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A : albuminémie

AAA : acide acétyl-acétique

ADH : hormone anti-diurétique (vasopressine)
AEG : altération de I’état général

ATCD : antécédent

AVCI : accident vasculaire cérébral ischémique
BGN : bacille gram négatif

B - OH : acide B - hydroxybutyrique

Ca © : calcémie corrigée

Ca (m) : calcémie mesurée

CC:ml

Cl - : chlore

CoA : coenzyme A

CO2 : dioxyde de carbone

C3G : céphalosporine de 3 éme génération
CRP : C réactive protéine

DHA : déshydratation

EC : extra-cellulaire

ECBU : examen cytobactériologique des urines
ECG : électrocardiogramme

F.O. : fond d’oeil

FR : fréquence respiratoire

GCa : gluconate de calcium

GCS : Score de Glasgow

H : heure

H+ : proton

Hb Alc : hémoglobine glyquée

HCO3 - : bicarbonate

Ht : hématocrite

HTIC : hypertension intracranienne

IC : intra-cellulaire

ISPAD: international society of pediatric and adolescent diabet

Mr. ELYOUBI SAMIR



Acidocétose diabétique chez I’enfant en milieu de réanimation

Theése N° 085/16

IVD : injection intraveineuse directe
IVL : injection intraveineuse lente

J :jour

K+ : potassium

KCL : chlorure de potassium

K (m) : kaliémie mesurée

mEq/l : Milliéquivalent / litre

ml : millilitre

mmol /I : millimol / litre

mOsm/I : milliosmol / litre

Na+ : natrémie

NaCl : chlorure de sodium

Na© : natrémie corrigée

Na (m) : natrémie mesurée

Nbre : nombre

NFS : numération formule sanguine
OC : cedeme cérébral

PaCO?2 : pression artérielle partielle en CO2
PAD : pression artérielle diastolique
PAM : pression artérielle moyenne
PNI : programme national d’immunisation
RA : réserve alcaline

SC : sous cutanée

SG : sérum glucosé

SPP : syndrome polyuro-plydipsique
SS : sérum salé

Sx : signes

30’ : 30 minutes

TVC : thrombophlébite cérébrale
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. Introduction :

L’acidocétose diabétique reste une complication relativement fréquente du
diabete de I’enfant, représentant la premiere cause de mortalité chez I’enfant. Son
incidence ne cesse d’augmenter ces dernieres années. Elle représente la principale
cause d’hospitalisation des enfants diabétiques (14 - 20 %) toutes formes de gravité
confondues dans les pays développés, alors qu’elle est révélatrice du diabéte chez
environ 50% des cas en Afrique. [1]

L’acidocétose diabétique est une situation métabolique sévere. Elle représente la
manifestation extréme du déficit en insuline. Elle peut étre soit inaugurale, soit liée
a une décompensation rapide chez un enfant déja connu diabétique.

Le diagnostic doit étre évoqué devant [I’apparition d’un syndrome
polyuropolydipsique et d’un amaigrissement - asthénie contrastant avec un appétit
conservé (normal voire une éventuelle polyphagie). L’hyperventilation est un signe
de gravité, de méme que I’apparition de vomissements et de douleurs abdominales ;
Mais il reste a confirmer par des examens biologiques, malgré I'absence d’une
définition consensuelle. Cette complication peut étre révélatrice d’un diabete jusque
la inconnu lorsque les parents - et parfois les médecins - ne réagissent pas
rapidement devant I'apparition d’un syndrome polyuro-polydipsique pourtant le
diagnostic ne demande, dans un cabinet de consultation, qu’une recherche de sucre
et d’acétone dans les urines et le dosage de la glycémie capillaire a I'aide d’une
goutte de sang prélevée au bout du doigt et d’'une bandelette ; comme il peut
compliqué un diabete antérieur en cas d’arrét de I'insulinothérapie, surtout en cas
d’utilisation d’insuline d’action prolongée ou en cas d’utilisation d’une pompe a
insuline, comme en cas de manque d’information a propos de la conduite a tenir en

cas de situation de stress quelque soit sa nature.
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L’acidocétose de [I’enfant demeure une urgence médicale qui reste
potentiellement mortelle (0.4 - 2 %), sans diminution significative du taux de
mortalité ces dernieres années [2].

La gravite de I’évolution est essentiellement liée a I’état clinique initial, d’ou
I'intérét d’un diagnostic le plus précoce possible, et aux complications du
traitement, essentiellement I'cedeme cérébral aigu conduisant au déces dans 70%
cas [1,2].Cependant, il a été établi que la fréquence en devenait presque nulle
lorsque le traitement était conduit selon des protocoles basés sur la connaissance
des mécanismes physiopathologiques de la DAC et codifiés a I’avance [2, 3].

L’insulinothérapie a pour but de bloquer les processus cataboliques
responsables de I'acidocétose. Pour faire baisser la glycémie, il suffit de bloquer la
production hépatique de glucose. La glycémie diminue alors du fait de I'utilisation
par les tissus (insulino-indépendants surtout) et de la fuite urinaire de glucose. Pour
faire baisser la cétonémie, il suffit de bloquer la cétogenese (lipolyse et sécrétion de
glucagon).La cétonémie diminue alors par utilisation tissulaire et par élimination
urinaire des corps cétoniques et élimination respiratoire  d’acétone

(’hyperventilation éliminerait autant d’acides cétoniques que le rein [3]).

Mr. ELYOUBI SAMIR 13
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Objectifs du travail :

Notre travail rétrospectif réalisé sur une période de 6 ans, de Oler janvier 2009

au 31 décembre 2014, Dans le service de réanimation meére- enfant, CHU Fes, a

comme objectifs :
> une description de la fréquence des DAC dans notre contexte.
> une appréciation de leurs facteurs de risques.
> une évaluation de leur prise en charge thérapeutique et de leur évolution

immeédiate.
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Matériels et Méthodes :

1.Description de I'étude :

C’est une étude rétrospective portant sur 48 cas d’enfants d’un age entre 6mois
et 15 ans, admis en DAC inaugurale ou compliquant un diabete déja connu, colligés
au service de Réanimation mere enfant du CHU HASSAN Il de FES, durant une

période de six ans s’étalant du 1er janvier 2009 au 31Décembre 2014.

2.Population d’étude :

Ont été inclus les enfants, agés de moins de 18 ans, hospitalisés au service de
Réanimation mere enfant du CHU HASSAN Il de FES pour DAC.

Les criteres de sélection des malades sont :

- hyperglycémie > 2.5 g/I

- glycosurie > deux croix

- acetonurie = deux croix

- RA < 15 mol/l Ou Présence des signes cliniques de gravité (AEG,

DHA, trouble de conscience, dyspnée).

e Les dossiers de malades diabétiques déséquilibrés, avec une hyperglycémie
isolée, sans autres anomalies biologiques associées (sans cétonurie), ont
été exclus.

e Les enfants dont le recueil de données était impossible ou insuffisant.

e Les patients stabilisés aux urgences pédiatriques.

e Les comas hyperosmolaires ont été exclus.

Mr. ELYOUBI SAMIR 16
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3.Déroulement de l'étude :

Les dossiers des patients admis en DAC du 1 janvier 2009 au 31decembre
2014 ont été recrutés rétrospectivement sur le registre d’hospitalisation du service.

Les données de cette étude sont recueillies dans des fiches d’exploitation
préalablement établies (voir annexe).

Ces données ont été, par la suite, saisies et analysées a |'aide de I’Excel 2007.
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|. Epidémiologie :

1. L’age a I’admission :

L’age moyen de nos patients est 9 ans et 3 mois avec une médiane de 7 ans (06

mois-15 ans), et un pic de fréquence élevé d’acidocétose entre I’age de 11-15ans.

25

20

15

10 -

0-5ans 6-10 ans 11 -15ans

Figure 1: Répartition des malades en DAC en fonction de I’age
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2. Le sexe:

Dans notre série, il 'y a pas de prédominance de sexe (sexe ratio = 1,08).

Répartition des malades selon le sexe

m Fille m Gargon

Figure 2: Répartition des malades selon le sexe.

3. L’origine :
Environ 64,5 % de nos patients résident au milieu urbain et I'origine rurale est

dans 35,5 % des cas dans notre série.
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Figure 3:Répartition des malades selon I’origine géographique.

4. La scolarité :

Tous nos patients sont scolarisés en dehors de trois, 1 garcon de 14 ans est

en abandon scolaire et deux filles n’ont jamais été scolarisées.
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Figure 4: Répartition des enfants selon le niveau de scolarité

5. Couverture sociale :

76 % des malades admis en DAC n’avaient pas de couverture sociale.

6. La saison :

La période de survenue de I’ACD est étendue sur toute I’année avec un pic en

janvier.

Mr. ELYOUBI SAMIR

22



Acidocétose diabétique chez I’enfant en milieu de réanimation These N° 085/16

nombe de cas par mois

" nombe de cas par mois

Figure 5: répartition de I’ACD en fonction des mois.

7. Antécédents :

a. Personnels :

= Age de découverte du diabete :

Il varie entre 3 ans et 15ans, avec pic apres I’age de 10ans.
= Durée d’évolution du diabete :

La durée d’évolution du diabete varie entre 3 mois et 12 ans
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Tableau 1: Durée d’évolution du diabéete chez les anciens diabétiques

Durée d’évolution du diabéte Nombre des cas
3 mois 1
4mois 1
6mois 1
lans 1
2ans 2
3ans 2
4ans 1
7an 1
12 ans 1

= Suivi des anciens diabétiques:
Au cours de notre étude, nous avons constaté que, parmi les 11 diabétiques
connus, 54,5 % étaient bien suivis (n=6), bénéficiant d’un contrble régulier de la
maladie diabétique, clinique et biologique, tandis que 45,5 % étaient mal suivis

(n=5).
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Suivi des anciens diabétiques:

B patients bien suivis patients mal suivis

45%

Figure 6:Suivi des anciens diabétiques

= Récurrence des DAC secondaires :
Sur les 48 patients, 2 ont fait plus d’'une décompensation (4%), et pour 96 %
des patients, il s’agit du 1er épisode de décompensation.

= Autres :

Pour les autres ATCD on trouve :

e Méningite 1 cas

e Traumatisme cranien 1 cas

e Dyspnée a répétition 1 cas

e angines a répétition. 2cas

i. Consanguinité :

Dans cette étude, 6 enfants ont des parents consanguins soit 12 ,5% des cas.
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ii. Notion de diabéte dans la famille :

La notion d’hérédité diabétique a été retrouvée chez 7 patients soit (14%),
Spécialement chez la grande famille (oncles + grands parents) 85% des cas. Dans

14% des cas le diabete est retrouvé chez le pere ou la mere.

