 2 heures aprés un changement de

cathéter (Robert et al. 2017).

I1 est également primordial de former les parents et ’enfant a la bonne compréhension
du fonctionnement d’une pompe. En effet, il faut distinguer une hyperglycémie due a un
exces par exemple ou un mauvais bolus, d’une hyperglycémie due a une obstruction de la

tubulure.

II existe sur les pompes a insuline des alarmes mais souvent peu sensibles du fait des
faibles débits utilisés chez les enfants, surtout chez les plus jeunes (Robert et al. 2017) (dont

les pompes sont souvent utilisées pour équilibrer plus facilement la glycémie).

Lors d’un incident au niveau du cathéter ou de la tubulure ou d’un doute sur une

glycémie, il faut rechercher la cétose (cétonémie ou cétonurie), en particulier si la glycémie
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est supérieure a 2,5 g/l (Robert et al. 2017). L’absence de cétose ne signifie pas qu’il n’y a pas

de probléme, il est donc nécessaire de refaire la recherche dans les 2 heures qui suivent. De

plus, une vérification du circuit de la pompe jusqu’a la peau s’impose.

Pour accompagner les parents et enfants dans la bonne prise en charge d’une

hyperglycémie avec une pompe a insuline, I’AJD a mis en place différentes fiches avec des

procédures a suivre pouvant les aider dans la gestion de cette hyperglycémie (Robert et al.

2017) :

Cétonémie < 0,5 mmol/l ou cétonurie négative, il est nécessaire de refaire une
glycémie et une cétonémie ou cétonurie 1 a 2 heures apres.

o Sila glycémie est redescendue en dessous de 2,5 g/l, c’est OK.

o Si la glycémie reste supérieure a 2,5 g/l, mais la cétonémie reste inférieure
a 0,5 mmol/l, refaire une glycémie et cétonurie toutes les 1 a 2 heures.

Cétonémie entre 0,5 mmol/l et 3 mmol/l

o Changer immédiatement le cathéter, la tubulure et la cartouche

o Faire un bolus, ou une injection d’analogue rapide au stylo ou a la seringue
(10% de la dose totale de 24 heure ou 10% du poids)

o Appeler I’équipe soignante (la pose et le suivi d’une pompe a proton se fait
avec une équipe soignante et un représentant que 1’on peut contacter
facilement)

o Apres 2 heures, refaire une glycémie et une cétonurie.

* Sila glycémie est redescendue en dessous de 2,5 g/l, ¢’est OK
= Si la glycémie reste supérieure a 2,5 g/l et/ou la cétonémie reste
supérieure a 0,5 mmol/l ou cétonurie positive
e Suivre la liste des vérifications techniques de la pompe
e Faire une injection d’analogue rapide au stylo ou a la
seringue (10% de la dose totale d’insuline journaliére ou
10% du poids)
e Appeler I’équipe soignante
Si la cétonémie est supérieure a 3 mmol/l ou la cétonurie est positive avec nausées,
vomissements et douleurs abdominales, il y a une urgence médicale :

o Faire une injection d’analogue rapide au stylo ou a la seringue (10% de la
dose totale des 24 heures ou 10% du poids)

o Appeler I’équipe soignante : I’hospitalisation d’urgence s’impose
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L’Aide aux Jeunes Diabétiques (AJD) donne aussi une liste des vérifications

techniques a faire lors de I’utilisation d’une pompe a insuline (Robert et al. 2017) :

- Auniveau de la pompe

©)

©)

©)

Vérifier I’activation de 1’alarme

Pompe en marche (vérifier le mode STOP ou arrét)

Vérifier le bon fonctionnement des piles (écran blanc)

Vérifier toutes les plages horaires pour détecter une erreur de
programmation des débits de base

Un dysfonctionnement électronique (panne) de la pompe est possible

- Auniveau du réservoir d’insuline

o

©)

O

o

Air ou bulles d’air dans le réservoir

Réservoir ou cartouche d’insuline vide

Fuite d’insuline au niveau du réservoir ou de la connexion avec 1’embout
de la tubulure

Réservoir mal placé dans la pompe

Aspect laiteux de I’insuline dans le réservoir

- Auniveau de I’insuline

©)

o

Oubli de bolus : regarder dans la mémoire bolus et la dose totale journalicre
regue

Mauvaises conditions de conservation : en cas de températures extrémes

- Au niveau de la tubulure

@)

o

Présence de bulles d’air ou de sang

Fuite d’insuline

Rupture

Déconnexion coté réservoir ou coté cathéter

Oubli de purge ou purge insuffisante (hyperglycémie aprés changement du
cathéter)

Tubulure coudée ou pliée

- Auniveau du cathéter, sur I’extrémité du cathéter a la peau

@)

o

Arrachement accidentel du cathéter
Présence de sang dans le cathéter
Déconnexion ou mauvaise reconnexion du cathéter

Fuite d’insuline
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o Oubli de purge ou purge insuffisante (hyperglycémie aprés changement de
cathéter)

o En pratique, au moindre doute, changer le cathéter. On ne sait qu’apres
avoir retiré le cathéter s’il était coudé, plié ou obstrué sous la peau. Pour
savoir s’il est bouché (c’est fréquent), purger le cathéter retiré.

- Auniveau de la peau
o Inflammation/infection
o Arrachement du cathéter

o Zone de frottement (ceinture)

Si la pompe est en panne, il faut faire I’insuline en injection au stylo (protocole de
remplacement par multi-injections) et appeler le prestataire et I’astreinte médicale du service

(Robert et al. 2017).

4.2.1.1.3. Traitement de ’acidocétose

Lorsque les signes de 1’acidocétose apparaissent, il est impératif d’emmener 1’enfant
dans un centre spécialisé ou aux urgences. Ces signes sont, par ordre croissant de gravité

(Tenoutasse et al. 2010) :

- Polyurie, polydipsie

- Déshydratation, amaigrissement

- Fatigue

- Haleine acétonémique (haleine de « pomme reinette »)

- Douleurs abdominales, nausées et/ou vomissements

- Respiration ample, profonde (dite de Kiissmaul) si pH < 7,1

- Obnubilation progressive et perte de connaissance
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Apport hydrique: démarrage avec NaCl 0,9% 1000 ml au cours de la 1** heure J

Thérapie liquidienne “ nsuline ﬁ;

Bicarbonate

Choc Légere Choc Actrapid 0,1 Ufkg PC en ' Ksérique Substitution
hypuvulenjlq ue deshydratation cardioge I'EIEIUE bolus intraveineus mmolfl  mmolfh
5 -3 <33 40 + pause insuline [, =
NaCl 0,9% 1000 . o [ 1
’ SURE i de Actrapid-Perfusor jusqu's K>3,3 | Pas de bicarbonate
mifh | la circulation, 0,05-0,1 Ufkz PC/h \oshasesiasiiiasal
utilisation o 3352 20-20
Eventuslle de Actrzpid sous-cutané »52 a a -
Sodium sérique® e 0,1 Ujkg PC ttes les 2h g NaBic 100 mmol pdt
J— 2h en i *** dilug
dans 400 ml di2au
Insuline toutes les 2hx32, au cas ol Auczs oi le pH <03 mmaol/I: d'injection,
la glycémie ne baisse pas de 3- phosphate de potassium 1 mmal/ml Répéter toutes les Zh
dmmaol fIfh 0,16-0,24 mmol/kg PC pdt 6h eniw. jusqu'a pHz7
- - = B
NaCl 0,45% Nadl 0,9%
| 250500 mi/h ** J 250-500 mifh** |
Passage ainsuline sous-cutanée dés que:
- - -~ " * Glycémie <12-15 mmolfl, HCO3 218 mmel/|, pH veinewx 7,3, patient éveillé:
Aussitot fa glycémie <12 mmol/: passage & Insuline d action rapide 0,1 Ufkg PC souscutand toutes les Zh. Attention: th de concomitance aver le perfusewr!
L Glc 5% + NaCl 0,45% 150-250 mifh | | *Miseen place de |'insulinothémpie basal-holus: 0,5-0,8 Ufkg PC/j chez les patients naifs d'insuline
J

* Sodium sérique corrige: voir texte
** Enfonction de 'état d'hydratation, max. 50 mifkg PC au coursdes 4 premiéres heures, 10% du PC 2u cours des 12 premiéres heures
***1 ml NaBic 84% =1 mmol % dont 100 mi

Figure 15 : Prise en charge d’urgence des épisodes hyperglycémiques (Sigrist et Brindle

2015)

4.2.1.1.3.1. Prise en charge du patient

Il est primordial qu’a I’arrivée du patient les différents examens biologiques vus
précédemment soient pratiqués et que la surface corporelle soit recherchée (par la prise de
poids et mesure du patient) avec une prise de tension artérielle, afin d’estimer le degré de
déshydratation et 1’état de conscience du patient. Un moniteur cardiaque sera posé afin de

suivre les ondes T et de surveiller tout risque d’hyper ou d’hypokaliémie.
On aura différents cas cliniques :

- L’enfant peut s’hydrater oralement et va cliniquement bien: on débute
I’insulinothérapie par voie sous-cutanée
- L’enfant est en état de choc : les gestes de réanimation sont entrepris d’emblée

(réhydratation)

4.2.1.1.3.2. Recherche du facteur déclencheur

L’identification du facteur déclenchant doit étre systématique. Une des principales
causes de décompensation acidocétosique est I’infection. Une infection méme bénigne comme

un abces, une cystite ou une angine peut provoquer un déséquilibre glycémique et serait a
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I’origine de presque 50% des acidocétoses (Lemoél et al. 2011). En cas de suspicion

d’infection, il est primordial de la traiter sans tarder et d’effectuer des prélévements.

La deuxieme cause d’acidocétose est I’interruption ou la mauvaise observance du
traitement insulinique. Les connaissances du patient et la mise en pratique de celles-ci devront
étre évaluées afin de pouvoir lui proposer une €ducation thérapeutique adaptée selon ses

besoins.

D’autres facteurs déclenchants peuvent étre recherchés comme un écart de régime, une
erreur thérapeutique (mauvais dosage, prise en charge...), une complication intercurrente, un
dysfonctionnement d’une pompe a insuline, 1’introduction d’un médicament (corticothérapie,

diurétique thiazidique, Propranolol...).

4.2.1.1.3.3. Rehydratation

La réhydratation est primordiale pour permettre une bonne prise en charge de
I’acidocétose car la déshydratation est souvent ancienne et/ou profonde. Elle doit étre mise en
place avant méme le début de I’insulinothérapie. La réhydratation va alors permettre une
expansion volémique qui pourra restaurer un volume extracellulaire physiologique, permettra
d’assurer une perfusion rénale adéquate et de diminuer la glycémie par un phénomene de
dilution. Il a été¢ prouvé que I’insulinothérapie est meilleure quand 1I’hyperosmolarité a été

corrigée par une réhydratation parentérale efficace (Lemoél et al. 2011).

Il est alors nécessaire d’administrer une solution de sérum physiologique (NaCl a
0,9%) par voie intraveineuse de 15 a 20 ml/’kg en 60 a 90 min (Lemoél et al. 2011) ou un
expanseur plasmatique a la dose de 10 a 20 ml/kg en 15 a 30 minutes, a répéter si nécessaire
jusqu’a normalisation de la tension artérielle (Tenoutasse et al. 2010). Ces expanseurs
plasmatiques sont des solutions qui permettent d’augmenter la volémie par un remplissage

vasculaire.

En cas d’hypovolémie initiale sévére, la réhydratation parentérale par sérum

physiologique est poursuivie au rythme de 1 I/h (Lemoél et al. 2011).

La réhydratation va donc se faire par perfusion de fluides a raison de 3 1/m?24h

(Tenoutasse et al. 2010).
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Lors de ’obtention des résultats sanguins, la natrémie corrigée est alors calculée selon

la formule de Katz (Lemoél et al. 2011) :
Na corrigée (mmol/l) = Na mesurée (mmol/l) + 1/3 x (glycémie (mmol/l) — 5,5)

- Si la natrémie corrigée est normale ou augmentée = déficit hydrique supérieur au
déficit sodé : utilisation d’un soluté hypotonique (NaCl a 0,45%) au rythme de 250
a 500 ml/h.

- Si la natrémie corrigée est basse : poursuite du sérum physiologique au rythme de

250 a 500 ml/h.

La réhydratation est donc I’'une des premicres étapes a mettre en place en attente des
résultats sanguins (notamment de la kaliémie) ou de I’analyse de ’ECG, ce qui permettra

ensuite de corriger les désordres hydroélectrolytiques.

En revanche, une administration volumique trop brutale peut augmenter le risque
d’cedéme cérébral. Il faut donc une surveillance constante dans les premicres 24 heures de la

prise en charge.

Lorsque le traitement a permis d’atteindre une glycémie aux alentours de 11,1 mmol/I
(2 g/l), afin d’éviter toutes hypoglycémies iatrogénes et pour continuer a controler
I’acidocétose en poursuivant I’insulinothérapie, du sérum glucosé doit étre ajouté au sérum
salé (Lemoél et al. 2011). Ceci permet d’apporter environ 150 g/j d’hydrates de carbone, soit
3 1 de glucosé a 5% ou 1,5 1 de glucosé a 10% (Lemoél et al. 2011).

Cette réhydratation dure généralement environ 48 heures, et doit s’accompagner d’une
reprise des apports par voie orale dés que les vomissements et les troubles de la conscience

disparaissent.

4.2.1.1.3.4. Correction des désordres hydroélectrolytiques

La glycémie sera mesurée toutes les heures. Un ionogramme et le pH seront mesurés
toutes les 2 heures. Il faudra également controler la diurése, le rythme cardiaque

régulierement (surtout en cas d’hypokaliémie) et la pression veineuse.

La glycémie et le pH devront étre normalisés lentement, en plusieurs jours si
nécessaire, afin d’éviter une chute brutale de I’osmolalité sanguine susceptible de favoriser un

cedeme cérébral (Beltrand et Polak 2019).
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Lors d’une hyperglycémie, une carence en potassium est souvent retrouvée, avec
parfois des taux sériques initiaux normaux. Quand I’insulinothérapie est mise en place, le
potassium va aller vers 1’intérieur des cellules, entrainant I’hypokaliémie. Lorsque la kaliémie
(a faire en urgence) sera disponible, du potassium pourra €tre ajouté a la dose de 40 mmol/l de
fluide (Tenoutasse et al. 2010). L’ECG devra étre régulierement contrdlé pour déceler toutes
hyperkaliémies (ondes T pointues) ou hypokaliémies (ondes T aplaties). Cette
supplémentation potassique est a faire avant 1’insulinothérapie pour éviter I’apparition d’une

hypokaliémie encore plus importante.
Sachant que 1 g de KCl apporte 13,4 mmol/l de potassium (Lemoél et al. 2011) :

- Si la kaliémie initiale est inférieure a 3,3 mmol/l, 20 & 30 mmol/h de potassium
doivent étre administrés et 1’insulinothérapie doit étre différée jusqu’a ce que la
kaliémie de controle soit supérieure a 3,3 mmol/l.

