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Introduction 

 
Le diabète est la maladie endocrinienne la plus courante et un des 

troubles chroniques les plus fréquents . Le diabète de type 2 et les autres 

types de diabète, y compris les défauts génétiques de la fonction des 

cellules bêta, tel le diabète monogénique et néonatal, sont de plus en plus 

fréquents chez les enfants et doivent être envisagés lorsque le tableau 

clinique n’est pas typique du diabète de type 1 (pour obtenir des détails 

supplémentaires, se reporter au chapitre Définition, classification et 

diagnostic du diabète, du prédiabète et du syndrome métabolique, 

p. S10). Cette section traite des aspects de la prise en charge du diabète 

de type 1 qui sont propres aux enfants. 

 
 

Éducation 

Les enfants chez qui un diabète de type 1 vient d’être diagnostiqué 

ainsi que leur famille doivent recevoir une formation intensive sur le 

diabète offerte par une équipe interprofessionnelle de soins en 

diabétologie pédiatrique. Cette équipe doit regrouper soit un 

pédoendocrinologue, soit un pédiatre qui s’y connaît en matière de 

prise en charge du diabète, une diététiste, une infirmière spécialisée en 

formation diabétologique, un travailleur social ainsi qu’un professionnel 

de la santé mentale pour leur permettre d’acquérir les compétences et 

les connaissances nécessaires à la prise en charge de cette maladie. 

Comme les enfants et leur famille ont des besoins physiques, 

développementaux et émotionnels complexes, ils doivent recevoir des 

soins spécialisés afin de pouvoir obtenir les meilleurs résultats possibles 

à long terme1,2. Ils doivent notamment recevoir une formation sur 

l’action, l’administration et la modification de la dose de l’insuline; une 

surveillance de la glycémie et des corps cétoniques; la gestion des jours 

de maladie et la prévention de l’acidocétose diabétique; la thérapie 

nutritionnelle; l’activité physique; la prévention, la perception et le 

traitement de l’hypoglycémie. 

Les conseils d’ordre préventif et sur le mode de vie sain doivent faire 

partie des soins courants, surtout pendant les transitions 

développementales critiques (p. ex., à l’entrée à la garderie ou à l’école, à 

l’adolescence). Les professionnels de la santé doivent régulièrement 

amorcer des discussions à propos de l’école, des camps pour enfants 

diabétiques, des problèmes psychologiques, de la crainte de 

l’hypoglycémie, des troubles liés à l’usage d’une substance, de l’obtention 

d’un permis de conduire et des choix de carrière avec les enfants et leur 

famille. Les interventions comportementales appliquées largement aux 

populations évaluées en milieu clinique dont les efforts portent sur 

l’amélioration de l’auto-efficacité et l’acquisition de compétences en 

matière d’autogestion n’ont eu que peu d’effets sur l’amélioration de la 

maîtrise glycémique, mais peuvent améliorer les capacités d’adaptation 

de l’aidant et réduire le conflit parent-enfant, en mettant l’accent sur la 

nécessité de mettre en place un programme d’éducation continue3-5. 

Un court séjour à l’hôpital est nécessaire pour les enfants chez qui un 

diabète vient d’être diagnostiqué et qui présentent une acidocétose 

diabétique afin de stabiliser les perturbations métaboliques qui y sont 

associées et amorcer une insulinothérapie. Pour les enfants chez qui le 

diabète vient d’être diagnostiqué, on a montré que les programmes 

d’éducation externes sont moins coûteux que les programmes internes 

et qu’ils produisent des résultats semblables ou légèrement supérieurs 

lorsque les ressources interprofessionnelles appropriées sont disponibles 

pour offrir une formation externe sur la prise en charge élémentaire 

du diabète6,7. 

 
 
 
  

 

MESSAGES CLÉS POUR LES PARENTS D’ENFANTS OU 

D’ADOLESCENTS DIABÉTIQUES 

 

• Lorsqu’un enfant reçoit un diagnostic de diabète de type 1, le rôle d’un aidant devient 

plus important que jamais. La vie familiale et les activités quotidiennes peuvent 

sembler plus compliquées au début, mais au fil du temps et avec le soutien d’une 

équipe de soins diabétologiques, celles-ci s’améliorent. Les familles découvrent que 

leur enfant diabétique peut avoir une vie saine et épanouissante. 

 
Remarque : Sauf indication contraire, le terme « enfant » désigne tout sujet âgé de 0 à 18 ans; 

le terme « adolescent », tout sujet âgé de 13 à 18 ans. 

 

MESSAGES CLÉS 

 
• Lorsqu’on soupçonne un diabète chez un enfant, il faut en confirmer le diagnostic 

sur-le-champ et amorcer le traitement pour réduire le risque d’acidocétose diabétique. 

• La prise en charge de l’acidocétose diabétique est différente chez l’enfant et chez l’adulte 

en raison du risque accru d’œdème cérébral chez l’enfant. Il faut suivre un protocole 

propre aux enfants. 

• Les enfants doivent recevoir une éducation diabétologique, des soins continus et un 
soutien psychosocial d’une équipe de soins diabétologiques expérimentée dans le 
traitement des enfants. 

Les listes de sujets sont publiées dans ScienceDirect 
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Tableau 1 

Cibles glycémiques recommandées chez les enfants et les adolescents atteints 
de diabète de type 1 

Âge 
(années) 
 

Taux 
d’HbA1c 
(%) 

 

Glycémie 
à jeun/préprandiale 
(mmol/L) 

Glycémie 
postprandiale 
(2 h)* 
(mmol/L) 

Éléments à 
considérer 
 

< 18 ≤ 7,5 4,0 à 8,0 5,0 à 10,0 La prudence est de 
mise pour réduire 
au minimum 
l’hypoglycémie 
grave ou excessive. 
Envisager des cibles 
de glycémie 
préprandiale de 6,0 
à 10,0 mmol/L et 
hausser les taux 
cibles d’HbA1c chez 
les enfants et les 
adolescents ayant 
présenté une 
hypoglycémie grave 
ou excessive ou qui 
ne perçoivent pas 
l’hypoglycémie. 

HbA1c, hémoglobine glycosylée. 

* La surveillance postprandiale est rarement effectuée chez les jeunes enfants, sauf s’ils sont sous 
perfusion sous-cutanée continue d’insuline et que leurs valeurs cibles ne sont pas disponibles. 

 
Cibles glycémiques 

 

Une amélioration du contrôle métabolique réduit à la fois l’apparition 

et la progression des complications liées au diabète chez les adultes et les 

adolescents atteints de diabète de type 18,9. Le fait que l’enfant diabétique 
et ses parentsconnaissent les cibles glycémiques et que l’équipe de soins 

diabétologiques établisse des valeurs cibles qui soient cohérentes a été 

associé à une amélioration du contrôle métabolique10. Des tentatives 
énergiques doivent être entreprises pour atteindre les valeurs cibles 

glycémiques recommandées décrites au tableau 1; toutefois, il faut faire 

preuve de jugement clinique pour déterminer quels enfants peuvent 
raisonnablement et en toute sécurité atteindre ces valeurs cibles, et ce, 

sans risque d’hypoglycémie grave ou récurrente. Les résultats d’une 

vaste étude observationnelle multicentrique ont montré que les taux 
visés d’HbA1c de ≤ 7,5 % peuvent être atteints en toute sécurité sans 

risque accru d’hypoglycémie grave chez les enfants âgés de moins de 

6 ans11. Dans certaines études de suivi, des épisodes d’hypoglycémie 
grave ont été associés à une moins bonne fonction cognitive, comme des 

troubles de mémoire et d’apprentissage, tandis que d’autres études ont 

révélé qu’une hyperglycémie chronique et une variabilité glycémique 
chez les jeunes enfants (âgés de 4 à 10 ans) étaient associées à des 

changements structurels de la substance blanche et à un moins bon 

rendement cognitif global12-15. Un jeune âge à l’apparition du diabète 
(moins de 7 ans) a également été associé à une fonction cognitive 

médiocre16. Les objectifs et les stratégies thérapeutiques doivent être 

adaptés à chaque enfant et tenir compte des facteurs de risque individuels. 