8. L’hopital d’origine :

La majorité des patients nous sont parvenus par le biais des urgences

Références Nombre de cas Fréquence %
Urgences pédiatriques | 24 50%

CHP ibn Alkhatib 4 8,33%
Hopital de Taounat 6 12,5%
Hopital de Méknes 2 4,16%

CHP TAZA 2 4,16%

CHP KHENIFRA 2 4,16%
HOPITAL DE MISSOUR | 2 4,16%
HOPITAL DE SEFROU 6 12,5%

Tableau 2:répartition des malades selon I'hopital d'origine
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II. ETUDE CLINIQUE :

1. La découverte du diabete :

L’acidocétose peut étre soit révélatrice du diabéete, soit liée a une
décompensation rapide chez un enfant traité.

Chez nos patients : la DAC est souvent révélatrice du diabéete avec un pourcentage

de 77 %.

Circonstances de decouvetre du diabéte

m DAC inaugurale

B DAC sur diabete anterieur

Figure 7:Circonstances de découverte de I’ACD.

2. Le début de la symptomatologie :

Le début de la symptomatologie était insidieux chez 35 patients soit (73%)

des cas, aigu chez 13 malades (27%).
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3. La durée d’évolution avant le diagnostic:

Le délai de consultation entre le début de la symptomatologie du diabéte et le

diagnostic de DAC varie entre 1 j et 3 ans avec un pic entre 8 et 14 j.

délai de consultation

25,00
20,00
15,00
10,00

5,00 l

0,00 . . — .

1-7Jours 8 - 15Jours 16 - 29Jours 1 -2 mois 3 ans

Figure 8:délai de consultation

4. Symptomatologie clinique :

Le syndrome polyuro-polydispsique était au premier plan a raison de 100%.
Les symptomes digestifs faisaient essentiellement partie du tableau clinique des
acidocétoses inaugurales, de maniere significative (85%), suivi des troubles de
consciences chez 66,66 %. On trouve aussi I’amaigrissement, ’asthénie chez 37,5 %
des malades, la fievre chez 25%(12cas), I’énurésie secondaire, la polypnée et la

déshydratation respectivement chez 29,16 %, 100%, 58.33% des cas.
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Tableau 3:La symptomatologie clinique

Symptomatologie clinique | Nombre de cas Fréquence%
Le syndrome polyuro 48 100%
polydispsique

vomissements 28 58.33%
Douleurs abdominales 20 41,6%
Troubles de transit 5 10,4%
Troubles de Conscience 32 66,66%
Amaigrissement 18 37,5%
Enurésie secondaire 14 29,16%
la déshydratation 28 58.33%
la polypnée 48 100%

5. Causes déclenchantes :

En fonction de [linterrogatoire, de I’examen cliniqgue et des examens
paracliniques réalisés ; nous avons retrouvé chez nos patients une ou plusieurs

causes de décompensation du diabete.

L’infection arrive en téte des étiologies décelées représentant ainsi 35,4 %
(17cas) : Infections urinaires, péritonite, appendicite, angines érythémato-pultacées,
pneumopathie aigue, otite purulente, cellulite orbitaire et le choc septique.

Les autres causes sont représentées par : I’arrét volontaire de I'insuline dans 5 cas
soit 10,41% et le traumatisme dans un cas.

Par ailleurs, les facteurs déclenchants étaient inconnus chez 52 % des cas.
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Causes déclenchantes :

B L'infection  mIl'arrét volontaire de I'insuline le traumatisme M inconnus

\»

Figure 9:causes déclenchants

6. L’examen clinique :

Dans notre série 36 malades (75 %) étaient en mauvais état général.

Dans notre étude, 5 de nos patients soit 10,41 % des cas étaient en état de

choc.

Selon I’examen clinique : 20 patients soit 41,66 % avaient une déshydratation

légére a 5%, 6 cas soit 12,5% avaient une déshydratation modérée et deux cas soit

4,16 % avaient une déshydratation sévere estimée a 15%.

36 malades présentaient une perte pondérale. Cette derniere est non chiffrée

chez la plupart d’entre eux (soient 80,55 %).
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Seulement 7 malades avaient un amaigrissement chiffré, variant de 1kg a 7kg avec

une moyenne de 4,6 kg sur une durée allant de 7jours a 3mois.

La plupart de nos malades étaient apyrétiques : 12 enfants seulement étaient

fébriles (température variant entre 38° et 39°).

30 malades avaient des troubles de conscience (soient 66,66% des cas).

Tableau 4: Etat de conscience

GCS Nombre de cas Fréquence (%)
15 16 33,33%

14 13 27,08%

13 8 16,66%

12 4 8, 33%

11 2 4,16%

10 2 4,16%

9 1 2,08%

8 1 2,08%

<8 1 2,08%

La polypnée est constante (fréquence respiratoire moyenne 31 par mn ;
extrémes: 24 - 40) avec respiration type Kussmaul chez 22 patients soit 45,83 %

des cas.

» Odeur acétonique : 20 cas soit (41,66%).

» Localisation d’un foyer infectieux :
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— Cellulite orbitaire : 1 cas.

- Otite Moyenne Aigue : 1 cas.
- angine purulente: 2 cas.
-Candidose buccale : 1 cas.

-vulvo-vaginite mycosique : 1 cas

Localisation d'un foyer infectieux
2,5
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Figure 10:Localisation d'un foyer infectieux

7. Etude paraclinique :

Tous les patients ont bénéficié a I'admission d’une glycémie capillaire et d’un

examen par kétodiastix a la recherche d’une glycosurie et d’acétonurie.

i. Glycosurie :

La glycosurie initiale est de 2 croix, 3 croix et 4 croix dans37.5%,33.33% et

29.16 % respectivement.
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ii. Cétonurie :

L’acétonurie initiale est de 2croix, 3 croix et 4 croix dans 18,75%, 31,25% et

50 % respectivement.

Tableau 5: glycosurie et cétonurie

Nombre de Glycosurie Cétonurie
Croix Nombre de|Fréquence% |Nombre de|Fréquence%
cas cas
2+ |18 37,5% 9 18,75%
3+ 16 33,33% 15 31,25%
4+ 14 29,16% 24 50%
i. Glycémie :

La glycémie initiale chez nos patients variait entre 2,83 et 9,25 g/L.

La glycémie moyenne est environ de 5.01g/l.

- 45,83% des cas avaient une glycémie entre 2.5 et 5 g/I.

- 54,16% des cas avaient une glycémie qui dépassait 5 g/I

Tableau 6: glycémie initiale

Glycémie initiale Nombre de cas Fréquence%
2,5-5¢g/I 22 45,83%
>5g/I 26 54,16%

ii. Gazométrie artérielle :

Il existe chez tous nos patients: une acidose métabolique a trou anionique

élevé:

- pH moyen: 7,02; extrémes: 6,8 - 7,2

- taux moyen d'HC03-: 5,26 mmol. L-1 ; extrémes: 1,1 - 15,2

Mr. ELYOUBI SAMIR
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- trou anionique moyen: 29,42 mmol. L-1 ; extrémes: 15,6 - 47

iii. lonogramme :

> Natrémie :

Initialement, la natrémie mesurée est en moyenne de 139,56 mmol/l avec des
valeurs extrémes allant de 125 a 158 mmol/l (Tableau 7). Alors que la natrémie
corrigée est en moyenne de 147,57 mmol/l avec des valeurs extrémes allant de 131
a 166mmol/l (Tableau 8).

Exprimée en valeur corrigée selon la formule:

Na© = Na (m) + (glycémie x 1.6), la natrémie étant exprimée en mmol/l et la
glycémie en g/I.

Tableau 7: Natrémie mesurée

Natrémie

mesurée mEq/I

Valeur normale

Hyponatrémie

Hypernatrémie

Nombre de cas 18 16 14
Fréquence % 37,5% 33,33% 29,16%
Valeurs extrémes | 135-145 125-134 147-158
Valeur moyenne 136,8 130,08 151,8

Tableau 8:Natrémie corrigée

Natrémie

corrigée mEq/I

Valeur normale

Hyponatrémie

Hypernatrémie

Nombre de cas 17 5 26
Fréquence % 35,4% 10,41% 54,16%
Valeurs extrémes | 136,08-145 131-132,8 145,92-166
Valeur moyenne 139,81 131,76 154,92
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- Kaliémie :

La kaliémie initiale mesurée, aprés préléevement sans garrot, est en moyenne
de 4 mmol/l, avec des valeurs extrémes allant de 2.3 a 6mmol/l (Tableau 9).

La kaliémie initiale corrigée, calculée selon la formule de Burnell:

KO© = k (m)-(7.3 - 0.6 x pH)

Tableau 9:kaliémie mesurée

Kaliémie mEq/I Valeur normale Hypokaliémie Hyperkaliémie
Nbre de cas 32 9 7

Fréquence % 66.66% 18.75 14.5%
Valeurs extrémes | 3.5-5 2.3-3.3 5.1-6

Valeur moyenne | 4.2 2.6 5.3

—>Urée sanguine :
Le taux initial de I'urée est en moyenne de 0.50g/l avec des valeurs extrémes

allant de 0.16 a 3.24 g/I. (Tableau 10)

Tableau 10:urée sanguine

Urée Sanguine (g/l) Valeur normale Hyperazotémie

Nbre de cas 32 16

Valeurs extrémes 0.16-0.45 0.52-3.24

Valeur moyenne 0.29 0.76

Fréquence % 66 .66 33.33%
—>Créatinine :

Le taux initial de la créatinine sanguine est en moyenne de 16.67 mmol/l avec

des valeurs extrémes allant de 7 a 65 mg/I (Tableau 11)
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Tableau 11:créatinine

Créatinine (mg/I)

Valeur normale

Hypercréatininémie

Nbre de cas 41 7
Valeurs extrémes 7-13 15-65
Valeur moyenne 9.5 23.85
Fréquence % 85.41 14.59%

—>Calcémie :

On distingue deux types de calcémies:

-la calcémie mesurée (Ca (m)).

-et la calcémie corrigée (Ca ©), réellement active sur le plan physiologique, en

fonction du taux de la protidémie (P) ou de I’'albuminémie (A) :

-CA© = CA(m) +/- 0.02 [40 - A].

-CA© = CA (m) + 0.55 [P+160].

-La calcémie mesurée initiale est en moyenne de 92 g/l avec des valeurs

extrémes allant de 77 a 104 g/I.

