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nous a sauvé quand parfois c¢’était dur et nous n’avons jamais manqué de rien, je t’aime.

Papa, ton émerveillement de la nature, ta gentillesse, ton amour et surtout ton humour sont certaines
des qualités que je n’ai presque pas totalement copiées sur toi, je t’estime en tant qu”homme et tant
que pere, je t’aime.

Enrique, mon unique grand frére, depuis ma naissance et encore pour toujours, vers qui je peux me
tourner en toute situation, plus solide pour les autres que pour lui méme, un véritable roc et un ami
sans faille, chauve ou chevelu tu restes un véritable guerrier dans I’ame et si tu es si bien entouré
c’est que tu as ce petit quelque chose en plus et que tu le mérites, je t’aime.

Benjamin, petit frére si discret et pourtant beaucoup de chose en commun (sauf le menton) tu es
devenu un vrai homme fort et intelligent, bien dans sa peau, quel avenir j’ose a peine t’imaginer ! Je
t’aime.

Gabriel, le petit dernier mais pas le moindre, tu es le genre a avoir la vie devant toi et tu ne sais pas
par ou commencer, tu avances pourtant si vite, grand beau et intelligent rien ne te résistera, partout
ou tu iras la réussite t’attends, montre en toi digne ! Je t’aime.

Papi, le dernier de mes grands-parents vivant, bien que parfois discret tu as toujours été la pour
nous, pour nous soutenir, nous accompagner a I’école, au conservatoire, au bar, etc... Tu m’as appris
plein de choses sur la vie, la tienne n’a pas toujours ¢été facile, mais tu seras toujours entouré des
tiens, jusqu’au bout.

Mes mamies, si différentes sauf dans le role de grand-meére ! Pour nous nourrir ou me faire réfléchir
et grandir, ’'une avec ses conseils, plutot préventive et 1’autre avec ses histoires et ses réflexions sur
la guerre, merci a vous deux d’avant jusque dans 1’au-dela j’espére vous rendre fieres.

Tonton Antoine et Claude, Merci de me faire I’honneur et le plaisir de venir assister a ’achévement
de 10 ans de faculté de médecine. Merci encore pour tes précieux conseils que j’ai souvent suivis a
la lettre, au plaisir de venir vous voir a Marseille !

Marie-violaine, Merci pour ces moments de réverie, notamment les étoiles a Galgon ou les fleurs a
Paris, j’espere que tu profites bien de ta retraite au milieu de la nature.

Anne, merci pour mon papa et pour ces moments de vie partagés.

Philippe, merci pour toutes ces heures de vols et aussi tes aides ponctuelles mais indispensables au
fonctionnement de la famille, je ne les oublierai pas. Bonne chance pour 1’aviation, tu devrais y
arriver sans trop de turbulences.

A mes amis d’avant meédecine,

Hamza, mon plus vieil ami, je peux toujours compter sur toi, a chaque déplacement a la capitale tu
étais toujours 1a, tu es chez moi chez toi, un autre Pons Del Rey, tu as malgré des situations
extrémement complexes toujours su t’en sortir et permis aux tiens de se maintenir dans la dignité, tu
es un homme exemplaire, bravo



Matthieu, une ame de leader charismatique, amoureux de la musique et de I’art (au sens large), en
permanence en remise en questions, un membre de la famille a part enti¢re, aussi intelligent que
sensible, tu iras loin, et je peux compter sur toi autant que 1’inverse, « cet homme que j’aime » c’est
toi.

Tristan, mon ami a part, tu donnes I’impression de couler sur ton existence mais il n'en n'est rien, le
plus polyvalent des curieux, tu t’intéresses a tout, j’espere que tu vivras de ce qui te plait et que tu
ne perdras pas ta sagacité.

Jérémie, tu as toujours eu un sens de I’honneur rigoureux, parfois trop ! Un esprit de chef
respectueux qui tire tout le monde vers le haut, un modéle d’abnégation pour tous, milles fois je te
tire mon chapeau et je n’oublie pas tout ce que nous avons accompli ensemble du bac a la PACES et
bien plus encore.

A mes amis d’ensuite,

Mon premier groupe d’amis en PACES, je ne peux pas oublier ces soirées, parfois (souvent) des
déboires d’alcool, apprendre a se connaitre, vivre toutes ces expériences avec vous m’a aidé a me
construire, je n’ai pas toujours été le meilleur des amis, ni celui qui appelle le plus souvent et
pourtant je pense encore souvent a vous.

Bobo n’oublie pas Galgon, Cyrille et les urgences, Sébastien devenu pere, Amandine la brillante
¢tudiante, V-E et les pates vertes mais aussi Antoine et la brocante, Steven encore pardon.

Mamitiana herinania Randriamanana, dit Mam, et Rivaltz Sababady dit Nathan, merci a vous deux
les amis, pour les colles, les cafés, les repas exotiques, les tacos et d’étre venu en famille faire les
fétes de Noél et de Paques, j’ai hate de réunir la team Oreo.

Paul, merci pour toutes les journées chez toi, le post internat avec notre superbe voyage a deux, sans
oublier les huitres a la pelle dans le Médoc, encore bravo pour ton van et a trés bientot.

Victor, merci pour toutes les soirées chez toi, jeux vidéos et bicre, jeux de roles et biere, biere et
bi¢re, mais aussi les longs trajets en voiture pour les jdr et biere et surtout les discussions sur la vie,
ses beautés et ses difficultés.

En parlant jdr merci a toute la team, Henri le gentil, Vincent toujours la pour les autres, paul et leila,
geoffroy le sang-froid, et charles le jeune. Merci pour toutes ces soirées qui durent encore et les
prochaines a venir (je serai encore la pour vous faire la gérance de la guilde avec des méthodes
discutables mais pour une efficacité redoutable).

Enfin comment ne pas citer la Fanfare, Los Teoporos, merci pour tous les amis, je ne vous oublie
pas, apres toutes ces répéts, festivals, manches et autres délires entre amis, un trés trés grand merci.

La team Mayotte, avec Hatim mon coloc, la découverte de Didine (pas bonjour), Soisoi la motarde
fétarde, Maud et Arnaud inséparables, mam, merci a vous tous (Claire c’est plus loin pour toi).

Quelques mentions spéciales : Mattéo, pierre le breton, charles lavignasse, karim les bons plans, la
team UE4 et Hatim, connaissances de toute part, de Paris a Toulouse, en passant par Bordeaux, mais
également a Mayotte et Tahiti, merci a tous ceux qui m’ont apporté du rire, du savoir, de 1’aide.
Tout ceux que je n’ai pas cités et qui liront ces lignes, merci de m’avertir pour réparer le tort.



Merci a toi, interne de gynécologie dont le prénom m’est inconnu, en une demi-journée de stage tu
m’as plus appris que d’autres en plusieurs mois. Une sorte de soldat inconnu pour moi, tu as
représenté durant mon internat une figure inatteignable de jeune homme plein de vie, de
connaissance, d’humour et apprécié de tous. Félicitations a toi.

L’internat,

Merci a toutes les internes de la spécialité et merci a toi Nicolas (heureusement mon gars, que tu
étais 1a, voila je I’ai dit elles vont encore raler).

Mention spéciale a Géraldine, Charlotte et Mélanie la team de luxe du confinement, avec de
chouettes apéros survie, ¢’était vraiment sympa et ¢a le restera encore.

Merci bien entendu a Faustine pour I’accueil du début, et d’avoir toujours été 1a, cheffe référente et
donc merci a Elise, tu as repris le flambeau qui n’a fait que transiter a mes cotés.

Merci pour le soutien de tous les autres, Les paulines, Héloise, Mélanie, Marine, Mathilde, Manon,
Ana, Sophie, Emilie, Khadija, Laura, Bethan, Amel et bonjours aux 4 nouvelles.

Chers co-internes, la team pouletos, natasha, seb, ludo, Jon, sophie, babata, julie et compagnie.

Et tous les autres que j’ai croisé, avec qui j’ai eu de bons délires tels que hamza, johan, kevin, olive,
daphnée, claire, mathieu, mika, francois, bernadette et plus récemment Francois et Camille.

Aux équipes médicales et paramédicales,

Dans I’ordre merci a ma premicre cheffe de clinique, Claire pour ta précieuse aide et ta patience,
J’ai beaucoup appris, le début de I’internat fut rude, mais jamais tu n’as perdu patience, merci.

Sophie ma premiere co-interne et ma premiere thése en vrai, encore Bravo a vous deux.
Merci a Maria Matta, Dr labrousse et Pr gourdy pour votre pédagogie.

Salies du Salat, Ah la fontaine salg, sita bella, I’isolement, le permis, le SSR et son fonctionnement,
Juliette et Dr IAP, merci a toute I’équipe paramédicale pour votre aide indispensable 1a bas, mention
spéciale a Elodie pour 1’aide sur le chemin et plus encore et Véro, au plaisir de te voir au rétino.

Un super stage en Endocrinologie, LE PHC, le maitre de la thyroide, quel plaisir, toutes mes co-
internes, Dr BENNET avec qui je n’ai jamais réussi a assister a la moindre consultation alors méme
que ses comptes rendus étaient (et sont encore) des cours de physiopathologie. Sans oublier Solange
et Delphine, et Magaly, excellente CCA toujours calme et incroyablement compétente. Sans oublier
toute I’équipe paramédicale, trés hate de toutes vous revoir !

Le service de diabétologie pédiatrique, quelle joie d’avoir une équipe qui m’a fait confiance, je m’y
suis senti bien, au point de faire une thése avec eux ! Merci Dr Letallec, Carole, Maéva et Pauline.
Des responsabilités, une vraie place, un téléphone des avis, des découvertes que j’ai suivies des
urgences au service et méme en consultations, j’avais un role et j’étais fier, j’ai appris beaucoup et
vite, et ca m’a fait aimé 1’éducation thérapeutique, merci a tout le monde, Anne Sophie du début a
maintenant que j’écris ces lignes, Alix, Claire, Caroline, Cricri, Sandrine, Nadia, Mégane et Manon.
Mention spéciale & Marine, devenu ma senior en 1 mois, j’ai bien aimé travailler avec toi.

Passage aux pompes avec Dr MELKI, merci pour I’expertise précieuse qui me servira longtemps.



Le voyage a Tahiti.... Tant de souvenirs des iles, des gens (que des gentils), mes premiers vrais
patients adultes. Merci Taote Frédérique, Sébastien et Julie, Raimanu, Mme la cadre et tous les gens
du CHPF, sacrées soirées, des co-internes (coucou Laurenzo) la belle rencontre avec Igor et sa
famille et la vie de maniére différente, une autre vision de I’existence de I’humain sur terre.

Merci a la team Miri, Lucie, Victor, Laura, Marie, Julia, Marion et toujours toi Clairou.

Je n’oublie pas non plus le moment de deuil difficile, encore maintenant et avec émotion, j’ai fait du
mieux que j’ai pu, pardon.

Merci Caroline Munzer pour toute ton aide précieuse qui grandement contribuée a la réalisation de
ce travail, méme malgré mes demandes de derniéres minutes, trés bon travail.

Retour a Toulouse avec le service de Nutrition, un peu appréhension (finalement totalement
injustifiée) d’une partie de la spécialité que je pensais ne pas trop aimer (coucou Salies), mais
finalement une équipe médicale formidable Laurie, Emilie, Ana, Monelle, LE Professeur mélomane
RITZ et paramédicale au top également, un grand merci a vous tous.

Un message d’ouverture vers ma future vie et peut étre une activité d’assistant en Vendée.
Coucou j’arrive la brioche !

A la belle famille,

Pilier incontournable, Catherine un grand merci sans cesse renouvelé pour 1’accueil chez toi, les
repas, les sorties, les bons conseils, tu es heureuse et tu le transmets a toute ta famille.

Dr Hillériteau Jean, quel exemple d’abnégation pour nous tous, une vie au service des autres et de
votre métier, encore merci de m’avoir recu chez vous et merci pour les viennoiseries.

Vincent, tu es la preuve méme du courage silencieux, malgré ton handicap tu es toujours partant et
joyeux, combien auraient abandonné ?! Tu peux étre extrémement fier de tout ce que tu as déja
accompli et ce que tu accompliras encore, bravo.

Aude et Hervé, félicitations a vous deux, toujours un plaisir de vous voir.

Louise, petit regard de courtoisie mais ou il brille quand méme I’intelligence, tu as encore un tres
beau chemin a parcourir, profite de chaque instant.

Merci a tout le reste de la trés grande famille (je me perds encore parfois dans les prénoms) pour
votre accueil a tous, des anniversaires des grands parents a St jean de monts aux soirées sur la plage
de Saint Gilles Croix de vie, vous €tes superbes, merci de I’accueil, surtout Duchesse.