 

Insulinothérapie 

 

L’insulinothérapie est la pierre angulaire de la prise en charge médicale 

du diabète de type 1. L’insuline peut être administrée selon divers schémas 
posologiques, mais très peu de ces schémas ont été étudiés chez les enfants 

dont le diabète venait d’être diagnostiqué. Le schéma posologique doit être 

choisi en fonction de l’âge de l’enfant, de l’ancienneté du diabète, du mode 
de vie de la famille, du soutien à l’école, des facteurs socioéconomiques et 

des préférences de la famille, du patient et du médecin. Indépendamment 

du schéma d’administration de l’insuline utilisé, il faut, dans tous les cas, 
chercher à atteindre les cibles glycémiques. 

Pendant la « lune de miel », qui peut durer jusqu’à deux ans après le 

diagnostic, la maîtrise glycémique est bonne et les besoins en insuline sont 
faibles (< 0,5 unité/kg/jour). Par la suite, un traitement plus intensif peut être 

nécessaire pour que l’atteinte des cibles glycémiques se poursuive. Deux 

méthodes intensives ont été utilisées : les traitements avec l’insuline basale 

(en bolus) [analogues de l’insuline basale à durée d’action prolongée et 

analogues de l’insuline de type bolus à action rapide (bolus)] et les 

traitements par perfusion sous-cutanée continue d’insuline (PSCI). 
L’insulinothérapie basale en bolus a entraîné une amélioration de la maîtrise 

glycémique par rapport aux traitements classiques de deux injections d’insuline 

NPH (neutral protamine Hagedorn) par jour ou d’un analogue de l’insuline à 
action rapide (bolus) dans certaines études, mais pas toutes17-19. 

La PSCI est sans danger et efficace, et peut être amorcée à tout âge20-22. 

Une étude Cochrane a révélé que la PSCI entraînait une légère amélioration 

du contrôle métabolique par rapport à l’insulinothérapie basale en bolus23. 

Certaines études réalisées dans des cliniques et portant sur la PSCI 
administrée à des enfants et des adolescents d’âge scolaire ont montré 

que le jeune âge, le taux d’HbA1c lors de l’instauration de la PSCI et le 

nombre de bolus quotidiens pourraient être associés à une amélioration 
des résultats métaboliques ou à leur maintien près de la normale26. 

L’étude STAR 3 (Sensor-Augmented Pump Therapy for A1C Reduction 3) 

a montré qu’une pompe à capteur était plus efficace pour abaisser les 
taux d’HbA1c que l’administration d’injections quotidiennes multiples 

chez les enfants dont le diabète de type 1 était mal maîtrisé27. 

La plupart des études, mais pas toutes, menées auprès d’enfants sur les 
analogues de l’insuline basale à longue durée d’action (insulines détémir, 

glargine et dégludec) ont fait état d’une amélioration de la glycémie à jeun 

et de moins d’épisodes d’hypoglycémies nocturnes lorsque le taux d’HbA1c 
baissait17,28-32. Selon deux vastes études d’observation menées dans la 

population, aucune amélioration des taux d’HbA1c n’a été constatée chez les 

enfants diabétiques ayant reçu l’insulinothérapie basale en bolus ou la PSCI, 
comparativement à ceux ayant reçu l’insuline NPH et des analogues de 

l’insuline à action rapide (bolus)33,34. L’insulinothérapie doit être 

individualisée pour atteindre les taux d’HbA1c visés, réduire l’hypoglycémie 
au minimum et optimiser la qualité de vie. 

 

Surveillance de la glycémie 

 

L’autosurveillance de la glycémie est un aspect essentiel de la prise en 

charge du diabète de type 1, et la fréquence accrue de l’autosurveillance de 
la glycémie a été associée à de meilleurs résultats cliniques35-37. Des preuves 

indiquant un lien étroit entre la fréquence de l’autosurveillance de la 

glycémie et les taux d’HbA1c ont été mises en évidence auprès des 
participants au registre T1D Exchange Clinic Registry37. Des capteurs sous-

cutanés pour la surveillance continue du glucose permettent de détecter 

l’hypoglycémie asymptomatique et l’hyperglycémie. Dans certaines études, 

le recours à un système de surveillance continue du glucose (SSCG) a 

entraîné une amélioration de la maîtrise glycémique et moins d’épisodes 

hypoglycémiques38-40. Lors d’un essai contrôlé et à répartition aléatoire de 
plus grande envergure regroupant 322 adultes et enfants, le recours à un 

SSCG a été associé à une amélioration de la maîtrise glycémique chez les 

adultes, mais pas chez les enfants ni chez les adolescents41. Les bienfaits sur 
le plan de la glycémie étaient corrélés à la durée d’emploi du capteur qui 

était beaucoup plus courte chez les enfants et les adolescents42. 

Récemment, un algorithme intégré dans un dispositif de PSCI doté de la 
fonction de suspension en cas de faible glycémie s’est révélé efficace pour 

réduire de manière importante l’hypoglycémie nocturne43,44. 

 
Pancréas artificiel à circuit fermé 

 
Le système de pancréas artificiel à circuit fermé, également connu 

sous le nom de système de pancréas artificiel ou pancréas bionique, est 

l’un des domaines de soins cliniques qui évoluent le plus rapidement en 

ce qui a trait au diabète de type 1. Il combine l’emploi d’une pompe à 
insuline avec une perfusion d’une ou de plusieurs hormones (insuline 

+/glucagon), un capteur de glucose et un algorithme pour la maîtrise de 

la glycémie. Le système en circuit fermé permet la réduction de 
l’excursion glycémique tout en diminuant le fardeau global des soins 

autoadministrés. Toutefois, le système doit veiller à la sécurité du patient 

et prévenir la survenue d’une hypoglycémie et d’une hyperglycémie 
graves ainsi que l’acidocétose diabétique. Les résultats provenant de 

plusieurs études sont prometteurs quant aux paramètres combinant une 

réduction du nombre d’événements hypoglycémiques tout en 
maximisation du temps passé dans l’intervalle cible, la glycémie à jeun et 

le capteur de glucose moyen45. Cependant, la plupart des études sont de 

courte durée et ont évalué le système en circuit fermé dans divers 
contextes cliniques. Des essais cliniques à répartition aléatoire de plus 

grande envergure menés chez des adultes et des jeunes sont en cours. 
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Tableau 2 

Exemples de glucides pour le traitement de l’hypoglycémie légère ou modérée  

Âge du patient < 5 ans 5 à 10 ans > 10 ans 

Quantité de glucides 5 g 10 g 15 g  

Source de glucides    

Comprimé de glucose (4 g) 1 2 ou 3 4 

Comprimé de dextrose (3 g) 2 3 5 

Jus de pomme ou d’orange, boisson gazeuse 

ordinaire, boisson sucrée (cocktails) 
40 mL 85 mL 125 mL 

 
Nutrition 

 
Tous les enfants atteints de diabète de type 1 doivent recevoir les 

conseils d’une diététiste professionnelle qui a l’expérience du traitement des 
enfants diabétiques. Les enfants atteints de diabète doivent suivre un 

régime alimentaire sain, comme celui qui est recommandé pour les enfants 

non diabétiques dans « Bien manger avec le Guide alimentaire canadien »46. 
Cela consiste à choisir des aliments variés provenant des quatre groupes 

alimentaires (les légumes et les fruits, les produits céréaliers, les produits 

laitiers et leurs substituts et les viandes et substituts). Il a été établi que les 
enfants diabétiques suivent un régime alimentaire similaire à celui des 

enfants non diabétiques, à savoir un qui est plus riche en gras et plus faible 

en fibres que ce que les lignes directrices recommandent pour avoir une 
alimentation saine47. Le calcul des glucides et une méthode couramment 

utilisée pour déterminer la quantité d’insuline en fonction de l’apport en 

glucides qui permet une flexibilité accrue en termes de régime, bien que la 
teneur en gras et en protéines influence également les taux de glycémie 

postprandiale. Aucune donnée probante solide n’indique qu’une forme de 

thérapie nutritionnelle soit supérieure à une autre pour l’atteinte des cibles 
glycémiques, qui varient selon l’âge. La thérapie nutritionnelle doit être 

individualisée (selon les besoins nutritionnels de l’enfant, ses habitudes 

alimentaires, son mode de vie, ses capacités et son intérêt) et doit 
permettre une croissance et un développement normaux sans nuire à la 

maîtrise glycémique. La thérapie nutritionnelle doit être évaluée 

régulièrement, soit au moins une fois par année. Les caractéristiques 
évocatrices de troubles alimentaires et de maladie cœliaque doivent 

systématiquement être recherchées48. 