~>Phosphorémie

N’a pas été réalisée dans notre étude

i. NFS

25 malades avaient une hyperleucocytose avec polynucléose dans 52% des cas,

de 12300 a 75610 éléments/mm3 avec une moyenne de 22800 /mm3. Parmi eux,

seuls 17 malades étaient réellement infectés.
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ii. CRP:

Tous nos patients ont bénéficiés d’une CRP, 30 malades avaient une CRP
positive et 17 cas étaient réellement infectés, avec des valeurs extrémes de 8 a 300
mg/| et une moyenne de 56,4mg/|

iii. Prélevements bactériologiques :
—ECBU :

L’examen cytobactériologique urinaire (E.C.B.U) a été pratiqué de facon
systématique, par crainte d’une infection urinaire asymptomatique chez les
diabétiques en décompensation. L’infection urinaire a été confirmée chez 9 patients,
soit 18.75 % des cas.

->Ponction lombaire :

Une ponction lombaire (PL) a été réalisée chez 3 malades devant la suspicion
de méningite. Elle a été normale chez tous ces malades.

->DDP :

Réalisé chez un seul patient, était positif

i. Radiographie thoracique :

Dans notre série, tous les malades ont bénéficié d’un cliché radiologique
pulmonaire, celui-ci s’est révélé normal chez 43 patients et pathologique chez 5
patients en montrant des images a type d’opacités parenchymateuses a limites
floues systématisées chez 2 patients, des images d’atélectasie chez deux patients,

et une image en faveur d’une pneumopathie d’inhalation chez un seul patient.

ii. Echographie abdominale :
Une échographie abdominale a été réalisée chez 4 patients, elle s’est révélée
normale chez 2 patients et a montré, dans les deux autres cas, un épanchement

intra-abdominale.
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iii. TDM cérébrale :

Une TDM cérébrale a été réalisée chez 9 patients, elle s’est révélée normale
chez 6 patients, et a retrouvé, dans les trois autres cas, un aspect radiologique en
faveur d’AVC ischémique chez un seul malade, un ocedéme cérébral (01cas),et
élargissement des sillons corticaux et systeme ventriculaire atrophie avec

exagération de I’hypodensité de la substance blanche (01cas).

La TDM abdominale, a été réalisé chez un seul patient a objectivé un syndrome

appendiculaire

iv. IRM:
Une IRM cérébrale a été réalisée chez un seul patient et a montrée, des images
a type de Nécrose laminaire cortico sous corticale diffuse avec hypersignal flair

capsulaire interne bilatérale et symétrique en rapport avec une anoxie néonatale.

i. Electrocardiogramme

Dans notre série, tous les malades ont bénéficié d’'un ou de plusieurs tracés
électrocardiographiques au cours de leur séjour dans le service de réanimation. Les
troubles électriques ont été constatés chez un seul patient, révélant une bradycardie
avec ondes T négatives.

ii. EEG:

Réalisé chez un seul patient a objectivé un tracé montrant une activité
désorganisé ralentie et ample avec pseudo périodicité et recueil d’une activité

épileptique d’une durée d’une minute.
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8. Traitement:

i. Réanimation hydro électrolytique :

> Dans les 24 premieres heures :
- Les cristalloides sont de 2,45+ /-0,35I.
- L’apport potassique est de 2 a 7g/j.
- L’apport sodé est de 5 a 10g/j.
> Les cristalloides ont été prescrits en fonction du dextrostix :
- Sérum physiologique si glycémie capillaire>= 2,5g/I.
- Sérum glucosé si glycémie capillaire < 2,5g/I
> 6 patients ont recu du bicarbonate de sodium et il est prescrit chez les
patients ayant une acidose sévere avec PH artériel <7.

ii. Insulinothérapie :

Sur le plan thérapeutique, nous avons instauré sur les 24 premieres heures :

- L’insuline utilisée lors du traitement est une insuline ordinaire administrée
par voie IV en PSE a débit de 0,1Ul/kg/h avec une adaptation du débit en fonction de
la glycémie horaire.

- En général la dose moyenne prescrite est de : 31.2 +/-4.3Ul.

Le délai du passage a la voie sous-cutanée est de:

- 24h : chez 20 cas.

- 48h : chez 15 cas.

- 72h : chez 10 cas.

- > 72h : chez 3 cas.
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Le relais par I'insulinothérapie sous-cutanée a été fait par le schéma a deux

injections par jour associant l'insuline rapide et intermédiaire chez tous nos

patients.

17 cas ont bénéficiés d’une antibiothérapie :

v 10 cas a base de C3G dont :

>

Monothérapie dans 05 cas

Bi-thérapie dans 5 cas : En association avec Métronidazole dans 04 cas, et
avec Josamycine dans 01 cas.

5 cas a base d’AMOXICILLINE +acide clavulanique. Et 2 cas a base de

lévofloxacine.

Le recours a la ventilation artificielle a été nécessaire chez 6 patients, apres
contrbole des voies aériennes par intubation, soit 12.5%. La durée moyenne
de la ventilation est de 4+/-1.3].

L’épuration extra rénale a été réalisée chez 2 patients sur 48 soit 4%.
L’indication de cette épuration a été posée devant une insuffisance rénale
aigue (IRA) avec une hyperkaliémie menacante. Ces deux patients ont subi 2
séances d’hémodialyse intermittente avant la normalisation des parametres
fonctionnels rénaux et la reprise d’une diurése satisfaisante.

la noradrénaline a la SAP a été administrée chez 5 patients.

> Les antiépileptiques ont été nécessaires chez un seul patient.
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9. L’évolution :

6 patients sur 48 (12.5 %) sont sortis du service en moins de 24 heures, 11
patients sur 48 (22.91 %) en moins de 48 h et 31 (64.58 %) apres 48h.
Le délai moyen d’hospitalisation dans le service de réanimation est de 3.87 +

/-1,2 jours.

Nous avons relevé 6 patients décédés (4 filles et 2 garcons), ce qui représente

12.5% de la population étudiée, les causes de déces sont les suivantes:

e La premiere patiente agée del4 ans, sans antécédents pathologiques
particuliers, admise pour acidocétose diabétique sévere, décédée a J4 suite
a un choc septique.

e Le deuxiéme patient 4gé de 13ans, opérée la vielle de son admission pour
une péritonite avec découverte de kyste hydatique de foie en per-
opératoire, décédée a J6 suite a un choc septique.

e Le troisieme patient agé de 2ans et 6mois, ayant comme antécédent un
traumatisme cranien il y a 8 jours avec point d’impact frontal, admis pour
acidocétose diabétique sévere sur pneumopathie sévere, décédé a J5 suite a
un choc septique.

e La quatrieme patiente agée de 1 ans et 3mois, sans antécédents
pathologiques particuliers, décédée a j 3 a la suite d’un AVCI tres étendue.

e La cinquieme patiente agée de 14ans, sans antécédent pathologiques
notable, décédée a J6 suite a un choc septique.

e La sixieme patiente agée de 6mois, décédée a J2 suite a un trouble de

rythme.

Mr. ELYOUBI SAMIR 41



Acidocétose diabétique chez I’enfant en milieu de réanimation

Theése N° 085/16

[] [

ISELSSION

Mr. ELYOUBI SAMIR

42



Acidocétose diabétique chez I’enfant en milieu de réanimation Theése N° 085/16

Généralités :

L’acidocétose diabétique se définit par l'association de trois anomalies
biologiques : L’hyperglycémie avec glycosurie et cétonurie, associées a une acidose

métabolique. [2]

Avant l'insulinothérapie, I’acidocétose diabétique aboutissait a un coma
entrainant, en quelques heures, le déces. Avec les progrés actuels thérapeutiques et
I’éducation des diabétiques, le terme de coma a pris un sens plus large désignant

une acidocétose sévere. [4]

PHYSIOPATHOLOGIE DE DAC :

L’acidocétose diabétique (ACD) résulte d’un déficit partiel ou complet en
insuline, combiné a une augmentation des hormones de contre-régulation,
catécholamines, glucagon, cortisol et hormone de croissance.[5] Soit le déficit
complet en insuline survient chez un patient lors de la présentation inaugurale du
diabéete, soit chez un patient diabétique connu, sous-dosé en insuline,
volontairement ou non. Par exemple, en cas de stress (infection, traumatisme,
troubles gastro-intestinaux), lors d’oubli (fortuit ou non) d’injection d’insuline. Les
omissions volontaires d’injection d’insuline sont plus fréquentes dans
I'insulinothérapie par injections multiples et chez les utilisateurs de pompes a
insuline. Chez ces derniers, une ACD peut se développer rapidement en cas de

panne. [6]

La conséquence d’une combinaison d’une insulinémie basse et d’un taux élevé
des hormones de contre-régulation est un catabolisme accéléré, avec augmentation

de production hépatique et rénale de glucose, diminution de ['utilisation
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périphérique de glucose (phénomene de résistance a l'insuline). Il en résulte

hyperglycémie, hyperosmolalité, lipolyse augmentée et cétogenese. [6]

La décompensation du diabete entraine donc hyperglycémie et cétose.

1. Hyperglycémie :

L’insulinopénie absolue ou relative associée a I'augmentation des hormones
de contre-régulation (glucagon, catécholamines, cortisol et hormone de croissance)
est responsable d’une hyperglycémie par I'intermédiaire de trois mécanismes :

> une accélération de la glycogénolyse ;

> une diminution de l'utilisation tissulaire du glucose ; une augmentation de

la néoglucogenese [7].

Cette derniere est la principale cause de I’hyperglycémie et est facilitée par
I’laugmentation des précurseurs de la néoglucogenése (acides aminés, lactate et
glycérol) due aux hormones de contre-régulation.

L’hyperglycémie induit une hyper-osmolarité extra-cellulaire qui entraine un
passage de l’eau et du potassium intra-cellulaires vers le compartiment extra-
cellulaire. L’hypervolémie provoque une augmentation du flux et du filtrat
glomérulaires. La non réabsorption du glucose par le tubule rénal au-dela de sa
capacité maximale de réabsorption, entraine une glycosurie avec diurése osmotique.
Cette diurese osmotique insuffisamment compensée par les boissons, a pour
conséquence un déficit hydrique important avec hypovolémie responsable
secondairement d’une chute du flux et du filtrat glomérulaires. Cette insuffisance

rénale fonctionnelle, élevant le seuil rénal du glucose, majore ’hyperglycémie. [4]
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2. Acidose et hypercétonémie :

L’insuline qui inhibe la lipase adipocytaire est la seule hormone anti-
lipolytique. La carence en insuline provoque donc un accroissement de la lipolyse. Il
y a alors production de grandes quantités de glycérol et d’acides gras libres. qui au
niveau du foie sont oxydés en acétyl-coenzyme A. De toutes les voies de
réutilisation de I'acétyl-coenzyme A, la synthése des corps cétoniques est la voie
préférentielle d’autant que la « machinerie enzymatique » des hépatocytes est
orientée vers I’oxydation intramitochondriale ou a lieu la cétogénese. En particulier,
I’acyl-carnitine-transférase  (ACT), enzyme qui permet la pénétration
intramitochondriale de I’acyl-CoA formé dans le cytoplasme a partir des acides gras
a longue chaine, est augmentée.