Enfin toi Claire, soleil de mes jours, je suis bien avec toi, je me sens accompli, libre et moi-méme et
je souhaite vraiment parcourir un long chemin de vie a tes cotés. Tu es la pour m’encourager quand
je doute, me féliciter quand je réussi et aussi me rappeler a I’ordre quand je fais des conneries, mais
je sais qu’a mes cOtés tu t’accomplis également et qu’a deux nous pouvons tout faire, rien ne nous
résistera, ni dans la difficulté et encore moins dans la joie, je t’aime.



Table des matiéres

| Ba L yoTa LT (o) 1 FO PO SRR 3
I) Définition et diagnostic : spécificités du diabete type L........ccccocerviiriiiiiiiniiieinieeceiee e 3
IT) Epidémiologie du diabéte de type 1 en PEAIAtIie...........cocveveveveieeeieeerieeeeeeeeeeeee s 4

AL EDN FTANCE.....ciiiiiiiiiiiiiiictete ettt e e s 4

B. Concernant TOUIOUSE.........c.ueiriuiiiiiiieieiieceiee ettt sst e e sre e steeesaeeesaeeesaseeesaseeesssaeeeessnnnsneens 5
I1T) Physiopathologie du diabete de tyPe L.......cccueeviiiriiiiiiiniirieeieeeet ettt 6
IV) Présentation clinique du diabete de tyPe L........coccuiiirciieiriiieiriieirieeeriee e esreeesve e sanee e e e e 9
V) Prise en charge du diabete de tyPe L.......cocieuieeiiiiniiniiiiieeeetee ettt 10
A. Sur le plan biologIQUE.......ccc.uiiiiiiiiieeeeecee ettt e e e e aae e e e enanes 10

B. Sur le plan thérapeutiQUE...........cceecverrieriieiniienieerteeie ettt et e st et e ste et e sbeesaaesssaeessnsaeeas 10

1) La prise en charge initiale auX UIGENCES..........eevvierriiiriieeniieeniteenreessieeeeesaeneeesessnnnees 10

2) La prise en charge au QUOtIAIEN. ........coouiieiiirienieeiecieeee ettt e e 10

3) Concernant le traitement par iNSULINE..........cocouieiriiieeriieerrieecrieeerreeesreeeeeeereeeeeesaeeeeeeens 12

2 I 1 1 <) 117210 (0] o USSP 13

5) Sport et aCtiVite PRYSIQUE.....ccccuiiiriiiieiiieeeiteectee ettt et e ee e st e e sreessaaeeesaae e s aanaeesenns 14

G L8 SUIVIL ettt ettt ettt et ettt b et e e bt et esat ettt e st e be e e b e e enneeeane 14

1) L’autosurveillance glyCEmIQUE..........ceecvieieiiieieiiieeeieeerieeerrteesteeeeeesiree e e e s eaare e e e e s saaaes 14

2) I’équilibre glyCEmMIQUE........c.ceviiiiiiiiieiieieeee ettt e 16

3) le SUIVI NEAICAL..c..uviiiiiiieiieeeeeee et e e s r e e s saae e s s saaa e e e e e saraaaeeeas 17

VI) BUT DE L’ ETUDE.......oooieueeeeceeeeteeee e ieeesessesesesassesas s ses s sessssssssns s s sassssassssssasassesssanes 19

IMIENOAES. ... . eeeeeeeeiieeete ettt ettt e et e e et e e st e e e abeesssaeeessaeeessseesssaeesssaeensseeensssaaeeensssnaaeessnnssnees 20
D) TYPE 7 ETUAC. ... eeeeeeetieeieeeeee ettt ettt ettt s it e e et e s be e st e s s e essaesabeessaesasaesssnnaenan 20
IT) ReCUEI] d@ dOMMEES.........eeieiiieeiieeeieectee et eete e et eesaeeesbeeesbeeesaseeessseeessseesssssnaeeesansssnneesenns 20

A. Variables cliniques et biologiqUeS..........cccuerierriiriiiriecieeeecee et 21
B. Variables SOCIOIOGIQUES.........c.ccieiuiiiriiieiieccieeceeeeee ettt e s saee e e e s aaa e e e e s e nnaes 22
C. Variables prise en Charge et SUIVi........cccceereerrieerieniiierieeieerteste et esire e re e s s ireessaeae e e 22
IIT) ANAlYSES StAtISTIQUES. ..ceeuvrerereereieerrreeerieeeeteeesteeesteeesseeesssaeesssaeesseeessssesssseessseeesssseessnsseeeeens 24
IV) Protection des AONNEES..........cccveeeciieeeiiieeeiieeeieeeereeeeteeeeraeeeesaeessraeesesseesssesesseeesseessessnssseeeens 25

RESUILALS. .....veeiiiieeieeete ettt e e st e s s te e s ateessateeesaeesasteeessteesssaeessssaeaaeesnsssaseeeessnnsenens 26
)0 S0 (0N Al 1 - ) SRS 26
IT) Description de 1a POPUIAtION.........ccciiiriiieiriieeeiie et eeee et ere e err e e e saee e s ree e e aeeeessanneaaaens 27
IIT) Analyses univariées et MUIIVATIEES. ........ccecverruieriierriienieeieesie ettt e e stesaessaaesseesaee s 33

A. En fonction de la variable d’intérét principale..........cccceevueerieriieenieeiiecieeie e 33
B. Concernant les analyses des objectifs secondaires lors de la phase de rémission partielle..38

IS CUSSION. ..eeiiuiiiieeeritiee e ettt e et e e e ettt e e e ettt e e s e abeeeesabtaeessasaeesssssbaeeessassaeessssraaesenssteeesnssaeesssssaeens 40
I) Résultat principal et appliCation MAJEUTE..........ccueecieerierrieenieriieenee et et e eeeesieesreeseeeseeessaeeeens 40
IT) Forces et faiblesses de I’ ELUAE.........cceecueeriieiieiiecieeee ettt et reeevae e e ssvee e e snvaeeesvaaeenns 41
[IT) Comparaison avec la littérature et hypotheses..........ccceevierviiirieniiieniienieeee e 43

L0703 el 1113 ) 1 FO SR PR PSP 51

BiIDlHIOGIAPRIE. ...c..viiiieeiieie ettt ettt e sttt e bt e s abe e abe e e snbaeeeanaas 52

Table des TTUSIIAtIONS. .....ccccuiiiiiieeiieecieeeeeeete et e et e e ste e e saae e s saee e s saeeessbaeesssaeesssaaensseassssssseesesnnssnees 58

AATITIEXES. ..ceuvieiiteeeiteeett ettt et e bt e e bt e e bt e s bb e e s bt e et e s e bt e s e bt s b e e s b e e e R bt e e a b e e e ba e e e s nba e e e e s eennne 59



Liste des abréviations
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ETP : éducation thérapeutique

GAD 65 : anticorps anti-glutamate acide décarboxylase 65
HbA1c : hémoglobine glyquée

HLA : human leucocyte antigen

IA2 : anticorps anti-tyrosine phosphatase

IAA : anticorps anti-insuline

ICA : anticorps anti-ilots

IDE : infirmier(e) diplomé(e) d’état

IMC : indice de masse corporel

INSEE : institut national de la statistique et des études économiques
ITF : insulinothérapie fonctionnelle

MGC : mesure du glucose en continu

MODY : maturity onset diabetes of the young

OR : odds ratio

PAI : plan d’accompagnement individualisé

PCS : profession et catégorie socio-professionnels

RGPD : réglement général de la protection des données
SPUPD : syndrome polyuropolydipsique

TIR : time in range

UNSS : Union Nationale du Sport Scolaire

ZnT8 : anticorps anti-protéine transporteuse du zinc



Introduction

I) Définition et diagnostic : spécificités du diabéte type 1

Le diabete de type 1 est une maladie métabolique caractérisée par une élévation chronique de la

concentration de glucose dans le sang, résultant d’une carence en insuline. (1)

Les signes cliniques sont :

Le syndrome polyuropolydipsique,

La perte de poids,

L’asthénie,

L’énurésie secondaire.

Le diagnostic se fait par :
- Une glycémie veineuse a jeun > 1,26 g/l a deux reprises,

- ou une glycémie veineuse supérieure a 2 g/l en présence de signes cliniques d’hyperglycémie. (2)

Dans le DT1 on retrouve des auto-anticorps :

— les anticorps anti-glutamate acide décarboxylase 65 (GAD 65) ;
— les anticorps anti-tyrosine phosphatase (IA2) ;

- les anticorps anti-protéine transporteuse du zinc (ZnTS) ;

— les anticorps anti-insuline (IAA) ;

— les anticorps anti-ilots (ICA).

Au moins 1’'un des auto-anticorps témoins circulants est détectable dans 95 % des cas au diagnostic.
Les 5 % sans anticorps détectables mais dont les caractéristiques cliniques orientent vers un diabéte

de type 1 correspondent a un diabéte idiopathique ou diabéte de type 1 a anticorps négatif. (3)

Chez I’enfant 95,5% des diabétes sont des DT1, les 4,5 % restant comprennent entre autres les dia-

betes MODY, diabéte de type 2, diabete de la mucoviscidose. (4)



Un mode d’installation rapide, I’intensité des symptomes et la présence d’acétone sont fortement
évocateurs du DT1. En revanche leur absence ainsi qu'un IMC ¢€levé ou des antécédents familiaux

de DT2 ou de diabéte MODY doivent faire évoquer une autre étiologie.

) Epidémiologie du diabéte de type 1 en pédiatrie

A. En France

Entre 2013 et 2015, 6 424 enfants ont été identifiés comme nouvellement atteints de diabéte de type
1 en France. L’incidence est en constante augmentation, il y a eu 2008 découvertes en 2013 puis

2130 en 2014 et 2286 en 2015, le sexe ratio est de 1,13 garcon/fille. (5)

Le taux d'incidence sur cette période varie entre 7,8 a 19,1 pour 100 000 personnes-années.
Plus spécifiquement I’incidence est de 19,6 pour 100 000 personnes-années en Occitanie, (4€me ré-
gion la plus ¢élevée de France). (2,3,6-8)

On note cependant une variabilité du taux d'incidence en fonction des régions.

Image 1) Taux d’incidence du diabéte de type 1 en France, chez ’enfant, par région, 2013-2015
Dr Piffaretti c. Bulletin Epidemiologique de Novembre 2017




D’aprés les données de I’étude ENTRED (Echantillon national témoin représentatif des personnes
diabétiques), le diabete de type 1 représentait un peu plus de 6 % de I’ensemble des diabétes en
2010 chez I’adulte, il est actuellement de ’ordre de 10 %. La prévalence en France est donc passée

de 120 000 a plus de 200 000 patients sur cette période. (9)

Ces données correspondent a une augmentation de 4,2% par an pour les enfants et jeunes adultes

agés de 0 et 19 ans.

Depuis 20 ans, le nombre de personnes diabétiques de type 1 progresse de 3 a 4% par an et apparait
de plus en plus précocement, notamment chez les enfants de moins de 5 ans. Cette tendance reste

aujourd’hui inexpliquée. (9)

B. Concernant Toulouse

Le service de diabétologie pédiatrique de I’hdpital des enfants de Toulouse prend en charge des

enfants provenant de ’ensemble de la région Occitanie.

A Dinstar du reste du territoire, I’incidence est en constante augmentation avec 130 découvertes de

DT1 pédiatrique en 2020 prise en charge a Toulouse versus 82 en 2018 et 93 en 2019.

La prévalence de patients DT1 suivis au CHU de Toulouse augmente elle aussi avec 1078 patients

en 2020 contre 871 en 2015.



III) Physiopathologie du diabéte de type 1

Le diabéte de type 1 est caractérisé par une carence absolue en insuline, due a la destruction des cel-
lules B des ilots de Langerhans du pancréas, dont le mécanisme le plus plausible est représenté par

une réaction auto-immune spécifique d'organe a médiation cellulaire.

L’infiltration lymphoplasmocytaire entraine une insulite, réaction inflammatoire avec destruction

des cellules productrices de I'insuline. (10)

Image 2) Processus auto-immun et destruction des cellules
Issue des JNDES de 2017 Mallone

Néanmoins ’apparition des symptomes n’est effective qu’aprés une destruction d’au moins 80 a

90 % des cellules productrices d’insuline. (11)



Image 3) Histoire naturelle de ’apparition du diabéte de type 1
image issu du CNRS

Il existe initialement une phase infra clinique, avec une destruction des ilots de Langerhans, plus ou
moins longue en fonction des individus, avant 1’apparition des premiers signes cliniques et de 1’en-

trée dans la maladie diabétique.