 
Traitement de l’hypoglycémie 

 
L’hypoglycémie est un obstacle majeur à l’atteinte des cibles 

glycémiques chez les enfants atteints de diabète de type 1. Les enfants 
atteints de diabète d’apparition récente présentent un plus grand risque de 

perturbation de la fonction cognitive et des aptitudes neuropsychologiques, 

mais les rôles respectifs de l’hypoglycémie et de l’hyperglycémie dans leur 
développement sont encore remis en question16,49. Quand le risque 

d’hypoglycémie est important, il est souvent nécessaire de fixer des cibles 

glycémiques moins rigoureuses, surtout chez les jeunes enfants. Il n’y a pas 
encore de données probantes montrant la supériorité d’un schéma ou d’un 

mode d’administration d’insuline par rapport à un autre pour traiter les 

épisodes d’hypoglycémie non graves chez les enfants. C’est pourquoi le 
traitement doit être individualisé50. Le recours fréquent à un SSCG dans un 

contexte de soins cliniques pourrait réduire les épisodes d’hypoglycémie51. 

En cas d’hypoglycémie grave, il faut administrer des doses pédiatriques 
de dextrose par voie intraveineuse en milieu hospitalier ou de glucagon à 

domicile. Chez les enfants, de petites doses de glucagon se sont avérées 

utiles pour le traitement à domicile d’une hypoglycémie légère ou 
imminente associée à l’incapacité ou au refus d’ingérer des glucides oraux. 

Une dose de 10 microgrammes (mcg) par année d’âge (l’équivalent de 

1 unité sur la seringue par année d’âge) [dose d’au moins 20 mcg 
(2 unités), dose d’au plus 150 mcg (15 unités)] est efficace pour le traitement 

et la prévention de l’hypoglycémie; une double dose supplémentaire peut 

être administrée si la glycémie n’a pas augmenté après 20 minutes52,53. 
Le traitement de l’hypoglycémie légère est décrit au tableau 2. 

 

Contrôle métabolique médiocre chronique 

 
Une évaluation multidisciplinaire minutieuse doit être effectuée chez 

chaque enfant affichant un contrôle métabolique médiocre chronique 

(HbA1c > 10 %) pour déceler les causes possibles et les facteurs associés, 

tels que dépression54, troubles de l’alimentation55, statut socio-économique 

inférieur, soutien familial moins élevé et conflit familial plus élevé56,57, et pour 
cerner et surmonter les obstacles à l’amélioration de la maîtrise glycémique. 

L’utilisation d’une mesure normalisée des facteurs de risque s’est avérée utile 

pour identifier les patients présentant un risque élevé de contrôle médiocre, 
de devoir se rendre au service des urgences et d’acidocétose diabétique58. 

La maîtrise glycémique peut être particulièrement difficile durant 

l’adolescence en raison d’un risque d’insulinorésistance physiologique, de 
dépression et d’autres problèmes psychologiques, et de détérioration de 

l’observance thérapeutique durant une période d’autonomie croissante. Des 

interventions multidimensionnelles ciblant des problèmes émotionnels, 
familiaux et d’adaptation ont entraîné une réduction modeste des taux 

d’HbA1c ainsi qu’une baisse des taux d’hospitalisation59-61. 
 

Activité physique 

 
Il est fréquent de constater des niveaux inadéquats d’activité physique 

chez tous les enfants, y compris ceux atteints de diabète. Une hausse du 

niveau d’activité physique est associée à une amélioration du contrôle 
métabolique. Deux revues systématiques récentes comportant des méta-

analyses ont mis en lumière une réduction des taux d’HbA1c d’environ 0,5 % 

avec des interventions visant à accroître le niveau d’activité physique62,63. 
 

Acidocétose diabétique 

 
L’acidocétose diabétique (AD) survient chez environ 40 % des enfants 

dont le diabète vient d’être diagnostiqué (fourchette de 28 % à 40 % dans 
les centres aux États-Unis et de 11 % à 67 % dans les centres en Europe), et 

à une fréquence de un à 10 épisodes par 100 années-patients chez les 

patients dont le diabète est établi64,65. L’AD continue d’être la principale 
cause de morbidité et de mortalité chez les enfants atteints de diabète; des 

changements subtils et persistants de la structure et de la fonction du 

cerveau découlant de l’AD sont de plus en plus observés66-68. Les enfants de 
moins de 3 ans et provenant de régions où la prévalence de diabète est 

faible sont particulièrement exposés à un risque d’AD modérée ou grave au 

moment du diagnostic65. On peut prévenir l’AD en la décelant et en 
instaurant une insulinothérapie plus tôt. Des campagnes visant à 

sensibiliser la population à la problématique des signes précoces du diabète 

ont permis de réduire considérablement la fréquence de l’AD chez les 
personnes dont le diabète est nouvellement diagnostiqué69,70. Chez les 

enfants dont le diabète est établi, l’AD résulte de l’omission d’injections 

d’insuline ou d’une mauvaise gestion des journées de maladie. La gestion 
des journées de maladie englobe une fréquence accrue de l’autosurveillance 

de la glycémie, la mesure des corps cétoniques durant l’hyperglycémie et 

un ajustement de la dose d’insuline en fonction des résultats de 
l’autosurveillance71. Le risque est accru chez les enfants dont le contrôle 

métabolique est médiocre ou qui ont déjà présenté des épisodes d’AD, les 

filles péripubertaires, les adolescentes, les enfants recevant une PSCI ou des 
analogues d’insuline basale à longue durée d’action, les minorités ethniques 

et les enfants souffrant d’un trouble psychiatrique et ceux dont la situation 

familiale est difficile72-75. La fréquence de l’AD dans les cas de diabète établi 
peut diminuer avec des programmes de formation, des interventions 

comportementales et un soutien familial76,77, ainsi qu’un accès à des services 

téléphoniques 24 h sur 24 ou un programme de télémédecine pour les 
parents d’enfants diabétiques78-80. 

 
Prise en charge de l’AD 

 
Dans la plupart des cas, l’AD peut être corrigée sans problème, mais 

dans 0,5 à 1 % des cas chez les enfants, un œdème cérébral81 survient, ce 
qui entraîne une morbidité (21 à 35 %) et une mortalité (21 à 24 %) 

importantes82. Un œdème cérébral a, par contre, rarement été signalé 

chez les adultes82. Bien que la cause de l’œdème cérébral soit toujours 
inconnue, plusieurs facteurs sont associés à une hausse du risque (voir le 

tableau 3)83-87. L’administration d’un bolus d’insuline avant la perfusion 

n’est pas recommandée, puisque cela n’accélère pas la correction de 
l’acidocétose88,89 et pourrait contribuer à l’apparition d’un œdème 

cérébral90. L’administration précoce d’insuline (pendant la première 

heure du remplacement liquidien) pourrait accroître le risque d’œdème 
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cérébral87. On doit se montrer particulièrement prudent en présence 

d’AD chez de jeunes enfants qui viennent de recevoir un diagnostic de 
diabète ou qui affichent un degré d’acidocétose important et une 

diminution du volume liquidien extracellulaire, car le risque d’œdème 

cérébral est plus élevé chez cette population de patients. 
 