L’activité de cet enzyme dépend du taux de malonyl CoA, reflet de
I’orientation métabolique du foie : déprimé dans les situations anaboliques, I'acyl-
carnitine-transférase (ACT) est au contraire stimulé dans les situations cataboliques.
L’augmentation de la cétonémie et I'apparition d’une cétonurie résultent donc
essentiellement de I'hypercétogénese. En outre, l'utilisation des corps cétoniques
par les tissus est diminuée en I’absence d’insuline.

Les deux acides cétoniques sont I|'acide acéto-acétique et I'acide béta-
hydroxybutyrique. L’acétone se forme spontanément par décarboxylation de I'acide
acéto-acétique.

>Conséquences de I’hypercétonémie :

> les acides cétoniques sont des acides forts, totalement ionisés au pH du
plasma. Cet apport d’ions H+* plasmatiques provoque une acidose

métabolique, lorsque les mécanismes de compensation sont débordés.
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> I’élimination rénale des corps cétoniques sous forme de sel de sodium et de
sel de potassium est responsable d’une perte importante de ces deux
cations. Parallelement, I’anion chlore est réabsorbé. Cette élimination est
diminuée en cas d’insuffisance rénale fonctionnelle secondaire a
I’hypovolémie.
> I’élimination pulmonaire grace au systeme tampon bicarbonate - acide
carbonique permet de transformer un acide fort en acide faible volatile.
L’hyperventilation n’atteint son maximum que lorsque la réserve alcaline est
inférieure a 10 mEq/litre.
> les conséquences de l'acidose: |'acidose grave peut provoquer en
s’intensifiant, une dépression respiratoire. Elle est responsable d’une
diminution de la contractilité myocardique, et d’une diminution du tonus
vasculaire, avec baisse de la sensibilité aux catécholamines endogénes,
entrainant finalement un collapsus cardiovasculaire.
Les autres conséquences de la cétose : I'odeur caractéristique de I’haleine due
a I’élimination d’acétone dans I’air alvéolaire, I'inhibition de I’excrétion rénale de
I’acide urique responsable d’une hyper-uricémie. [4]

3. Troubles hydro-électrolytigues :

L’hyperglycémie et I'’hypercétonémie sont par elles—-mémes facteurs de
déshydratation et de désordres hydro-électrolytiques.

Les pertes hydriques sont majeures dans les complications hyperglycémiques
du diabéte. Elles sont dues majoritairement a la diurese osmotique secondaire a la
glycosurie et la cétonurie, mais aussi aux vomissements, a la fievre et a

I’hyperventilation. [8, 9]
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Les déficits électrolytiques sont fréquents et découlent de plusieurs
mécanismes : les pertes de sodium sont dues a la diurese osmotique, au déficit en
insuline qui stimule sa réabsorption rénale et a I’exces de glucagon. [8, 9]

Le déficit en potassium: I’acidose mais surtout le catabolisme (glycogénolyse
et protéolyse) et I’hyper-osmolarité entrainent un passage du potassium intra-
cellulaire vers le compartiment extra-cellulaire. Le potassium extra-cellulaire est
éliminé dans les urines en raison de la diurése osmotique, de I’élimination des corps
cétoniques sous forme de sel de potassium et de I’hyperaldostéronisme. Ainsi, la
kaliémie peut étre haute, normale ou basse, mais il y a toujours un déficit
potassique qui va se révéler pendant les premiéres heures du traitement. [4]

Le bilan global au cours de l’acidocétose diabétique est donc : Les pertes
hydriques sont de I'ordre de 50 a 150 mL/kg (jusqu’a 10 % du poids corporel). Les
pertes en sodium peuvent atteindre 7 a 10 mEq/kg. Les pertes potassiques peuvent
atteindre 3 a 12 mmol/kg, soit I’équivalent de 30 g de chlorure de potassium a

perfuser. En plus d’une fuite de calcium, phosphate et magnésium. [10]
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Mécanisme schématique des anomalies métaboliques
et hydro-électrolytiques de I’acidocétose métaboliqu

Acidose métabolique

-hyperproduction d’acide B-hydroxybutyrique et d’acide acéto-acétique
Hyperglycémie

-glycogénolyse

—-hyperproduction endogéne du glucose (néoglucogénéese)
—-diminution de la pénétration cellulaire
Deshydratation globale (75 ml/kg)

-polyurie osmotique

-polypnée

~vomissements

Perte de sodium

-élimination de corps cétoniques dans les urines
-diurese osmotique

-vomissements (souvent)

Pertes de potassium

—>Secteur intra-cellulaire — secteur extra-cellulaire
-glycogénolyse

-protéolyse

—-hyper-osmolarité extra-cellulaire

-acidose

—>Secteur extra-cellulaire — urines

-polyurie osmotique

—corps cétoniques urinaires

—hyperaldostéronisme secondaire
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Figure 11:physiopathologie de l'acidocétose diabétique [6]
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L’étude épidémiologique :

A. La fréguence :

L’acidocétose diabétique est la complication métabolique la plus fréquente et
la plus grave chez I’enfant. Sa fréquence reste importante en Afrique : elle se voit
chez 20 a 50 % des enfants connus diabétiques [11,12], cette fréquence est faible en
occident ou elle complique le diabete dans 0.3 a 1.3 % et I'inaugure dans 25 a 30 %
des cas [13,14]. L’incidence de DAC sur diabéte connu est de 1 - 10 % par an. [11,
12,15, 16]

Selon les données européennes du groupe collaboratif EURODIAB, le taux
d’acidocétose diabétique inaugurale est estimé a 40%, avec de grandes variations
géographiques (entre 11 et 67% selon les pays). Il existe une corrélation inverse
entre le nombre d’acidocétoses au diagnostic et le taux d’incidence du diabete de
type 1, soulignant I'importance de I'’expérience dans la maladie diabétique pour
aboutir a un diagnostic plus précoce sans atteindre le stade d’acidocétose.

Dans notre série, sur 48 cas hospitalisés sur six ans, 37 malades avaient une

DAC inaugurale (soit 77 % des cas).Ce chiffre est beaucoup trop élevé reflétant aussi
bien I'absence de sensibilisation des familles et du corps médical, ainsi que le

difficile acces aux soins
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AUTEURS/Séries Taille de [I'étude en|La fréquence de DAC
effectif (N) inaugurale en %

N.Blanc et al (France) |72 54%

[17]

C .Choleau et al(France) | 1000 40%

[18]

Schober .E et | 3331 37%

al(Autriche)[19]

Germain .H et al(Congo) | 93 79%

[20]

Al Khawri.M et al|243 49%

(KUWAIT) [21]

Szypowska A et | 186 23%

al(Pologne) [22]

Quinn.M et al (Boston. | 247 44%

USA) [23]

Abdulrassoul. M et al|677 37.70%

(Kuwait [24]

Bui. H et al(Canada) [25] | 3947 18.60%

Levy Marchal et | 1260 40%

al(EURODIAB) [26]

Notre série 48 77%

L’augmentation de la fréquence de DAC, dans les pays en voie de
développement, est due non seulement a la multiplication des causes et des facteurs
de risque de I'acidocétose mais aussi a une mauvaise gestion des signes
prémonitoires de la DAC par les patients diabétiques eux méme et leurs parents,
souvent due a une éducation insuffisance ce qui est responsable de plusieurs
récidives. Alors qu’a I'occident elle est due essentiellement a I’"augmentation de la

frequence de la DAC inaugurale.

Cette disparité de fréquence de DAC entre les pays du nord et celle du sud

s’explique essentiellement par I'ignorance des facteurs déclenchants et la mauvaise
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gestion des signes prémonitoires de la DAC, secondaire le plus souvent a une
insuffisance d’éducation. Donc, pour diminuer la fréquence de la DAC dans les pays
en voie de développement il faut offrir au patient une bonne éducation. Et pour
minimiser encore plus l'incidence de la DAC dans la population générale il faut
réaliser un dépistage du diabete et surtout en assurer un diagnostic précoce.

La DAC est la premiere cause d’hospitalisation, de morbidité et de mortalité
chez I’enfant diabétique de type 1. Elle est responsable de 50 % des déces chez les
jeunes diabétiques de moins de 24 ans, toutes causes confondues. L’cedeme
cérébral, complication redoutable de I'acidocétose, survient de facon imprévisible
dans 0,5 a 3 % des cas entrainant fréquemment le déces (25 %) ou des séquelles
neurologiques majeures (20 a 35 % des cas). Prévenir la décompensation acido-
cétosique est donc une priorité de santé publique afin d’éviter la morbi-mortalité

liée au diabéte de I’enfant. [10]

B. Age:
L'age moyen de nos patients est 9ANS et 3 mois avec une médiane de 7 ans

(06 mois-15 ans), et un pic de fréquence élevé d’acidocétose entre I’age de 11-

15ans.
AUTEURS/Séries Taille de [I'étude en | Pic de fréquence
effectif (N) d’acidocétose
diabétique
K .Hanan et al (Rabat) 207 11-16ans (47%)
C.choleau et | 1000 10-14ans (40%)
al.(France)[18]
S. Gerard (France) 125 10-14ans (33%)
Notre série 48 11-15ans (47.90%)

Les résultats des études mondiales se recoupent et il semble que, quelque soit

le pays concernés, I'incidence du diabete augmente avec I’age avec un pic autour de
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la puberté (10-14ans) et une tendance générale a I’augmentation de I'incidence du

diabete chez le jeune enfant autrefois considéré comme préservé.

C. Niveau socio économique :

Le bas niveau socio—économique peut également entraver le diagnostic de
DAC. Dans notre série, 76 % des malades admis en DAC sévere n’avaient pas de
couverture sociale.

Dans la littérature, les enfants issus de foyer a faible revenu mensuel font plus
de DAC séveres. [27] Cela souligne I’intérét de I’amélioration de I’acces aux services

médicaux pour les familles pauvres.
D. ATCD :

L’existence d’antécédents familiaux de diabete favorise le diagnostic précoce
avant le stade de DAC. Dans notre série, La notion d’hérédité diabétique a été
retrouvée chez 7 patients soit (14,5%), Spécialement chez la grande famille (oncles +
grands parents) 85% des cas. Dans 15% des cas le diabete est retrouvé chez le péere
ou la mere.