La présence d’auto-anticorps durant cette phase ne permet pas a elle seule de prédire 1’apparition
d’un diabéte clinique. Néanmoins la présence d’auto-anticorps, leur titre, leur nombre et I’associa-
tion a un terrain prédisposé (HLA) augmenteraient significativement le risque de passage a un dia-

béte insulino-dépendant. (12,13)

Il existe également une part génétique, les principaux genes de prédisposition font partie du com-
plexe majeur d'histocompatibilité, principalement HLA DR3 et DR4 mais la présence de DRB1*03-
DQB1*0201/DRB1*04-DQB1*0302 sont ¢galement détectés chez 30,5% des enfants diagnostiqués
avant 1'age de 4ans. (14,15)



Un antécédent familial de diabete de type 1 est retrouvé dans environ 15% des cas.
Si la mére a un DT1 le risque pour I’enfant d’étre atteint de DT1 est estimé a 4 %, ce risque est por-

té a 6 % si le pere est atteint. (16)

Dans le cadre de jumeaux homozygotes, si I'un est atteint de DT1 le risque pour le second est de

I’ordre de 30 %. (17)

Le déclenchement de la destruction des cellules B reste mal compris. Plusieurs pistes ont été
évoquées sans pour autant qu’un lien de causalité soit clairement mis en évidence, par exemple :

- Une infection virale (virus coxsackie B par exemple), (18)

- Un déficit en vitamine D, (19)

- La théorie hygiéniste. (20,21)

Des travaux impliquant le microbiote intestinal sont en cours. Ils retrouvaient une inflammation in-
testinale plus élevée et une diminution des protéines responsables de la fonction barriére de la mu-
queuse intestinale au niveau des microvillosités ainsi qu’un microbiote intestinal moins diversifié,
une prévalence accrue des taxons Bacteroidetes et un profil métabolomique différent des témoins

sains, sans toutefois mettre une évidence de lien de causalité. (22-25)



IV) Présentation clinique du diabete de type 1

L’entrée dans la maladie peut se faire de manicre rapide voire parfois explosive, avec comme prin-
cipaux symptomes ceux du syndrome cardinal défini par la présence d’un syndrome polyuropoly-
dipsique puis d’une perte de poids et souvent d’une asthénie, polyphagie ou énurésie secondaire en

fonction de 1’age. (26)

Les motivations de consultation peuvent varier :
- Dés I’apparition des symptomes,
- Plus tardivement lors d’une déshydratation aigué,

- En cas de dyspnée de Kussmaul.

Il existe également des signes en lien avec la présence d’acétone comme :
- Des douleurs abdominales,

- Des nausées/vomissements.
L’examen clinique est le plus souvent pauvre en dehors de ces signes cliniques. (26—28)

Le recherche d’acétone et la réalisation d’une gazométrie a la découverte permet de définir la
gravité et d’orienter les thérapeutiques:

- L’absence de cétose.

- La cétose simple définie par la présence d’une cétonémie >0,6 mmol/l ou > 2 croix de cétonurie
avec absence de distorsion du pH justifiant la mise en place d’une insulinothérapie sous cutanée.

- D’acidocétose non sévere définie par un pH altéré < 7,3 avec une réserve alcaline diminuée <15
mmol/l justifiant une insulinothérapie intraveineuse paralléelement a une réhydratation.

- L’acidocétose sévere définie par un pH < 7,1 bicarbonates <10 mmol/l ou altération de 1’état de
conscience pouvant aller jusqu’au coma clinique justifiant un passage en réanimation avec sur-

veillance accrue du ionogramme. (29-31)



V) Prise en charge du diabéte de type 1

A. Sur le plan biologique

Lors de la découverte d’un DT1 un bilan est réalisé aux urgences comprenant :
- La glycémie,

- L’ acétonémie,

- Une gazométrie pour estimer le degré d’acidocétose,

- Un ionogramme sanguin afin d’évaluer les troubles électrolytiques.

Dans un second temps il est nécessaire de réaliser :

- Un bilan sanguin global standard (bilan rénal, hépatique, ionogramme et NFS),

- Une recherche d’auto anticorps qui permettent d’affirmer le diagnostic de diabete de type 1.

- Un dépistage d’autres pathologies auto-immunes associées telles qu’une thyroidite ou une maladie

ceeliaque. (32,33)

B. Sur le plan thérapeutique

1) La prise en charge initiale aux urgences

La prise en charge comprend le début d’une insulinothérapie sous cutanée ou intraveineuse, dont
les modalités dépendent de plusieurs paramétres tels que le degré d’acidocétose, 1’age et le poids.
Une réhydratation et un rééquilibrage en ¢€lectrolytes (altération fréquente de la kaliémie) sont sou-

vent nécessaires. (34)

2) La prise en charge au quotidien

Une fois le patient transféré des urgences au service d’hospitalisation traditionnelle, la prise en
charge se fait sous forme d’éducation thérapeutique (ETP) dédiée avec un apprentissage adapté a

I’age et au niveau de compréhension de I’enfant et de son entourage.
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Cette ETP leur permet d’acquérir les principales compétences d’auto-soins visant a garantir la sécu-
rité du traitement en fonction de 1’age a savoir :

- Repérer une hypoglycémie,

- Réaliser un resucrage adapté,

- Détecter la présence d’acétone.

Les compétences d’adaptation visent quant a elles I’autonomie et la gestion au quotidien, c’est a
dire :

- Savoir réaliser et adapter le traitement par insuline (si nécessaire une aide sous forme de passage
IDE au domicile et/ou a I’école peut étre proposée),

- Connaitre les principes de I’alimentation équilibrée, les familles d’aliments, les aliments sources
de glucides et leurs teneurs en glucides,

- Apprendre a gérer l’activité sportive, les extra, les sorties (restaurant, anniversaire, repas de

fétes, voyages). (35,36)

Particularité locale de Toulouse

I1 existe une spécificité locale dans la prise en charge du diabete de type 1 a Toulouse. En effet, la
prise en charge se fait en partenariat entre 1’Hopital des Enfants et I’association Enfance Adoles-

cence Diabéte (http:/enfance-adolescence-diabete.org/). Cette association loi 1901 a été créé en

2006 a I'initiative du service de diabétologie pédiatrique avec la volonté d’accompagner au mieux
I’enfant / I’adolescent ayant un diabéte de type 1 ainsi que sa famille. Ainsi, elle permet a 1’enfant /
I’adolescent et son entourage de bénéficier de séances d’ETP en dehors du CHU et participe ainsi a
la prise en charge globale de I’enfant et de I’entourage. Elle s’inscrit comme un support externe et

complémentaire du service de diabétologie pédiatrique.

I1 existe un consensus francais sur la prise en charge du DT1 qui repose sur trois piliers principaux:
- Le traitement,

- La diététique,

- L’activité physique.
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3) Concernant le traitement par insuline

Plusieurs études ont démontré 1’efficacité d’une insulinothérapie dite intensive (par rapport a une
insulinothérapie classique) qui vise a obtenir une normalisation des glycémies. Il convient actuelle-

ment d’adapter la méthode qui correspond le plus aux besoins de chaque patient. (37,38)

L’insulinothérapie intensive, en augmentant le temps passé en normo glycémie, limite 1’apparition

des complications micro et macroangiopathiques du diabete. (12)
Aujourd’hui I’utilisation d’un schéma basal bolus est consensuelle :
- Soit via de multi-injections (1 a 2 lentes et des rapides a chaque repas) si age > 6 ans,

- Soit par pompe a insuline avec un débit de base et des bolus au moment des repas.

Ce schéma permet une couverture en insuline en dehors et au moment des repas.

Image 4) Schéma stylo ou pompe
Images issues de I’Association aide aux jeunes diabétiques JD
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Le choix du type de traitement se fait notamment en fonction de I’age et du poids du patient.
La modulation fine de la posologie du traitement par pompe (incrément de 0,05 ui voire 0,025 ui)
est plus adaptée aux plus jeunes < 6ans, alors que le schéma par stylo (stylo pédiatrique de demi

unité en demi unité) est proposé aux plus grands.

Chaque traitement posséde des avantages et engendre des inconvénients dont il est nécessaire de

discuter avec les familles. (40)

4) L’alimentation

Les recommandations alimentaires du patient ayant un diabéte de type 1 sont les mémes que celles
des patients n’ayant pas de diabete :

- Une alimentation équilibrée, non restrictive et sans privation (dans le sens ou il ne s’agit pas d’un
régime a proprement parler puisqu’aucun aliment ne sera interdit),

- D’une alimentation structurée en terme de rythme des repas avec les trois repas principaux, la pos-

sibilité de prendre un goiiter voire une collation dans la matinée afin d’éviter les grignotages.

La prise en charge du diabéte de type 1 nécessite que le patient et son entourage aient des connais-
sances sur le plan diététique notamment sur les familles d’aliments, les aliments sources de glucides

ainsi que sur la teneur en glucides des aliments bruts et cuisinés.

L’insuline est nécessaire a 'utilisation des glucides par I’organisme afin de les assimiler. Il existe
deux types d’insulinothérapie :

- Soit la dose d’insuline rapide a administrer au moment des repas s’obtient en connaissant son ratio
insuline/glucides propre a chacun et permet d’obtenir la quantité d’insuline nécessaire au repas en
fonction de la quantité de glucides consommés : c’est I’insulinothérapie fonctionnelle (ITF). Il

s’agit 1a de la méthode la plus utilisée dans le service de diabétologie pédiatrique.

- Soit la dose d’insuline rapide a administrer au moment des repas est fixe et correspond a une quan-
tit¢ de glucides donnée, fixe elle aussi : ¢’est I’insulinothérapie conventionnelle. Cette méthode per-
met de s’affranchir du calcul de dose mais confére moins de flexibilité dans les quantités consom-

mées lors des repas. (41)
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5) Sport et activité physique

Sur le plan physiologique ’activation des cellules musculaires permet d’augmenter la consomma-
tion en glucides des muscles via des récepteurs non insulino-dépendants et entraine une baisse de la

glycémie indépendamment de I’insuline disponible. (42)

C’est pourquoi ’activité physique et régulicre fait partie intégrante du traitement de la pathologie
diabétique. Elle engendre des adaptations de I’insulinothérapie et une surveillance des glycémies en

amont, pendant et en aval de sa pratique et afin d’optimiser le traitement. (43)

C. Le suivi

1) L’autosurveillance glycémique

L’auto surveillance glycémique est indispensable pour pouvoir évaluer et adapter correctement 1’in-

sulinothérapie.

Les glycémies capillaires peuvent étre obtenues en quelques secondes en g/l ou mg/dl via un maté-
riel comprenant un stylo auto-piqueur (pour obtenir une goutte de sang), un lecteur de glycémie et
des bandelettes de glycémie.

Il existe de trés nombreux modeles de lecteurs, stylos auto-piqueurs ou bandelettes de glycémie.

La mesure du glucose interstitiel en continu (MGC) s’effectue dans le liquide interstitiel via des
capteurs sous-cutanés, une valeur est obtenue en instantanée via un lecteur connecté. Il existe diffé-
rents dispositifs pour mesurer le glucose interstitiel en continu tels que le Freestyle libre® (Abbott),
le capteur Enlite® (Medtronic), le DexcomG4® (Dexcom), certains sont couplés a une pompe a in-
suline. Les principaux avantages de ces dispositifs sont I’acquisition de courbes de glycémies ainsi
que I’obtention des moyennes et de pourcentages de temps passé dans la cible, qui permettent

d’adapter au mieux I’insulinothérapie. (44,45)

Les dispositifs MGC ont fait la preuve d’une amélioration du controle de la maladie diabétique de

type 1 chez I’enfant. (46,47)
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La Haute Autorité de Santé autorise la commercialisation et le remboursement de ces dispositifs de

mesure en continu du glucose interstitiel.

Les indications retenues pour les patients sont les suivantes :

- Etre atteint d'un diabéte de type 1 (ou 2),

- Etre agé d'au moins 4 ans,

- Etre traité par insulinothérapie intensive (par pompe externe ou > 3 injections par jour),

- Et pratiquer une auto surveillance glycémique pluriquotidienne > 3/j. (48)

Des critéres supplémentaires sont requis pour les systémes Enlite® et Dexcom® (plus de six mois

de traitement et HbAlc > 8 % ou hypoglycémie sévere).

Image 5) Différents modéles de capteurs

De gauche a droite Freestyle libre ® , capteur Enlite® , DexcomG4®
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2) I’équilibre glycémique

L’hémoglobine glyquée ou HbAlc est le reflet de la glycémie des 3 derniers mois et permet une

¢évaluation du contrdle du diabéte sur cette période.

Le temps pass¢ dans la cible évalue la durée passée dans une plage cible donnée (le plus souvent

entre 70 et 180 mg/dl) sur une période de 7, 14, 30 ou 90 jours. (49)

Le temps dans la cible est rendu en % du temps passé dans la cible, au-dessus et en dessous de la

cible. Il est corrélé a I’'HbAlc. (50)

Image 6) Objectif de plage cible en pédiatrie
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3) le suivi médical

Une consultation médicale ainsi qu'un controle de I’HbA1c tous les 3 mois sont préconisés. L’ob-
jectif fixé de I’HbA1c est défini en fonction de 1’age : <7 % si agé entre 5 et 13 ans et <7,5 % avant

5 ans et apres 13 ans (petite enfance et adolescence). (51)

La consultation médicale permet de réévaluer les caractéristiques physiques et psychologiques de
I’enfant (poids, taille, croissance globale, dose journali¢re, difficultés psychologiques), ainsi que
d’évaluer la gestion des traitements au domicile, les effets secondaires, I’adaptation des doses ou

encore répondre aux différentes questions de I’enfant et de son entourage.