- Si la kaliémie initiale se situe entre 3,3 mmol/l et 5,2 mmol/l, I’insulinothérapie
peut étre débutée avec une supplémentation potassique concomitante de 20 a
30 mmol/l de liquide de réhydratation, avec pour objectif une kaliémie maintenue
entre 4 et 5 mmol/l.

- Si la kaliémie initiale est supérieure a 5,2 mmol/l, I’insulinothérapie est débutée
sans rééquilibration électrolytique et la kaliémie sera controlée 2 heures aprés le

début du traitement (Lemoél et al. 2011).

On retrouvera également une diminution du phosphate par €limination au niveau rénal
lors de la polyurie, mais sa supplémentation systématique n’a jamais prouvé son utilité et

I’hypophosphorémie se corrige rapidement avec la reprise de 1’alimentation.

Le taux de bicarbonate et le pH refletent la sévérité de 1’acidocétose. L’injection de
bicarbonate est réservée aux patients avec une acidose trés sévere (pH < 6,9 et bicarbonate
< 10 mmol/l) (Sigrist et Brandle 2015) en raison d’un risque paradoxal d’acidose cérébrale et
d’hypokaliémie avec une diminution de la contractibilité cardiaque lors de la perfusion de
bicarbonate. L’injection de bicarbonate n’est donc pas justifiée sauf dans le cas exceptionnel
ou I’on retrouve une altération de la fonction myocardique (Polak et al. 2015). De plus,
I’acidose se corrige spontanément avec une réhydratation et de I’insulinothérapie. Il n’est
donc pas préconis¢ d’utiliser d’emblée une perfusion de bicarbonates. La perfusion durera 60

minutes si elle a lieu avec 1 a 2 mmol/kg (Tenoutasse et al. 2010).
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4.2.1.1.3.5. Insulinothérapie

L’insuline est le seul traitement pharmacologique du diabéte de type I. C’est une
hormone hypoglycémiante et anabolisante qui favorise la pénétration intracellulaire du

glucose et du potassium, ainsi que son stockage sous forme de glycogene.

Les insulines sont produites par la technique de I’ADN recombinant sur

Saccharomyces cerevisiae (Fusi et Bontemps 2014).

4.2.1.1.3.5.1. Insulinothérapie intraveineuse

Une insulinothérapie en continu sera mise en place avec un débit constant tant que
dure la cétose. Cette pose d’insuline en continu est primordiale pour bloquer les processus
cataboliques responsables de I’acidocétose et ainsi mettre fin a la production de corps

cétoniques.

Elle se fera le plus souvent avec de 1’Actrapid® mais il est possible d’utiliser de la
Novorapid® ou de ’Humalog® (Philippe et al. 2017). Ces insulines rapides a ultrarapides en
injection continue permettent de s’approcher au plus prés de la fonction pancréatique. Elles

permettent une adaptation rapide et ainsi d’éviter le risque d’hypoglycémie.

Cette insulinothérapie aura généralement lieu 30 a 60 minutes apres le début de la
réhydratation et du traitement volumique. En effet, méme si elle est indispensable dans la
thérapeutique, elle ne doit étre initiée qu’aprés avoir obtenu le résultat du ionogramme
sanguin afin d’éviter toute hypokaliémie iatrogeéne de transfert (pouvant entrainer des troubles
du rythme cardiaque potentiellement fatals). Il faudra donc que la kaliémie soit supérieure a
3,3 mmol/l pour débuter une insulinothérapie (Lemoél et al. 2011), si elle est inférieure a

3,3 mmol/l, une supplémentation en potassium sera entreprise et 1’insulinothérapie différée.

En revanche, le seul moment ou I’insulinothérapie peut-étre débutée avant le résultat
du ionogramme sanguin est lorsque I’ECG initial, obligatoire et entrepris lors de

I’hospitalisation, fait penser a une hyperkaliémie.

L’injection d’insuline en continu sera mise en place a 1’aide d’une pompe avec en
général un débit initial d’un bolus intraveineux de 0,1 Ul/kg d’insuline rapide (Lemoél et al.
2011), suivi par un relais intraveineux a la seringue électrique a 0,05-0,1 Ul/kg/h ou

0,05 Ul/kg/h chez le nourrisson (Tenoutasse et al. 2010).
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L’objectif est d’obtenir une baisse de la glycémie d’environ 3-4 mmol/l par heure (0,5
a 0,7 g/l par heure), la fourchette glycémique visée devant initialement étre de 10-12 mmol/l
(Sigrist et Briandle 2015). Si aprés la premicre heure, on n’arrive pas a faire diminuer la
glycémie dans cette fourchette ou si la glycémie a diminué de moins de 10%, il faudra alors
administrer un bolus de 0,14 Ul/kg d’insuline rapide puis poursuivre 1’insulinothérapie

intraveineuse (Lemoél et al. 2011).

Lorsque la glycémie atteint 11,1 mmol/l (2 g/l), le risque d’hypoglycémie augmente et
nécessite 1’ajout de sérum glucosé a 5% a la réhydratation et la moitié des doses d’insuline

(Lemoél et al. 2011).

Quand les valeurs glycémiques souhaitées sont atteintes (entre 8,3 et 11,1 mmol/l ou
1,5 et 2 g/l), I’insulinothérapie doit étre continuée jusqu’a ce que 1’épisode métabolique se soit
résolu avec une reprise de I’alimentation. On considére que 1’acidocétose est résolue lorsque
la glycémie est inférieure a 11,1 mmol/l (2 g/1) et que deux des critéres suivants sont satisfaits

(Lemoél et al. 2011) :

- Bicarbonatémie plasmatique supérieure ou égale a 15 mmol/l
- pH veineux supérieur ou égal a 7,30

- Normalisation du trou anionique

Dés que I’état du patient est amélioré (amélioration clinique, reprise de I’alimentation,
bonne tolérance digestive), I'insuline sera administrée par voie sous-cutanée avec des doses
équivalentes aux doses de 1I’insulinothérapie intraveineuse. Généralement, on retrouve des

valeurs comprises entre 0,5 a 0,8 Ul/kg/jour (Lemoél et al. 2011).

En revanche, si le patient est toujours sous insulinothérapie intraveineuse et qu’il
recommence a s’alimenter, les bolus devront se faire impérativement par voie sous-cutanée et

non par voie V.

La pompe a insuline sera stoppée 1 a 2 heures aprés la premicre injection d’insuline
sous-cutanée afin d’éviter un rebond de ’acidocétose et de I’hyperglycémie en raison d’un

apport insuffisant en insuline.

Cette mise en place d’une insulinothérapie intraveineuse en continu est souvent remise
en question par le fait que deux études ont montré que le traitement des patients adultes

souffrant d’acidocétose diabétique non compliquée avec de 1’insuline lispro en sous-cutanée
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toutes les heures en soins non intensifs, serait plus sir et plus rentable que le traitement a
I’insuline en continu par voie intraveineuse en unité de soins intensifs (Umpierrez et al. 2004).
Mais I’insulinothérapie par voie intraveineuse reste la plus utilisée car elle semble étre plus

maitrisable du fait de sa demi-vie courte et de son faible délai d’action.

4.2.1.1.3.5.2. Insulinothérapie par voie sous-cutanée

A la suite de D’insulinothérapie par voie intraveineuse, lors de 1’amélioration du

patient, on pourra passer a la voie sous-cutanée.

Lors des premiéres semaines de 1’insulinothérapie, il est possible que les doses
d’insuline puissent diminuer rapidement, c’est la période de « lune de miel » qui justifie un

controle glycémique accru.

Dans les cas les moins graves et lors d’un début de cétose, un rattrapage pourra étre
fait par injection d’insuline rapide ; s’il s’agit d’un diabéte déja traité, on peut administrer des
compléments d’analogues ultrarapides de I’insuline (Novorapid®, Humalog® ou Apidra®)
avec une dose équivalente a 1/10°™ de la dose totale quotidienne habituelle d’insuline, a
répéter toutes les 2 a 3 heures tant que la glycémie dépasse 250 mg/dl (Tenoutasse et al.

2010).

L’insuline pourra étre diffusée par pompe avec de I'insuline rapide ou par des

injections quotidiennes d’insulines basales et de bolus.

Pour calculer la dose totale d’insuline nécessaire, on dose l’insuline entre 0,7 et
0,9 unités/kg/jour que I’on répartit dans la journée (Tenoutasse et al. 2010), puis les doses
seront réadaptées en fonction des résultats glycémiques journaliers. Ces doses vont varier
selon I’age, le poids, le stade pubertaire mais aussi en fonction de 1’ancienneté du diabéte et
des habitudes de vie (activité physique et répartition des apports nutritionnels). De ce fait, les
enfants prépubaires auront généralement besoin de 0,7 a 1 Ul/kg/jour alors que pendant la
puberté, les besoins peuvent sensiblement augmenter au-dela de 1 Ul/kg/jour (Beltrand et

Polak 2019).
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Exemple : 1 injection de basale + 3 injections de prandiale aux repas . basal—-bolus

P prandiale (ultrarapide)
G | par ex. glargine
P P P P

G —
Heures injections 12 18 E
Heurssglycémies |08 (10| [12]/14| |18][20 oe
Calcul des doses initiales :
Base: glargineU/f24h=04 Ulkg
Repas: prandiale U/24h=0.2U/kg repartie en 3 x 1/3 avant chaquerepas

Figure 16 : Exemple de plan de prise (Philippe et al. 2017)

L’insuline lente devra représenter 30 a 50% de I’insuline totale alors que 1’insuline

rapide représente 50 a 70% (Beltrand et Polak 2019).

Enfant non diabétique Equilibre optimal Equilibre suboptimal Mauvais contrile
Glycémie en gfl
Préprandiale 0,6-1,0 0,9-1,45 >1,45 >1,62
T‘ostmndiuJe 0,8-1,26 0,9-18 1,825 >25
Coucher 0,8-1,0 1,2-1,8 <1,2 ou =200 <08 ou>20
Mocturne 0,65-1,0 <{},75 ou = 1,62 <0,7 ou=>20
HBAlC <6,05% Z7,5% 7,5-9% > 00

Tableau 10 : Objectifs glycémiques dans le diabéte de 1’enfant et de [’adolescent (Beltrand et

Polak 2019)

Le schéma d’administration basal-bolus est le plus recommandé et comporte :

- Une insuline basale : insuline lente ou ultralente reproduisant la sécrétion basale
d’insuline et inhibant ainsi la néoglucogénéese. Elle permet de maintenir un taux
d’insuline constant toute la journée et de couvrir les besoins a jeun et entre les
repas.

- Une insuline prandiale (bolus): insuline ultrarapide (Novorapid®, Humalog®,
Apidra®) qui va mimer les sécrétions induites lors de prises alimentaires et
contrdlera I’hyperglycémie postprandiale.

- L’insuline de correction : pourra étre utilisée comme 1’insuline post-prandiale en

cas de prise alimentaire en dehors des principaux repas (ex : golter d’anniversaire,
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sorties...) ; utilisée également pour la correction des hyperglycémies

occasionnelles.

Plusieurs schémas d’insulinothérapie sont possibles et dépendent de nombreux

facteurs comme ’age du patient, la durée du diabéte, les habitudes alimentaires, I’activité

physique, la scolarité... Ces schémas sont les suivants (Beltrand et Polak 2019) :

2 injections par jour : mélange d’insuline rapide et intermédiaire avant le petit

déjeuner et le repas du soir. Ce schéma est souvent employ¢ chez I’enfant de moins
de 10 ans. Environ 2/3 de la dose quotidienne est administrée le matin et la
proportion d’insuline rapide est habituellement de 20 a 30% dans le mélange
(Boileau et al. 2005). Le plus souvent dans ce schéma, on retrouve une
concentration importante d’insuline dans la matinée, ce qui impose généralement a
donner une collation vers 10 heures a I’enfant. Il faut également un apport
satisfaisant en glucides au petit déjeuner pour éviter les hypoglycémies de fin de
matinée a I’enfant.

3 injections par jour : rajout d’une injection avant le repas du midi (parfois avant le

gotiter). Ce schéma est proposé a des enfants plus grands, généralement quand ils
commencent a gérer leurs injections tout seul et il permet d’obtenir une meilleure
gestion de la glycémie de part une meilleure répartition des insulines dans la
journée et par une meilleure adaptation en fonction des repas. Les injections
d’insuline rapide seront faites avant le petit déjeuner, le déjeuner et le diner et une
injection d’insuline lente avant le diner, en méme temps que 1’insuline rapide (afin
d’éviter les oublis). Les doses d’insuline lente représenteront environ 30 a 35% de
la dose quotidienne, I’insuline rapide sera de 20 a 25% pour le matin, 15% a midi,
25 a 30% avant le diner (Boileau et al. 2005). Le schéma a 3 injections est plus
flexible pour les horaires des repas comparé au schéma a 2 injections.

4 a 5 injections par jour : schéma comportant une insuline lente le soir ou 1 ou 2

injections d’insuline de durée intermédiaire et de 1’insuline rapide avant chaque
repas (plus une injection possible avant le petit déjeuner).

Schéma basal-bolus a 1’aide d’une pompe a insuline : la pompe va permettre de

délivrer une dose fixe et continue d’insuline rapide avec un débit de base fixe ou
variable selon les horaires (jour, nuit...) complétée par une injection de bolus

manuel par la pompe avant les prises alimentaires (Fusi et Bontemps 2014).
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Figure 17 : Différents schémas d’insulinothérapie chez 1’enfant (Polak et Robert 2009)

Il faudra également adapter les doses selon certaines situations particuliéres

Situation/changement b :::ﬂ::,H
Glycémies pré-prandiales frop

hautes cutrop basses
Glycémies post-prandiales trop

hautes cutrop basses

Intro alim normalke pal & jpun

Mise & jeun / pat alim nomals

Intro alim sonde / pata jeun

Mise a pun / pal alim sonds

Intro corticothéraple bas dosage
{~ prednisone < 400")

Intro corficothérapie haut dosage
{~ prednisone = 40 mgj*)

Tableau 11 : Adaptation de 1’insuline selon les changements de situation (Philippe et al. 2017)
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Si I’enfant est maintenu a jeun sans acidocétose (opération programmée, difficulté a
I’alimentation lors d’une infection par exemple...), on peut envisager un schéma en sous-

cutanée avec :

Schéma =1 injection d'insuline basale (parex G=glargine)ou év_2 injections de NPH
G > T
NPH & . R ey

e —
Heures injections .
Heures glycémies 12 18 02

Calcul des doses initiales :
Base: Glargine U/24h=0.3 Ulkg Une seule injection/24h
NPHU/24h=0.3U/kg Réparien 2/3a 8h00et1/3a 22h

Figure 18 : Schéma pour un patient maintenu a jeun (Philippe et al. 2017)

Les insulines les plus utilisées en pédiatrie sont les analogues rapides de I’insuline, les

insulines d’action intermédiaire et les analogues lents de I’insuline (Beltrand et Polak 2019).

Type d'insuline Début Pic d’action Durée

d'action {h) d'action (h)
Analogues rapides (aspart, 103a 1-3 3-5
lispro, glulisine) 20 minutes
Insulines humaines 30a 24 5-8
biogénétigue &0 minutes
Insulines intermédiaires 234heures 4-8 12-16
{NFH)
Insuline de longue durée
d'action
Glargine 2 3 4heures Pas de pic 20-24
Détémir 1a 2heures 6 12-20

NPH : insuline isophane.