Ce chiffre est de 18% dans certaines séries européennes.

IV. Le profil clinigue de I’acidocétose diabétique : [4,14]

1. Phase dite de pré—coma diabétique :

Habituellement, I’installation de I'acidocétose se fait progressivement avec
une phase dite de « pré-coma » de plusieurs jours , il doit étre évoqué devant
I’apparition ou réapparition des signes cardinaux du diabete insulinodépendant :
dont le chef de fil est le syndrome polyuro-polydipsique rapidement important,
diurne et nocturne atteignant des valeurs élevées de 3 a 4l/24h voire plus avec
parfois énurésie secondaire , amaigrissement contrastant avec un appétit conservée

, C’est le stade d’hyperglycémie sans cétose. Ces signes, initialement isolées, sont
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ensuite associés a des troubles digestifs évocateurs de cétose sans acidose a type de
: hausées, vomissements, douleurs abdominales, crampes ou faiblesse musculaire,

anorexie.

Dans notre série, les signes cardinaux du diabéte sont en premier: le
syndrome polyuro - polydipsique retrouvé dans 100% des cas.
Le début de la symptomatologie était insidieux chez 35 patients soit (73%)

des cas, aigu chez 13 malades (27%).

2. Phase d’acidocétose sévere :

10 % seulement des malades atteints d’acidocétose sont dans un coma
clinique, alors qu’a I'opposé, 20 % ont une conscience parfaitement normale, les

autres patients étant stuporeux, plus ou moins confus.

La polypnée est un signe fondamental présent dans 90 a 100 % des cas, tantot
dyspnée a 4 temps type Kussmaul, tantot respiration ample et bruyante. La
fréguence respiratoire est toujours supérieure a 20 et peut atteindre 30 ou 40. En
cours d’évolution, la mesure de la fréquence respiratoire est un bon indice de
I’évolution de I'acidose en I’absence de pneumopathie.

Dans notre série La polypnée est constante (fréquence respiratoire moyenne

31 par mn ; extrémes: 24 - 40) avec respiration type Kussmaul chez 22 patients

soit 45,83 % des cas.

Par ailleurs, on note I’odeur caractéristique d’acétone exhalée.

Dans notre série Odeur acétonique est retrouvé chez 20 cas soit (41,66%).
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La déshydratation est globale, extra-cellulaire (pli cutané, yeux excavés,
hypotension) et intra-cellulaire (soif, sécheresse de la muqueuse buccale).

Dans notre série, 20 patients soit 41,66 % avaient une déshydratation légere a

5%, 6 cas soit 12,5% avaient une déshydratation modérée et deux cas soit 4,16 %

avaient une déshydratation sévere estimée a 15%.

Le collapsus cardio-vasculaire est retrouvé dans 25 % des cas, di en général a
la déshydratation intense, plus rarement a une septicémie a gram négatif ou a une
Iésion viscérale aigué (infarctus ou pancréatite).

Dans notre étude, 5 de nos patients soit 10,41 % des cas étaient en état de choc.

L’hypothermie est fréquente, y compris en cas d’infection. Si on ajoute que
I’acidocétose peut entrainer une hyperleucocytose, on voit que ni la prise de la
température, ni la numération formule sanguine ne sont d’un grand secours pour
diagnostiquer une infection, du moins dans les premieres heures du coma
acidocétosique. Au contraire, une hypothermie profonde inférieure a 35 témoigne
souvent d’une infection sévere de mauvais pronostic.

Dans notre série, La plupart de nos malades étaient apyrétiques : 12 enfants

seulement étaient fébriles.

Troubles de la conscience : L’état de conscience doit étre évalué précisément
au cours de I’examen initial, selon le score de GCS standard ou adapté a I’enfant de
bas age, afin de suivre son évolution au cours du traitement, en particulier pour
dépister les premiers signes d’cedeme cérébral. Généralement la conscience reste

tres longtemps normale, I’obnubilation est possible. Le coma vrai concerne moins de
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10% des patients, il s’agit d’'un coma calme, de profondeur variable, flasque
avec aréflexie ostéo-tendineuse sans signe de localisation a ’examen neurologique.
[28 ,29]

Dans notre série, les troubles de la conscience ont été observés chez 66.66%

des malades. Il s’agissait souvent d’'une obnubilation chez I’ensemble des patients.

Dans notre série, on a enregistré un seul cas de coma.

Les signes digestifs sont fréquents. Les nausées ou vomissements se voient
dans 80 % des cas. Les vomissements aggravent la déshydratation et la perte
ionique. lls exposent aux risques de fausses routes trachéales et peuvent provoquer
un syndrome de Mallory-Weiss (ulcérations cesophagiennes hémorragiques). Les
douleurs abdominales se voient dans 40 % des cas, surtout en cas d’acidose sévere,
et surtout chez I’enfant, sources d’erreurs diagnostiques redoutables avec un

abdomen chirurgical aigu.

Dans notre série, Les signes digestifs (vomissements, polyphagie, douleurs
abdominales) ont été observés dans 85% témoignant de la non spécificité des
symptomes.

Cet examen est complété par la détermination de la glycémie capillaire au
bout du doigt et par la recherche de sucre et des corps cétoniques dans les urines
fraiches recueillies si possible sans sondage.

Finalement, la constatation d’un syndrome clinique d’acidose, d’une
hyperglycémie capillaire supérieure a 13,7 mmol/l (2,50 g/l), d’une glycosurie et
d’une cétonurie importante, permet d’entreprendre un traitement énergique avant le

résultat des examens biologiques plus complets. [4]
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Pour certains auteurs, la majorité des signes cliniques de I'acidocétose
manquent de sensibilité et de spécificité, et les signes cliniques de la cause

déclenchante peuvent étre au premier plan [31].

auteurs le syndrome | Les Troubles | dyspné |La
olyuro- signes de la
P yu. _ |-g _ _ e déshydratatio
polydipsiqu | digestifs | conscienc
e e n
K.Hanan (Rabat)[30] | 89% 72% 28% 11.3% 38%
W.A.boutabia —_— 26% 7%
(Annaba,Algerie)
[32]
C.choleau(france)[18 | 97% 25% 7% 25% 50%
]
Notre série 100% 85% 66.66% 45.8% 58.33

V.

Etude paraclinigue :

Le diagnostic se pose en quelques secondes grace a, au maximum, 4

bandelettes :

e Une Pour mesurer la glycémie via un lecteur ;

e Une Pour mesurer le B-OHbutyrate sanguin (N < 0,5 mmol/l) ; la mesure du
R-OHbutyrate capillaire est plus sensible que la mesure semiquantitative
des corps cétoniques urinaires et montre une bonne corrélation avec le
degré d’acidose : c’est un excellent reflet du statu métabolique du patient
et de 'amélioration sous traitement.

e Une pour quantifier la glycosurie ;

e Une pour rechercher I’acétone et I’acétoacétate urinaires. [6]
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Cette premiere étape diagnostique est simple et facilement réalisable au lit du
malade. Elle permet d’orienter le diagnostic et d’entreprendre rapidement la prise en
charge thérapeutique, sans attendre les résultats des examens complémentaires qui
vont permettre de confirmer et d’apprécier la gravité de l'acidocétose et d’en
rechercher la cause.

Concernant nos malades, le diagnostic était fait devant les signes cliniques,

I’analyse des urines par bandelettes réactives (kétodiastix), une hyperglycémie

majeure par glycémie capillaire et un ionogramme sanguin avec RA.

1.Hyperglycémie :

L’hyperglycémie, constante a la phase d’état de I'acidocétose diabétique [33],
est souvent supérieure a 400 mg/dl, et pouvant aller jusqu’a plus de1000mg/dl. On
peut la confirmer en quelques instants a I’aide d’une goutte de sang prélevé au bout
du doigt et d’une bandelette.

Lorsque des chiffres supérieurs sont atteints, il s’agit surtout de
décompensation sur le mode hyperosmolaire, [34] qui est rare chez I’enfant.

Il faut noter qu’un patient avec une glycémie élevée au dela de 2.5g/l (14
mmol/l) peut étre ni en cétose ni en acidocétose.

A l'inverse, on peut observer une cétose ou une acidocétose avec des glycémies peu
élevées en particulier chez les patients traités par pompe a insuline. [5,14]

La valeur de la glycémie seule ne permet ni d’exclure ni de poser le diagnostic
d’acidocétose. [35]

La fuite urinaire de glucose qui augmente avec la glycémie est le seul facteur
limitant la montée de celle-ci. [36]

Dans notre série, la glycémie initiale chez nos patients variait entre 2,83 et

9,25 g/L. La glycémie moyenne est environ de 5.01g/I.
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- 45,83% des cas avaient une glycémie entre 2.5 et 5 g/I.

- 54,16% des cas avaient une glycémie qui dépassait 5 g/I

2.Glycosurie et cétonurie sur bandelette urinaire :

L’association d’une hyperglycémie au dela de 2,5g/I, d’'une glycosurie et d’une
cétonurie supérieure ou égale a deux croix a la bandelette urinaire chez un patient

polypnéique suffit au diagnostic.

Le glucose est filtré dans le glomérule et subit la réabsorption tubulaire. En
cas d’augmentation de la glycémie (a partir d’environ 180 mg/dl qui est la valeur
seuil chez un sujet a fonction rénale normale) le glucose apparait dans les urines.
[29,37]

En cas d’acidocétose, elle est souvent élevée. Cependant, une glycosurie
n’exclut pas une hypoglycémie actuelle du patient. [37]

La glycosurie est recherchée par les mémes méthodes que la cétonurie.

Dans notre série, la glycosurie initiale était de 2 croix, 3 croix et 4 croix

dans37.5%,33.33% et 29.16 % respectivement.

Le diagnostic de cétose est facile par la mise en évidence de corps cétonique
dans les urines par les bandelettes réactives semi quantitatives : kétodiastix ;
rarement par la recherche de corps cétoniques au niveau plasmatique [38].