I1 est intéressant d’enseigner a I’enfant et a sa famille les modalités d’adaptation du schéma théra-
peutique afin de les amener a modifier eux-mémes les doses, car les besoins sont variables, particu-
liérement la premiére année avec le phénomene de lune de miel et cela participera a un meilleur

équilibre. (52)

Le mail des IDE du service ainsi que celui de la diététicienne et de la psychologue sont fournis a la

famille du patient en cas de problématique les concernant directement.
Une consultation médicale peut étre organisée plus tot si nécessaire, soit a la demande du patient ou

de sa famille soit par 1I’équipe soignante, notamment en cas de difficultés ou de déséquilibre glycé-

mique fréquent par exemple.
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Image 7) Le parcours de vie d'un enfant avec un DT1 en Occitanie Ouest
Images issues de I’Association EAD

Lors du diagnostic de diabéte de type 1, la prise en charge initiale de ’enfant / ’adolescent est réali-
sée au sein du service de diabétologie pédiatrique de I’Hopital des Enfants du CHU de Toulouse qui
a déposé un programme adapté d’éducation thérapeutique validé par I’ARS. Le suivi du patient, de
la petite enfance jusqu’a I’adolescence, ainsi que la phase de transition vers un service de diabétolo-
gie adulte, sera réalisé tant par le service de diabétologie pédiatrique qu’au sein de ’association

EAD.

Le suivi proposé au sein du service de diabétologie pédiatrique se déroule comme suit : consulta-
tions médicales et paramédicales, participation a des programmes d’éducation thérapeutique indivi-
duels ainsi que des hospitalisations de jour pour des essais de mise en place de pompe, de capteurs

de mesure de glycémie en continu ou pour un bilan annuel.

L’association EAD propose quant a elle aux enfants et a leurs familles de participer a de I’ETP col-
lective portant sur les différentes facettes du traitement du DT1 tels que des ateliers sur 1’alimenta-
tion, des ateliers cuisine ou encore des sé¢jours sports. Elle propose aussi des journées dédiées a I’en-
tourage (journées « grands-parents ») ainsi que des formations dans les écoles (accompagnement a

la mise en place de PAI) ou encore aupres de soignants libéraux.
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VI) BUT DE L’ETUDE

Le diabéete de type 1 en population pédiatrique correspond a une pathologie grave, potentiellement
mortelle notamment en cas de retard ou de défaut de prise en charge adaptée, entrainant un fort re-

tentissement sur le mode de vie et dont I’incidence est en augmentation constante..

L’impact de 1’équilibre glycémique précoce, dés la 1° année, a été démontré.

Un bon controle réduit I’apparition des potentielles complications du diabete a I’age adulte. (53).

Certaines ¢tudes montrent que chez les enfants qui n'obtiennent pas rapidement un bon contréle gly-
cémique peu de temps apres le diagnostic, 1’objectif glycémique ultérieur est plus difficile a obtenir

ce qui complexifie davantage les tentatives de controle au long court. (54,55)

« Mieux connaitre pour mieux agir »,

uels sont les facteurs prédictifs du controle du diabéte de type 1 chez Uenfant ?
y4 op

L’objectif principal de notre étude était d’identifier parmi des facteurs clinico-biologiques, sociaux,
liés a la prise en charge et au cours du suivi, ceux qui pourraient étre associés a un mauvais controle

glycémique au cours de la 1 année de suivi post diagnostic.
Notre étude visait a identifier les patients les plus a risque pour leur proposer de bénéficier d’un sui-

vi renforcé précoce afin d’améliorer leur équilibre glycémique, et de mieux contrdler leur risque

cardio-vasculaire au long cours.
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Méthodes

I) Type d’étude

Nous avons réalisé une étude rétrospective monocentrique au sein du service de diabétologie pédia-
trique de I’hdpital des enfants du CHU de Toulouse portant sur la 1°° année suivant la découverte

d’un diabete de type 1 chez les enfants pris en charge entre le ler juin 2019 et le 1er juin 2020.

Dans cette étude tous les enfants de moins de 16 ans présentant un diabete de type 1 ont été inclus,
y compris les découvertes de diabete faites a I’extérieur du CHU mais transférées dans celui-ci pour
la prise en charge initiale (Centres hospitaliers d’Occitanie : Albi, Auch, Cahors, Carcassonne,

Montauban, Rodez, Tarbes).

Pour étre inclus dans 1’étude, ces enfants devaient avoir été suivis pendant au moins 1 an au CHU
de Toulouse. Ceux présentant un autre type de diabéte a la découverte (MODY, DT2, secondaire)

ont été exclus de 1’étude.

Le suivi était divisé en 4 temps : premiére consultation de suivi entre le 1T et le 3™M€ mois apreés le
diagnostic, seconde consultation de suivi entre le 3¢M€ et le 6°M€ mois, troisiéme consultation de

suivi entre le 6M€ et le 9°ME mois et quatriéme consultation de suivi entre 9 mois et 1 an post

diagnostic.

IT) Recueil de données

Les données clinico-biologiques, sociales, ainsi que les modalités de la prise en charge initiale et
secondaire ont été recueillies a chaque suivi.

Les données ont été extraites du logiciel informatique Orbis.

Les données a la découverte ont été obtenues via le compte-rendu d'hospitalisation de la découverte.
Pour les suivis, les données ont été récupérées sur les comptes rendus de consultation correspondant
aux différentes venues. Pour les patients vus plus de 4 fois dans l'année, la 1¢re consultation

comprise dans le délai du suivi correspondant a été privilégiée.
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A. Variables cliniques et biologiques

Parmi les variables cliniques prises en compte :

- La variable poids et taille étaient celles mesurées a la découverte. Lorsque la taille n'était pas re-
transcrite au moment du diagnostic, la taille recueillie lors de la 1% visite (entre le 1 et 3°™

mois) était utilisée.

- L’IMC était calculé par le poids en kg/taille en m?, et converti en Z-score spécifique a 1’age et au

SE€XCE.

- Les variables concernant la présence et la durée des symptomes du syndrome

polyuropolydipsique, ainsi que 1’énurésie secondaire et la perte de poids étaient déclaratifs.

- Les antécédent personnels considérés étaient : le surpoids/obésité, 1’asthme (avec ou sans
traitement), les insuffisances d’organes (rénale, cardiaque, respiratoire), I’intolérance alimentaire
avec évictions, le retard psychomoteur, les autres maladies auto-immunes (thyroidienne, vitiligo), la
prématurité, 1’épilepsie, les chirurgies (appendicectomie, kystes, amygdalectomie, ostéochondrite),
le trouble du rythme cardiaque, le trouble de I’attention avec suivi médical, le retard de croissance

et de puberté, I’atteinte cutanée avec traitement au long cours.

- La pratique de sport en club et/ou I’inscription a 1’Union Nationale du Sport Scolaire (UNSS)

validaient la variable pratique sportive extrascolaire.

- Les antécédents familiaux (1% et second degré) de diabéete de type 1 et 2 étaient déclaratifs.

- Les variables biologiques étaient recueillies via le logiciel LABO SRI intégré au logiciel ORBIS
de I’hopital du CHU de Toulouse.

- La variable cétonémie/cétonurie positive €tait défini par cétonémie > 0,6 mmol/l ou >2 + a la

BU.
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- L'HbAlc a été recueillie en veineuse au diagnostic. Lors des visites successives 'HbAlc veineuse
ou en capillaire au DCA 2000 ont été utilisées. Si ’'HbAlc au DCA 2000 était > 14% nous avons
considéré la valeur de 14%. Si aucune donnée biologique n'était disponible lors du suivi 'HbAlc

estimée par le lecteur MCG a été renseignée.

B. Variables sociologiques

- Le métier des parents était classé selon 'INSEE PCS 2003 Nomenclature des professions et

catégories socio-professionnelles des emplois salariés d’entreprise PCS - ESE 2003.

- Le score EPICES (Evaluation de la Précarité et des Inégalités de santé dans les Centres d'Examens
de Santé) a été recueilli lors de 1'hospitalisation a la découverte, lors d'une consultation avec un des

médecins du service ou par mail.

C. Variables prise en charge et suivi

- La dose d'insuline journali¢re a été obtenue par addition des unités d'insuline rapide pour les repas
(comprenant parfois un gotter) et de I'insuline basale, divisée par le poids en kilogrammes.

Dans le cas spécifique des patients porteur d’une pompe a insuline ou pratiquant 1’insulinothérapie
fonctionnelle, la dose journaliere totale moyenne rapportée, divisée par le poids en kilogramme, a

permis d’obtenir la valeur..

- La variable passage initial en réanimation concernait les enfants ayant nécessité une

hospitalisation dans le service de réanimation pédiatrique, sans tenir compte de la durée du séjour.

- Le choix du traitement par multi-injections ou par pompe, le mode de surveillance par capteurs de
mesure en continue du glucose ou par auto-surveillance glycémique, ainsi que le type d’insuline

¢taient notés dans le compte rendu d’hospitalisation.
- Lutilisation de I’insulinothérapie fonctionnelle pour 1’alimentation était définie par 1’utilisation de

ratio d’insuline pour 10 grammes de glucides lors des repas, a contrario I’utilisation de

I’insulinothérapie conventionnelle correspondait a une dose fixe de glucides par repas.
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- La durée du séjour en hospitalisation était obtenue en comptabilisant les journées, du jour d'arrivée

au jour de départ.

- La présence de I’enfant ou de son entourage a une journée ou un séjour de formation Enfance
Adolescence et Diabéte ou lors d’une formation en ligne durant la pandémie du COVID 19

validaient la participation aux journées EAD.

- Une consultation avec la psychologue du service, un suivi psychologique/psychiatrique en externe,
auune note médicale spécifiant des difficultés d'acceptation de la maladie étaient répertoriés comme

difficulté psychologique.

- Le passage d’un IDE au domicile a la découverte et au cours du suivi, prenait en compte le

nombre de passages hebdomadaires suivant I’ordonnance faite par I’équipe médicale.

- Les difficultés d’adaptation des doses étaient notées dans les comptes rendus de consultation

par le médecin référent.

- La variable notifiant que le patient ait était vu plus de 4 fois au cours du suivi était définie par un

nombre de consultations supérieur ou €gal a 5 au cours de la 1°° année de suivi.

- Une ré-hospitalisation était définie par une hospitalisation pour reprise éducative, déséquilibre,

essai ou mise sous pompe et mise en place de capteurs de mesure en continu du glucose.

- Enfin, la variable temps dans la cible (TIR pour Time In Range), disponible uniquement pour les
patients possédant un dispositif de mesure en continu du glucose était recueillie a chaque suivi pour
une plage cible de 70-180 mg/dl et une durée de 14 jours.

Un temps passé dans la cible >60 % était considéré comme €tant a I’objectif.
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IIT) Analyses statistiques

La variable d’intérét principale était 'HbAlc moyenne des suivis 2, 3 et 4.

L’HbAlc au 1 suivi n’a pas été prise en compte du fait du peu de recul vis-a-vis de la découverte et

de la stratégie thérapeutique récemment mise en place.

La pathologie était considérée comme contrdlée si ’HbAlc moyenne aux suivis 2 a 4 était < 7%

pour les enfants entre 5 et 13 ans et < 7,5% pour les enfants de moins de 5 ans et de plus de 13 ans.

Les autres variables d’intérét étaient :
- Le pourcentage du temps passé dans la cible sur les 4 suivis et,

- La phase de rémission partielle initiale.

Les variables qualitatives ont été représentées par des fréquences et des pourcentages. Les variables
quantitatives ont ét¢ décrites par leur moyenne et leur €cart-type. En cas de répartition asymétrique,
la médiane et 1I’étendue avec la valeur la plus basse et la valeur la plus haute, ainsi que les quartiles

QI et Q3 ont été utilisés.

Les pourcentages ont été testés avec la méthode du X? ou le test de Fisher selon les effectifs.

Les moyennes ont été testées par le test t de Student, les médianes par un test de Wilcoxon.
Des modéles multivariés ont été proposés pour évaluer et caractériser les relations entre la variable
d’intérét et plusieurs variables explicatives : des analyses de régression logistique en modele

complet puis en pas-a-pas descendant ont été effectuées. Les OR ont ét¢ donnés bruts (OR) et

ajustés (ORa) avec un intervalle de confiance a 95%,

Tous les tests statistiques ont été réalisés selon une approche bilatérale avec un risque d'erreur alpha

de 5%.