Tableau 12 : Profil d’action des insulines les plus utilisées chez 1’enfant et 1’adolescent

(Beltrand et Polak 2019)

Ces insulines ont eu ’autorisation de mise sur le marché (AMM) chez les moins de 6
ans et depuis peu, en 2014, chez I’enfant de plus de 2 ans. L’insuline glargine agit jusqu’a 24
heures, mais I’effet peut décliner 20 heures aprés 1’injection. La glargine a montré une

hémoglobine glyquée (HbAlc) comparable ou légérement meilleure, moins d’hypoglycémies
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et une plus grande satisfaction du traitement chez les adolescents avec une injection

quotidienne (Beltrand et Polak 2019).

. . Début Durée
Insulines Nom commercial . .
d’action d’action
Umuline® rapide
Insulines humaines rapides Insuman® rapide 15 a3 30 min 5a7h
Actrapid®
Umuline® NPH
Insulines humaines semi-lentes | Insuman® Basal 1h 10a 12h
Insulatard®
Insulines prémix humaines Umuline® Profil 30 20 min 10a12h
] .. Humalog® Mix 25 et 50 . . \
Insulines prémix analogues NovoMix® 30, 50 et 70 52310 min 10a12h
Humalog®
Analogues rapides Apidra® 5a 10 min 2a5h
NovoRapid®
Lantus® 20 a 24h
Analogues lentes Levemir® 1laz2h 14 a 20h
Abasaglar® (biosimilaire de Lantus®) 20 a 24h
R Toujeo® (Lantus a 300 Ul/ml) . 30h
Analogues trés lents Tresiba® (Dégludec) lazh Plus de 40h

Tableau 13

: Insulines actuellement disponibles (Bauduceau et Bordier 2018)

Aspart. lispro, glulisine (Novorapid®, Humalog®, Apidra®)

a
g— l Regular (Actrapld®)
e
w
=
w
o
o
E NPH (Insulatard®)
ﬁ . J, Detemir (Levemir=)
= |
= —— )
= - T~ Glargine (Lantus® Toujeo® Abasaglar®)
=3
E _.r"-’--'f P *-\..,- T —‘-‘j_\_ l F: _-: "- (T esina™)
— E“‘“-m___ B |
-] ) L L] ] 1% LF ) 14 L1 " -2 Fry kel
Heures

Figure 19 : Taux d’insuline plasmatique en fonction de 1’heure (Philippe et al. 2017)
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Insulines basales : s do {mMatin ou s0Ir)
Glargine (Lantus®, Tl::rl.uecr@ Abasaglar@} ~24h
Détémir (Léveémir®) - ~16-24h -
Dégludec (Tresiba®) - ~36 — 42h, manque d'études en phase aigue

NPH:1a2

Insulatard®, Huminsulin basal®: ~10-16h M
Pic d'action entre 4 et 8h

Idéal pour patients sous prednisone ou corticoide de courte durée d’action
(1x/j le matin a 8h) ou certaines alimentations enterales

Insulines ultrarapides : pour couvr pas et correchior
Aspart (Novorapid®)

Lispro (Humalog®) I\
Glulisine (Apidra®)

Figure 20 : Durée d’action des insulines dans la journée (Philippe et al. 2017)

La mise en place d’une insulinothérapie par pompe ou par injection manuelle sera a
discuter au cas par cas. Ceci dépendra de 1’age de I’enfant, des préférences de celui-ci et de sa
famille, des capacités a gérer le traitement et de 1’équilibre du diabéte. En effet, il a été
démontré que chez les jeunes enfants (< 4 ans), il est fréquent que la glycémie varie fortement
et il est souvent compliqué de 1’équilibrer. Dans ces cas 13, il a ét¢ démontré que chez certains
de ces enfants, I’administration par une pompe a insuline permet une stabilisation des
glycémies. En revanche, a I’enfance ou 1’adolescence, ces derniers peuvent préférer
’utilisation de stylos pouvant étre plus discrets et il n’y a pas d’amélioration significative

entre les pompes a insuline et les schémas basal-bolus des stylos.

2 injections/jour Pompe
400 o 400
as0{—% /\*\ 5 807
\ _/ L% J

= 83004+— 7N 300
o \ 4 / ".\ i/
E’zao—- \ 5;/ F A “ 250
£ 200 ; 2001 AN,
ug]. ...1\ i’
= 1507 1504 i
G} \

100 100+ g

50+ 504

O T T T T T ‘} T T T T T
7h30 12h 18h 19h 23h  3h 7h30 12h 18h 19h  23h  3h

—#— Lundi L Mardi Marcredi

Jeudi —— Vendradi

Figure 21 : Avant et aprés traitement par pompe d’un enfant de 4 ans (Polak et Robert 2009)
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4.2.1.1.3.5.3. L ’administration de ['insuline

L’administration se fera généralement par les parents quand 1’enfant est jeune. Il faut
laisser le choix a I’enfant et le laisser faire ses propres injections lorsqu’il se sentira prét, tout
en I’accompagnant dans sa démarche. Généralement, c’est vers 1’age de 8-12 ans qu’ils
commencent a s’auto-injecter. En revanche, il faut que ces injections se fassent
systématiquement sous surveillance des parents, surtout au début de I’adolescence (avec le
refus du traitement, la peur de prise de poids...) qui peuvent entrainer un arrét du traitement

ou des hypoglycémies provoquées.

Il faudra également apprendre a la famille et a I’enfant a se servir des cartouches
d’insuline. En effet, toutes les cartouches ne sont pas compatibles avec tous les stylos. Il
existe des stylos rechargeables ou préremplis (les seringues ne sont plus utilisées chez
I’homme). Un mélange doux de I’insuline devra se faire avant l’injection sans brasser. Si
I’insuline semble mal mélangée, on peut rouler le stylo 10 fois entre les mains (BD). Le
patient vérifiera ensuite le débit d’insuline en amorgant la dose. En pointant 1’aiguille du stylo
vers le haut, il appuiera sur le bouton d’injection (en ayant préparé 2 Ul généralement) et
répétera le processus jusqu’a ce qu'une goutte sorte. Le stylo est alors prét, le patient pourra
alors régler la dose d’insuline souhaitée avec le cadran. Enfin, aprés chaque injection,

I’aiguille devra étre retirée et jetée dans un bac DASTRI.

4 sites d’injections peuvent étre utilisés chez 1’enfant pour injecter I’insuline : le
ventre, la partie antérieure et latérale des cuisses, le quadrant supéro-externe des fesses et la
face latérale des bras. Selon le site d’injection, la diffusion et la libération de 1’insuline ne se
fera pas de la méme maniére. De ce fait, I’injection d’insuline lente se fera préférentiellement
au niveau des cuisses et des fesses alors que I’insuline rapide pourra étre injectée au niveau du
ventre et des bras. L’absorption de I’insuline est moins affectée par 1I’exercice physique quand

elle est injectée au niveau du ventre.

La rotation des sites d’injection est trés importante afin d’éviter 1’apparition de
lipodystrophie. Si les injections sont faites au niveau des lipodystrophies, on aura une

variation de la libération de I’insuline avec parfois des résultats difficiles a interpréter.

Plusieurs facteurs vont alors influencer 1’absorption de I’insuline, en particulier chez
I’enfant. En effet, I’absorption est accélérée chez les jeunes enfants (ayant moins de graisse

sous-cutanée), lors d’exercices physiques ou lors d’une augmentation de température
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corporelle (activité physique, fievre...). L’absorption sera en revanche diminuée si I’injection
se fait au niveau d’une masse graisseuse sous-cutanée importante, lors de lipodystrophies, ou

si une dose importante d’insuline est injectée (Le Goer et al. 2004).

Avant-bras
Absorption
mayenne

Abdomen
Absomption 13 plus rapide
et la plus régulidgre =

Cuisses et
fesses
Absorption la
plus lente

Figure 22 : Sites d’injection de 1’insuline (BD)

Les aiguilles de petites tailles (4-5 mm) sont a privilégier, étant moins douloureuses et

plus adaptées aux enfants (Beltrand et Polak 2019).

Afin d’administrer I’insuline en sous-cutanée et non en intra-musculaire, il faudra faire
un pli de peau et injecter avec un angle de 45°. Il faudra attendre 15 secondes avant de retirer

le stylo pour s’assurer que toute 1’insuline a ét¢ injectée (Beltrand et Polak 2019).

42.1.14. Conservation de I’insuline

Lors de la livraison de I’insuline a I’officine, celle-ci est conservée dans des bacs
réfrigérants. La réception de celle-ci nécessite donc une vérification de la bonne conservation

du bac et une mise au réfrigérateur rapide de 1’insuline car celle-ci se conserve entre 2°C et

8°C.

Pour plus de confort lors de I’injection, I’insuline peut €tre sortie du réfrigérateur au
moins 1 heure avant I’injection. L’insuline froide peut donner une sensation de brilure et est

plus lente a absorber. Une fois les fioles et cartouches entamées, celles-ci se conservent a
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température ambiante jusqu’au maximum 1 mois (se reporter aux instructions du fabricant de

I’insuline).

Il ne faudra jamais dépasser la date de péremption et éviter d’exposer 1’insuline a des
températures extrémes : au dessous de 0°C car ’insuline est alors détruite (sport d’hiver...),

au dessus de 30°C car elle perd progressivement de son activité (été, voiture...).

4.2.1.2. Prise en charge nutritionnelle

La prise en charge nutritionnelle est une des bases essentielles du traitement des
enfants diabétiques. Le pharmacien peut apporter son aide afin d’encourager les bonnes
habitudes alimentaires tout en respectant les attentes que peuvent avoir les enfants et
adolescents sur I’alimentation. Il est important de ne pas interdire les « mauvais aliments » de
type bonbons, gateaux, restauration rapide mais plutot de les limiter et de les insérer dans
I’alimentation de tous les jours et de bien prendre en charge ces aliments. En effet, priver un
enfant de ces aliments serait per¢cu comme une punition (ex : lors des anniversaires, lors de
sorties de groupes aux restaurants...). De plus, ces recommandations diététiques doivent étre
suivies par toute la famille. Les aliments sucrés peuvent donc étre consommés dans le cadre

d’une alimentation équilibrée (Beltrand et Polak 2019).

Au final, les apports nutritionnels nécessaires a une croissance et a un développement
normal chez les enfants diabétiques sont les mémes que chez les enfants non diabétiques. Ce
sont les doses d’insulines qui doivent s’adapter a ’appétit de 1’enfant et non I’inverse. Les

courbes de poids et de taille de I’enfant doivent donc €tre bien surveillées.

Les glucides représentent 50 a 55% de ’apport énergétique total et ne devraient pas
étre restreints dans le diabéte de type I car cela peut avoir des conséquences sur la croissance
de I’enfant (Beltrand et Polak 2019). Ces aliments a privilégier sont représentés par le pain,
les 1égumes secs, les céréales complétes, les fruits, les 1égumes et les produits laitiers pauvres
en graisses. Ils devront étre répartis équitablement entre les principaux repas et les collations
(3 a 5 prises par jour). En revanche, le saccharose et le sucre fortement raffinés sont a limiter
au maximum. Les sucres simples (sodas...) doivent étre évités au début des repas car ils
augmentent rapidement la glycémie par leur rapidité d’absorption. Il faut faire attention car
certains aliments posseédent la notion « allégés » mais contiennent fructose ou sont majorés en
graisses (ex : chocolat light). Il faudra donc privilégier les glucides complexes qui sont

sources de fibres, vitamines et minéraux.
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Les fibres doivent étre insérées a chaque repas, en particulier les fibres solubles qu’on
retrouve dans les céréales complétes, les fruits, les légumes secs et les légumes qui vont
favoriser la baisse des lipides sanguins. Ils vont permettre de ralentir 1’absorption des sucres et
du cholestérol, d’éviter I’hyperglycémie postprandiale et d’améliorer le transit intestinal et de

réduire les fringales.

Les graisses doivent représenter 30 a 35% de I’apport énergétique (Beltrand et Polak
2019). 1l faudra essayer de diminuer les apports en acides gras saturés contenus dans les
produits laitiers au lait entier, les viandes grasses et les collations riches en graisses) et les
acides gras trans provenant de 1I’hydrogénation des graisses végétales (graisses de cuisson,
produits industriels). 10 a 20% de cet apport énergétique doit provenir des graisses mono-
insaturées (huiles d’olive, de sésame ou de colza, noisettes, beurre de cacahuéte), et 10 % des

graisses polyinsaturées (poisson gras, mais, tournesol, soja) (Beltrand et Polak 2019).

Il faut donc encourager ’activité physique et la diminution des apports en graisses
saturées corrélée a une augmentation des sources alimentaires en fibres solubles et en

antioxydants.

Enfin, les protéines représentent 10 a 15% de 1’apport énergétique total quotidien
(2 g/kg/jour puis 1 g/kg/jour vers 1’dge de 10 ans et 0,8 a 0,9 g/kg/jour a 1’adolescence)
(Beltrand et Polak 2019). Les sources de protéines animales a privilégier sont les poissons, les
viandes maigres ou les produits laitiers. Il ne faut pas non plus oublier les protéines végétales

comme les 1égumes secs.

Les patients pourront s’aider grace a I’Index Glycémique (IG) qui représente le
pouvoir hyperglycémiant d’un aliment donné par rapport a celui d’un aliment de référence
(glucose le plus souvent). Cet index va varier selon la consistance de I’aliment (les aliments
liquides ou broyés ont un IG plus élevé), son mode de cuisson (les aliments cuits ont un IG

plus €levé que les aliments crus) ou encore sa maturité (Collin et al. 2017).

La charge glycémique quant a elle tient compte de la quantité de glucides contenus

dans une portion.

Par ces deux mesures, on pourra comparer entre eux les différents aliments.
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Glucides Index Charge
fengpouriotg glycémique glycémigque

Aliments ety
. il . —

Glucose 100 100 100

Confiture 70 65 48

Pomme de teme frite 33 95 31
Banange 20 Bb 13

Carotte cuite B 47 b
Pomme 12 30 4

Riz blanc cuit 23 56 13

géﬂaﬂ% Le - hyperglycémiant
e

( fi Abricot, pamplemousse, lait
" pomme, orange, péche, prune

Haricots rouges,
lentilles

Pates

./ Carotte, raisin, petits pois,
chocolat

&)
Banane, kiwi, glace, miel

Ananas, soda, sucre

Pain noir, haricots blancs

Riz brun, mats, pop cormn, chips
Riz blanc, pain blanc, pain complet,
Bonbons gélifies croissant Ry,

i

Dattes, glucoses

Gom flakes, frtes o=
— 5

Pommes de terre au four, baguetie

Le + hyperglycémiant —_= i

Figure 23 : Index et charge glycémique de quelques aliments (Collin et al. 2017)

Les besoins en vitamines chez les enfants diabétiques sont similaires a la population
générale (Beltrand et Polak 2019). Il faut recommander la consommation de fruits et Iégumes
frais naturellement riches en substances antioxydantes (tocophérols, caroténoides, vitamine C,

flavonoides).