Le nitroprussiate (réactif utilisé dans les bandelettes urinaires) ne réagit pas
avec leB- hydroxybutyrate. Ainsi, la positivité des bandelettes est essentiellement
déterminée par l'acéto-acétate et, a un moindre degré, par I’acétone. Aussi, Les
variations du rapport BOH/AAA, dépendent du systeme Redox : le rapport BOH/AAA

est d’environ % si le pH sanguin est tres bas alors qu’il est de 1 en alcalose. Ainsi,

Mr. ELYOUBI SAMIR 59



Acidocétose diabétique chez I’enfant en milieu de réanimation Theése N° 085/16

les corrections de pH, en particulier par les bicarbonates de sodium, peuvent
provoquer une aggravation apparente de la cétose puisque seul I’Acide Acétyl-
acétique (AAA) est détectable par les réactifs habituels alors que la somme
AAA+BOH reste inchangée. [39]

Cette cétonurie est due a la carence en insuline qui augmente la cétogenese
d’une part en augmentant la lipolyse au niveau du tissu adipeux, d’autre part en
dirigeant les acides gras vers la cétogenése au niveau du foie [8]. Les radicaux
Acétyl-CoA non métabolisables provenant des acides gras se condensent sous
forme de HMG-COA, qui est précurseur des acides : B hydroxybutyrique (A B-OH) et
acéto-acétique (AAA). [37]

Du fait de I’élimination rénale rapide, ces substances peuvent étre mises en
évidence dans les urines et permettent de faire le diagnostic indirect de la carence
en insuline et cela par la présence concomitante avec la glycosurie.

- Certaines substances contenant des groupes Sulfhydrile comme le

Captopril, N acétylcystéine, et Penicillamine peuvent interférer avec le
réactif (nitroprussiate) donnant des faux positifs. [5, 40]

- Des faux négatifs peuvent s’observer en cas de bandelettes périmées, si
elles sont restées a I'air pendant une longue durée, et en cas d’ingestion
d’acide ascorbique en grande quantité qui donne des urines tres acides.
[40,41]

- Pour éviter ces erreurs ; il est actuellement recommandé de faire le test sur
des urines fraiches et de préférence faire le dosage de la cétonémie par un
lecteur combinant la cétonémie et la glycémie.

Dans notre série, la cétonurie initiale était de 2croix, 3 croix et 4 croix dans

18.75%, 31.25% et 50 % respectivement.
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3.Cétonémie :

La mesure des concentrations capillaires de b hydroxybutyrate est maintenant
disponible. Elle repose sur une méthode enzymatique quantitative réalisée par un
appareil ressemblant a un lecteur glycémique mais avec des bandelettes spécifiques.

Comparativement au test urinaire, il n’y a pas de faux négatifs ou de faux
positifs. [5,40]

Ce nouveau test est plus simple que les tests urinaires mais il est beaucoup
plus cher

Au cours de l'acidocétose, la concentration du béta hydroxybutyrate est en
moyenne de 3mmol/| et elle peut atteindre jusqu’a 30mmol/I.

Cette mesure s’avere ainsi plus précise que la cétonurie pour le diagnostic de la
acidocétose : Apparition retardée des corps cétoniques urinaires par rapport aux
corps cétoniques sanguins, et pour la surveillance de I’évolution : Normalisation plus
rapide de la cétonémie par rapport a la cétonurie [5,41] ce qui évite de surtraiter

inutilement les patients.

4_Examens complémentaires :

Des examens complémentaires sont prescrits mais ne doivent pas retarder le

traitement :

Avant le traitement, la natrémie peut étre normale (¥4 des cas), basse (% des
cas) ou élevée, en fonction de I'importance des pertes respectives d’eau et de sel.

[33, 42]

Dans son interprétation, il faut se méfier des fausses hypo natrémies liées :
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- A I’hyperglycémie : c’est une hyponatrémie de dilution par sortie d’eau du
secteur intra cellulaire. [4]

- Ou a I’hypertriglycéridémie : due a I’inactivation de la lipoprotéine lipase
secondaire a I'insulinopénie, elle entraine une hyponatrémie par réduction
du volume d’eau par litre de plasma. [5, 43] D’ou l'intérét du dosage de la
natrémie corrigée.

Na®© = Natrémie mesurée + 1,6 x Glycémie (g/l)

Une valeur élevée de la natrémie corrigée (Na®©) indique une déshydratation
intracellulaire associée et une forme mixte de coma diabétique (acidocétose
+hyperosmolarité). [43]

En général, il n'est pas nécessaire de corriger I’hyponatrémie du fait de
I'utilisation de SS pour la réhydratation. Mais, lorsqu’on introduit le SG on enrichit ce
soluté de : 30-60 mEq/m2/24h soit 4g/l de Na Cl. L’emploi de solutions salées
isotoniques corrige la perte corporelle mais au prix d’'une*surcorrection’” du déficit
chloré qui contribue a I’apparition d’un état
hyperchlorémique.

Dans notre série, La natrémie est diminuée dans 33, 33% des cas, la natrémie

mesurée est en moyenne de 139,56 mmol/l avec des valeurs extrémes allant de 125
a 158 mmol/l. Alors que la natrémie corrigée est en moyenne de 147,57 mmol/I

avec des valeurs extrémes allant de 131 a 166mmol/I.

L’acidocétose est constamment responsable d’une perte potassique marquée
essentiellement intracellulaire. En générale, elle est estimée a 3 - 5 mEq/l mais il

peut atteindre 10 mEq/I.
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Le mécanisme principal est un passage d’ions K+ du milieu intracellulaire vers
le milieu extracellulaire favorisé par |’hypercatabolisme, la déshydratation et
I’acidose, mais l'origine de la déplétion potassique est rénale et s’explique par la
polyurie osmotique, I’élimination des acides organiques et I’hyperaldostéronisme
[5, 39].En effet, tous ces éléments accentue la sortie potassique tandis que le
mauvais fonctionnement rénal ( altération de la fonction glomérulaire et de la
fonction tubulaire) limite sa perte urinaire.

Une hypokaliémie constatée dés I’admission témoigne d’un déficit potassique
profond secondaire aux vomissements récurrents, ou a une diurese importante chez
I'enfant. [43]

Un apport insuffisant en potassium peut induire une hypokaliémie avec un
risque cardiaque [44], d’ou I'intérét de la surveillance étroite (toute les 4 heures) des
signes d’hypokaliémie par I'ECG et des dosages répétés de potassium avec
adaptation secondaire des supplémentations potassiques.

L’étude des signes de dyskaliémies porte essentiellement sur la mesure de
I’lamplitude des ondes T et la recherche des anomalies de conduction cardiaque.

L’ECG peut montrer [29]:

e En cas d’hypokaliémie :

-Les ondes T diminuées ou aplaties en D2, AVR.

-Un sous décalage du segment ST.

-Une apparition d’onde U.

-QT : allongé.

-Des anomalies du rythme auriculaire (tachycardie supra-ventriculaire) et
ventriculaire étant beaucoup plus séveres et exceptionnelles.

-Prolongation de I’intervalle P-R (a un stade avancé).
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e En cas d’hyperkaliémie :

-Ondes T : ample, pointue et symétrique.
-QT : raccourci.

Dans notre série, La kaliémie est normale dans 66 % des cas, élevée dans

14.5% et basse dans 18.75% des cas. Elle varie entre 2.3 et 6mmol/l avec une valeur

moyenne de 4mmol/I.

Le plus souvent modérément augmentée, elle dépasse rarement les 320
mosmol/l [45]. Elle est calculée selon la formule :

Osmolarite (mosm/I d’eau) : 2 x Natremie mmol/l + 13 + Glycemie mmol/I.

Ainsi, une augmentation de cette valeur traduit une déshydratation relative,
une diminution refléte une hyperhydratation.

L’osmolarité moyenne dans notre étude était de 296 + 9,64 mosmol/I.

La mesure du pH sur sang artériel est potentiellement difficile et peut étre
accompagné de risques et de complications, sa mesure sur sang veineux a été
proposée comme une alternative (méthode plus facile) d’autant plus que les études
ont montré que le pH veineux est bien corrélé au pH artériel dans le diagnostic et
I’évaluation de la I’acidocétose. [46] Il est normal ou abaissé selon le stade.

Un pH < 7,3 avec une réserve alcaline < 15 m £ q/l confirme la présence
d’uneacidose. L’ISPAD (Société Internationale de Diabétologie de I’Enfant et de
I’Adolescents reconnait trois types d’acidocétose selon le taux du pH:[47]

> ACD légere: pH <7.3 ou bicarbonate <15 mmol/L

> ACD modérée: pH <7.2 ou bicarbonate <10 mmol/L

> ACD sévere: pH <7.10ou bicarbonate <5 mmol/L.
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Dans notre série, pH moyen: 7,02; extrémes: 6,8 - 7,2

- taux moyen d'HC03-: 5,26 mmol. L-I ; extrémes: 1,1 - 15,2

La synthése des corps cétoniques, due a la carence en insuline, et la
production excessive d’acide lactique par hypoperfusion tissulaire et glycogénolyse
musculaire anaérobie [49] sont responsables de la libération des ions H+ néfaste
pour I’organisme. Pour faire face a cette situation, il existe, dans I’organisme, trois
types de mécanismes de défense contre I’acidose :

1. le tamponnement rapide : a 85 % intracellulaire, en particulier par échange

d’ions H+ contre Na+ et K+.

2.la compensation respiratoire : [’hyperventilation de Kussmaul, par
stimulation des centres respiratoires, est efficace a court terme mais
rapidement insuffisante.

3. L’adaptation des reins : la capacité d’acidification des urines est dépassée
lorsque les acides cétoniques sont déversés en grande quantité dans les
tubules rénaux.

Au début, I'acidose est dite compensée puis lorsque les mécanismes de
défense sont dépassés on parle d’acidose décompensée, ceci survient pour une
valeur totale des taux d’acétoacétate et du b-hydroxybutyrate d’environ 7 mmol/I.

Les anions cétoniques qui s’accumulent dans le plasma constituent le trou
anionique, qu’on peut calculer par la formule:

TA = (Na+ + K+) - (Cl + HCO3)

Sa valeur normale est de 16 mEq/I ou

TA (simplifié) = Na+ - (Cl + HCO3)

Sa valeur normale est de 10 + 2 mEq/I.
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En cas d’acidocétose sévere, les bicarbonates sanguins et le pH sont abaissés,
cela est en rapport avec I’hypercétonémie et I’hyperlactacidémie, ce qui aggrave les
troubles de conscience [50], la correction de cette acidose n’est pas toujours
recommandée car sa correction rapide et l'utilisation intempestive de bicarbonate
est responsable d’oedeme cérébral et parfois des saignements intracraniens.

Actuellement le traitement par le bicarbonate n’est préconisé qu’en cas
d’acidose sévere (pH < 7,1) résistant a un traitement bien conduit et a des doses
réduites (5cc/kg/30mn) [10, 46,51] et a des doses réduites.

La PaCO2 s’éleve habituellement au cours du traitement, et reflete la
correction de 'acidose.