Les analyses ont été effectuées avec le logiciel SAS, version 9.4.
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IV) Protection des données

L’étude a été enregistrée a la DRI du CHU de Toulouse, en respectant la MR004 de 1la CNIL.
Le respect de la confidentialité et le traitement des données a caractere personnel mené dans le

cadre de cette recherche ont été effectués en conformité avec le RGPD (réglement général de la

protection des données).
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Résultats

I) Flow chart

entre le ler Juin 2019

109 patients et le ler Juin 2020

5 exclus 1 patient MODY 5
P 1 patient MODY 3
3 Demenagements

4

104 patients Suivi pendant 1 an
diabétiques de type 1

Du 1 Juin 2019 au 1¢" Juin 2020, 109 découvertes de diabete ont été faites dans le service de pédia-
trie de I’hopital des enfants du CHU de Toulouse.

Parmi elles, 5 ont été exclues : 2 pour diabete type MODY et 3 pour déménagements avant la fin du
suivi de la 1* année.

104 enfants diabétiques de type 1 ont donc été inclus dans I’analyse finale de suivi a 1 an.
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IT) Description de la population

Variables Moyenne + Mé- Mini-
N Ecart Type diane Maxi
Age en année 104 8,46 = 4,09 9,14 10,85-15,1
Poids en kg 104 29,40+ 154 | 2795 | 7,2-834
Taille en cm (DM=3) 101 |130,69 £26,28| 131 70 -176
IMC Z-score 101 -0,41 £1,58 -0,55 | -3,7-3,9
Pourcentage de perte de poids 104 8,41 +£6,76 7,67 0-39,5
N fréquence
Antécédents personnel 32 30,77%
Antécédents familiaux DT1 31 29,81 %
Antécédents familiaux DT2 45 43,27 %
Syndrome polyuropolydipsique (DM=1) 100 97,09 %
Durée SPUPD (DM=6) (< 15 jours 50 51,02 %
De 15j a 1 mois 29 29,59 %
De 1 a 2 mois 9 9,18 %
> 2 mois 10 10,2 %

DM = données manquantes
Tableau 1a) Caractéristiques cliniques des patients a la découverte

104 enfants agés de 10 mois a 15 ans ont été€ inclus, le sexe ratio était de 1.

On retrouvait dans notre population une répartition d’un tiers d’enfants en age pré-scolaire et école
maternelle, un tiers en primaire et le dernier tiers au collége.

Sur le plan clinique, I’intensité de la symptomatologie a la découverte présentait une importante va-
riabilité pondérale de -2 a +6 DS, la perte de poids initiale pouvant aller jusqu’a 18 kg.

L’activité physique était présente pour 58,5 % d’entre eux, certains étant trop jeunes pour en prati-

quer.
L’énurésie secondaire était présente chez 30 enfants sur 64 (40 données manquantes).
Un syndrome polyuropolydipsique est retrouvé chez 97,09% des enfants ; pour la moitié d'entre eux

les symptomes duraient depuis moins de 15 jours.

Un antécédent de DT1 familial est présent dans 29,81 % des cas.
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Variables Moyenne + Ecart
N Type Médiane | Mini-Maxi
Glycémie en mmol/l (DM=3) 101 23,73 £10,07 22,7 6,9 728
Hbalc a la découverte (DM=6) 98 11,42 +£2,27 11,15 6,7—-18.5
pH (DM=3) 101 7,27+0,14 7,31 6,77-7,46
Réserve alcaline (HCO3-) en mmol/l (DM=2) | 102 15,3+6,5 15,85 1,5-28
C peptide en nmol/l (DM=5) 99 0,33 +0,33 0,25 0,02-1,72
N Fréquence
Cétonémie/cétonurie (DM=13) 75 82,41 %
Acidocétose (DM=3) |Absente pH > 7,3 51 50,5 %
Modérée pH < 7,3 40 39,6 %
Sévere pH < 7,1 10 9,9 %
Auto-anticorps (IA2, GAD65, ZnT8) 99 95,19 %
Anticorps anti TPO (DM=1) 10 9,71 %
Anticorps anti transglutaminase IgA (DM=1) 2 1,94 %

DM = données manquantes

Tableau 1b) Caracteéristiques biologiques a la découverte

La glycémie, I’'HbAlc, le c-peptide présentent une grande variabilité a la découverte.

Concernant ’HbA1c a la découverte, elle s’échelonne de 6,7 % a 18,5 % au maximum.

Le c-peptide présente une médiane a 0,25 nmol/l, il n'est pas toujours abaissé a la découverte.

La présence d’acétone dans le sang ou dans les urines, est retrouvée dans plus de 80 % des cas. La

moitié¢ des patients ne présentent pas de distorsion du pH a la découverte mais 1’autre moiti¢ si, dont

10 % avec une forme sévére d’acidocétose.

La présence des auto-anticorps du DT1 est retrouvée dans > 95 % des cas.
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Variables Moyenne
N Ecart Type| Médiane | Mini-Maxi
Score EPICES (de 0 a 100) (DM=20) 84 29,7+ 25,5 23,37 0-289,94
N Fréquence
Parents séparés (DM=7) 25 25,77 %
Profession Mére classe 5,6 et 8 (DM=22) 51 62,19 %
Profession Pére classe 5,6 et 8 (DM=23) 44 54,32 %
Enfants unique (DM=9) 16 16,84 %

DM = données manquantes
Tableau Ic) Caractéristiques sociales a la découverte

Le score EPICES est un indicateur individuel de précarité, qui prend en compte le caractére multidi-
mensionnel de la précarité, le seuil de 30 est retenu comme le seuil de précarité. Dans notre popula-
tion la médiane se situe a 23,3.

25 enfants vivent dans des familles séparées, 16 sur 95 sont enfants uniques.

Les catégories professionnelles 5, 6 et 8 correspondent respectivement aux employés, ouvriers et

sans emploi (PCS-2003). Elles sont le plus représentées.
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Moyenne *

Variables N Ecart Type Médiane Mini-Maxi
Durée d'hospitalisation en jours 104 11.81+2,14 12 6-—-17
N Fréquence

Passage en réanimation 8 7,69 %
Traitement par stylos a insuline 76 73,08 %

pompe 2 insuline 28 26,92 %
Surveillance par MGC 83 79,81 %

ASG 21 20,19 %
Diététique par insulinothérapie fonctionnelle 42 40,38 %
Passage IDE a domicile a la sortie (DM=1) 37 35,92 %

DM = données manquantes

Tableau 1d) Prise en charge et traitements a la découverte

La durée d’hospitalisation varie de 6 a 17 jours avec une médiane a 12 jours.

Le recours a une hospitalisation en réanimation a la découverte a concerné 8 patients.

A la sortie d'hospitalisation le mode de traitement était dans 73,08% des cas le schéma multi-injec-

tions, les 28 autres patients utilisaient la pompe sous cutanée.

La surveillance des glycémies était faite via des dispositifs de mesure en continu du glucose dans

79,81 % des cas. En lien avec leur jeune age, 21 enfants n’avait pas de capteurs de glucose intersti-

tiel a la sortie.

Concernant 1’alimentation, I’insulinothérapie fonctionnelle a été travaillée des I’hospitalisation ini-

tiale avec 42 patients (40,38 % des diagnostics).

A la sortie plus d’un tiers des patients ont bénéficié d’au moins 1 passage d’un IDE au domicile.

Notre recueil ne permet pas a posteriori de savoir si certains IDE venaient uniquement sur le temps

scolaire pour les soins et I’insulinothérapie a la cantine ou bien au domicile pour aider les familles

dans la réalisation des injections et ’adaptation des doses.
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Figure 1) Corrélation entre HbAIc et temps dans la cible aux différents suivis.

Ce tableau compare 1’évolution de la moyenne et de 1’écart type des HbAlc et du temps dans la
cible aux différents suivis.

Au cours du suivi, ’HbA1c moyenne s’améliore sur les 6 premiers mois puis se dégrade ensuite.
Parallelement les moyennes, médianes et quartiles des temps dans la cible aux différents suivis
tendent vers des valeurs de plus en plus basses au fur et a mesure du suivi au cours de la premiecre

année. Le TIR décroit des le second suivi pour étre en moyenne inférieur aux recommandations

(<60%) dés le 3eme suivi.

Les données manquantes d’HbA 1c sont en partie liées a I’absence de consultation en présentiel du-
rant ’épidémie COVID 19 et a I’'impossibilité de réaliser son dosage.
Le nombre de données TIR disponibles quant a lui est stable et correspond aux enfants possédant un

capteur MGC.
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N fréquence

Au moins un passage IDE au domicile sur I’ensemble
du suivi 39 37,5%
Venu en EAD au cours de I’année 43 41,3 %
Difficultés psychologiques 21 20,2 %
Vu plus de 4 fois au cours de la 1* année 11 10,58 %
mauvaise adaptation au cours du suivi 21 20,2 %
Alimentation ITF au cours du suivi (DM=16) 41 46,6 %
Nombre de réhospitali- | Reprise éducative 9 8,65 %
sations Déséquilibre 3 2,8 %

Essai ou mise sous pompe 24 23 %

Mise sous capteurs secon-

daires 8 7,6 %

Tableau 2) Variables au cours du suivi

Au cours de I’année 37,5 % des patients ont eu besoin d’au moins un passage d'un IDE.

41 % des familles ont participé a au moins une activité collective proposée par 1’association EAD.

Dans I’année, 54 enfants ont été ré-hospitalisés, dont la moitié pour discuter d’une autre modalité de

traitement. Sur ces 54 enfants réhospitalis€s, 12 I’ont été pour une gestion du traitement au domicile

jugée inapropriée voire dangereuse par I’équipe médicale. Enfin 8 patients n’ayant pas eu la possi-

bilité d’avoir un capteur de glucose interstitiel initialement ont pu bénéficier d’une mise en place se-

condaire comme les enfants de plus de 4ans ou qui avait plus de 6mois de traitement par pompe.

La moyenne et la médiane de la dose journaliére moyenne au cours du suivi est quasiment 2 fois

moins ¢élevée que celle a la sortie d hospitalisation apres la découverte.

L’insulinothérapie fonctionnelle est utilisée par 46,6 % des patients au cours de la 1 année soit une

augmentation de plus de 5 % sur la 1 année par rapport a la sortie d'hospitalisation aprés la décou-

verte.
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IIT) Analyses univariées et multivariées

A. En fonction de la variable d’intérét principale

Notre variable d’intérét principale était ’HbAlc et son évolution au cours des suivis 2 (6éme mois)
a 4 (12¢me mois) apres la découverte. Nous avons croisé les résultats en analyses uni et multiva-

riées avec différents parametres.

Variables N=104 HbAlc moyenne aux suivis 2 a 4 a I’équi- p-value OR
libre N(%) ICos,
Sexe H 52 29 (55,77%) 0,017 0,38
Sexe F 52 17 (32,69%) [0,17 - 0,85]

Tableau 3a) Caractéristiques cliniques significatives a la découverte en analyse univariée
Les données biométriques a la découverte (poids, taille, IMC) ne sont pas corrélées avec les résul-
tats de ’'HbA lc.

La perte de poids initiale, la présentation clinique et sa durée d’évolution n’influencent pas non plus

les résultats.

L’age jeune n’apparait pas non plus comme li¢ significativement a un meilleur contrdle glycémique

au cours du suivi, malgré une certaine tendance.

Avoir un antécédent de DT1 ne semble pas permettre d’obtenir de meilleurs résultats a 1 an.

La variable sexe est la seule variable liée de maniére significative a 1’équilibre de I’'HbAlc sur le

suivi de la premiere année. Ainsi un meilleur équilibre est retrouvé chez les gargons.
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Variables N=104 p-value OR

1Cosv,
Glycémie TO 101 0,039 [8.69 - 11]
HbA 1c découverte 98 0,182
pH <=7,3 50 0,609
réanimation 8 0,074 0,161

[0,019 — 1,366]

Tableau 3b) Variables biologiques a la découverte en analyse univariée

Dans notre étude, une HbAlc initialement haute ne semble pas étre prédictive d’un équilibre plus
complexe a 1 an de la découverte.

Le degré d’acidocétose n’apparait pas non plus comme un facteur de risque de mauvais €quilibre a
la fin de la 1ere année.

En revanche le passage en réanimation et la variable glycémie a la découverte sont liées de maniere

significative a I’équilibre de ’HbA 1¢ moyenne au suivi en analyse univariée.

Variables N=104 HbAIc moyenne suivis 2 a 4 a I’équilibre p-value OR
N(%) 1Cosv,
Score EPICES 34 10 (29,41%) 0,04 0,384
>30,17 [0,152 —0,968]
CSP* Meére 51 0,86
parents  Pcre 44 0,31
Enfant unique 16 3 (18,75%) 0,03 0,249
[0,065 —0,942]
Parents 25 0,392
divorcés

* Catégories socio-professionnelles
Tableau 3c) Caractéristiques sociales a la découverte en analyse univariée

Le score EPICES positif > 30, attestant d’une précarité sociale et I’absence d’autres enfants dans la
fratrie apparaissent tous deux comme liés de maniere significative & ’'HbA1c moyenne aux suivis 2

a 4 en analyse univariée.