Tableau 3 

Facteurs de risque d’œdème cérébral durant le traitement de l’acidocétose diabétique 
chez les enfants 

• Jeune âge (< 5 ans) 
• Diabète nouvellement diagnostiqué 
• Acidose de gravité supérieure (pH et bicarbonate plus faibles) 
• Taux élevé d’urée dans le sang au départ 
• Faible pression partielle en dioxyde de carbone (PCO2) au départ  
• Administration rapide de solutions hypotoniques 
• Perfusion d’insuline par voie i.v. (bolus) 
• Perfusion précoce d’insuline par voie i.v. (pendant la première heure de l’administration 

de liquides) 
• Aucune hausse de la concentration sérique de sodium pendant le traitement 
• Administration de bicarbonate 

 

i.v., intraveineux/intraveineuse 
 

 

Dans certains centres, il est courant d’effectuer une perfusion 

d’insuline par voie i.v. à un taux initial de 0,05 unité/kg/heure. Une 

récente étude prospective contrôlée avec répartition aléatoire indique 
qu’un taux de perfusion initial d’insuline de 0,05 unité/kg/heure est sûr 

et efficace, mais ce taux initial plus bas n’a pas été étudié chez les patients 

présentant une AD plus grave ou compliquée91. Le mannitol ou la solution 
saline hypertonique peuvent être utilisés pour traiter l’œdème cérébral, 

mais l’on ne dispose pas encore de données suffisantes pour favoriser 

l’un plutôt que l’autre; l’utilisation de la solution saline hypertonique a 
été associée à une mortalité accrue dans le cadre d’une seule étude 

rétrospective92. L’AD doit être prise en charge conformément aux 

protocoles publiés pour le traitement de l’AD pédiatrique (voir la 
figure 1)93. 

 
Vaccination 

 
Auparavant, les lignes directrices canadiennes recommandaient la 

vaccination contre la grippe pour les enfants atteints de diabète de 

type 194,95. À l’heure actuelle, on ne dispose d’aucune donnée indiquant 

une morbidité et une mortalité accrues résultant de la grippe chez les 
enfants atteints de type 196,97. Toutefois, la prise en charge du diabète de 

type 1 peut être compliquée par la maladie, nécessitant des connaissances 

de la part des parents concernant la gestion des journées de la maladie et 
une attention accrue durant les périodes de maladie. C’est la raison pour 

laquelle les parents pourraient décider de faire vacciner leurs enfants. 

 
Prévention du tabagisme et abandon du tabac 

 
Le tabagisme est un facteur de risque important de complications 

cardiovasculaires et microvasculaires du diabète98 et, chez les adolescents, 
il est associé à un piètre contrôle métabolique99. Il faut mettre l’accent sur 

la prévention du tabagisme pendant l’enfance et l’adolescence. Le site 

Web de la Société canadienne de pédiatrie renferme des ressources utiles 
pour promouvoir l’abandon du tabac chez les adolescents 

(http:// www.cps.ca/fr/documents/position/l-abandon-du-tabac)100. 

 
Consommation d’alcool et de drogues 

 
Les adolescents atteints de diabète ont des taux similaires de 

consommation d’alcool et des taux similaires ou plus élevés de 

consommations de drogues illicites, comparativement aux adolescents 
non diabétiques101. Des conseils doivent être prodigués régulièrement 

concernant la consommation d’alcool et de drogues. 

 
Conseils sur la contraception et la santé sexuelle 

 
Les adolescents diabétiques doivent recevoir régulièrement des 

conseils sur la contraception et la santé sexuelle. Les grossesses 
non désirées doivent être évitées, étant donné que la grossesse chez les 

adolescentes atteintes de diabète de type 1 dont le contrôle métabolique 

est sous-optimal pourrait entraîner une hausse du risque de complications 

pour la mère et le fœtus par rapport aux femmes plus âgées atteintes de 
diabète de type 1 qui sont déjà exposées à un risque accru, 

comparativement à la population générale102. Les contraceptifs oraux, les 

dispositifs intra-utérins et les méthodes de barrière peuvent être utilisés 
sans danger chez la vaste majorité des adolescents103. 

 

Troubles psychologiques 

 
Pour les enfants, et particulièrement les adolescents, il est nécessaire de 

cerner les troubles psychologiques associés au diabète et d’intervenir tôt 

pour réduire au minimum les répercussions au cours du développement. 

Les enfants et les adolescents atteints de diabète présentent des risques 
importants de troubles psychologiques, y compris la détresse liée au 

diabète104, la dépression105, l’anxiété105, les troubles de l’alimentation et 

les troubles d’extériorisation106-110. Les risques augmentent durant 
l’adolescence et lorsque les sujets atteignent l’âge adulte111-113. Des études 

ont montré que les troubles psychologiques sont des facteurs prédictifs 

d’une prise en charge et d’une maîtrise du diabète médiocres54,105,114-117 
et, en conséquence, de mauvais résultats médicaux118-121. À l’inverse, plus 

la maîtrise glycémique s’aggrave, plus la probabilité de problèmes 

psychologiques augmente122. 
La présence de symptômes psychologiques et de troubles diabétiques 

chez les enfants et les adolescents est souvent fortement affectée par la 

détresse des aidants ou de la famille. La recherche a montré que, tandis 
que les troubles psychologiques des parents peuvent déformer les 

perceptions de la maîtrise du diabète de l’enfant123, cela est souvent lié à 

un ajustement psychologique et à un contrôle du diabète insuffisants124-

127. L’anxiété et la dépression de la mère sont associées à une mauvaise 

maîtrise du diabète chez les plus jeunes adolescents et à une diminution 

des effets positifs et de la motivation chez les adolescents plus âgés128. 

 
Troubles de l’alimentation 

 
Dix pour cent des adolescentes atteintes de diabète de type 1 

répondent aux critères du DSM-IV (Manuel diagnostique et statistique 

des troubles mentaux – 4e édition) relatifs aux troubles de l’alimentation, 

par rapport à 4 % des adolescentes non diabétiques appariées selon 
l’âge129. Les troubles de l’alimentation accompagnés d’une restriction 

insulinique sont également observés chez les jeunes diabétiques130. 

En outre, les troubles de l’alimentation sont associés à un contrôle 
métabolique médiocre55 ainsi qu’à la survenue plus précoce et à l’évolution 

plus rapide de complications microvasculaires131. La possibilité d’un 

trouble de l’alimentation doit être envisagée chez les adolescentes et les 
jeunes femmes d’âge adulte qui ne peuvent atteindre ni maintenir les 

cibles métaboliques, surtout si l’on soupçonne que des injections 

d’insuline sont omises. Il est important de diagnostiquer les troubles de 
l’alimentation, car en leur présence, il faut modifier les stratégies de prise 

en charge pour optimiser le contrôle métabolique et prévenir les 

complications microvasculaires129,131,132. 

 
Prévention et interventions 

 
Les enfants et les adolescents atteints de diabète, ainsi que leur 

famille, doivent faire l’objet d’une évaluation pour déceler tout trouble 
psychologique133. Compte tenu de la prévalence des troubles 

psychologiques, le dépistage de ces derniers peut être tout aussi 

important que la détection des complications microvasculaires chez les 
enfants et les adolescents atteints de diabète134. 