Dé¢s la premiere hospitalisation en pédiatrie, des entretiens sont réalisés avec ’enfant
et sa famille sur 1’alimentation et sur le calcul du glucose présent dans I’alimentation. Des
rendez-vous avec le diététicien sont mis en place et sont par la suite encouragés en pédiatrie.
Pour le pharmacien, il est intéressant de se renseigner aupres des patients sur les consultations

faites, et de les accompagner dans la bonne gestion de leur alimentation.

D’autre part, il est fréquent de retrouver chez les adolescent(e)s diabétiques des acces

compulsifs d’aliments sucrés.

Lors de I’adolescence, des troubles d’allure boulimique, des vomissements auto-
induits ou une alimentation insuffisante peuvent entrainer par la suite de vrais troubles des
conduites alimentaires. Par association a ces troubles, une omission ou des réductions de
doses d’insuline peuvent avoir lieu afin d’induire une glycosurie qui permet ainsi une

diminution de la prise de poids, mais augmentant de ce fait I’hémoglobine glyquée et le risque
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accru de rétinopathie trés précoce. Environ 30% des adolescentes et femmes jeunes présentent

des troubles de ce type, qui persistent souvent plusieurs années (Polak et al. 2015).

4.2.1.3.  Activités physiques

L’effet de D’activité physique sur 1’équilibre glycémique n’est pas démontré. En
revanche, il est intéressant de faire pratiquer un sport aux enfants afin de ne pas les exclure

notamment.

Pratiquer un sport intense aura plutot tendance a déséquilibrer le diabéte de par la non
reproductibilité de 1’activité physique. Il faudra donc s’assurer selon 1’activité de diminuer les
doses d’insulines et/ou d’augmenter les apports glucidiques. 11 est également trés important de

toujours prendre sa glycémie avant de commencer 1’activité physique (Collin et al. 2017).

En revanche, pratiquer une activité physique régulieére contribue a diminuer les doses
quotidiennes d’insuline et a favoriser un meilleur équilibre métabolique, que ce soit par des
activités sportives (natation, footing, vélo...) ou de loisirs (jardinage, bricolage, jeux...). Mais
certains sports sont déconseillés en raison du risque d’hypoglycémie comme le deltaplane, le
parapente, le parachutisme, I’alpinisme en montagne, la voile en solitaire, les sports
mécaniques. Les sports de combat et de force sont aussi a déconseiller afin d’éviter tout risque
de lésions rétiniennes. La plongée est possible dans certaines conditions, en respectant

différents protocoles afin d’éviter tout risque d’hypoglycémie.

L’hypoglycémie peut étre crainte a la suite d’une activité physique intense. Il faudra
donc une surveillance rapprochée. En revanche, il ne sert a rien de faire faire du sport a un
enfant en hyperglycémie ; ceci ne permettra généralement pas de faire baisser la glycémie ;
elle pourra méme la faire augmenter car I’organisme va essayer d’apporter de I’énergie aux
muscles. Une activité physique intense peut aggraver une hyperglycémie avec cétose et

favoriser alors 1’acidocétose (Polak et al. 2015).

Lors de la pratique du sport, il faut rappeler a I’enfant de toujours revérifier ses pieds
pour prévenir I’apparition de toutes plaies. Ceci peut permettre a ’enfant de prendre de

bonnes habitudes pour la suite.

4.2.1.4. Modalités de la prise en charge des enfants et adolescents diabétiques

La prise en charge d’un enfant diabétique doit étre pluridisciplinaire. Elle comprend

un pédiatre spécialisé dans le diabéte ou I’endocrinologie pédiatrique, un infirmier spécialisé
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dans la prise en charge d’enfants diabétiques, un diététicien, un assistant social et un
psychologue. La place du pharmacien est souvent non prise en compte, se retrouvant au
contact du patient qu’apreés 1’hospitalisation pour la délivrance des insulines (les lecteurs de
glycémies, les premieres insulines, bandelettes, lancettes et autres matériels souvent donnés a
la sortie de I’hospitalisation). De plus, le pharmacien est souvent peu formé sur cette
pathologie et il ne peut pas ajuster les doses d’insuline (doses devant étre ajustées par un
médecin). Le plus souvent, pour tout probléme de dosage, d’insuline ou de pompe, le patient
peut entrer facilement en contact avec le service de pédiatrie qui le mettra en relation avec le
médecin ou l’infirmier référent. Pour les pompes, ils ont a leur disposition un prestataire

disponible tous les jours.

Une attention toute particuliere est faite sur 1’age de ces patients ce qui entrainera une
prise en charge différente. En effet, les risques d’inobservance vont étre différents de chez
I’adulte et comprendront entre autre une dépendance vis-a-vis des parents, un risque de
rébellion a I’adolescence avec parfois désir de maigrir, un manque d’expérience... C’est
compliqué chez ces enfants ou I’on diagnostique une maladie qui repose sur un traitement a
vie avec une triple observance qui concerne a la fois le traitement, les régles

hygiénodiététiques et le contrdle glycémique.

Le pharmacien devra évaluer régulicrement 1’observance par différentes méthodes
mises a sa disposition. Par exemple, il peut calculer le nombre de prises effectives et le
nombre de prises prescrites. Si le patient prend moins de 80% du traitement prescrit, on peut

considérer le patient comme non observant (Collin et al. 2017).

Le pharmacien pourra également poser des questions ouvertes comme par exemple :

« Comment vous organisez-vous avec ce traitement ? ».

\

Le site ameli.fr met a disposition des professionnels de santé un questionnaire
mesurant I’observance des patients. Ce questionnaire peut-&tre intéressant, mais certaines

questions correspondent peu a un enfant ou un adolescent, il peut toutefois servir de base.
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Respect du traitement prescrit ; o0 en est votre patient 7

Ca matin aveaz-vous cublie de prendre voire tratemeant 7

Dzpuis la derniére consultation, svez-vous &é an panne
de médicament 7

Vous est-il arrivé de prendre voire traitement avec
retard par repport & 'heure habituelie 7

Vous est-il arrive de ne pas prendre votre traitement
parce que, certains jours, votre mémaoire vous fait défaut 7

Vous est-il arrivé de ne pas prendre votra trailement
parce gue, certains jours, vous avez 'impression gue
wvotre traitement vous fait plus de msl que de bien 7

Pansaz-vous gue wous avez trop de comprimés
& prendra 7

(Girarn' X at al. Evafration oo Mobsenance par Minforrogaionm av cours oy sun des fiyparfendies
dan= das corayiations spdciaimios - Arch Maf Cour Yaies. 2000 Awg - 54 (5 63947

Comment évaluer le niveau d'observance de voire patient 7
Viotre patient répond par oui ou par non & chacune de ces & questions.
« 5i votre patient répond non a8 toutes les questions,

il 8st considéré comme wn bon obsarvant
« 5i wotre patient répond oui une ou deux fois,

il ast considéré comme non observent mineur.
= Si wotre patient répond oui trois fois ou plus,

il @st considéré comme non chservant.

Co guesfiornairs et &gakmant dpeniblo sur mwwamal &
sspaca Professionnsls de santa-Madodns, rubrique Exercer su

quotidisn-Presoriptionssla prescription da medicamants. _'_'__.-"67"‘ e
@l surance
Maladie

Tableau 14 : Evaluation de I’observance d’un traitement médicamenteux (ameli.fr)

D’autres informations disponibles a la pharmacie peuvent permettre au pharmacien de
mettre en évidence toutes mauvaises observances comme par exemple contrdler tout retard ou
avance de renouvellement d’ordonnance, tous médicaments non utilisés rapportés en
pharmacie, tous les promis jamais retirés... ainsi que certaines remarques faites par le patient

comme quoi il reste plusieurs boites a la maison...

En lien avec ces problémes d’observance, le pharmacien peut demander au patient les
résultats de prise de sang par exemple, ou les résultats des derniers examens faits par le

patient et ainsi ’alerter aux risques de mauvaise gestion des traitements.

L’augmentation des doses d’insuline sans amélioration de 1’hémoglobine glyquée ou

des glycémies en général peuvent €tre un signe de mauvaise gestion de 1’insulinothérapie.

Enfin, pour favoriser une bonne observance, plusieurs études ont montré que celle-ci

dépend de plusieurs paramétres dont certains sont liés aux soignants : se montrer disponible,
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prendre le temps d’expliquer et répondre aux questions posées, vérifier la présence d’effets
indésirables, donner des conseils pour gérer ou orienter vers le prescripteur, faire preuve
d’empathie (Collin et al. 2017), tout ceci peut étre mise en place en pharmacie et ainsi créer

un climat de confiance et favoriser les entretiens individuels.

4.2.1.5. Surveillance de ’équilibre glycémique

De multiples études ont été mises en place au niveau national et mondial et ont ainsi
permis de montrer que 1’équilibre glycémique est trés dépendant des facteurs alimentaires, des
conditions socioéconomiques, du terrain psychologique et des modéles de perception de la

santé au sein de la famille et des équipes médicales (Polak et al. 2015).

Il est donc primordial de bien accompagner 1’enfant et sa famille dans les multiples
informations qu’ils recoivent lors du diagnostic. Le pharmacien peut apporter son aide dans la
gestion des médicaments, de 1’alimentation et dans 1’accompagnement de la famille. Cet
accompagnement permettra une meilleure connaissance et garantira une meilleure

surveillance.

42.1.5.1. Glycémie capillaire

La prise de cette glycémie s’effectue sur les bouts des doigts, sur les faces extérieures.
Il est important de varier les zones en alternant tous les doigts (hormis la pince) sur les deux

mains afin d’éviter d’abimer un seul doigt par la répétition du geste.

00 PIQUER ?

Sur le coté de la derniere phalange
des trois derniers doigts
de la main gauche ou de la main droite

wnsas

e i

[ #
Shaannt

FRANCE U'HERMITTE

Figure 24 : Prise de la glycémie (Le Goer et al. 2004)
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Il est nécessaire pour I’enfant d’avoir une surveillance fréquente de la glycémie
capillaire. Généralement, on encourage au moins 4 a 8 contrdles par jour pouvant se répartir

de la sorte :

- Une au lever

- Une avant et apres le petit déjeuner (10h)
- Une avant et apres le déjeuner (14-15h)

- Une avant et apres le gotiter s’il y en a un
- Une avant et apres le diner

- Une au coucher

La glycémie au coucher est stirement la plus importante de toute, encore plus chez les
jeunes enfants, car elle permet de détecter une hypoglycémie asymptomatique et de donner un
en-cas si la glycémie est inférieure a une valeur déterminée, souvent inférieure a 120 mg/dl,
pour prévenir la survenue d’hypoglycémies nocturnes que 1’apport systématique de glucides

au repas du soir ne prévient pas toujours (Polak et al. 2015).

Il ne faut pas que ces mesures servent a juger I’enfant mais plutdt de permettre

d’ouvrir la discussion sur les causes et les stratégies a développer.

La surveillance de la glycémie capillaire permet également de mettre en évidence des
hyperglycémies parfois non ressenties par le patient. Il est important que ce dernier sache qu’a
chaque hyperglycémie ou infections intercurrentes (en particulier si celle-ci est importante ou
sans causes particulicres), il doit rechercher la présence de corps cétoniques par la cétonémie

ou la cétonurie.

42.1.5.2. Hémoglobine glyquée

L’hémoglobine glyquée (HbAlc) est une bonne référence pour juger du bon équilibre
glycémique. En effet, ’HbAlc est corrélée a la moyenne des glycémies des trois mois
précédant le prélevement ; bien que la glycémie du mois précédant sa mesure représentent
50% du résultat (Louvigné et al. 2017). Les glycémies moyennes sont calculées par la formule

suivante :

Glycémie moyenne (mg/dl) = 28,7 x HbAlc — 48 (Louvigné et al. 2017)
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Glycéemies moyennes (mg/dl) HbAlc (%)

120 &
150 7
180 b
210 9

Tableau 15 : Equilibre glycémique moyen en fonction de I’HbAlc (Louvigné et al. 2017)

Chez une personne non diabétique, 1’hémoglobine glyquée moyenne est comprise
entre 4 et 6% (Louvigné et al. 2017). On a généralement pour objectif de fixer une
hémoglobine glyquée entre 7,5 et 8% pour les jeunes enfants et entre 7 et 7,5% pour les
enfants plus agés (Boileau et al. 2005), sachant qu’une diminution de 1% de 1’hémoglobine
glyquée diminue de 20% la fréquence des complications du diabete (Fusi et Bontemps 2014)
et toute augmentation de 1% au-dela de 6% (valeur seuil) correspond a un ¢élévation moyenne
de la glycémie d’environ 0,29 g/l. Ainsi, une HbAlc de 7% correspond a une glycémie
moyenne de 1,54 g/I, une HbAlc de 8% a une glycémie moyenne de 1,83 g/l, une HbAlc de
9% a une glycémie moyenne de 2,12 g/l (Collin et Blanc 2019).

Chez les adolescents, 1’obtention d’une bonne hémoglobine glyquée peut étre plus
compliquée a obtenir de part les bouleversements hormonaux et psychologiques. Il ne faut
donc pas toujours imposer une hémoglobine glyquée parfaite mais plutot 1’adapter selon les

patients et éviter le sentiment d’échec lors du résultat.

Elle doit donc étre réalisée tous les 3 mois au début et au minimum une fois par an si
le diabete est stabilisé. Chez les jeunes, il est recommandé de le faire 3 a 4 fois par an, voir 6

chez les plus jeunes (Beltrand et Polak 2019).

4.2.1.5.3. Mesure du Glucose en Continu (MGC)

La mesure de la glycémie interstitielle a permis une amélioration de la prise en charge
du diabete grace a des capteurs qui permettent de mesurer la glycémie en continu. Ainsi, ces
appareils permettent d’anticiper des situations pouvant étre a risque, comme par exemple une
hypo ou hyperglycémie (notamment la nuit avec certains appareils pouvant envoyer des

alarmes).

Ce systéme permet de mesurer toutes les 10 secondes environ la concentration de

glucose dans le liquide interstitiel et non le taux de glucose sanguin. Au bout de 5 minutes, le
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systéme affiche la moyenne des valeurs (federationdesdiabetiques.org). Ces mesures sont

prises grace a la pose d’une électrode placée sous la peau.

Ainsi, ils ont permis de montrer des hyperglycémies postprandiales et des
hypoglycémies insoupgonnées. Avec ces lecteurs de glycémies en continu, des études sont
mises en place afin de créer un « pancréas artificiel » (Polak et al. 2015) permettant ainsi

d’automatiser 1’administration d’insuline en fonction des résultats glycémiques.
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Figure 25 : Enregistrement continu de la glycémie par le systéme Continuous Glucose

Monitoring System (CGMNS) (Polak et al. 2015)
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Figure 26 : Intérét du suivi continu de la glycémie (Le Goer et al. 2004)

Une prescription sur une courte période peut-étre intéressante pour montrer aux
patients les effets sur la glycémie de 1’alimentation, des activités physiques... Ils permettent
également d’identifier en temps réel les périodes de la journée avec des hyper ou

hypoglycémies.