En revanche la catégorie socioprofessionnelle des parents seule ou la composition du foyer (parents

séparés) ne semblent pas liées avec la variable d’intérét principale.
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Variables N=104 HbA1lc moyenne suivis 2 a 4 a I’équilibre ~ p-value OR

N(%) ICos0
Traitement Stylo 76 28(36,84%) 0,012 0,324
[0,131 - 0,799]
Surveillance ASG 21 13 (61,9%) 0,067 2,46
[0,920 - 6,588]
Diététique ITF 42 0,329
Durée hospitali- 104 0,364
sation

Tableau 3d) Prise en charge et traitements a la découverte en analyse univarié

Seul le type de traitement multi-injections par stylo versus pompe apparait comme li¢ a une moins
bonne HbA1c moyenne aux suivis 2 a 4 en analyse univariée.

La modalité de surveillance glycémique (capillaire ou interstitielle) retrouve une tendance : les en-
fants réalisant seulement I’ASG auraient un meilleur équilibre a 1 an, sans toutefois étre significa-

tive et cette tendance disparait en analyse multivariée.

Variables N=104 HbA1c moyenne suivis 2 a 4 a I’équilibre  p-value OR
N(%) 1Cos0,
Temps cible 1 > 60% 58 28 (48,28%) 0,0003 ND*
Temps cible 2 > 60% 47 30 (63,83%) <0,0001 45
[5,7 — 368]
Temps cible 3 >60% 33 25 (75,76%) <0,0001 12,8
[4,25 -39]
Temps cible 4 >60% 20 17 (85%) <0,0001 21,63
[5,3 -87]
Venu en EAD 43 13 (30,23%) 0,0158 0,36
[0,161 —0,837]
IDE au domicile 39 12 (30,77%) 0,0323 0,40
[0,175-0,935]
Diététique ITF 54 0,338
ré-hospitalisations 44 0,7
Mauvaise adaptation 21 4 (19,05%) 0,0107 0,23
des doses [0,072 —0,759]
Difficultés psy 21 0,1058
Vu plus de 4 fois 11 1 (9,09%) 0,0131 0,10

[0,013 -0,867]

* OR non disponible
Tableau 4) Variables au cours du suivi en analyse univariée
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Lors du suivi, tous les temps dans la cible étaient significativement associés au controle de ’HbAlc
sur les suivis 2 a 4. Plus le TIR est correct meilleur est I’équilibre glycémique.

Le TIR reflete les 14 jours précédents la consultation, ’HbA1c les 3 derniers mois.

Le reflet a 14 jours permet ainsi une prédiction a plus long terme.

Concernant plus spécifiquement le temps dans la cible lors du 2°™ suivi, sur les 27 patients qui pré-
sentaient un temps de la cible < 60 % seul 1 patient était a 1’objectif sur la moyenne lors des suivis 2
a4.

Lors de ’analyse multivariée seul le temps dans la cible au 2éme suivi est resté significatif.

Figure 2) Corrélation entre temps cible suivi 2 et HbAlc moyenne sur les suivis 2 a 4.

Il existe une corrélation négative, statistiquement significative, entre le temps passé dans la cible >
60% au suivi 2 (entre 3 a 6 mois apres la découverte) et ’HbA1c moyenne sur les suivis 2 a 4 (de 3

mois a 1 an apres la découverte). Corrélation = -0,55 p <0.0001
La nécessité d’un IDE au domicile, les difficultés d’adaptation de I’insulinothérapie et le besoin de

plus de 4 consultations dans I’année sont également des variables liées a un plus mauvais équilibre

moyen sur le suivi. La participation aux ateliers EAD ne semblait pas améliorer 1’équilibre a 1 an.
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Figure 3) Temps dans la cible au suivi 2 et HbAIc moyenne a I’équilibre sur I’année.

Il existe une liaison positive, statistiquement significative, entre le temps passé dans la cible > 60 %
au suivi 2 et ’obtention d’'une HbAlc moyenne a 1’objectif sur le suivi OR = 45 [5,7 — 368]
p=0.0003

Par ailleurs et a chaque suivi, le temps dans la cible était li¢ a ’hémoglobine glyquée du suivi cor-
respondant. 100 % des patients avec un temps dans la cible <60 % au 1 suivi n’étaient pas a 1’équi-

libre glycémique au regard de I’HbA 1c moyenne des suivis 2 a 4.

En analyse univariée une HbAlc correcte lors de la deuxiéme consultation (6¢me mois) est forte-
ment liée a un bon équilibre et un bon controle lors des suivis ultérieurs (9¢me et 12¢me mois).
Les patients ayant une HbA1c dans la cible lors du second suivi a 6 mois y restaient lors des visites

suivantes au 9eme et 12 eme mois pour 61 % d’entre eux.

N |HbAlc moyenne a I’équilibre aux suivis 3 et| p-value OR
4 N(%) ICos04
Hémoglobine glyquée a | 44 27 (61,36%) <0,0001 14,3
I’équilibre au suivi 2 | (DM=20 [4,3 — 47]
)

Tableau 5) Lien entre hémoglobine glyquée au suivi 2 par rapport aux suivis 3 et 4
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B. Concernant les analyses des objectifs secondaires lors de la phase de rémission partielle

Tableau 6a) Décrochage selon temps dans la cible
Parmi 104 patients, 42 au moins avaient un temps dans la cible non disponible aux cours des diffé-
rents suivis (dont 21 qui n’avait pas de MGC). On note que 25,96 % des patients qui présentent un

temps passé dans la cible <60 % pour la premiere fois au cours du suivi le font dés le 2eme suivi.

15 patients sur 62 évaluables ne présentent pas de décrochage par rapport au temps passé dans la

cible au cours de la 1* année et maintiennent un TIR > 60 % sur I’ensemble du suivi.

Suivi augquel le patient dépasse la cible de 'Hemo_glyc pour

la premiére fois

Fréguence | Pctage

depasse | Frégquence | Pourcentage cumulée | cumulé
36 3462 36 3462

No 8 769 44 4231
s2 41 39.42 85 81.73
53 13 1250 58 94.23
sS4 6 577 104 | 100.00

Tableau 6b) Décrochage selon hémoglobine glyquée

Au regard de I’HbAlc, 39,42 % des patients qui n’obtiennent pas une HbAlc a I’équilibre pour
I’age pour la premiére fois le font deés le suivi 2.

Cela correspond donc a 60,29 % qui décrochent dans le suivi de 3 2 6 mois (en ne prenant en
compte uniquement que les patients dont toutes les HbAlc sont disponibles).

Enfin 8 patients ne présentent pas de décrochage et restent a 1’équilibre durant la 1° année de suivi.
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Figure 4) Dose journaliére au cours du suivi

On observe une tendance, sans qu'elle ne soit significative, a la diminution des doses journaliéres
entre le suivi 1 et le suivi 2 avant une ré augmentation progressive jusqu’au suivi 4. Cette remontée
correspond a la fin de la rémission partielle, définie par la baisse de la sécrétion résiduelle d’insu-

line.
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Discussion

I) Résultat principal et application majeure

Notre étude portait sur la recherche d’un ou plusieurs facteurs prédictifs du controle du diabéte de
type 1 chez I’enfant durant la 1°® année suivant la découverte. L’HbA1¢ moyenne sur le suivi était
la variable d’intérét principale.

En analyse univariée puis multivariée le temps dans la cible du second suivi (obtenu entre le 3°™ et
6°™ mois) permet d’observer que les patients avec un temps dans la cible > 60 % seront plus a
méme de présenter une HbAlc moyenne a I’équilibre selon 1’age lors des 2°¢,3°™ et 4°™ suivis (soit

du 3°™ au 12°™ mois).

Plusieurs travaux ont déja montrés une corrélation entre le TIR (temps passé dans la cible) et

PHbAlc. (56)

Par ailleurs notre étude met en évidence une tendance a une remontée précoce des besoins journa-
liers en insuline dés le second suivi, suggérant la sortie de la rémission partielle. Ce critere doit éga-
lement étre utilisé pour optimiser le suivi.

En effet, un accompagnement dans 1’adaptation de I’insulinothérapie via des téléconsultations par
des IDE spécialisés par exemple, permettrait probablement un meilleur contrdle glycémique lors du

second suivi et ainsi un meilleur équilibre global de fin de 1°° année.

Le fait que le temps passé dans la cible lors de la seconde évaluation par I’équipe médicale soit 1i¢ a
’équilibre glycémique global de la 1°° année permet de proposer une prise en charge adaptée plus
précocement. L’évaluation du TIR lors de la 2éme consultation de suivi permettrait ainsi de propo-

ser une prise en charge précoce et adaptée.
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IT) Forces et faiblesses de I’étude

Notre étude portait sur la 1 année post découverte au cours de laquelle on décrit une phase de rémis-
sion partielle dite « lune de miel ». Durant cette phase il persiste une insulinosécrétion plus ou moins opé-
rante qui justifie le plus souvent une baisse initiale des besoins en insuline et qui nécessite par la suite

une réadaptation a la hausse.

Cette période est aussi marquée par un équilibre glycémique plus facile a obtenir. Il existe certaine-
ment un relachement, voire des écarts alimentaires qui sont corrigés par la sécrétion résiduelle ca-
ractéristique de cette période. La sortie de cette période doit étre particulierement encadrée pour
éviter un déséquilibre délétere. Nos résultats objectivent que la surveillance du TIR est essentielle.

L’analyse du TIR comme facteur prédictif du contréle glycémique du DT1 chez I’enfant est encore

rare car relativement récent, bien que de plus en plus présent dans la littérature.

L’intérét d’avoir mis en évidence un facteur prédictif du controle glycémique dés le second suivi
médical est de pouvoir repérer suffisamment tot les patients a risque de mauvais équilibre glycé-

1 ere

mique pour la 1°° année d’entrée dans la maladie.
Cela permettrait en cas de déséquilibre de mettre en place une prise en charge accrue et rapprochée
jusqu’a retrouver un temps dans la cible et une HbAlc tous deux a I’objectif. Cela a d’autant plus

de valeur que les premicres années ont un role essentiel dans la notion de mémoire glycémique. (57)

Par ailleurs le temps passé dans la cible de chaque suivi étant prédictif de ’HbA1c moyenne sur les
suivis 2 a 4, il semblerait que des le premier passage en dessous de I’objectif fixé du temps dans la
cible les équipes médicale et paramédicale pourraient proposer des modifications afin de réadapter

la thérapeutique.

Une autre force de notre étude était son effectif relativement important de 104 nouveaux patients

DT1 pédiatrique.
Une des faiblesses de notre étude était le nombre important de données manquantes. En effet nous

n’avons pu colliger certains résultats, soit par mauvais report informatique des dossiers manuscrits,

soit par absence de données liées a I’exercice pendant la pandémie.
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La crise sanitaire ne nous a pas permis de voir en présentiel tous les patients et certains n’étaient
pas équipés, ou n’ont pas pu décharger les données de leurs lecteurs de glycémie afin de les rendre

disponibles lors des consultations.

Une partie de notre étude s’étant déroulée durant la période particuliere de la pandémie COVID 19
cela a entrainé de nombreuses modifications sur :

- Le mode de vie (école et repas au domicile), moins d’extra, moins d’activité sportive).

- Le grand nombre de téléconsultations qui a augmenté le nombre de données perdues ou biaisées,
mais qui a aussi permis une interaction parfois plus facile avec les familles.

- La participation aux ateliers EAD qui était fortement perturbée.

- Le recueil des données en ligne qui était dépendant d’un acces a internet, non disponible pour

tous.

Une autre faiblesse résidait dans le désir d’é¢tudier de nombreuses variables d’intérét potentielles,

octroyant moins de puissance a I’analyse.

Enfin un certain nombre d’enfants n’étaient pas équipés de capteurs permettant une mesure intersti-
tielle ou en continu du glucose. Le temps dans la cible n’était donc pas disponible pour ces enfants
1a. 1l aurait fallu prendre en compte les données glycémiques capillaires, ce qui n’était pas toujours
possible en rétrospectif.

Par ailleurs 1’analyse du coefficient de variation aurait été intéressante pour optimiser nos résultats.
Le logiciel Libreview ne donne cette information que depuis environ 12 mois et certaines données

des lecteurs de glycémie ont été obtenues avec 1’ancien logiciel.
Un dernier point faible réside dans I’analyse de la variable d’intérét principale. Les différentes

HbA 1c au suivi n’ont pas toujours été obtenues par le méme type de mesure, soit en veineux soit en ca-

pillaire (DCA 2000) ou dans de rares cas estimées par le logiciel freestyle libre.
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III) Comparaison avec la littérature et hypotheses

L’¢tude de Mazarello and al. portant sur les « Facteurs prédictifs d'un mauvais controle glycémique
au cours des deux premieres années de diabéte de type 1 en pédiatrie dans une cohorte de L’Est
Londonien au Royaume-Uni. » : retrouvait que 1'dge et I'origine ethnique étaient des facteurs prédic-

tifs non modifiables associés au controle de 1’équilibre glycémique durant le suivi. (58)

Elle mettait également en évidence la fin de la phase de rémission partielle autour du 3éme mois,

définie par la majoration des besoins en insuline. Ce résultat est similaire a celui de notre travail.