Les interventions psychologiques ciblant les enfants et les adolescents 

ainsi que leur famille se sont révélées efficaces pour améliorer la santé 
mentale106,135, notamment le sentiment de bien-être général et la qualité 

de vie perçue136, et atténuer les symptômes de dépression137,138. De plus, 

certaines données probantes révèlent que les interventions 
psychosociales peuvent avoir une incidence positive sur la maîtrise de la 

glycémie59,135,139. Fait plus important encore, certaines études ont montré 

que les interventions psychologiques peuvent favoriser à la fois 
l’observance du traitement du diabète et la maîtrise de la glycémie, en 

plus d’améliorer le bien-être psychosocial140,141. 

https://www.cps.ca/fr/documents/position/l-abandon-du-tabac)
https://www.cps.ca/fr/documents/position/l-abandon-du-tabac)
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Figure 1 Évaluation et prise en charge immédiates de l’acidocétose diabétique chez les enfants 

D5W, solution aqueuse de dextrose à 5 %; D10W, solution aqueuse de dextrose à 10 %; D12.5W , solution aqueuse de dextrose à 12,5 %; ECG, électrocardiogramme; USI, unité de soins intensifs; i.v., 

intraveineux; NaCl; chlorure de sodium; s.-c., sous-cutané. Adapté avec l’autorisation issue de la référence 93. 

 
Troubles comorbides 

 
Maladie thyroïdienne autoimmune 

 
Une maladie thyroïdienne autoimmune clinique survient chez 15 à 30 % 

des personnes atteintes de diabète de type 1142. Le risque qu’une maladie 

thyroïdienne autoimmune ne survienne au cours des dix ans suivant 

l’apparition du diabète est directement lié à la présence ou l’absence 

d’anticorps antithyroïdiens (c.-à-d. des anticorps antithyroperoxydase) 

au moment du diagnostic de diabète143. L’hypothyroïdie est plus 

susceptible de toucher les filles à l’âge de la puberté144. La détection et le 

traitement précoces de l’hypothyroïdie permettent de prévenir les 

symptômes de cette affection et un retard de croissance (voir le tableau 4). 

L’hyperthyroïdie survient également plus fréquemment chez les patients 

atteints de diabète de type 1 que dans la population générale. 
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Tableau 4 

Recommandations pour le dépistage des troubles comorbides chez les enfants atteints de diabète de type 1 
 

 

Trouble Indications pour le dépistage Test de dépistage Fréquence 

Maladie thyroïdienne 
autoimmune 

Tous les enfants atteints de diabète de type 1 Taux sérique de TSH + anticorps 
antithyroperoxydase 

 

Au moment du diagnostic et tous les 2 ans par la suite; 
le dépistage des anticorps antithyroperoxydase 
ne doit pas être répété si les résultats antérieurs 
étaient positifs 

 
Présence d’anticorps antithyroïdiens, symptômes 

thyroïdiens ou goitre 
Taux sérique de TSH (+ anticorps 

antithyroperoxydase si les résultats antérieurs 
étaient négatifs) 

Tous les 6 à 12 mois 

Insuffisance 
surrénalienne 
primaire 

Hypoglycémies récidivantes inexpliquées et baisse 
des besoins en insuline 

À 8 h : cortisol sérique + sodium 
et potassium sériques 

Selon les indications cliniques 

Maladie cœliaque 
Symptômes gastro-intestinaux récurrents, faible 

croissance staturale, faible prise de poids, fatigue, 
anémie, hypoglycémies fréquentes et inexpliquées 
ou contrôle métabolique médiocre 

 

Transglutaminase tissulaire + taux 
d’immunoglobuline A 

Selon les indications cliniques 

TSH, thyréostimuline. 
 

Tableau 5 

Dépistage des complications du diabète, de la dyslipidémie et de l’hypertension chez les enfants atteints de diabète de type 1 
Complication/ 
Comorbidité 

Indications et fréquence des tests de dépistage Tests de dépistage 

Néphropathie • Une fois par année à compter de l’âge de 12 ans chez les patients atteints de diabète 
de type 1 depuis > 5 ans 

• Détermination du RAC à partir des premières urines du matin (de préférence) 
• Un RAC anormal doit être confirmé au moins 1 mois plus tard par la détermination 

du RAC soit à partir des premières urines du matin, et en cas d’anomalie, à partir d’une 
collecte urinaire nocturne pour obtenir le taux d’excrétion d’albumine. 

• Le test doit être refait tous les 3 à 4 mois pendant une période de 6 à 12 mois pour 
montrer la persistance. 

Rétinopathie • Une fois par année à compter de l’âge de 15 ans chez les patients atteints de diabète 
de type 1 depuis > 5 ans. 

• Le dépistage peut être fait tous les 2 ans si la maîtrise de la glycémie est adéquate, 
si le diabète dure depuis < 10 ans et s’il n’y avait pas de rétinopathie à l’évaluation 
initiale. 

• Photographie stéréoscopique en couleur à sept champs standard du fond de l’œil 
et interprétation par un professionnel qualifié (méthode de référence); ou 

• Ophtalmoscopie directe ou ophtalmoscopie indirecte avec la lampe à fente par les 
pupilles dilatées; ou 

• Photographie numérique du fond de l’œil 
Neuropathie • Les enfants ≥ 15 ans dont le contrôle métabolique est médiocre et atteints de diabète 

de type 1 depuis cinq ans doivent être dépistés une fois par an 
• Poser des questions au patient et l’examiner pour déceler la présence 

d’engourdissements, de douleurs, de crampes et la paresthésie, et pour déterminer 
sa sensibilité cutanée, vibratoire et tactile, de même que ses réflexes achilléens 

Dyslipidémie • Après le diagnostic de diabète, attendre que le contrôle métabolique soit stable pour 
faire le dépistage 

• Dépistage chez les enfants de 12 et 17 ans 

• Enfants de < 12 ans : dépistage nécessaire seulement chez ceux dont l’IMC est > 97e 
centile ou qui ont des antécédents familiaux d’hyperlipidémie ou de MCV précoces 

• À jeun ou non : CT, C-HDL, TG, C-LDL calculé. La mesure des lipides en l’absence de jeûne 
peut être envisagée si le taux de TG n’est pas élevé. 

 

Hypertension • Procéder au dépistage chez tous les enfants atteints de diabète de type 1 au moins 
deux fois par année 

• • Utiliser un brassard de taille convenable 

RAC, rapport albumine:créatinine; IMC, indice de masse corporelle; MCV, maladie cardiovasculaire; C-HDL, cholestérol à lipoprotéines de haute densité; C-LDL, cholestérol à lipoprotéines de faible densité; 

CT, cholestérol total; TG, triglycérides. 
 

 
Insuffisance surrénalienne primaire (maladie d’Addison) 

 
L’insuffisance surrénalienne primaire est rare, même chez les 

personnes atteintes de diabète de type 1145. Il faut procéder à un 

dépistage ciblé chez les personnes qui présentent des hypoglycémies 

récidivantes inexpliquées et une baisse des besoins en insuline (voir le 

tableau 4). 

 
Maladie cœliaque 

 
La maladie cœliaque touche de 4 à 9 % des enfants atteints de diabète 

de type 1142, mais est asymptomatique dans 60 à 70 % des cas (maladie 

cœliaque silencieuse). Les enfants atteints de diabète de type 1 sont plus 

exposés à la maladie cœliaque classique ou atypique au cours des dix 

années suivant l’apparition du diabète146. Il existe des preuves solides 

indiquant qu’un régime sans gluten atténue les symptômes intestinaux et 

extra-intestinaux de la maladie cœliaque classique ou atypique147et 

prévient les séquelles à long terme de la maladie cœliaque classique 

non traitée148. Cependant, rien n’indique que la maladie cœliaque 

asymptomatique non traitée soit associée à des risques à court ou à long 

terme pour la santé149,150 ni qu’un régime sans gluten améliore la santé chez 

les personnes qui en sont atteintes151. C’est la raison pour laquelle le 

dépistage systématique et le traitement de la maladie cœliaque 

asymptomatique font toujours l’objet d’une controverse (voir le tableau 4). 