138



MESURE DU GLUCOSE DANS MESURE PAR

LE LIQUIDE INTERSTITIEL GLYCEMIE CAPILLAIRE
avec un capteur de glucose avec un autopiqueur
o

peau
) @—g— slucose ——© ) J
D o) T P (@)
O L @
interstitiel
e © ® ©

sang

Ces visuels sont indicatifs et n'ont pas de valeur médicale.

Crédit photo : © Marie Ducom

Figure 27 : Différence entre la mesure du glucose dans le liquide interstitiel et la mesure par

glycémie capillaire (federationdesdiabetiques.org)

Il y aura forcément un décalage entre les résultats d’une glycémie interstitielle et d’une
glycémie capillaire. En effet, a la suite d’un repas, le glucose va circuler dans le sang pour
ensuite diffuser et se retrouver dans le liquide interstitiel pour alimenter les cellules et les

muscles.

- Quand le niveau de sucre est stable, le niveau de glucose interstitiel est égal a celui
de la glycémie

- Quand le niveau de sucre augmente (ex : aprés un repas), le niveau de glucose
interstitiel est inférieur a celui de la glycémie avec un retard dans 1’élévation de la
glycémie interstitielle

- Quand le niveau de sucre baisse, le niveau de glucose interstitiel est supérieur a
celui de la glycémie avec un retard dans la diminution de la glycémie interstitielle

(federationdesdiabetiques.org).

139



le repas apporte f
du glucose dans le sang J"

niveau de sucre stable

Ie niveau de glucose =st égal

taux de glucose dans taux de glucose -
LD"Q |e liquide interstitiel @ dans le sang m— niveau de sucre

Ces visuels sont indicatifs et n'ont pas de valeur médicale.
Crédit photo: @ Marie Ducom

Figure 28 : Schéma de la diffusion du glucose au niveau sanguin et interstitiel aprés un repas

(federationdesdiabetiques.org)

Ces systémes ne peuvent donc pas se substituer a la glycémie capillaire dans le

diagnostic de I’hypoglycémie avec signes cliniques.

Le systeme de mesure du glucose en continu comporte

(federationdesdiabetiques.org) :

- Un capteur : placé par le patient sous la peau et a remplacer périodiquement. Il
détecte et mesure le glucose interstitiel en émettant un signal électrique dont
I’intensité est variable selon la concentration de glucose.

- Un transmetteur

- Un récepteur qui recoit le signal via une liaison sans fil a intervalles réguliers. Ce
récepteur peut €tre soit une pompe a insuline, un lecteur de glycémie ou un

moniteur spécifique (Smartphone...)

I1 existe actuellement 2 types de systémes : les systémes transmettant en continu les
données au capteur et un systeme affichant les données rétroactivement par scan du capteur

(le Freestyle Libre®).
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4.2.1.5.4. FreeStyle Libre®

Le Freestyle Libre® commercialisé par Abbott est un systéme flash d’autosurveillance

du glucose.

La mesure de la glycémie peut se faire a ’aide d’un lecteur FreeStyle Libre ou avec un

smartphone Android (LibreLing App).

La pose du capteur se fait sur la face antérieure du bras en alternant tous les 14 jours le
site de pose. Avec ce capteur il n’y a pas de calibration a faire, en revanche, il n’y a pas de
systéme d’alarme. Il permet d’avoir un affichage des données (en temps réel) sur son profil
glycémique, une courbe du taux de glucose, des fleches de tendance (vitesse et sens de

variation du taux de glucose) (freestylelibre.fr).
Il est remboursé par la Sécurité Sociale depuis le 1% juin 2017.

Pour la mesure du glucose interstitiel, un kit est pris en charge tous les 4 ans et un

capteur est pris en charge tous les 14 jours (ameli.fr).

La prise en charge est réservée notamment aux patients agés d’au moins 4 ans et
atteint d’un diabéte de type I ou 2, traités par insulinothérapie intensifiée (par pompe externe
ou par au moins 3 injections quotidiennes), réalisant une auto-surveillance glycémique au
moins 3 fois par jour et ayant recu une éducation thérapeutique ainsi qu’une formation

spécifique a I’utilisation du systéme flash d’auto-surveillance de glucose interstitiel (ameli.fr).

La prescription initiale est faite par un diabétologue ou un pédiatre expérimenté en
diabétologie. Une période d’essai de 3 mois a lieu et une évaluation est effectuée par le
médecin prescripteur. La prescription suivant la période d’essai est assurée par le
diabétologue ou le pédiatre et le renouvellement ultérieur de la prescription est assuré par tout

médecin (Journal officiel de la République frangaise 2018).
Ces lecteurs et capteurs sont distribués en pharmacie.

42.1.5.5. Transmission en continu des données au capteur

Ces systémes sont représentés par DexcomG4® Platinum (Dexcom), Freestyle
Navigator II® (Abbott), Guardian Connect (Medtronic). Ces capteurs seront a changer tous

les 6 a 7 jours. Une calibration 2 a 3 fois par jour est nécessaire.
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On va également retrouver un dispositif couplé a une pompe a insuline avec 1’Animas

Vibe® (Animas) et MiniMed 640G®.

Pour le dispositif couplé a une pompe, celui-ci devra étre posé a au moins 7,5 cm du
site d’injection de la pompe, au niveau du ventre, pour éviter toutes discordances des valeurs.
Le capteur devra étre changé tous les 6 jours et une calibration est nécessaire avec un lecteur

de glycémie.
Ce dispositif est remboursé depuis le 1 mars 2018.

I1 est pris en charge pour les patients atteints de diabete de type 1 (adultes et enfants)
sous pompe a insuline depuis plus de 6 mois et ayant une HBalc > 8% ou ayant souffert
d’hypoglycémies sévéres (avec interventions médicales en wurgence) malgré une
insulinothérapie intensive bien conduite et une auto-surveillance glycémique pluriquotidienne

(plus de 4/jour) (Fédération Frangais des Diabétiques 2018).

La prescription initiale se fera par un centre initiateur de pompe agréé et soumise a une
demande d’accord préalable aupres du service médical de sa caisse d’assurance maladie. Une
¢valuation aura lieu a 15 jours et 3 mois puis au moins a 1 an(Journal officiel de la
République frangaise 2018). En revanche, ces différents modeles ne sont pas disponibles en

pharmacie mais délivrés par des prestataires de service ayant référencé ces dispositifs.

Avant I’utilisation de cet appareil, une formation technique et une éducation spécifique

est requise.

Le renouvellement se fera par un diabétologue (ou un pédiatre expérimenté) d’un

centre initiateur de pompes agréé.

Ces capteurs doivent étre changés tous les 7 jours et nécessitent un calibrage avec un

lecteur de glycémie.
Ils sont remboursés depuis juin 2018.

Ils sont indiqués pour les patients diabétiques de type 1 (adultes et enfants agés d’au
moins 2 ans), ayant une HbAlc > 8% ou ayant souffert d’hypoglycémies sévéres avec urgence

médicale dans les 12 derniers mois (Journal officiel de la République francaise 2018).
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La prescription initiale est faite par un diabétologue ou un pédiatre spécialisé en
diabétologie avec une demande d’accord préalable obligatoire aupres du service médical de sa

caisse d’assurance maladie (Fédération Frangais des Diabétiques 2018).
Une évaluation sera faite a 3 mois puis au moins a 1 an.

Avant I’utilisation du dispositif, comme pour les autres capteurs, une formation

spécifique et une éducation préalable est nécessaire et obligatoire.

4.2.1.5.6. Recherche d’acétone

Il est primordial de rappeler a I’enfant et a toutes personnes s’occupant d’un enfant
diabétique de type I de rechercher 1’acétone lors d’hyperglycémie inexpliquée (en particulier
lors de I’utilisation d’une pompe a insuline). En cas de suspicion de défaillance de la pompe
ou du cathéter, les patients doivent savoir utiliser un stylo a insuline afin de substituer la

défaillance de la pompe.

La recherche des corps cétoniques se fait comme vu précédemment par une bandelette
urinaire ou par des bandelettes utilisables sur certains lecteurs de glycémies pouvant ainsi

mesurer la cétonémie.

L’utilisation de bandelettes urinaires lors d’hyperglycémie permettra de mesurer la
glycosurie qui va refléter le niveau glycémique dans les heures qui précédent la mesure
(permettant ainsi une vision plus globale que la glycémie capillaire). Cette glycosurie dépend

du seuil rénal d’élimination du glucose (1,8 a 2 g/1) (Beltrand et Polak 2019).

D’autre part, lors d’hyperglycémie, en particulier si celle-ci est persistante ou si elle a
lieu lors d’une infection ou chez les enfants sous pompe, la mesure des corps cétoniques est
primordiale. Une cétonurie supérieure a 4 mmol/l augmente significativement le risque
d’acidocétose et indique un supplément sous-cutané d’insuline. Au-dela de 8 mmol/l, le risque

d’acidocétose est élevé et I’équipe soignante doit étre consultée (Beltrand et Polak 2019).

La mesure de la cétonémie peut étre indiquée chez les nourrissons ou il est compliqué
de recueillir les urines ou chez les patients sous pompe a insuline ou le diagnostic doit se faire
plus rapidement. Les bandelettes utilisées vont ainsi mesurer la béta-hydroxybutyrate dans le
sang capillaire. La mesure de la cétonémie devient significative au-dela de 0,6 mmol/l. Une
mesure entre 0,6 et 1,5 mmol/l associée a une hyperglycémie doit entrainer une

supplémentation en sous-cutanée d’insuline rapide. En cas de cétonémie entre 1,5 et 3 mmol/l,
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le risque d’acidocétose est élevé, 1’équipe soignante doit alors en étre informée et si elle est
supérieure & 3 mmol/l, on est alors généralement en présence d’une acidose, le patient doit

alors consulter rapidement le service d’urgence (Beltrand et Polak 2019).

42.1.5.7. Carnet de suivi

Le carnet de suivi est primordial a la bonne mise en place de I’insulinothérapie et pour
une bonne gestion des glycémies. En effet, si celui-ci est bien tenu, avec un relevé des
glycémies (du lever, avant et aprés chaque repas, entre les repas et du coucher), plus ou moins
les aliments pris, I’activité physique, un événement particulier (infectieux, sorties scolaires,
vacances, week-ends...), le carnet de suivi pourra permettre 1’interprétation des glycémies
mais surtout il va pouvoir apporter des informations sur la conduite a tenir lorsque I’enfant se
retrouvera dans une situation similaire a celle qu’il a déja vécue, et pourra donc mieux juger
de la dose d’insuline nécessaire par exemple. C’est ce qu’on appelle 1’adaptation
rétrospective, d’aprés les mesures glycémiques effectuées la veille et les jours précédents, et
la correction des doses d’insuline rapide en fonction de la mesure glucidique des repas et de

I’anticipation des activités physiques (Polak et al. 2015).

Ce carnet de suivi peut étre en papier ou électronique, sachant que maintenant il existe
de nombreuses applications, pouvant étre connectées aux pompes ou aux lecteurs de glycémie
ce qui peut rendre la prise d’information plus ludique pour I’enfant avec la formation de
courbe de tendance, ou 1’on peut noter ce que I’on a fait, les doses d’insulines prises, un re-

sucrage...

Il faut également que les parents s’impliquent, surtout au début, méme si c’est un

adolescent, afin qu’ils puissent accompagner leurs enfants au mieux.

La bonne tenue de ce carnet permet alors d’ajuster les doses d’insuline et d’obtenir un

meilleur équilibre glycémique.

4.3. Movens a mettre en ceuvre a ’officine

Comme nous 1’avons vu précédemment, I’immense majorité des acidocétoses pourrait
étre prévenue par une meilleure éducation des patients, de leur famille et des professionnels
de santé. D’une part par I’information des parents sur la maladie avant 1’apparition de tous

symptomes (diffusion dans les services de pédiatries, dans les cabinets médicaux, dans les
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officines...) et d’autre part par I’information des professionnels de santé pour permettre un

diagnostic plus rapide et efficace.

En pharmacie, on a également la possibilité d’étre en contact avec les patients et leur
entourage et d’apporter des informations et de répondre aux questions des patients. On peut
donc de ce fait distribuer des brochures d’informations, discuter des différents services mis en

place par différents organismes et proposer des applications slires pouvant les accompagner.

4.3.1.Mise en place d’informations

4.3.1.1. Aux patients

Lors de la premicre hospitalisation, le patient est soumis a un stress li¢ a
I’environnement et a la maladie nouvellement diagnostiquée. Lors de cette semaine
d’hospitalisation, le patient et sa famille recevront de nombreuses informations sur la maladie
et la prise en charge et tout ne sera pas retenu étant donné les quantités importantes
d’informations apportées. Il faudra donc ré-expliquer, re-formuler, rappeler différents points

au patient et a sa famille :

- Autosurveillance de la glycémie et cibles thérapeutiques

- Utilisation adéquate des stylos et aiguilles

- Planification des repas et habitudes alimentaires

- Administration des médicaments (quand/comment ?)

- Vérification des ordonnances, y compris pour le matériel

- Reconnaissance, compréhension, prise en charge et prévention des urgences
diabétiques de I’hyperglycémie (acidocétose) et de I’hypoglycémie (Philippe et al.
2017).

Sachant qu’il existe plusieurs facteurs de risque de non adhésion thérapeutique (peur
des effets secondaires, dépression, dosages complexes, contraintes financicres, peur de

prendre du poids...).

On apprendra et/ou rappellera également aux patients comment prévenir

I’acidocétose :

- En surveillant quotidiennement le bon équilibre glycémique et cela, plusieurs fois

par jour aux moments les plus importants (au coucher, avant et apres les repas...) ;
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en adaptant les doses d’insuline en fonction de la glycémie et de I’alimentation et
en n’arrétant jamais 1’insuline

- En rappelant de rechercher la cétonurie lors d’hyperglycémie (en particulier si
celle-ci est inexpliquée) et/ou en cas de symptomes (troubles digestifs, polyurie-
polydipsie...)

- En étant plus vigilant lors de situations particulieres comme une infection, lors de
voyage, troubles digestifs, erreur dans le traitement, intervention chirurgicale...

- En surveillant le bon fonctionnement de la pompe a insuline ; en changeant tous
les 2 jours le cathéter; en changeant le cathéter lors d’hyperglycémie (en
particulier si celle-ci est inexpliquée) ; ne pas hésiter a faire des bolus avec un stylo
en cas de dysfonctionnement de la pompe ou lors d’un changement de cathéter
bouché ; avoir toujours de I’insuline sous-cutanée a portée de mains en cas de

dysfonctionnement de la pompe.

On devra également encourager a ne prendre aucun médicament sans 1’avis d’un

professionnel de santé.
En dehors de I’acidocétose, on devra rappeler différents points aux patients :

- Les infections ne devant pas étre négligées, nous encouragerons le patient a
renouveler chaque année le vaccin contre la grippe.

- Il faut I’inciter a examiner régulierement 1’aspect cutané de ses pieds, a surveiller
des déformations éventuelles et a porter des chaussures adaptées.

- Lors de I’adolescence, en raison des conséquences néfastes d’une hyperglycémie
sur le feetus, toute grossesse doit étre anticipée, il faudra donc encourager les
adolescentes a utiliser des moyens de contraceptions efficaces et le plus adaptés.