Dans notre série, le trou anionique moyen: 29,42 mmol. L-1 ; extrémes: 15,6-
47

Leur augmentation reflete I'importance du déficit hydrique entrainant une
insuffisance rénale fonctionnelle [5,52] et témoigne d’une décompensation acido-
cétosique tres évoluée ou d’une mauvaise prise en charge.

Dans notre série, La créatininémie moyenne est de 16.67mg/I| avec des limites

entre 7 et 65mg/l. 14.59% des patients avaient une créatininémie > 14 mg/I.

L’urée moyenne est de 0.50g/l. elle varie entre 0.16 et 3.24g/l. 33,33% de nos
patients avaient une urée > 0,45g/I.

Une hyperleucocytose a polynucléaire entre 10.000 et 15.000 liée a la
déshydratation et a la démargination des leucocytes est fréquente sans syndrome
infectieux sous jacent.

Cependant une valeur > 25.000 peut indiquer une infection et exige une

évaluation [53].
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Dans notre travail, I’hyperleucocytose a été notée chez 52% des patients tandis

que l'infection n’a été présente que dans 35,41 % des cas.

Peut étre utile en déterminant si I’acidocétose est le point culminant d’un diabete
évolutif non diagnostiqué ou mal équilibré, ou secondaire a un épisode

véritablement aigu chez un patient antérieurement bien équilibré [34, 53]

L’hypertriglycéridémie est fréquente, elle peut étre la conséquence :

- D’un défaut de clairance des lipoprotéines riches en triglycérides
(chylomicrons et VLDL) par inactivation de la lipoprotéine lipase,et d’une

augmentation de la synthése hépatique des VLDL.

Sont élevées dans 25- 50% des cas sans atteinte hépatocellulaire évidente.
[54]

En cas de symptomes ou de bandelette positive pour les leucocytes ou les
nitrites. Cependant [’infection urinaire est rarement retrouvée chez [I’enfant
initialement sauf en cas de sondage qu’il faut proscrire.

Dans notre série, L’examen cytobactériologique urinaire (E.C.B.U) a été

pratiqué de facon systématique, par crainte d’une infection urinaire asymptomatique
chez les diabétiques en décompensation. L’infection urinaire a été confirmée chez 9

patients, soit 18.75 % des cas.

Elle est indiquée en cas de coma (risque accru d’inhalation du fait des
vomissements fréquents) et dans le cadre du bilan infectieux a la recherche d’une
éventuelle infection pulmonaire .ne doit étre réalisée que lorsque le patient est

réhydraté, méme en cas de symptomatologie pulmonaire majeure. [54]
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Dans notre série, tous les malades ont bénéficié d’un cliché radiologique
pulmonaire, celui-ci s’est révélé normal chez 43 patients et pathologique chez 5
patients en montrant des images a type d’opacités parenchymateuses a limites
floues systématisées chez 2 patients, des images d’atélectasie chez deux patients,et

un image en faveur d’'une pneumopathie d’inahalation chez un seul patient.

Les autres examens paracliniques sont demandés selon le contexte clinique et
ne sont pas systématiques : Ponction lombaire, hémoculture en cas de fievre,
échographie abdominale, TDM cérébrales, et abdominale, EEG et ce de maniere a

mettre en évidence et traiter un éventuel facteur déclenchant.

VI. Particularité : Anesthésie :

Le plus souvent, en situation d’urgence, on ne dispose que de peu de temps
pour la stabilisation des patients présentant une ACD. La cause déclenchante
(trauma ou infection) nécessitant une prise en charge immédiate. Néanmoins, méme
quelques heures peuvent étre suffisantes pour corriger les troubles hydro-
électrolytiques pouvant mettre en jeu le pronostic vital. Il est inutile de reporter une
chirurgie dans le but d’éliminer completement I’acidocétose si I’état chirurgical
sous-jacent peut mener a une décompensation métabolique.

En urgence, I'obtention d’un contrbéle glycémique vraiment satisfaisant est
illusoire tant que I'origine de I’état motivant I'intervention n’aura pas été traitée. On
s’efforcera cependant de réduire I’hyperglycémie avant I'induction de I’anesthésie
par I'administration IV de bolus d’insuline (3 a 5 U), afin d’amener la glycémie en
dessous de 12 mmol.I-1. L’insuline est ensuite délivrée par perfusion continue a la
seringue automatique, couplée a la perfusion continue de glucose, avec un controle
glycémique toutes les 30 mn. En parallele, on corrigera une éventuelle

déshydratation, une hyperosmolarité, voire une acidocétose. Si une réduction du
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débit circulatoire ou une hypoxie sont constatées en per ou en postopératoire, des
dosages de la concentration en bicarbonates, en lactates artériels et la mesure des
gaz du sang s’avéreront nécessaires.

La probabilité de survenue d’une arythmie cardiaque peropératoire ou d’une
hypotension résultant de [l'acidocétose est fortement réduite si la déplétion

volémique et I’hypokaliémie sont partiellement corrigées.

VIl. Les étiologies : [5]

1. SITUATION D’INSULINOPENIE ABSOLUE :

L’acidocétose révele le diabéte type 1chez I'enfant dans 15a 70% des cas selon
les pays.

Chez un diabétique connu, les causes sont représentées essentiellement par
des troubles du comportement alimentaire (surtout chez la fille) ; des difficultés
socioéconomiques, du déni de la maladie a la période péripubertaire.

Ces trois facteurs sont souvent retrouvés dans les épisodes récidivants
d’acidocétose. L’insulinopénie, dans ces cas, est secondaire a I’arrét volontaire de
I'insulinothérapie par le patient ou sa famille.

Panne technique des pompes a insuline ou des stylos ou les lipodystrophies:
peuvent étre responsables d’une instabilité glycémique avec risque de
décompensation du diabete. Ceci souligne l'intérét d’une éducation intensive et

d’une meilleure prise en charge des malades sous stylo ou pompes a insulines.

2. SITUATIONS DE L’'INSULINOPENIE RELATIVE :

Concernent essentiellement les patients diabétiques connus.
Elles sont responsables de l'augmentation brutale et parfois imprévisible des

besoins en insuline non ou insuffisamment compensés.
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Les facteurs infectieux constituent la principale circonstance favorisante de
I'acidocétose inaugurale chez l'enfant, et sont dominés par les infections ORL, les
pneumopathies, et les infections cutanées. Les pathologies intercurrentes : stress,
traumatismes, intervention chirurgicale...favorisent la survenue de cette

complication.

Dans notre série Les causes infectieuses sont retrouvées dans 17 cas (35,4 %) :
ORL, Infections urinaires, péritonite, appendicite, pneumopathie aigue, choc
septique.

A Dakar et a Brazzaville, L’infection urinaire et cutanée sont au premier plan,

suivi de la tuberculose qu’elle soit pulmonaire ou pancréatique.

A Annaba, le facteur infectieux déclenche la DAC quelle soit inaugurale ou

secondaire dans 51.7% des cas, représenté essentiellement par les infections O.R.L
dans 57% des cas.

Dans notre série, Les autres causes sont représentées par : I’arrét volontaire

de l’insuline dans 5 cas soit 10,41% et le traumatisme dans un seul cas. Par ailleurs,
les facteurs déclenchants étaient inconnus chez 52 % des cas.

Les principaux facteurs déclenchants retrouvés dans la littérature sont
I'infection, le stress, le traumatisme, le déficit en insuline .Dans les pays en voie de
développement, 'infection est la premiere cause de cette décompensation (infection
ORL, wurinaire, broncho-pneumopathie bactérienne, tuberculose pulmonaire,
pyodermite...), ’'abandon du traitement qu’il soit volontaire ou par faute de moyens
financiers dans les deux types de DAC. Dans certains cas de DAC inaugurale, aucun

facteur déclenchant n’est retrouvé.
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VIII.

Diagnostic différentiel : [4]

1. Si le diabéte n’est pas connu :

Il s’agit, grace aux examens d’urines systématiques, de ne pas se laisser
égarer par une forme a expression cardiovasculaire, respiratoire ou neurologique ou
surtout par une forme a expression abdominale pseudo-chirurgicale. C’est pourquoi
I’examen systématique des urines doit étre la regle devant un syndrome abdominal
aigu en milieu chirurgical. En cas d’hésitation avec une authentique affection
chirurgicale aigué responsable de la décompensation du diabete, ce sont les
examens cliniques et paracliniques répétés de facon rapprochée apres le début du
traitement énergique de la cétose, qui permettent de différencier la composante
métabolique de la lésion chirurgicale vraie.

A l'inverse, il ne faut pas prendre pour un coma diabétique un coma d’autre
origine associé a un trouble mineur et transitoire de la glycorégulation, tel que
peuvent le produire certaines affections neurologiques aigués (hémorragie
méningée, ictus apoplectique, encéphalite aigué) ou certaines intoxications
(salicylés, isoniazide, hydantoine, acide nalidixique, alcool). Le diagnostic repose sur
I’lanamnese, la clinique le dosage non seulement de la cétonurie, mais aussi de la

cétonémie, la recherche des toxiques.

2. Si le diabéte est connu :

Le diagnostic avec les autres comas est en regle facile.

> La mesure instantanée de la glycémie capillaire au bout du doigt permet
d’éliminer un coma hypoglycémique.

> L’erreur essentielle consiste a confondre un coma hyper osmolaire, une
acidose lactique comportant une cétose modérée, avec une authentique

acidocétose. On pensera au coma hyperosmolaire devant les conditions
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habituelles de survenue (telles qu’une infection chez un vieillard),
I'importance de la deshydratation, le pH supérieur a 7,20, et la réserve
alcaline supérieure a 15 mEq/l. On évoquera I’acidose lactique en cas de
pathologie hypoxique sévere, devant la discrétion de la déshydratation en
raison d’une oligo-anurie précoce, devant la gravité du tableau clinique et
I'importance des douleurs. Il est alors essentiel de demander un dosage des
lactates, le trou anionique paraissant plus important que la seule
cétonémie. L’erreur diagnostique peut en effet avoir de lourdes
conséquences : défaut d’hydratation en cas de coma hyperosmolaire, défaut
d’alcalinisation et absence de transfert en centre de dialyse en cas d’acidose
lactique.

> Enfin, il ne faut pas se laisser abuser par une discrete cétose de jelne
associée a une acidose métabolique d’origine rénale chez un diabétique
insuffisant rénal chronique. Porter le diagnostic d’acidocétose sévere peut
avoir des conséquences graves en raison de la tres grande sensibilité a

I'insuline dans ces cas.