 
 
 
 
 

Complications du diabète 

 
Il y a d’importantes considérations liées à l’âge en ce qui concerne le 

dépistage des complications du diabète et l’interprétation des résultats 

(voir le tableau 5). Le risque de complications microvasculaires augmente 

au moment de la puberté152,153. Lors d’une étude observationnelle, on a 

constaté que les enfants atteints de diabète de type 1, dont la durée 

moyenne était de 7,9 ans, avaient une prévalence ajustée selon l’âge de 

néphropathie diabétique de l’ordre de 5,8 %, de rétinopathie de 5,6 %, de 

neuropathie périphérique de 8,5 %, de rigidité artérielle de 11,6 %, 

d’hypertension de 10,1 % et de neuropathie autonome cardiovasculaire 

de 14,4 %154. 

 
Néphropathie chronique 

 
Chez les enfants prépubertaires et ceux qui souffrent de diabète 

depuis moins de cinq ans, le risque d’albuminurie est très faible152,155. 

Le rapport albuminurie:créatininurie (RAC), établi à partir des premières 

urines du matin, présente une sensibilité et une spécificité élevées pour 

le dépistage de l’albuminurie156,157. Bien que les patients aient plus de 

facilité à se conformer au dépistage effectué au moyen d’un RAC 

déterminé à partir d’un échantillon aléatoire qu’à partir des premières 

urines du matin, sa spécificité peut être compromise chez les 

adolescents, en raison de la fréquence plus élevée de cas de protéinurie 

causée par l’exercice et de protéinurie orthostatique bénigne chez cette 

population. Quand un RAC déterminé à partir d’un échantillon aléatoire 

est anormal (> 2,5 mg/mmol), il faut le confirmer à partir des premières 

urines du matin ou d’un échantillon recueilli pendant un temps donné au 

cours de la nuit158. 
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Une albuminurie passagère ou intermittente est plus susceptible de 

survenir dans les premières années de la puberté155. Une albuminurie 

intermittente peut évoluer vers une néphropathie patente159. Si les tests 

de dépistage donnent des résultats anormaux, il faut les confirmer et 

assurer un suivi pour déterminer si les anomalies persistent, car 

l’albuminurie peut régresser chez les jeunes, elle est d’ailleurs plus 

susceptible de le faire chez ces derniers que chez les adultes plus âgés160-162. 

Le traitement n’est indiqué que chez les adolescents qui présentent une 

albuminurie persistante. Un essai de courte durée contrôlé et avec 

répartition aléatoire mené auprès d’adolescents a montré que les 

inhibiteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (ECA) étaient 

efficaces pour réduire l’albuminurie, comparativement au placebo163. 

Toutefois, aucune étude d’intervention à long terme n’a été menée pour 

évaluer l’efficacité des inhibiteurs de l’ECA ou des antagonistes des 

récepteurs de l’angiotensine (ARA) pour retarder l’évolution vers une 

néphropathie patente chez des adolescents présentant une albuminurie. 

Par conséquent, le traitement des adolescents présentant une 

albuminurie persistante est fondé sur l’efficacité des traitements chez les 

adultes atteints de diabète de type 1164. 

 

Rétinopathie 

 
La rétinopathie est rare chez les enfants prépubertaires atteints de 

diabète de type 1 et les adolescents postpubertaires ayant un bon 

contrôle métabolique153,165-167. Des réductions antérieures du taux d’HbA1c 

à l’adolescence et une attention portée à la maîtrise de la tension artérielle 

(TA) peuvent prévenir la rétinopathie menaçant la vue à l’âge adulte153. 

 

Neuropathie 

 
Quand elle est présente chez les enfants, la neuropathie est 

principalement subclinique168. Les études prospectives sur la conduction 

nerveuse et sur l’évaluation de la neuropathie autonome ont montré que 

la prévalence des anomalies augmentait avec le temps169, mais la 

persistance des anomalies n’a pas systématiquement été observée170. 

Il existe très peu d’études évaluant l’utilité diagnostique des méthodes de 

dépistage non effractives chez les enfants diabétiques; parmi elles, le test 

du diapason et le test au moyen du monofilament ont une sensibilité et 

une spécificité sous-optimales chez les adolescents. Les seuils normatifs 

varient selon l’âge et le sexe171. La seule démarche ayant été évaluée chez 

les enfants et les adolescents est l’intensification de la prise en charge du 

diabète visant l’atteinte et le maintien des cibles glycémiques. 

 

Dyslipidémie 

 
On doit considérer que la plupart des enfants atteints de diabète de 

type 1 présentent un faible risque de maladie cardiovasculaire (MCV) 

associée à la dyslipidémie172-174. Font exception les enfants qui souffrent 

de diabète depuis plus longtemps, ceux qui présentent des complications 

microvasculaires ou d’autres facteurs de risque de MCV, tels que 

tabagisme, hypertension, obésité175 et/ou antécédents familiaux de MCV 

précoces176. Le dépistage de la dyslipidémie doit être effectué chez les 

enfants de plus de 12 ans et les enfants plus jeunes qui présentent des 

facteurs de risque spécifiques de dyslipidémie. La mesure des lipides en 

l’absence de jeûne est maintenant recommandée pour les adultes tant et 

aussi longtemps que le taux de triglycérides n’est pas élevé. Les données 

probantes chez les enfants atteints de diabète sont limitées. 

Le traitement par une statine a fait l’objet d’études particulières chez les 

enfants diabétiques et bien que rien n’indique qu’il y ait un lien entre des 

taux limites particuliers de cholestérol des lipoprotéines de basse densité 

(C-LDL) et le devenir à long terme des enfants diabétiques, le traitement 

par une statine s’est révélé efficace pour réduire considérablement les 

taux de C-LDL et de lipoprotéines177. Chez les enfants pubertaires 

non diabétiques ayant des antécédents d’hypercholestérolémie familiale, 

un traitement par une statine est sans danger et efficace pour réduire les 

taux de C-LDL et ralentir la progression des marqueurs de substitution de 

MCV ultérieure178. Plusieurs marqueurs de MCV ultérieure sont en train 

d’être explorés pour mieux prévoir le moment de l’intervention179-182. 

 

Hypertension 

 

Jusqu’à 16 % des adolescents atteints de diabète de type 1 sont 

hypertendus183. La surveillance ambulatoire de la tension artérielle 

24 heures sur 24 a été utilisée pour écarter la possibilité du syndrome de 

la blouse blanche et cerner la perte du rythme systolique diurne 

(nondippers) avec hypertension nocturne chez certains adolescents 

normotendus atteints de diabète de type 1184. Ces anomalies peuvent être 

des prédicteurs d’albuminurie ultérieure184. Toutefois, le rôle de la 

surveillance ambulatoire de la tension artérielle dans le cadre des soins 

courants demeure incertain. Les enfants atteints de diabète de type 1 et 

d’hypertension confirmée doivent être traités selon les lignes directrices 

qui s’appliquent aux enfants non diabétiques185. 