- Vérifier que le suivi des complications du diabéte soit effectué.

43.1.1.1. Applications téléphoniques (liste non exhaustive)

Liste non exhaustive :

- MyDinno App : application du prestataire de pompe Dinno Santé, permettant de
passer plus facilement ces commandes aupres du prestataire de pompe

- Compte MyDinno : conseils pratiques, suivi des patients...

- Site internet Diabéte LAB : magasin, études, mémos (fétes de fin d’année,

vacances...)
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- Fédération Frangaise des Diabétiques : magasin, études, recettes, états généraux
- Contour® Diabetes app : visualisation du profil glycémie
- Gluci-Chek : comptez les glucides, gestion du diabéte
- GlucoZor par Dinno Santé : application prévue pour les enfants avec un dinosaure
diabétique, le but :
o Le nourrir avec des repas équilibrés
o Le divertir avec de nombreuses activités (peinture, ballon, skate...)...
o Surveiller sa glycémie et injecter la bonne dose d’insuline

o Quizz sur le diabéte

diabete.. A0 & Jaibesoin

que ’on
s’‘occupe
de moi !

Ces différentes applications téléphoniques peuvent étre plus ludiques, et étre
particulierement intéressantes pour les adolescents, quand ils commencent a prendre en
charge leur diabéte seul. Ces applications apportent des informations sur la maladie, sur les
paramétres de santé, ils accompagnent les patients dans la bonne gestion des prises d’insuline,

dans I’adaptation des comportements, de prendre certaines précautions...

43.1.1.2. Tabac et diabéte

Bien que le sujet ici abordé concerne les enfants, on retrouve des adolescents et parfois
des enfants fumeurs ou tentés de suivre I’exemple de certains adultes. Outre le fait que le
tabac est une cause de déces importante en France et que celui-ci entraine des cancers, il
favorise aussi I’hyperglycémie et I’apparition de maladies cardiovasculaires, notamment de
macro et microangiopathie plus fréquentes chez le patient diabétique, avec un risque accru
d’accident vasculaire cérébral, d’infarctus, de néphropathie, neuropathie et rétinopathie. La

prise en charge du tabac chez les personnes diabétiques est donc primordiale.

Les fumeurs diabétiques ont 7 a 8 fois plus de risques de développer une artérite des

membres inférieurs (Collin et al. 2017).
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Lors de l’arrét du tabac, une amélioration de la résistance a I’insuline peut étre

observée, permettant ainsi une diminution du traitement.

43.1.1.3. Contraception/grossesse et diabéte

Le sujet de la contraception et de la grossesse est également a évoquer chez les
adolescentes diabétiques de type I pour ainsi éviter le tabou de la question et permettre un bon

accompagnement.

Tous les types de contraception peuvent é&tre utilisés mais les contraceptions
hormonales sont a discuter car un diabéte mal équilibré augmentera le risque cardiovasculaire

avec ’association d’une contraception hormonale.

Les pilules contraceptives classiques associant cestrogenes et progestatifs peuvent étre
proposées a condition que le taux d’cestrogene soit faible et que le diabéte soit bien équilibré
et sans complications (notamment cardiovasculaires). En cas de risque cardiovasculaire, les

pilules microprogestatives sont a préférer.

Il faudra également que la patiente soit non fumeuse pour ne pas rajouter un facteur de
risque supplémentaire. L’arrét du tabac sera donc indispensable chez une jeune femme

diabétique souhaitant une contraception hormonale.
La pose de stérilet est possible et n’augmentera pas le risque infectieux.

4.3.1.1.4. Voyages

Méme en dehors des voyages, il faut rappeler au patient de toujours avoir sur lui une
« carte de diabétique » que 1’on peut trouver par exemple sur le site de la fédération des
diabétiques. Cette carte informe de I’existence d’un diabéte sous insuline et les gestes a suivre

en cas de malaise. (Annexe n°5)

On peut également proposer des cartes de porteurs de pompes (fournies par les

prestataires). (Annexe n°6)

Pour I’organisation des voyages, il faudra rappeler aux patients la bonne conservation
des insulines en conseillant la prise de trousse isotherme, en particulier en cas de voyage dans
des pays tropicaux mais €¢galement lors de voyage au ski par exemple car I’insuline supporte

encore moins d’étre congelée ; de préparer des trousses d’urgence, notamment en prévision
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d’hypoglycémies fréquentes lors de voyage de part des repas incertains avec des quantités et

des compositions non connues a I’avance.

I faudra également rappeler aux patients d’avoir suffisamment de traitements pour le
voyage (prendre contact avec la sécurité sociale afin d’obtenir I’autorisation de délivrer les

doses de médicaments nécessaires).
Les vaccins devront étre mis a jour.

Le patient devra également avoir sur lui un certificat médical (si possible en francais et

dans la langue du pays visité).

Il faudra également prévenir du mal des transports pouvant déséquilibrer le diabéte et

entrainer des hypoglycémies.

Il faudra bien entendu vérifier I’absence ou le faible taux de sucre dans la composition

des médicaments.

De plus, lors de voyage en avion, il faudra avoir sur soi des documents attestant de
I’état de santé et de la nécessité des stylos a insulines, des aiguilles (notamment pour les
pompes). Les pompes, capteurs ou autres peuvent aussi déclencher 1’alarme au niveau des
portiques de sécurité. Il faut également prévoir de répartir les insulines dans différents sacs a

main et d’en avoir toujours sur soi (avec le justificatif).

Lorsque le décalage horaire est inférieur a 3 heures, il n’est pas nécessaire de changer
le schéma insulinique. Une collation supplémentaire permet d’attendre le repas suivant
(Bauduceau et Bordier 2018). Au-dela de 3 heures, il faudra adapter les doses petit a petit
avant le départ (quelques jours a quelques semaines avant) pour arriver a une heure
arrangeante pour le patient au niveau du pays d’arrivée, pour ’insuline lente avec toujours

une prise d’insuline rapide avant la prise des repas.

Une surveillance glycémique réguliére devra étre mise en place pour éviter toute hypo
ou hyperglycémies. Mais la survenue d’épisodes d’acidocétose ne peut pas toujours étre
prévenue car des circonstances les favorisant sont plus souvent rencontrées lors de ces
voyages (Bauduceau et Bordier 2018) (diarrhées, turista, oublie d’insuline, déshydratations,

activités physiques...).

Annexe n°7 (diabete et voyage)

149



11 faut également pour les capteurs FreeStyle et les pompes, des certificats signés par

leur médecin afin de passer les portiques de sécurité.

En revanche, les capteurs FreeStyle ne fonctionneront et ne devront étre stockés qu’a
une altitude comprise entre -381 metres a 3048 meétres (freestylelibre.fr). Un voyage en avion

pourra donc les rendre inefficaces.

4.3.1.2. Aux professionnels de sante

43.1.2.1. Les traitements hyperglycémiants a ’officine

4.3.1.2.1.1. Les glucocorticoides

Lors de la prise de glucocorticoides, quelle que soit la durée du traitement ou la voie
d’administration (voie orale, inhalée, cutanée...), une surveillance accrue de la glycémie doit
avoir lieu, en particulier dans les 48 premieres heures. Il faudra généralement ajuster
I’insuline lors de I’introduction de corticoide et également lors du changement de posologie

de celui-ci.

I1 faudra éviter toute automédication de la part du patient (Cortapaisyl,

Cortisédermyl...).

Pour les piqures d’insectes, le pharmacien pourra conseiller les antihistaminiques type

Apaisyl en local, Cétirizine en oral...

4.3.1.2.1.2. Formulations contenant du sucre

Le pharmacien devra également étre vigilant & tout médicament contenant dans leur
formulation du sucre comme par exemple certains sirops, pastilles, compléments alimentaires,
dispositifs médicaux... pouvant augmenter la glycémie, méme en cas d’utilisation ponctuelle.
I faudra privilégier les formules « sans sucre » et vérifier I’absence de saccharose, lactose,
fructose, galactose, glucose et de sucre inverti (mélange équimolaire de glucose et de fructose

obtenu par hydrolyse du saccharose) dans la liste des excipients a effet notoire.

4.3.1.2.1.3. Substituts nicotiniques

Bien que moins hyperglycémiants que le tabac, les substituts nicotiniques, contenant
de la nicotine, augmentent donc la résistance a I’insuline. Le patient souhaitant arréter le tabac
devra donc étre suivi et bien pris en charge avec un réajustement du traitement insulinique qui

sera peut-&tre nécessaire.

150



4.3.1.2.14. Homéopathie — oligoélément

De maniére générale, I’homéopathie ne modifie pas les glycémies chez un diabétique.
En effet, une dose de globules ou la prise de 5 granules 4 fois par jour équivaut a 0,85 g de

saccharose (Collin et al. 2017).

I1 faudra en revanche faire attention a la prescription de teintures meres ou de quantités

importantes de granules d’homéopathie.

D’autre part, le chrome est un oligo-¢lément essentiel nécessaire au métabolisme
glucidique et lipidique. Il augmenterait 1’efficacité de 1’insuline et contribuerait ainsi a la
régulation de la glycémie. Selon les autorités de santé, la supplémentation en chrome est
pertinente si les compléments alimentaires contiennent 6 pg de chrome pour 100 g ou 100 ml

ou par emballage (Collin et al. 2017).

4.3.2.Associations de patients

Un des roles clefs de la pharmacie est d’étre une passerelle permettant d’orienter le
patient vers des professionnels de santé¢ mais également vers des associations de diabétiques
comme I’Aide aux Jeunes Diabétiques (AJD), 1’Association Frangaise des Diabétiques, la

Ligue des Diabétiques de France (LDF) ou encore 1’acces vers des liens tel le Passeport Santé.

4.3.3.Protocole qualité a I’officine

4.3.3.1. Premiere délivrance

Lors de la premiere délivrance, il faut recevoir le patient dans un espace de
confidentialité afin de le mettre a 1’aise. Une écoute active est nécessaire pour récupérer les
informations nécessaires afin d’avoir une vision d’ensemble de ce qui s’est pass¢ lors de
I’hospitalisation, savoir ce que le patient a compris, les questions qu’il se pose et les possibles

lacunes.

Le pharmacien sortira le matériel prescrit avec des testeurs et/ou le matériel que le
patient a déja eu a I’hopital. Il pourra alors faire faire aux patients les différentes
manipulations et/ou expliquer le fonctionnement si le patient a besoin. Il faudra alors sortir le
lecteur de glycémie, les bandelettes, 1’autopiqueur, les lancettes et insister sur

I’autosurveillance. On pourra délivrer en méme temps un carnet de suivi de la glycémie.

Les différentes insulines seront revues avec le patient sur un plan pharmacologique,

technique et sur la conservation. Il faudra bien rappeler que la conservation des insulines se
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fait au réfrigérateur avant la premiére utilisation puis a température ambiante. On pourra alors

proposer une pochette isotherme pour le transport des insulines.

Des boites de DASTRI seront données aux patients en expliquant leur but (recyclage,

protection des éboueurs...).
Les injections d’insuline seront réexpliquées avec les différents points suivants :

- Lavage des mains

- Pratiquer la rotation des points d’injections : le ventre, les cuisses, les bras et les
fesses et si c’est sur la méme zone, il faut espacer de deux travers de doigts
(environ 1 cm) entre chaque injection pour diminuer le risque d’apparition de
lipodystrophies.

- A chaque moment de la journée (matin, midi, soir) correspond une méme zone
d’injection (abdomen-ventre, bras, cuisses, fesses) afin de ne pas modifier la
cinétique d’absorption d’une journée a ’autre et obtenir les mémes résultats.

- Eviter de masser le point d’injection et ne pas injecter dans les lipodystrophies.

- L’injection se fera en sous-cutanée, perpendiculairement a la peau.

- Eviter I’injection dans une région du corps risquant de subir une activité
musculaire intense dans les heures suivantes.

- A la fin de Dl’injection, compter jusqu’a 10 avant de retirer I’aiguille et jeter
I’aiguille dans le collecteur DASTRI. L’aiguille devant étre changée a chaque

injection.

4.3.3.2. Renouvellement d’ordonnance

Lors des différents renouvellements d’ordonnance, le pharmacien devra prendre le
temps d’écouter le patient pour se renseigner sur ses attentes, sur les problémes rencontrés. ..
Le pharmacien pourra demander au patient le carnet de suivi afin de détecter toute hypo ou

hyperglycémie ou le cas échéant, détecter un mauvais suivi du diabéte.

Il faudra également rechercher tout probléme de fonctionnement de 1’appareil

(changement d’heure, de pile, étalonnage...).

On pourra aussi se renseigner si les suivis biologiques, ophtalmologiques, et

diabétologiques sont bien mis en place. Le patient devra également surveiller réguliérement
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ses pieds. Le patient et/ou la famille pourra étre encouragé a bien suivre le calendrier des

examens et suivis prescrits par le médecin.
L’automédication sera toujours a éviter.

On pourra vérifier si le patient sait adapter les doses d’insulines en fonction de la

glycémie, de I’alimentation, de I’activité physique.

De part sa position, le pharmacien pourra détecter tout probléme d’oubli de prise des
médicaments, de mauvaise gestion, d’arrét lorsque le patient ne renouvelle pas son
ordonnance dans les temps. Il faudra alors demander au patient s’il continue a bien le prendre.
En cas de réponse négative, le pharmacien pourra I’encourager a reprendre en main son
traitement, a rechercher les causes de cet arrét ou de mauvaise prise, les accompagner,
informer pour combattre les difficultés rencontrées par le patient. Il pourra également

proposer différentes aides pour éviter ces inobservances :

Oubli 30 % des causes dinobservance

Oubli d'achat du médicament Oubli de prise du médicament

V - . [ - . .

# Fixer la date du prochain ¢ i " . Créer un « événament rappel » oil la prise
renouvellement (™ .1 dumédicament est associée & un événement
# Inciter le patient & venir lorsqu'il entame ,-7 +j  particulier de la journée

la dernigre plaquette de comprimes, ou lorsqu'il 2258 ¢« Praparer un pilulier

ne reste que quelques prises 4 sa disposition ‘ « Programmer une alarme ou un sms de rappel...
Programi | d I N . -

» Programmer une alarme de rappel (par » Ltiliser les outils de |a e-santé : applications

exemple via une application de rappel
d'événement sur smartphone ou tablette) smartphone, plateforme web...

Figure 29 : Prise en charge des oublis a 1’officine (Collin et al. 2017)

Enfin, il faudra toujours étre a I’écoute du patient et toujours rappeler les régles
hygiéno-diététiques, de ne pas négliger les infections (notamment urinaires, cutanées et
infections des pieds) et de consulter un médecin au moindre doute et de penser a renouveler la

vaccination antigrippal tous les ans.

4.3.3.3.  Formation sur le matériel d’auto-surveillance

L’auto-surveillance consiste a mesurer soi-méme sa glycémie. Elle est impérative pour

permettre une bonne adaptation du traitement par insuline et pour gérer les glycémies.