Dans cette méme étude, la variable age était divisée en classe préscolaire de 0 a 5 ans, prépubere de
6 a 11 ans et adolescent de 12 4 18 ans.
La catégorie adolescente apparaissait comme un facteur prédictif du mauvais contréle glycémique

en analyse multivari€e (avec la catégorie préscolaire comme référence), mais pas le sexe.

Dans notre étude, 1’age du patient a la découverte montrait également une tendance ; plus il était
¢levé moins bon était le controle glycémique. Mais nous ne saurions dire si cela peut étre 1ié¢ aux be-

soins hormonaux pubertaires, ou a une autre association socio-€économique.

Toutefois il semblerait, d’apres la publication de Hochhauser C-J and al. « dge au diagnostic, sexe et
contrdle métabolique chez les enfants atteints de diabéte de type 1 » (63) parue en 2008, que les
jeunes filles agées de 6 a 12 ans présentent des diabetes moins bien équilibrés que les autres filles
d’ages plus ou moins élevés ou que les garcons de la méme tranche d’age. Elle estime que I’HbAlc
chez les adolescentes pourrait étre partiellement expliquée par une insulinorésistance en lien avec le
stade pubertaire.

Nous pensons que la période de I’adolescence représente une période complexe comportant des mo-

difications psychiques et physiques et justifie d’une attention particuliére.
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Clements Ma and al, une étude portant sur 2218 enfants atteints de DT1 suivis pendant les 5 pre-
mieres années apres la découverte retrouve également que 1'age €levé au diagnostic est prédictif

d'un mauvais controle glycémique. (59)

Certains retrouvent un lien entre sexe et équilibre glycémique au cours du suivi.
Par exemple Samuelsson et al. rapporte, sur la base d'une étude pilote utilisant des registres natio-
naux suédois, que 1'age entre 5 et 9 ans et le sexe féminin sont des facteurs prédictifs d'un mauvais

contrdle glycémique au long cours. (53)

Les résultats de notre travail vont dans ce sens : les garcons auraient un meilleur contrdle a 1 an.

Ces 2 variables, age et sexe, ne sont en revanche pas décrites comme discriminantes par d’autres,

comme dans les études de Viswanathan V ou de Redondo MJ and al. (60,61)

Un autre facteur prédictif sur le plan social était 1’origine ethnique. Nous n’avons pas réalis¢ d’éva-
luation de I’appartenance a une ethnie, notre protocole d’étude ne nous permettait pas sur le plan
¢thique 1’analyse des données ethniques. Mais certaines ¢tudes ont démontré que le statut socio-
économique était plus associé¢ au controle glycémique que 1’ethnie : comme I’étude de Powell PW
and al. portant sur « les effets sociodémographiques [...] chez les jeunes atteints de diabete de type

1 ». (68)

Concernant les autres caractéristiques a la découverte,

Le travail de Lawes T and al. : une étude rétrospective portant sur 155 enfants du nord de I'écosse,
retrouvait qu’un IMC bas a la découverte, des difficultés psychologiques ou encore la monoparenta-
lité étaient associés a des HbAlc plus élevées.

Il mettait également en évidence quune HbAlc élevée 6 mois apres la découverte était un facteur

de mauvais pronostic sur 1'équilibre glycémique au long cours. (55)
Apres analyse de ces mémes variables (IMC, suivi psychologique et famille monoparentale), notre

¢tude n’a pas permis de mettre en évidence de lien avec 1’équilibre glycémique a 1 an en analyse

univariée ni multivariée.
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L’¢tude de Fortins RF and al. « Une étude transversale dans un service de référence a Rio de Janeiro
au Brésil » rapporte également qu’une durée plus longue des symptomes avant la découverte est as-

sociée a un moins bon controle glycémique ultérieur. (62)

Dans notre population, nous n’avons pas objectivé de lien entre la durée des symptdmes et le

contrdle de I’HbA lc dans la premicre année post découverte.

D’autres études retrouvent un lien entre équilibre glycémique et la durée ou I’intensité des symp-
tomes a la découverte, mais ces informations ne sont pas toujours retrouvées dans les différents tra-

vaux.

Il n’existe pas de certitude concernant le lien entre le contrdole glycémique et la présentation ou les
caractéristiques cliniques a la découverte dans le sens ou les études n’amenent pas toutes aux

mémes conclusions.

L'étude de phase de rémission de Hvidoere (groupe d'étude international sur le diabéte infantile) est
une ¢tude prospective, observationnelle a long terme, menée sur 275 enfants issus de 18 centres ré-
partis dans 15 pays. Elle mettait en évidence qu’une meilleure HbAlc a la découverte et la présence
d’auto- anticorps GAD 65 par rapport aux autres AC a un mois de la découverte étaient en lien avec

un meilleur controle glycémique a 1 an. (64)

Dans notre étude 95,19 % des patients ont des anticorps positifs. Nous n’avons pas analysé les dif-
férents types d’anticorps par rapport a I’équilibre ultérieur. 1 est probable que les cibles cellulaires
des auto-anticorps entrainent des atteintes différentes et possiblement une évolution différente dans

le temps.

45



Dans les travaux de Duca Lm, Reboussin Ba, Pihoker C and al. (portant sur I'étude SEARCH menée
aupres de 1396 jeunes DT1 agés de moins de 20 ans nouvellement diagnostiqués et suivis jusqu'a
13 ans apres le diagnostic) il apparait que 1’acidocétose au diagnostic est associée a une détériora-
tion du contrdle glycémique au fil du temps, indépendamment des facteurs démographiques, socio-

économiques ou liés au traitement. (65)

En revanche dans notre étude seule la glycémie a la découverte semblait liée avec 1’équilibre glyceé-
mique, moins elle était élevée et meilleur était le contrdle. Ni ’HbAlc a la découverte ni 1’acidocé-
tose sévere, ni le passage en réanimation n’apparaissent comme prédictifs. La différence d’effectif
entre notre étude et la leur pourrait expliquer les résultats différents, en effet une acidocétose sévere
suggere une évolution plus ancienne ou une maladie agressive et donc une insulinopénie majeure.

La rémission partielle est souvent courte voire inexistante chez ces patients.

Concernant notre travail il y a eu peu d’acidocétoses séveres sur la période étudiée, encore moins
nécessitant des soins de réanimation : <8 % de notre cohorte. Ces résultats sont possiblement en lien
avec des campagnes de sensibilisation réalisées aupres des médecins généralistes et des pédiatres.

Une évaluation des effets de la campagne de prévention de 2014 aupres des professionnel de santé
dans la région Toulousaine retrouvait une diminution de 46 a 40 % des acidocétoses (pH <7,30) a la
découverte du diabéte en pédiatrie ainsi qu’une diminution de 20 a 3% de 1’acidocétose sévere (pH

<7,10). (66)

Néanmoins ’acidocétose modérée avec pH entre 7,10 et 7,30 représente toujours 39 % des décou-
vertes dans notre travail.
Afin de réduire ce nombre il faudrait augmenter la prévention des acidocétoses en relangant des

campagnes de prévention.
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Le travail de Delagrange M. portant sur « I’impact du statut socio-économique sur I’équilibre glycé-
mique des enfants en Occitanie » retrouvait qu’un niveau de précarité individuelle ¢élevé entrainait

un moins bon contrdle de la glycémie au cours de la 1 année et au-dela. (67)

Certaines familles présentaient des difficultés a acquérir les notions parfois essentielles a la gestion
de la pathologie de leurs enfants en lien avec des barriéres de la langue ou des niveaux socio- éco-

nomique tres bas.

Dans notre ¢tude le score EPICES ¢levé et I’absence de fratrie étaient tous deux liés en analyse uni-
variée a un moins bon équilibre glycémique sur les suivis 2 a 4. En effet un score EPICES positif
(valeur > 30) permettait de définir une précarité sociale et était associé a un moins bon contrdle gly-

1 ere

cémique sur la 1°° année.

Du fait de la simplicité du test et de sa spécificité nous pensons que le score EPICES devrait étre
généralisé a chaque découverte de diabéte afin d’appréhender au mieux les familles en situation de
précarité et qui nécessiteraient une surveillance accrue. Néanmoins le score EPICES ne peut pas a

lui seul prédire de I’équilibre glycémique au long cours.

Dans notre travail étre un enfant unique semblait associé a un moins bon contréle glycémique. Cela
pourrait étre li¢ au fait qu’un enfant unique puisse étre le premier d’une fratrie donc plus jeune

(<5ans) ? Ou relever d’un hasard statistique ? Nous n’avons pas retrouvé d’étude avec cette donnée.

En 2018 Mazarello Paes V and al. a réalis¢ une revue de la littérature portant sur les facteurs prédic-
tifs du contrdle glycémique au cours de la 1¢ére année du diagnostic du DT1 chez l'enfant. Cette
étude retrouvait qu’une insulinothérapie non intensive €tait associée a un mauvais controle du dia-

bete chez I’enfant 4 4 12 mois apres le diagnostic. (69)
Dans des études comme celles de Duca Lm ou de Fortins RF and al. une dose d’insuline journalic¢re

¢levée était considérée comme un facteur prédictif du mauvais contrdle glycémique ultérieur, a I’in-

verse de I’insulinothérapie fonctionnelle. (62,65)
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Dans notre travail, ces liens n’ont pas été mis en évidence de manicre significative, malgré des
doses d’insuline journaliéres moyennes au cours du suivi plus basses chez les enfants a I’équilibre

(0,6 ui/kg/j) que chez les autres (0.72 ui/k/j).

Les recommandations pédiatriques concernant le choix des thérapeutiques établies par I’'ISPAD
2018 incitent a un traitement par pompe externe chez les enfants de <7ans.
En Occitanie Ouest, un schéma basal/bolus est proposé a tous, soit par pompe si <Sans soit par mul-

ti- injections si > 5 ans.

Notre étude retrouvait, en analyse univariée, que le traitement par stylos apparaissait comme un

facteur de mauvais controle glycémique.

11 est difficile sur une courte période et avec un faible effectif (28 patients traités par pompe a insu-
line externe dans notre étude) de conclure. De plus nous avons déja évoqué 1’age adolescent comme
étant li¢ a un équilibre plus complexe, ces enfants étaient tous sous multi-injections.

En effet, le traitement par stylo était proposé aux enfants de >5ans, notamment a 1’adolescence, pé-
riode plus complexe a gérer, et fréquemment associée dans les études a un plus mauvais équilibre
glycémique. Le déséquilibre serait alors plutdt lié¢ a 1’dge qu’au traitement par stylo en lui-méme,
possible raison pour laquelle cette association disparait en analyse multivariée. Par ailleurs le traite-
ment par pompe a insuline permet une adaptation plus fine en fonction des besoins. les enfants
possédant une pompe a insuline bénéficiaient d’un passage de prestataire au domicile, ce dernier
pouvait des 1’apparition des premiers signes de difficultés de gestion par la famille contacter

I’équipe médicale.

Dans notre étude les enfants sous pompe n’avaient pas tous les données de TIR, faute de possibilité

de pose de capteurs pour cet dge, rendant difficile la comparaison avec les autres enfants.

48



L’étude de Andrade CJ do N and al. (70) a mis en évidence que les difficultés psychologiques
¢taient en lien avec un moins bon contrdle glycémique a I’instar de notre €étude qui ne retrouve tou-

tefois qu’une tendance non significative.

Edge JA, James T and al. retrouvent dans leur travail qu'une HbAlc trés élevée (>80 mmol/l/mol
soit 9,5%) dans les 3 premiers mois suivant le diagnostic semble également étre un marqueur d’un

mauvais controle ultérieur. (54)

Les résultats de notre travail avec le temps dans la cible viennent corroborer cette observation.

Dans notre étude d’autres variables sont apparues comme présentant des liens avec 1’équilibre du

diabéte dans la 1¢" année du suivi :

- La variable passage d’un IDE au domicile était associée a un plus mauvais controle glycémique,
mais dans ce contexte, le contrdle semblait difficile a obtenir avant méme le retour au domicile.

11 se pourrait alors que sans le passage des IDE au domicile, le contrdle eut été encore pire. Les fa-
milles bénéficiant d’une IDE sont plus précaires, moins accessibles a 1’éducation thérapeutique

et ont plus de difficultés sur I’adaptation.

- La mauvaise adaptation des doses apparait logiquement comme étant un facteur prédictif de mau-
vais controle. En effet dans la pathologie diabétique et de surcroit pendant la 1°° année suivant le
diagnostic, I’insulinothérapie nécessite une adaptation réguliére aux besoins de 1’enfant.