 

 

Transition vers les soins destinés aux adultes 

 

Lorsque l’adolescent atteint l’âge adulte, à savoir le stade de 

développement allant de 18 à 25 ans, il en est à une étape de sa vie au 

cours de laquelle il établit son autonomie, son identité personnelle et fait 

des choix professionnels et éducatifs186. Pour le jeune adulte atteint de 

diabète, cette étape est compliquée par la transition des soins 

pédiatriques vers les soins diabétologiques adultes, une période à risque 

élevé caractérisée par un suivi médical inadéquat et une autogestion, une 

détérioration de la maîtrise glycémique et un risque accru d’issues 

défavorables187-190. Chez 25 à 65 % des jeunes adultes, il n’y a aucun suivi 

médical pendant la transition des soins diabétologiques pédiatriques 

vers les soins diabétologiques adultes191-193. Ceux qui ne bénéficient 

d’aucun suivi sont plus susceptibles d’être hospitalisés pour une AD 

durant cette période. La prestation de services organisés pendant la 

transition pourrait réduire le nombre de patients perdus de vue au cours 

du suivi et le risque d’issues défavorables189,192,195-198. En outre, 

l’instauration d’un plan de transition au début de l’adolescence (p. ex., vers 

l’âge de 12 ans), qui inclut des activités éducatives sur les 

comportements d’autogestion, des évaluations de l’état de préparation à 

la transition et l’identification des objectifs de la transition, peut être 

bénéfique pour les adolescents et leur famille afin qu’ils soient fins prêts 

à la transition199,200. 
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Insulinothérapie 

 
6. Chez les enfants dont le diabète vient d’être diagnostiqué, il faut amorcer un 

traitement au moyen d’analogues de l’insuline à action rapide (bolus) en 

association avec de l’insuline basale (p. ex., insuline à action intermédiaire ou 

analogue de l’insuline de type basal à action prolongée) au moyen d’un schéma 

individualisé qui est le mieux adapté aux aspects de la vie quotidienne 

[catégorie D, consensus]. 

 
7. Il faut évaluer l’insulinothérapie à chaque consultation médicale pour s’assurer 

qu’elle permet toujours à l’enfant d’atteindre les taux d’HbA1c visés, qu’elle réduit 

le risque d’hypoglycémie au minimum et qu’elle procure la souplesse voulue sur le 

plan de l’apport glucidique, de l’horaire et des activités au quotidien [catégorie D, 

consensus]. Si ces objectifs ne sont pas atteints, une approche plus énergique pour 

la prise en charge du diabète (incluant éducation, surveillance et communication 

accrues par l’équipe de soins diabétologiques) doit être adoptée [catégorie A, 

niveau 18 pour les adolescents et catégorie D, consensus pour les enfants plus 

jeunes]. Il est possible d’envisager ces options thérapeutiques : 

a. Augmentation de la fréquence des injections [catégorie D, consensus] 

b. Changement du type d’insuline basale ou d’insuline en bolus [catégorie B, 
niveau 229 pour les adolescents; catégorie D, consensus pour les enfants 
plus jeunes] 

c. Passage à la perfusion sous-cutanée continue d’insuline [catégorie C, 
niveau 322]. 

 
Traitement de l’hypoglycémie 

 
8. Chez les enfants, de petites doses de glucagon (10 mcg par année d’âge et dose 

d’au moins 20 mcg et d’au plus 150 mcg) doivent être envisagées pour le 

traitement à domicile d’une hypoglycémie légère ou imminente associée à 

l’incapacité ou au refus d’ingérer des glucides oraux [catégorie D, niveau 452]. 

 
9. À domicile, une hypoglycémie grave chez un enfant inconscient de plus de 5 ans 

doit être traitée avec 1 mg de glucagon par voie sous-cutanée ou intramusculaire. 

Chez un enfant de 5 ans ou moins, la dose de glucagon doit être de 0,5 mg. Il faut 

discuter de l’épisode avec l’équipe de soins diabétologiques dès que possible et 

envisager de réduire les doses d’insuline au cours des 24 heures qui suivent pour 

prévenir un autre épisode d’hypoglycémie grave [catégorie D, consensus]. 

 
10. En cas d’hypoglycémie grave chez un enfant inconscient, on doit administrer par 

voie intraveineuse de 0,5 à 1 g/kg de dextrose pendant 1 à 3 minutes lorsqu’un 

accès veineux est possible [catégorie D, consensus]. 

 
Activité physique 

 
11. On doit encourager tous les enfants atteints de diabète à pratiquer régulièrement 

une activité physique, soit au moins 3 fois par semaine pendant 60 minutes ou plus 

à chaque séance [catégorie A, niveau 162,63]. 

 
Acidocétose diabétique 

 
12. Pour prévenir l’acidocétose diabétique (AD) chez les enfants atteints de diabète : 

a. Il faut envisager des campagnes ciblées pour sensibiliser les parents, d’autres 

aidants (p. ex., les enseignants) et les fournisseurs de soins de santé aux 

symptômes précoces du diabète [catégorie C, niveau 370,76]. 

b. Une évaluation immédiate des corps cétoniques et du statut acido-basique doit 

être effectuée chez tous les enfants présentant un diabète d’apparition récente 

[catégorie D, consensus] 

c. Des ressources éducatives et des services de soutien complets [catégorie C, 

niveau 377] de même que des services téléphoniques 24 heures sur 24 

[catégorie C, niveau 378] doivent être offerts aux familles d’enfants diabétiques. 

 
13. Chez les enfants, l’AD doit être traitée selon des protocoles pédiatriques 

[catégorie D, consensus]. Si personne n’a pas l’expertise voulue ou faute 

d’installation convenable dans la région, il faut se rendre sur-le-champ dans un 

centre où le personnel a l’expérience du traitement des enfants diabétiques 

[catégorie D, consensus]. 

 
14. Chez les enfants présentant une AD, il faut éviter l’administration rapide d’une 

solution hypotonique [catégorie D, niveau 484]. Pour corriger une atteinte 

circulatoire, il ne faut administrer que la quantité nécessaire d’une solution 

isotonique [catégorie D, consensus]. Le remplacement du déficit liquidien doit être 

échelonné sur 48 heures et des évaluations régulières du statut liquidien doivent 

être effectuées [catégorie D, niveau 484]. 

 

15. Il ne faut pas administrer de bolus d’insuline par voie intraveineuse aux enfants 

présentant une AD [catégorie D, consensus]. Au moins une heure doit s’être écoulée 

après le début du remplacement liquidien avant que la perfusion d’insuline ne 

puisse être amorcée [catégorie D, niveau 487]. Une perfusion intraveineuse 

d’insuline à courte durée d’action doit être administrée en commençant par une 

dose de 0,05 à 0,1 unité/kg/heure, selon l’état clinique [catégorie A, niveau 1A91]. 

 
16. Chez les enfants présentant une AD, lorsque la glycémie atteint ≤ 17,0 mmol/L, il 

faut amorcer l’administration intraveineuse de dextrose pour prévenir l’hypoglycémie. 

Augmenter la perfusion de dextrose plutôt que de réduire la dose d’insuline, afin de 

prévenir la diminution rapide de la glycémie. La perfusion d’insuline doit être 

maintenue jusqu’à ce que le pH se normalise et que les corps cétoniques aient 

presque tous été éliminés [catégorie D, consensus]. 

 
17. Chez les enfants présentant une AD, il ne faut administrer du bicarbonate de 

sodium qu’en présence d’une atteinte circulatoire très grave, car le bicarbonate de 

sodium pourrait contribuer à l’œdème cérébral [catégorie D, niveau 483]. 

 
18. Chez les enfants présentant une AD, le mannitol ou une solution saline 

hypertonique peut être utilisé pour le traitement de l’œdème cérébral [catégorie D, 

niveau 492]. 

 
Complications microvasculaires 

 
19. Chez les enfants ≥ 12 ans atteints de diabète depuis plus de 5 ans, il faut procéder 

au dépistage annuel de la néphropathie chronique en déterminant le RAC à partir 

des premières urines du matin (à privilégier) [catégorie B, niveau 2157] ou d’un 

échantillon d’urine aléatoire [catégorie D, consensus]. Si les résultats sont 

anormaux, ils doivent être confirmés [catégorie B, niveau 2161,162] au moins un mois 

plus tard par la détermination du RAC à partir des premières urines du matin 

suivies, si les résultats sont toujours anormaux, à partir d’un échantillon d’urine 

recueilli pendant un temps donné, au cours de la nuit ou pendant une période de 

24 heures, pour mesurer le taux d’excrétion de l’albumine [catégorie D, consensus]. 