En plus des différents matériels, un carnet de suivi devra étre remis au patient ainsi
qu’un collecteur DASTRI disponible gratuitement en pharmacie (sur présentation d’une

prescription de lancettes) pour collecter les aiguilles usagées.
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Pour aider les patients, le pharmacien pourra donner différents conseils (ameli.fr) :

- A Tlaide de I’autopiqueur, se piquer I’extrémité du doigt.

- Déposer la goutte de sang sur la bandelette de test ou sur une électrode.

- Insérer la bandelette ou 1’¢lectrode dans le lecteur de glycémie.

- Apres quelques secondes, le résultat de la mesure apparait sur 1’écran du lecteur.

- Le résultat, I’heure et les conditions dans lesquelles la mesure a été effectuée sont
notés dans le carnet d’autosurveillance. Il faudra noter par exemple s’il y a eu une
activité physique, le type de repas, les conditions inhabituelles comme une forte
chaleur, un rhume, fiévre, stress...

- Lalancette usagée est a déposer dans le collecteur.

LAUTOSURVEILLANCE GLYCEMIQUE

€ Rassembler le matériel nécessaire a laréalisation
d'une mesure de la glycemie capillaire.

| Verifier la date de péremption du flacon de bandelettes.

9

Bandelenss

ol
. glecodes 3oyl Collecteur
LeCleUr Lancetes auispiqueur  dedechets
) selaverles mainsaleau
chaude savonneuse, & ]
puis les sécher L e L 'l |
soigneusement. R e —

~.. Pasdalconl Fasae
desinfectant

) Inserer une bandelette dans le lecteur.

O Masser le doigt ou laisser pendre la main pour favoriser
l'irrigation sanguine.
)+ Ne pas plguer lndex ou le pouce.
P changer de main et de dolgt & chaque test.
© prelever une goutte de sang avec

le stylo autopiqueur.
Piquer sur le cote du doigt.

@ Apﬁlrucher le lecteur avec la bandeletie
de la goutte de sang. ;

) Noterle resultat dans un camnet.
() Jeter bandelette et lancette dans le collecteur
de dechets.

Objectifs glycémigues du diabéte de type 2 -
70 & 120 mg/dl avant les repas
=< 180 mg/dl en périods post-prandiale

Figure 30 : L’autosurveillance glycémique (Collin et al. 2017)

4.3.3.4. Controle glycémique a ’officine

Le pharmacien pourra lorsqu’il I’estime nécessaire, proposer un contrdle glycémique a
I’officine et organiser des semaines de dépistage ou de controle (notamment lors de la

semaine du diabéte), afin de sensibiliser les patients, diabétiques ou non, a cette maladie.
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4.3.3.5.  Fiches pharmacies

Causes Symptomes Conduite a tenir
= Stress causé par la = Sensation de soif accrue | ® Vérification réguliere de
maladie (infection, = Besoin d’uriner plus la glycémie
fievre...) souvent = Si elle est supérieure a
= Stress émotionnel = Fatigue 2,5 g/l (14 mmol/l) :
(conflits familiaux, Signes de glycémie treés recherche des cétones
problémes a I’école...) élevée (acidocétose) dans les urines
* Apports trop importants = Respiration lourde et = Contacter son
* Diminution de ’activité difficile professionnel de santé a
* Sous-dosage en insuline = Souffle a odeur fruitée I’hopital
= Bouche tres seche
= Niveau ¢élevé de cétone
dans les urines
= Nausées, vomissements,
douleur abdominales

Tableau 16 : Fiche pharmacie — Prise en charge de I’hyperglycémie (BD) (AJD)

» Correction de I’hyperglycémie par une injection supplémentaire d’insuline rapide (1/10°™
de la dose totale des 24h)

» Manger normalement, malgré I’hyperglycémie

= Répéter les analyses de sang et/ou d’urine toutes les 2-4h, méme la nuit

* Ne pas faire de sport, jusqu’a ce que I’acétone ait disparu

= Appeler le médecin en cas de maladie associée

Glycémie < 2,5 g/l et Glycémie > 2,5 g/l,
diminution de la glycosurie ++ et cétose La situation ne s’améliore pas
glycosurie et cétose persistante
* Diminution lente de , = Si soif ou besoin fréquent
. * Supplémenter en . , )
I’acétone d’uriner : supplémentation en

insuline rapide toutes

»  Glycémie diminue insuline a 1/5°™ de la dose totale
R les 4h
* Contrdle toutes les 2- ) des 24h
. dx qe * Demander conseil au . 1,
4h jusqu’a disparition » Signe d’acidocétose :

médecin ou a I’hopital

de I’acétone hospitalisation en urgence

Tableau 17 : Fiche pharmacie — Prise en charge de ’hyperglycémie avec cétose (AJD)
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Hyperglycémie > 2,5 g/

Cétonémie < 0,5 mmol/l ou
cétonurie négative

0,5 mmol/l < cétonémie
< 3 mmol/l

Cétonémie > 3 mmol/l

Refaire une glycémie et une

cétonémie (ou cétonurie) 1 a

2h apres :

*  Glycémie <2,5 g/l : OK

*  Glycémie > 2,5 g/l mais
cétonémie reste
< 0,5 mmol/l :
recommencer toutes les 1
a 2 heures

=  Glycémie > 2,5 g/l et
cétonémie > 0,5 mmol/l
(ou cétonurie positive) :
cf colonne 2

Changer immédiatement le
cathéter, la tubulure et la
cartouche

Faire un bolus d’analogue
rapide au stylo (10% de la
dose totale des 24h ou
10% du poids)

Appeler I’équipe soignante

Refaire glycémie et cétonurie
toutes les 2h

Glycémie < 2,5 g/l : OK
Glycémie > 2,5 g/l et/ou
cétonémie > 0,5 mmol/l
(ou cétonurie positive)

o Vérification
compléte de la
pompe

o Injection
d’analogue rapide
au stylo (10% de la
dose totale des 24h
ou 10% du poids)

o Appeler I’équipe
soignante

Si présence de symptomes :

nausées, vomissements,

douleurs abdominales :

URGENCE médicale

= Injection d’analogue
rapide au stylo (10% de
la dose totale des 24h ou
10% du poids)

= Appeler I’équipe
soignante :
I’hospitalisation
d’urgence s’impose

Tableau 18 : Fiche pharmacie — Prise en charge de ’hyperglycémie (AJD)
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PRISE EN CHARGE DU DIABETE DE TYPE 1

Découverte du diabete de type 1

Glycémie > 2 g/l +/- cétonurie, polyurie,
polydypsie, amaigrissement, asthénie

Mise en route de l'insulinothérapie
4 réhydratation _

+ Education thérapeutigue : injections d'insuline, schéma thérapeutique,
autosurveillance glycémique et adaptation des doses,
prévention et correction des hypoglycémies ou de cétoacidose
+ Mesures hygiénodiététiques
+ Suivi psychologigue

{

Tous les 3 4 6 mois, évaluation de I'efficacité du schéma insulinique
Adaptation si nécessaire, HbAlc tous les 3 mois

i

Suivi annue] avec recherche des complications
— Biologique : exploration lipidique, créatinine, microalbuminurie
— Clinique : PA, ECG, yeux, neuropathie...

Tableau 19 : Prise en charge du diabéte de type I (Fusi et Bontemps 2014)
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5. Conclusion

Le diabete de type I est en constante augmentation dans les pays développés, touchant
des enfants de plus en plus jeunes. De ce fait, I’apparition de 1’acidocétose est de plus en plus
rapide et sera plus forte chez ces jeunes enfants. Malgré le travail de I’AJD pour sensibiliser
les médecins généralistes au diagnostic, en I’absence de formations continues, la fréquence de

celle-ci au diagnostic de diabéte de type I reste constante.

Or l’acidocétose est mortelle en France, surtout chez les jeunes enfants et au moment
du diagnostic de diabéte de type 1. La plupart du temps, cette acidocétose est retrouvée lors du
diagnostic de diabéte de type I ou lors d’arrét du traitement par insuline (probléme au niveau
de la pompe, lors de I’adolescence avec une lassitude, ou par peur de prendre du poids...). Par
différents mécanismes mis en place pour apporter 1’énergie nécessaire a différents organes (en
particulier le cerveau), I’acidocétose va entrainer une production accrue d’acides gras par les
tissus adipeux et une production augmentée de corps cétoniques par le rein, ainsi qu’une
néoglucogénese continue, créant un cercle vicieux avec augmentation continue de la
glycémie. On retrouvera petit a petit une déshydratation intra et extra-cellulaire avec une
hyperkaliémie dangereuse pour I’enfant. Dans les cas les plus graves, cette acidocétose peut

entrainer un coma acidocétosique, en particulier lors d’un retard de diagnostic.

La prise en charge rapide est donc primordiale, mais cela nécessite qu’un diagnostic
rapide soit fait et que le patient soit rapidement et bien orienté. Le pharmacien d’officine
pourra également jouer un rdle dans le diagnostic précoce du diabéte de type 1. En effet, celui-
ci est réguliérement en contact avec les enfants et leur famille qui peuvent venir facilement
chez leur pharmacien afin d’obtenir des informations. Les pharmaciens doivent donc étre
formés sur les spécificités du diabéte de 1’enfant et de 1’adolescent, ainsi que de I’urgence de

sa prise en charge.

Bien que les études menées pendant cette thése ne soient pas significatives du fait des

faibles réponses obtenues ; ces résultats nous permettent d’avoir un début de piste.

D’une part, des pharmacies semblent intéressées sur le sujet et veulent s’informer.
Elles posseédent les bases et le matériel nécessaire afin d’orienter les patients ; mais elles
possedent également plusieurs lacunes. La symptomatologie principale est bien connue mais

sans aller dans les détails et I’'urgence de la prise en charge n’est pas toujours ressentie par le
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personnel officinal. Il semble que de nombreuses confusions restent présentes entre le diabete

de type L et 1.

Or les pharmaciens et leur équipe s’impliquent car un membre du personnel interrogé
sur deux a déja évoqué un diabete de type I chez un enfant et 50% veulent recevoir des

brochures d’informations pour se perfectionner et mieux agir.

Et il en va de méme pour les familles qui pour la majorité (71%) sont pour la mise en
place d’entretiens personnalisés avec leur pharmacien. Les adolescents ont confiance en lui

afin discuter de leur traitement (70%).

Il est donc temps de mettre en place dans les pharmacies, des journées de formation
pour le personnel (pourquoi pas en lien avec le DPC, 1’Ordre des Pharmaciens...). Des
campagnes de dépistage peuvent également étre mises en place dans les pharmacies avec des
journées d’informations et de sensibilisation pour les patients permettant la diffusion de
brochures par exemple... Il faudrait développer et compléter les enseignements diffusés dans
les facultés, former les étudiants, les préparateurs et les pharmaciens de facon continue pour
ensuite les intégrer dans la prise en charge du patient en apportant un plus sur la bonne gestion
et la bonne connaissance du traitement, par notamment des entretiens personnalisés a la

pharmacie, ou encore dans les hopitaux avec les différentes équipes en contact avec le patient.

Plus il y aura de personnes formées a détecter les symptdmes du diabéte et les
symptomes de 1’acidocétose, plus le risque sera faible et on évitera ainsi les décompensations

acidocétosiques et les déces toujours présents a cause de cette maladie.
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6. Annexes

Annexe n°l

Dans quel milieu exercez-vous 7

199 sur 199 personnes ont répondu & cette question

Rural

Quartier

]
@
B
=
[v]
=
@

Centre commercial

35% 170 rép.

28% /56 ren.

27% 54 rép.

9% /19 rep.

Quel est votre statut ?

199 sur 199 personnes ont répondu a cette question

Pharmacien adjoint

Etudiant en pharmacie

Préparateur

Pharmacien titulaire

Etudiant préparate

51% /103 rep.

18% /26 rep.

13% 127 rep.

13% /26 rép.

3% /7 rep

Selon vous, le diabéte existe chez I'enfant de moins de 2

ans

189 sur 192 personnes ont repondu a cette question

=<

es

IZ ‘
5]

85% /171 rép

14% /28 rép

Avez-vous déja évoque un diabéte de type | chez des

enfants et/ou adolescents ?

199 sur 199 personnes ont répondu a cette question

%]
z =
|° ‘g

56% /12 rén.

43% 137 rép

Devant quels symptomes évoquez-vous un diabéte de

type | chez I'enfant et 'adolescent ?

199 sur 199 personnes ont répondu a cette question

Polyurie polydipsie

Perte de poids

Antécédents familiaux de diabéte

Déshydratation

Asthénie

T0% 7141 rép.

66% /123 rép

58% /115 rép.

A8% 195 rép

AT% 195 rép

10

1"

12

Enurésie

Troubles de la vision

Infections urinaires récidivantes

Obésité

Douleurs abdominales

Vomissements

Dyspnée

37% i 75rép

20% /40 rép

19% 133 rép

11% /22 rep

9% /10 rép

9% /15 rép

4% i arép

Selon vous, chez I'enfant et/ou I'adolescent, le diagnostic

de diabéte de type | nécessite :

199 sur 199 personnes ont réepondu a cette question

Un bilan sanguin (prise de sang)

94% 1 1233 rép.

Un bilan urinaire

Une glycémie capillaire

59% /119rép

27% 54 1ép

Si un bilan sanguin ou urinaire est réalise, il doit étre
pratique :

199 sur 199 personnes ont répondu a cette question

Ajeun

89% /173 rép.

A n'importe quel moment de la journée

10% /21 rép.
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Vous confirmez le diagnostic de diabéte chez
I'enfant/I'adolescent sur une glycémie :

189 sur 199 personnes ont repondu a celte question

=126 g/l &jeun a 2 reprises

65% /130 rép

1
|
2 =126 g/l ajeun & 1 reprise 11% 22 rép
[
3 = 2 g/l a n'importe quel moment de la journée 9% /19 rép
[
4 =16g/lajeun 6% /13 rep
[
5 Entre 1,26 g/l et 1,6 g/l en postprandial 4% 1 3rép. Entre 1,6 g/l et 2 g/l en postprandial 3% 17 rep.
[ | [ ]
Avec une bandelette urinaire, quels critéres permettent de
faire le diagnostic ?
199 sur 199 personnes ont répondu a cette question
1 Glycosurie 86% /172 rép
]
Cétonurie 75% 1150 rép.
2
]
3 Nitrites T% /14 rép.
[
4 Hématurie 6% /12 rep.
[ ]
Leucocyturie 4% 13 rép. Aucun 0%/ 1ren
5 6
[ |
Avez-vous déja utilisé des bandelettes urinaires , pour Avez-vous déja utilisé un lecteur de glycémie , pour
diagnostiquer un diabéte de type | ? diagnostiquer un diabéte de type | ?
199 sur 199 personnes ont répondu  cette question 199 sur 199 personnes ont répondu a cette question
Yes 8% /1580 1 Yes 34% 189 rep
! ]
[
9 /137 e No 65% /120 rép
2 No 92% /123 rép 2
] N
Vous diagnostiquez un diabéte de types | chez un enfant
ou un adolescent, vous l'adressez : Quand ?