Le plus souvent ce besoin s’effectue a la hausse.

Or il semble que les parents craignent davantage les hypoglycémies, car ces derniéres entrainent des
signes cliniques plus visibles tels que des pleurs, de I’irritabilité, de la paleur, des sueurs.

A I’inverse I’hyperglycémie a des valeurs modérées n’entraine que peu de symptomes cliniques (as-
thénie et syndrome polyuropolydipsique), et inquie¢te moins les parents. De ce fait les familles

tardent parfois a augmenter les doses d’insuline, entrainant un moins bon contréle glycémique.
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- La multiplication du nombre de consultation (>4 fois dans I’année) qui apparait significativement
prédictive en analyse univariée malgré un échantillon peu élevé (11 patients sur 104) est liée a un
mauvais équilibre glycémique au cours de la premiére année. Elle doit s’interpréter, a 1’instar du
passage IDE au domicile, comme le reflet de 1’inqui¢tude du corps médical vis-a-vis du controle et
de la gestion de la maladie diabétique par I’enfant et sa famille. Dés lors, le médecin référent sou-
haite réévaluer plus précocement le jeune patient diabétique afin de ne pas méconnaitre entre autre

un déséquilibre important ou une rupture de traitement.

- La venue aux ateliers Enfance, Adolescence et Diabéte est associée dans le mod¢le univarié a un
moins bon contrdle du diabéte au cours de la 1° année du suivi, cette association disparait en mo-
dele multivarié.

Il ne semble pas que 1’éducation thérapeutique et I’apprentissage de la gestion du traitement au quo-
tidien puissent entrainer un moins bon contréle glycémique.

En revanche il s’agissait d’une année extrémement particuliére concernant la participation et le
fonctionnement de 1’association, en effet la tenue des ateliers a été trés perturbée a cause de la crise
sanitaire en lien avec la COVID 19 : les plus petits ne pouvaient pas participer en présentiel et cer-
taines familles n’avaient pas acces a internet.

Néanmoins au-dela de la 1°° année, la participation aux ateliers EAD entraine une meilleure HbAlc

en moyenne (données associatives disponible sur le site de I’association EAD).

- La variable ré-hospitalisation pour déséquilibre glycémique (acidocétose ou hypoglycémie) n’ap-
parait pas comme un facteur prédictif du mauvais contréle glycémique probablement par manque de
puissance.

Pourtant la mauvaise gestion des cétoses entrainant 1’apparition de 1’acidocétose peut étre en lien
avec une compréhension perfectible de la physiopathologie de la maladie (insulinopénie) qui pour-
rait étre potentiellement en lien avec le score de précarité et la mauvaise adaptation des doses.

Ces liens n’ont pas ¢été étudiés dans notre étude.
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Conclusion

L’objectif de notre étude était de mieux identifier les facteurs prédictifs du controle du diabete de
type 1 au cours de la 1°¢ année aprés le diagnostic, dans une population pédiatrique, en Occitanie
Ouest, afin de mieux repérer les enfants a risque et donc d’améliorer leur prise en charge.

Elle a permis d’analyser les données d’une centaine de patients durant la 1°° année post découverte.

L’HbAlc moyenne a 1 an semble fortement corrélée au temps passé dans la cible (TIR > 60%)
entre E3°™ et 6°™ mois aprés le diagnostique. Un décrochage ou un mauvais résultat précoce en-

traine un déséquilibre glycémique estimé par I'HbA1¢ dans la 1°° année.

Ainsi une détérioration précoce de 1’équilibre glycémique au cours du suivi devrait étre considérée

rapidement par 1’équipe soignante.

Cela suggere qu’'une intensification de la thérapeutique et de 1’accompagnement par 1’équipe soi-
gnante devrait étre effectuée des 1’apparition des premiers signes de déséquilibre glycémique, tant

sur le plan de I’hémoglobine glyquée que du temps passé dans la cible.

Il semblerait que les autres données clinico-biologiques a la découverte ne permettent pas a elles
seules de prédire un équilibre glycémique sur le long terme.
L’évolution des résultats sur les 1°* consultations (avant le 6™ mois) parait plus appropriée pour

prédire 1’équilibre glycémique du diabéte au long cours.
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Annexes

Fiche de recueil des données a la découverte

Nom : Poids :
Prénom : Taille :
Sexe : Fille [1Gargon[] IMC :

Date de Naissance :

Antécédents personnel : Oui (1Non ]
Si oui lesquels :

Scolarité :
Activité extra-scolaire : Oui [JNon []
Si oui laquelle/lesquelles :

Antécédents Familiaux : DT1 []DT2 [Précisez :

Autres :

Parents : En couple [ Séparé [] Composition fratrie :

Profession des parents : Frére [1Sceur []
Combien :

Score EPICES :

Cf http://medicalcul.free.fr/epices.html ou Annexe I

Type et durée des symptémes : SPUPDL] durée ? Enurésiel ] durée ?

Perte de poids [Jcombien ?
HbAI1C :

Bilan a la découverte : pH ; RA ; C-peptide :

Cétones ; glycémie ; Ac anti : IA2[JGAD65[]
ZNT8 Lanti-ilots[]

Passage en réanimation :Oui[] Non[]] Anticorps anti : TPO[]

IgA transglutaminase []

Traitement : Pompe[]Stylos[] Insuline : Levemir[_]Lantus
[]
Ul/kg/j : AbasaglarTresibal]
Autres traitement: Novorapid_]Humalog[]
Surveillance : FSLLJASGL] Durée d’hospitalisation :
Enlite[]

Diététique : ITF[]
Parents présent durant I’hospitalisation : Dose fixel]
1 parent]12parents[] )
Autres : IDE : Domicile[JEcole[]
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Fiche de recueil des données de suivi premiére fois (1 a 3mois)

Depuis la découverte

Nombre de consultations repoussées :

Par patientCImédecin[]

si > 1mois = annulées :

Nombre de jour participé aux journées ETP : Si IDE au domicile combien par jour :

Nombre de réhospitalisations :
Motif : Déséquilibre[ ] Acidocétosel ] Hypoglycémie sévere_1Mise sous pompel_]
Autres :

Présence parentale : 1 parent[ 12parents[] HbAlc:
Autres :
Dose moyenne insuline : Ul’kg/j Adaptation des doses : Ouil]
Non[]
Surveillance 1 mois (plage cible 70-180 mg/dl) :
Glycémie moyenne : Mode de suivi: Présentiel
Moyenne des valeurs capturées: Téléconsult []
Temps passé dans la cible : au dessus =>
dedans =>

en dessous =>

Fiche de recueil des données de suivi deuxiéme fois (3 a 6 mois)

Depuis la derniére consultation

Nombre de consultations repoussées :

Par patientJmédecin[]

si > 1mois = annulées :

Nombre de jour participé aux journées ETP : Si IDE au domicile combien par jour :

Nombre de réhospitalisations :
Motif : Déséquilibre[ ] Acidocétosel ] Hypoglycémie sévere_1Mise sous pompel_]
Autres :

Présence parentale : 1 parent[ 12parents[] HbAlc:
Autres :
Dose moyenne insuline : Ul/kg/j Adaptation des doses : Ouil]
Non[]
Surveillance 1 mois (plage cible 70-180 mg/dl) :
Glycémie moyenne : Mode de suivi: Présentiel
Moyenne des valeurs capturées: Téléconsult []
Temps passé dans la cible : au dessus =>
dedans =>

en dessous =>

60



Fiche de recueil des données de suivi troisieme fois (6 a 9 mois)

Depuis la derniere consultation

Nombre de consultations repoussées :

Par patientCImédecin[]

si > 1mois = annulées :

Nombre de jour participé aux journées ETP : Si IDE au domicile combien par jour :

Nombre de réhospitalisations :
Motif : Déséquilibre[ ] Acidocétosel ] Hypoglycémie sévere_1Mise sous pompel_]
Autres :

Présence parentale : 1 parent[ 12parents[] HbAlc:
Autres :
Dose moyenne insuline : Ul’kg/j Adaptation des doses : Ouil]
Non[]
Surveillance 1 mois (plage cible 70-180 mg/dl) :
Glycémie moyenne : Mode de suivi: Présentiel
Moyenne des valeurs capturées: Téléconsult []
Temps passé dans la cible : au dessus =>
dedans =>

en dessous =>

Fiche de recueil des données de suivi quatrieme fois (9 mois a 1 an)

Depuis la derniere consultation

Nombre de consultations repoussées :

Par patient IJmédecin[]

si > 1mois = annulées :

Nombre de jour participé aux journées ETP : Si IDE au domicile combien par jour :

Nombre de réhospitalisations :
Motif : Déséquilibre[ ] Acidocétose[ ] Hypoglycémie sévere[ 1Mise sous pompel]
Autres :

Présence parentale : 1 parent[ 12parents[] HbAlc:
Autres :
Dose moyenne insuline : Ul/kg/j Adaptation des doses : Ouil ]
Non[]
Surveillance 1 mois (plage cible 70-180 mg/dl) :
Glycémie moyenne : Mode de suivi: Présentiel
Moyenne des valeurs capturées: Téléconsult []
Temps passé dans la cible : au dessus =>
dedans =>
en dessous =>
difficulté psychologique au cours du suivi [] Vu plus 4 fois[] probleme social
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Score EPICES

1 - Rencontrez-vous parfois un travailleur social ? Oui [] Non []

2 - Bénéficiez-vous d'une assurance maladie complémentaire ? Oui [ ] Non []
3 - Vivez-vous en couple ? Oui [] Non [

4 - Etes-vous propriétaire de votre logement ? Oui [] Non []

5 - Y-a-t-il des périodes dans le mois ot vous rencontrez de réelles difficultés financieres a faire face a
vos besoins (alimentation, loyer, EDF...) ? Oui [ ] Non ]

6 - Vous est-il arrivé de faire du sport au cours des 12 derniers mois ? Oui [] Non []
7 - Etes-vous allé au spectacle au cours des 12 derniers mois ? Oui [] Non [
8 - Etes-vous parti en vacances au cours des 12 derniers mois ? Oui [] Non []

9 - Au cours des 6 derniers mois, avez-vous eu des contacts avec des membres de votre famille autres
que vos parents ou vos enfants ? Oui [] Non []

10 - En cas de difficultés, y-a-t-il dans votre entourage des personnes sur qui vous puissiez compter
pour vous héberger quelques jours en cas de besoin ? Oui [] Non []

11 - En cas de difficultés, y-a-t-il dans votre entourage des personnes sur qui vous puissiez compter
pour vous apporter une aide matérielle ? Oui [] Non []

Interprétation:

EPICES (Evaluation de la Precarité et des Inégalités de santé dans les Centres d'Examens de
Santé) est un indicateur individuel de précarité qui prend en compte le caractere multidimensionnel
de la precarite.

Le score est continu, il varie de (0 (absence de précarité) a 100 (maximum de précarité). Le seuil
de 30 est considéré comme le seuil de précarité selon EPICES.

Réferences:

Le score EPICES : l'indicateur de précarité des Centres d'examens de santé de I'AssuranceMa-
ladie. Rapport d'étude. Janvier 2005. Saint Etienne : Cetaf, 2005.

Guéguen R, Sass C, the EPICES working group : Abric L, Romano-Girard F, Guenot C, La
Rosa E, Magnier P, Martin E, Royer B, Rubirola M. In The EPICES score : An individual index of
material and social deprivation related to health status. Part 1 : setting up the score. 2005.

Sass C, Dupré C, Dauphinot V, Labbe E, Guéguen R, Gerbaud L, Moulin JJ : In The EPICES
score : An individual index of material and social deprivation related to health status. Part 2 : Eva-

luation in a population of 197 389 subjects. 2005.
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Serment d’Hippocrate

"Au moment d'étre admis a exercer la médecine, je promets et je jure d'étre fidele aux
lois de I'honneur et de la probité.

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir la santé dans tous
ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune
discrimination selon leur état ou leurs convictions.

J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées
dans leur intégrité ou leur dignité.
Méme sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes connaissances contre les lois
de I'humanité.

J'informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de
leurs conséquences.

Je ne tromperai jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hérité des cir-
constances pour forcer les consciences.

Je donnerai mes soins a l'indigent et a quiconque me les demandera.

Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.
Admis dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés. Recue a
l'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira

pas a corrompre les meeurs.
Je ferai tout pour soulager les souffrances.
Je ne prolongerai pas abusivement les agonies.
Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.
Je préserverai l'indépendance nécessaire a I'accomplissement de ma mission.
Je n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences.
Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me
seront demandés.

J'apporterai mon aide a mes confreres ainsi qu'a leurs familles dans I’adversité.

Que les hommes et mes confreres m'accordent leur estime si je suis fidele a mes
promesses ; que je sois déshonoré et méprisé si j'y manque".
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