L’albuminurie (RAC > 2,5 mg/mmol; TEA > 20 mcg/min) n’est diagnostiquée que si 

elle est persistante, c’est-à-dire mise en évidence par deux RAC mesurés à partir 

des premières urines du matin ou d’échantillons recueillis pendant un temps donné 

à trois ou quatre mois d’intervalle au cours d’une période de six à douze mois 

[catégorie D, consensus]. 

 

RECOMMANDATIONS 

 
Prestation des soins 

 
1. Tous les enfants diabétiques doivent avoir accès à une équipe de soins en 

diabétologie pédiatrique chevronnée composée d’un pédoendocrinologue ou d’un 

pédiatre spécialisé dans les soins du diabète, d’une diététiste, d’une infirmière 

spécialisée en formation diabétologique, d’un travailleur social et d’un professionnel 

de la santé mentale pour recevoir des soins spécialisés à compter du diagnostic 

[catégorie D, niveau 41]. 

 
2. Pour les enfants chez qui un diabète de type 1 vient d’être diagnostiqué et dont l’état 

est stable, la formation et la prise en charge initiales doivent être assurées en milieu 

extrahospitalier, à condition qu’il y ait le personnel nécessaire et qu’on puisse 

assurer une communication quotidienne avec une équipe de soins diabétologiques 

[catégorie B, niveau 1A6,7]. 

 
3. Pour des soins diabétologiques continus et adéquats, les adolescents doivent 

bénéficier de soins offerts dans le cadre d’un programme spécialisé visant à assurer 

une transition bien préparée et encadrée vers des soins destinés aux adultes qui sont 

amorcés tôt. Ce programme doit inclure un coordonnateur de la transition, des rappels à 

l’intention des patients ainsi que du soutien et de l’éducation favorisant l’autonomie et 

les aptitudes à l’autogestion des soins [catégorie C, niveau 3189,191,192,194-197]. 

 
Cibles glycémiques 

 
4. Chez les enfants et les adolescents de moins de 18 ans, il faut viser un taux d’HbA1c 

≤ 7,5 % [catégorie D, consensus] 

a. Il faut essayer d’atteindre en toute sécurité la cible glycémique tout en réduisant au 

minimum le risque d’hypoglycémie grave ou récurrente. Les objectifs 

thérapeutiques doivent être adaptés à chaque enfant, en tenant compte des 

facteurs de risque individuels d’hypoglycémie [catégorie D, consensus] 

b. Chez les enfants de moins de 6 ans, il est particulièrement recommandé de 

réduire au minimum le risque d’hypoglycémie, car il se peut qu’il y ait un lien 

entre l’hypoglycémie grave et une altération cognitive éventuelle dans ce 

groupe d’âge [catégorie D, niveau 415]. 

 

5. Les enfants dont la glycémique est mal maîtrise, et ce, de façon persistante 

(HbA1c > 10 %) doivent être évalués avec un outil validé par une équipe de soins 

diabétologiques pédiatrique pour qu’une évaluation interdisciplinaire complète soit 

effectuée, et adressés vers un spécialiste pour recevoir un soutien psychosocial, 

selon le cas [catégorie D, consensus]. En cas de contrôle métabolique médiocre 

chronique, il faut envisager des interventions psychologiques familiales et 

individuelles intensives visant à améliorer la maîtrise glycémique [catégorie A, 

niveau 1A59-61]. 
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20. Les enfants de 12 ans et plus qui présentent une albuminurie persistante doivent 

être traités selon les lignes directrices qui s’appliquent aux adultes (voir le 

chapitre Néphropathie chronique et diabète, p. S201) [catégorie D, consensus]. 

 
21. Chez les enfants de 15 ans et plus atteints de diabète depuis 5 ans, le dépistage et 

l’évaluation de la rétinopathie doivent être effectués chaque année par un 

professionnel [catégorie C, niveau 3167]. Le dépistage peut être fait tous les 2 ans 

chez les enfants atteints de diabète de type 1 dont la glycémie est bien maîtrisée, 

qui sont atteints de diabète depuis moins de 10 ans et qui ne présentent pas de 

rétinopathie importante (selon un professionnel) [catégorie D, consensus]. 

 
22. Il faut demander aux enfants de 15 ans et plus atteints de diabète depuis 5 ans et 

chez qui le contrôle métabolique est médiocre s’ils présentent des 

engourdissements, des douleurs, des crampes ou une paresthésie, et examiner 

chez eux la sensibilité cutanée, vibratoire et tactile, ainsi que les réflexes achilléens 

[catégorie D, consensus]. 

 
Troubles comorbides et autres complications 

 
23. Les enfants et les adolescents atteints de diabète, ainsi que leur famille, doivent 

être évalués régulièrement pour déceler la présence de troubles psychosociaux ou 

psychologiques [catégorie D, consensus], et ils doivent être adressés à un 

spécialiste des troubles mentaux ou psychosociaux pour être traités, s’il y a lieu 

[catégorie D, consensus]. 

 
24. Les adolescents atteints de diabète de type 1 doivent être interrogés, au moyen de 

questions convenables et sans porter de jugement, sur leur perception à l’égard de 

leur poids et de leur image corporelle, sur leur alimentation, leurs fringales et 

l’omission d’injections d’insuline pour perdre du poids [catégorie D, consensus]. 

 
25. Le dépistage de la dyslipidémie doit être effectué chez les enfants de moins de 

12 ans atteints de diabète de type 1 en présence d’autres facteurs de risque tels 

que l’obésité (indice de masse corporelle supérieur au 97e centile pour l’âge et le 

sexe) ou des antécédents familiaux de dyslipidémie ou de maladies 

cardiovasculaires précoces. Le dépistage systématique de la dyslipidémie doit 

commencer à l’âge de 12 ans et être répété après 5 ans [catégorie D, consensus]. 

 
26. Une fois le diagnostic de dyslipidémie posé chez les enfants atteints de diabète de 

type 1, la dyslipidémie doit être surveillée régulièrement et des efforts doivent 

être déployés pour améliorer le contrôle métabolique et promouvoir de saines 

habitudes de vie. Bien qu’il puisse être traité efficacement par des statines, une 

valeur seuil spécifique de C-LDL pour amorcer le traitement reste encore à 

déterminer dans cette catégorie d’âge [catégorie D, consensus]. 

 
27. Il faut faire le dépistage de l’hypertension au moins deux fois par année chez tous 

les enfants atteints de diabète de type 1 [catégorie D, consensus]. 

 
28. Les enfants atteints de diabète de type 1 dont la tension artérielle est toujours au-

dessus du 95e centile pour l’âge doivent recevoir des conseils sur l’adoption de 

comportements sains, y compris la perte de poids en cas d’embonpoint 

[catégorie D, niveau 4201]. Si la tension artérielle reste élevée, il faut amorcer le 

traitement selon les recommandations qui s’appliquent aux enfants non diabétiques 

[catégorie D, consensus]. 

 
29. Il faut offrir la vaccination contre la grippe aux enfants diabétiques pour éviter 

qu’une maladie intercurrente ne complique la prise en charge du diabète 

[catégorie D, consensus]. 

 
30. Des séances d’enseignement sur la prévention du tabagisme et l’abandon du tabac 

doivent faire partie de la prise en charge du diabète chez les enfants diabétiques 

[catégorie D, consensus]. 

 
31. Les adolescents doivent recevoir régulièrement des conseils au sujet de la 

consommation d’alcool et de drogues [catégorie D, consensus]. 

 
32. Il faut donner aux adolescentes atteintes de diabète de type 1 des conseils sur la 

contraception et la santé sexuelle afin de prévenir les grossesses non planifiées 

[catégorie D, niveau 4202]. 
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