199 sur 199 personnes ont repondu a cette question

Aun service d'urgences pédiatriques

! |
5 En consultation chez son médecin généraliste

3 En consultation & un endocrinologue libéral

4 Au service d'urgences d'adultes le plus proche

199 sur 199 personnes ont répondu a cette question

64% /120 rép

1

48% /97 rép
2

21% /43 rép
3

5% /10 rép
4

Immédiatement T2% 1 12418p

Dans les 48 heures 18% /36 rép
Dans la semaine 9% /19 rép.
Dans le mois 0% /0rep.
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Lors du diagnostic de diabéte chez I'enfant et 'adolescent,
quelle est la fréquence de l'acidocétose ?

199 sur 199 personnes ont répondu a cette question

;e 37% 75 .
] L'acidocétose au diagnostic de diab&te peut-elle étre
mortelle chez I'enfant et I'adolescent ?
2 26-50% 3% ren. 199 sur 199 personnes ont répondu & cette question
|
3 = 50% 15% /20 rép. ] Yes 95% 1139 rép
. |
4 <10% 11% /22 rép. 5 No 5% /10 rép
. -
Sur une échelle de 1 a 10, quelle place avez-vous dans
Sur une échelle de 1 a 10, quel role avez-vous dans le I'accompagnement au long cours de ces enfants et de leur
diagnostic du diabéte chez I'enfant et I'adolescent ? famille ?
199 sur 199 personnes ont repondu a cetle question 199 sur 199 personnes ont répondu & cette question
* 4.50 Note moyenne * 7.30 Note moyenne
8%  15%  13% 0%  23%  10% 1% 5% 0% 3% % 1% 2% 3% 8% 7%  17T%  30% 8%  17%
i6rép.  30rép.  26rép.  2irép.  47rép.  20tép.  22rép.  d0réo.  frép.  6ren Grép.  3rép.  4rép.  Trép.  17rép.  15rép.  34rép.  61rép.  17rép. 35rép

T2 3 4 5 6 7 8 e 10 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Voulez-vous recevoir une campagne d'information de la
part de 'AJD (Aide aux Jeunes Diabétiques) et les
réponses au questionnaire ?

199 sur 199 personnes ont répondu a cette question
AT% 1 95 rép.

52% 7104 rép

Yes
]
No
]
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Annexe n°2 Réponse au questionnaire

/-:4 Le diabete de type | chez 'enfant

.~ Reponses au questionnaire de ['étude menée par I'étudiante en

\\_”,l pharmacie Amelie Baudin, en partenariat avec I'A|D (Aide aux Jeunes
Diabetiques) et Pharmagest, dans le cadre d'une these : « prevention de
I'acidocetose chez I'enfant diabetique de type | : étude et prévention a
I'officine »

®

PHARMACES
2

AIDE AUX
JEUNES
DIRBETIQUES

s Ra-0ReETEFE

Incidence du diabete de type |

- » Le diabete de type | peut se declarer des
I’age de 6 mois

» Des diabetiques monogéniques peuvent
se voir en periode néonatale

* Le diabete de type | peut donc

apparaitre a tout age, méme si dans la
majorite des cas il débute pendant

I'enfance et I'adolescence.
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Les symptomes

I"'u.H_J * Dans 97% des cas, il existe une ﬁm

polyurie-polydipsie

On peut également retrouver une asthénie, un
amaigrissement, une déshydratation, une énurésie,
une vision trouble, troubles respiratoires

* Les douleurs abdominales, les nausées,
vomissements et la polypnée sont des signes
d’acidose, donc tardifs et signes d'extréme
urgence

* Dans 9 cas sur 10,il n’y a pas d’antécédent
familial de diabéte de type |

Diagnostic

» Glycémie capillaire

» Bandelette urinaire
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Glycémie capillaire

* Le diagnostic peut étre fait a 'aide d’une
bandelette et d'un lecteur glycémique

* A n'importe quel moment de la journee

» Dans I'immense majorité des cas, en tout cas
quand il y a polyurie polydipsie, la mesure a jeun
est inutile et retarde un diagnostic urgent.

Glycémie capillaire

» On confirme le diagnostic de diabete sur
une glycémie

> 2 g/l a n’importe quel moment de la
journée

Ce n'est que dans les cas ot une hyperglycémie est découverte de
facon fortuite, et en 'absence de polyurie-polydipsie, que les
critéres de diagnostic établis pour I'adulte peuvent s'appliquer :
>1,26 gfl d jeun ou > 2g/l 6 2 heures d'une HGPO
(Hyperglycémie provoguée per os)
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Bandelette urinaire éj

» Le diagnostic de diabete de type | peut
étre fait sur une simple analyse d’urine

Polyurie-polydipsie + glycosurie = diabete sucré

» Sur la bandelette, les criteres permettant
de faire le diagnostic sont :

> Glycosurie
- Cétonurie

Le diagnostic de diabéte de type | chez un
enfant ou adolescent est une urgence!!

|l faut I'adresser a un service d’urgences
pediatriques
et a défaut, au service d'urgences
d'adultes le plus proche

IMMEDIATEMENT!!

PEDIATRIQUES
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Fréquence et sévérite d' acidocétose
au diagnostic du diabéte de type 1 (n=195)

pH FPourcentage
Sans valeur 8,1%
= 7,3 (sans acidocerose) 48.5 %
= 7,3 (avec acidocetose) 43,2 %
T <pH 57,3 (ACD modéree) 99 %
1 7,1 {acidocétose sévére) 13.3 % G
AIDE AUX
JEUNES
Fraquunie et sbwirits o acldocatoss ; DIRBETIQUES
en fonction de Faﬁ (n=495) WA JD-DIRBETE.FR

50
[
ap =
30 4
LR
o =
o ;
SeEALL Az

» L'acidocétose au diagnostic de diabete
peut étre mortelle chez I'enfant et/ou
I'adolescent

o
@ 5Dand
o -3 dr

S

» Plusieurs enfants meurent chaque annee
en France au moment du diagnostic, tres
souvent du fait du retard au diagnostic
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Nous vous remercions d'avoir
. participer a cette etude et espérons
.~ vous avoir sensibilisé a cette maladie
souvent méconnue du grand public

Pour toutes informations complémentaires, n’hésitez
pas a me contacter par mail a I'adresse suivante:

amelie.baudin@etu.univ-rouen.fr

QOu a consulter le site de 'A|D

AIDE AUX | Q
JEUNES ' | -
DIABETIQUES | 1M (\ \ PHARMACES
WWW.AJD-DIABETEFR 1 { I !
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Annexe n°3 Questionnaire adolescent

La place de votre pharmacien
dans votre parcours de santé

Questionnaire adolescent (= 11 ans)

Etudiante en 6*™ année de pharmacie afin de devenir pharmacienne, j'ai
créé ce guestionnaire afin de mieux comprendre ce que tu ressens et les
guestions que tu te poses et afin d'aider les pharmacies & mieux connaitre le
diabéte de type | et tes attentes.

IIn"y a pas de bonnes ou de mauvaises réponses ettes réponses resteront
confidentielles. Choisis les réponses selon ce que tu ressens.

MERCI !

Pourtoutes informations ourenseignements, n"hésite pas 3 me contacter
a I'adresse mail suivante : amelie.baudind@gmail.com

Amélie Baudin
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7-

Quel 3ge astu ? .. ans

Es-tu .. ¥
o Un gargcon o Une fille

Was-tu réguligrement & la pharmacie zvec tes parants ?
o Qui o Man

Es-tu déja allé wair seul ton pharmacien pour lui poser des questions ? 5i oui,

lesquelles ?

Serais-tu d'accord dediscuter avecton pharmacdien de tes traitements, des nouveaux
outils pour t'zider [auto-surveillances, administration de l'insuline, capteurs..) ?
o Oui o Mon

Aurzsistu confiance en ton pharmacien pour t'zider 2 zpprendre les bons gestes pour
pratiquer une glycémie capillzire, une injection d'insuline #
o Oui o Man

Sais-tu gue ta pharmacie peut te fournir des carnets de surveillance ?
o Qui o Man

Sais-tu gue ton pharmacien peut apporter son aide pour arreter de fumer ?
o Oui o Man

Question pour lesfilles : sais-tu que ton pharmacien peut t'apporter des informations
surla contraception par rapportau dizbéte etqu'il peutt’'zider 2 t'orienter si besoin 7
o Oui o Man

Astu confiance en ton pharmacien pour répondre & tes gQuestions sur la
contraception ?
o Oui o Man

O T T B T L PB © o oo ettt et et £oeeme soermes e srm £metmese £mstmee £et st #memet ot £ msme £metmesm £mstn smmtmsst 1m e

Merci!
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Annexe n°4 Questionnaire famille

La place de votre pharmacien
dans votre parcours de santé

Questionnaire famille

Etudiante en 6°™ année de pharmacie afin de devenir pharmacienne en
officine de ville, j'effectue ma thése sur « I'acidocétose chez I'enfant diabétique
de type | : études et conseils a I'officine ».

Dans le cadre de cette thése, j'ai lancé une étude auprés des pharmacies
de ville, en association avec AJD (FAide aux Jeunes Diabétiques), afin d'évaluer
les connaissances etles besoins d'informations des pharmaciens, préparateurs et
étudiants sur I'acidocétose.

Je leur ai également demandé de me faire part de leurs idées pouvant
Etre mises en place dans les pharmacies de ville afin de mieux prendre en charge
ces enfants et le plus rapidement possible.

A présent, je m'oriente vers vous, familles, amis et enfants, afin d"avoir
une vision plus large de I"aide que les pharmacies peuvent vous apporter.

Je vous remercie pour votre participation.

Pour toutes informations ou renseignements, n'hésitez pas a8 me
contacter a I'adresse mail suivante : amelie.baudind@gmail.com

Amélie Baudin
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1- Vous etes?
o Parentsd’un enfant [< 11 o Parentsd'un adolescent [> o Autre : Précisaz :
ans) 11 ans)

Z- Saviez-vousqu'il est possible de pratiquer gratuitement une glycémie capillaire an
pharmacie ?
o Oui o Non

3-  Aviez-vous échangé/discuté avecvotre phamacien ou son équipe sur le dizbéte de
type | avant le dizgnostic ¥ 5i oui, vous a-t-alle oriantée 7

4- Lorsde lasortie de ' hospitalisstion, dans votre pharmacie vous st-on expligué le
traitement ¥ Vous =-t-on zidé dans |z gestion des prises * 5i oui, comment ?

G- Ssriez-vous favorable 3 |z mise en place d’entretiens personnalisés avec votre
pharmacien, pour discuterdes traitements de votre enfant, de I’ auto-sunweillance et
du dizbéte =fin de mieux comprandre et gérer le traitement 7
o Oui o Nan

6- Vous arrive-t-il d'aller voir votre pharmacien pour avoir des conseils sur les
traitements, sur |z prise en charge du dizbéte... ?

Annexe n°5

J’AlUN DIABETE ==

CARTE PERSONNELLE i e

Prenom/Nom :
Traitement : () insuline (_) comprimés

En cas d'urgence, appelez ce numéro :

EN CAS DE MALAISE,

donnez-moi 3 sucres ou une boisson sucrée.

Si mon état ne s'améliore pas aprés 15 minutes

0U si je suis sans connaissance, appelez les pompiers o

(Fédération Francgaise des Diabétiques)
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SIS "] ey
se SU° el Frenam:

G
L&EE-“ En cas d'urgence, contacter :
g Nom
wal®  ine
il Tra ent ;
] En cas de malaise :

| = 5ijesuis conscent, me donner du sucre
1 o une boisson sucrée pon light

= & je suis inconscient, appeler ke 112
MNumea

d'appel d'u
phone fixe ou

(AVE | B eme
AR h\] ES\ First !

Gk in case of emergency, please contact :
tﬂcal‘[lng Name
-;;Sulm Phone

¥ T
ua'af.rﬂen ‘\ Treatment :

If I feel faint ©
= 1 am conscious :
\ give me a sugar or & sweet drink.

= | am unconscious :
k l take me to hospital.
o i

b b

b

| (OSSN PR i 3 0L L M i 8

(Lilly Diabete 2012)

Annexe n°6

traité par pompe i insuline (excitation, état apparent d'vresse, difficultés 3 parler) me faire
I'am diabetic, treated by insulln pump manger Immédiatement du sucre (fen al dans ma poche),

de préférence moulllé, ou me faire boire une boisson tirés sucrée.
Nom : Insistez si je refuse.
Prénom : If I don't feel wel, give mie sugar or o sweet drnk. st i | refuse.

Je suis diabétique I En cas de malaise, de comportement bizarre

En labsence d'amélioration rapide ou en cas de perte de
connassance, appeler be SAMU <15,
Tel. : If | am urconscious, coll o doctor or send me to hospital

Tel.: Dinno=Santé DinnogSanté TN 15 & 335 550

(Dinno Sant¢)

173



Annexe n°7

r

& Rardar bn motlewsl (v gl pria du Gpa peu deit gufl| gk
® uiter ek VEOUT ARG chinkds, FopifLRE of inpemiel o

® Frofhper ar sstrdmitin gu freld

= ks ample 4o S pat pises men iniiien

iSnee . N

iH glacapes
® Cardry 4 18 v parvpe. g
Mkl pair Injeiap
-%-ﬂqmm
= ik
& Leten diinfeciam
Te quetidien en vacances
A0 i et
wlpitnd i pluibi | el iia dhidwas, faen dn fisfernnl, Conagrwmilon s § s
3 STACOTLIST LR D WVEE 08 pH EETS, TRSH. JET B B 35 1 BT 4 PR e T Fappel; Bt siwsrtiie FlviaBen sai My cepaste ns 201 1,
w L b el |ivknd 4 Lni g mapar i crurn ¢l i e corgeorian § T anedani paa e 45
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(ETP Alsace)
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RESUME

Le diabéte est en recrudescence dans les pays développés entrainant ainsi le développement de la
prise en charge ; des campagnes de sensibilisations et de dépistages sont mis en place ; mais ceci
est valable pour le diabete de type II, en oubliant souvent le diabéte de type I car beaucoup moins
fréquent. Or, on peut observer que les professionnels de santé sont peu informés et formés sur
cette pathologie ce qui entraine un retard de diagnostic et donc de prise en charge augmentant
ainsi le risque d’acidocétose pouvant étre mortel chez les enfants.

Le but de cette thése et des études 1’accompagnant est d’évaluer le niveau de connaissance des
€quipes pharmaceutiques et les attentes des patients ainsi que de leur famille.

En effet, un questionnaire a été diffusé dans les pharmacies avec des questions sur 1’acidocétose,
les symptomes, les outils disponibles en pharmacie et la procédure a mettre en place lors d’une
hyperglycémie chez un enfant.

De plus, un questionnaire a été adressé aux familles et a des adolescents atteints de diabéte de type
I pour connaitre leur point de vue sur la prise en charge et leur attente vis-a-vis de leur pharmacie.
Plus on sensibilisera les professionnels de santé sur le diabéte de type I, plus on évitera les
pathologies qui sont associées a la décompensation du diabéte, en particulier 1’acidocétose qui est
le risque majeur lors d’un retard de diagnostic et de prise en charge.

Ainsi, en partenariat avec I’AJD, les pharmacies volontaires recevront des prospectus afin d’étre
sensibilisées, de mettre a jour ou compléter les connaissances a la fois sur le diabéte de type I mais

¢galement sur 1’acidocétose.
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