IX. Traitement:

Le traitement doit étre entrepris sans attendre le résultat des examens
complémentaires. Il vise a un retour progressif a la normale en 8 a 12 heures. Le
traitement doit associer quatre éléments : [4]

> La restauration hémodynamique.

> Une insulinothérapie pour la correction de I’hyperglycémie, de I'acidose

métabolique et de la cétonémie

> une réanimation hydro-électrolytique

> le traitement des causes déclenchantes.
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Le but n’est pas de normaliser rapidement la glycémie ni d’arréter brutalement
I’excrétion urinaire des corps cétoniques mais d’interrompre la production
hépatique des corps cétoniques en apportant de faibles doses d’insuline en continu
et de corriger progressivement la déshydratation. [56]

Ce traitement doit étre réalisé dans une unité de soins intensifs, si I’enfant
présente des signes de gravité :

D’emblée en cas de :

- Coma profond.

- Instabilité tensionnelle.

- Kaliémie < 4 ou > 6 mmol/I.
- pH < 7.0.

Secondairement en cas de :

Non reprise de la diurese apres 3h de réanimation [57,58] cas de collapsus
initiale.

Le bilan biochimique initial doit comporter le dosage sanguin du glucose, le
sodium, la kaliémie, la chlorémie, les bicarbonates de 'urée et de la créatinine ainsi

que la mesure du PH veineux.

1. La réhydratation :

La réhydratation doit étre menée d’emblée et constitue I'aspect le plus délicat
du traitement.

Le volume a perfuser est calculé sur la base des besoins normaux augmentés
de la perte hydrique. Le déficit hydrique varie de 30 a 150 ml/kg suivant le degré de
déshydratation et I’age [59].

> En cas de collapsus :

Administrer les macromolécules telles que HAEMACCEL (20cc/kg/30mn)
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Ou les solutions salées isotoniques sans glucose comme le Ringer Lactate
(10cc/kg/30mn). L’ISPAD recommande ['utilisation de cristalloides au lieu des
colloides a la dose de 10 -20 cc/kg/1-2h. A répéter si nécessaire [47].

La correction de la mauvaise perfusion des tissus est un temps fondamental
de la prise en charge thérapeutique. Sinon, I'insuline sera incapable d’atteindre les
tissus cibles, I’hypoxie cellulaire se complique de la production d’acide lactique qui
vient aggraver I'acidose déja présente, accumulation des corps cétoniques. De plus,
I’état de stress augmente la sécrétion des catécholamines qui contribue a la création
et au maintien d’un état d’insulinorésistance [60].

> En cas d’acidose sévere :(Hyperventilation majeure, pH < 7.10 ou RA < 5

mEq/l) [15] :

En attendant que I'insulinothérapie limite la lipolyse, donc la cétogenese, il est
nécessaire de protéger le malade contre I’acidose extra-cellulaire [10,58]. Donc,
perfuser de faibles doses de bicarbonates de sodium (10cc/kg du SB 14 % en 30
min) ce qui permettrait d’une part d’éviter les effets néfastes de I'acidose sévere et
d’autres part de minimiser le risque de trouble de conscience et d’accroitre la
déplétion potassique.

NB : le traitement symptomatique de I’acidose doit étre limité a [35]:

- L’acidose sévere (pH < 7.10).

- Hyperkaliémie menacante.

» Réhydratation :

- Perfuser 10ml/kg/h de sérum salé isotonique sauf en cas d’hypernatrémie
initiale (avec Na© > 150 mmol/l) ou I'on doit utiliser des solutions moitié
moins salées [61, 62, 63]. Ceci pendant les 2 premieres heures du

traitement maximum [16, 64, 65]. A interrompre avant, si la glycémie
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contrblée toutes les 30 min (a la bandelette), atteint moins de 2.5g/I.

NB: L‘emploi de solutions hypotoniques est contre-indiquée parce que la
diminution rapide de I'osmolarité extracellulaire qu’elles entrainent prédispose a
I’entrée d’eau libre dans les cellules avec risque accru d’cedeme cérébral [62].

- Lorsque la glycémie chute au dessous de 2.5 g/l ou systématiquement a

partir de la deuxieme heure, le SS est remplacé par du SG 10 % [63, 66],
avec un débit total de perfusion de I'ordre 3 L/m2/24h sans dépasser 4
L/m2/24h ; a partir duquel le risque d’cedeme cérébral est important [40,
48, 67].

NB : - Pour certains auteurs, le débit de perfusion du SS doit étre adapté a la
natrémie corrigée (Na®©) [61,68] :

- < 135 mmol/Il: 8 cc/kg/h.

-> 135 mmol/l: 10 - 15 cc/kg/h.

- La réhydratation IV doit étre poursuivie pendant au moins 4 - 6 heures [61].

La majorité des auteurs se limitent a 24 heures de perfusion en moyenne,
mais certains proposent d’adapter la durée de la réhydratation a I’osmolarité initiale
calculée [61] :

e 330 - 360 mOsmol/l : 36 heures.

e 360 mOsmol/l : 48 heures.

e Le SG doit étre systématiquement enrichi en électrolytes [61, 62, 68 ,69] :

- 3g/1 KCL = 40 mmol/I

- 2g/1 NaCl = 35 mmol/I

- 1g/1 GCa = 5 mmol/I

- En plus de I’évaluation clinique de la DHA, le calcul de I'osmolarité peut

aider a la réhydratation.
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- La supplémentation sodique doit étre ajustée en fonction de I'osmolarité
alors que la supplémentation potassique est adaptée en fonction de la
surveillance ionique et surtout de I’ECG [4].

- En cas d’hypokaliémie sévere (kaliémie corrigée < 2,5 mEq/l ou
aplatissement des ondes T a des ECG successifs) il est nécessaire
d’administrer un supplément de potassium 1,5g/l de potassium dans
500ml de sérum glucosé.

Dans notre travail, dans les 24 premieres heures :

- Les cristalloides sont de 2, 45+ /-0,35l.

- L’apport potassique est de 2 a 7g/j.

- L’apport sodé est de 5 a 10g/j.

Les cristalloides ont été prescrits en fonction du dextrostix :

- Sérum physiologique si glycémie capillaire>= 2,5g/I.

- Sérum glucosé si glycémie capillaire < 2,5g/I

Les macromolécules ont été utilisées pour corriger une hypotension artérielle
lors d’un choc septique (5cas).

Six patients ont recu du bicarbonate de sodium, il n’est prescrit que si le PH

artériel <7.

2. L’insulinothérapie :

Ses objectifs sont d’inhiber la production hépatique du glucose, d’augmenter
I'utilisation périphérique du glucose, et d’arréter la lipolyse et la cétogeneése.
Elle doit débuter en méme temps que la réhydratation. Seule I'insuline rapide est
utilisée par voie intraveineuse (action immédiate + breve durée d’action) parce
gu’elle permet un meilleur controle glycémique et une adaptation plus souple des
posologies. Le consensus actuel repose sur |'utilisation des pompes a insuline

permettant d’administrer par voie intraveineuse et de facon continue ; de faibles
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doses d’insuline. Cette méthode parait plus physiologique que les injections
intramusculaires ou sous cutanées. Elle minimise le risque de survenue de
complications telles I’hypoglycémie, I’hypokaliémie, et I’cedeme cérébral.

Deux protocoles d’administration sont possibles :

- Insuline rapide par seringue auto-pousseuse [47, 58,69] au débit de :

v 0,05 Ul/kg/h si age < 5 ans

v 0,1 Ul/kg/h si age > 5 ans.

Dans les situations ou la seringue auto-pulsée n’est pas disponible I'insuline
peut étre mise dans les flacons de perfusion ce qui donne des résultats satisfaisants.

- Insuline rapide dans les flacons de perfusion [70, 66] :

v' 22 Ul/l (salé, glucosé) si age > 5 ans

v 11 Ul/I (salé, glucosé) si age < 5 ans

Purger la tubulure avec les 150 premiers ml de soluté pour saturer la tubulure.

Repurger si la tubulure doit étre changée [34, 71, 72]. Le débit initial
d’insuline est a adapter en fonction des fluctuations glycémiques dans le but de
faire baisser la glycémie de facon progressive a raison de 0.5g/l (sans dépasser
1g/l) durant les premieres heures puis la maintenir entre 1.6 - 1.8 entre H12 - H24.
En effet, la correction trop rapide de la glycémie expose a des changements
osmotiques excessifs qui favoriseraient le développement de ’'cedeme cérébral [44].

Tous les auteurs s’accordent sur la nécessité d’un protocole disponible et

aisément accessible, adapté aux exigences du contexte.

- L’insulinothérapie IV doit étre poursuivie (pendant au moins 12heures)
jusqu’a :
v Normalisation de I’état de conscience.

v' Etat d’hydratation correcte.
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v' Glycémie < 2.5g/I.
v Disparition de la cétonurie ou reste une croix (ou normalisation du trou
anionique).

v Remonter du pH a 7,30 ou de la réserve alcaline a 15 mEq/I.

v' Et le patient capable de s’alimenter. Puis :

- Passage a l'insulinothérapie sous-cutanée : (30’ avant d’arréter la perfusion

d’insuline)

-si I'insulinothérapie est débutée au petit déjeuner :

- A 8 H: donner les 2/3 de la dose journaliere (30 a 40% d’insuline rapide et
60 a 70 % d’intermédiaire).

- A 20 H: donner le 1/3 de la dose journaliere (30 a 40% d’insuline rapide et
60 a 70 % d’intermédiaire).

-Si I'insulinothérapie est débutée au déjeuner :

- A 12 H:donnerle 1/3 de la dose journaliere d’insuline rapide.

- A 20 H: donner le 1/3 de la dose journaliere (30 a 40% d’insuline rapide et
60 a 70 % d’intermédiaire).

Dans notre série, L’insuline utilisée lors du traitement est une insuline

ordinaire administrée par voie IV en PSE a débit de 0,1Ul/kg/h avec une adaptation
du débit en fonction de la glycémie horaire.

- En général la dose moyenne prescrite est de : 31.2 +/-4.3Ul.

Le délai du passage a la voie sous—cutanée est de :

— 24h : chez 20 cas.

- 48h : chez 15 cas.

- 72h : chez 10 cas.

- > 72h : chez 3 cas.
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Le relais par I'insulinothérapie sous-cutanée a été fait par le schéma a deux
injections par jour associant l'insuline rapide et intermédiaire chez tous nos

patients.

3. Le traitement de la cause :

Le quatrieme aspect est le traitement de la cause, en particulier en cas
d’infection, I'antibiothérapie probabiliste intra-veineuse est systématique des les
prélevements faits pour hémocultures et examen cytobactériologique des urines. [4]

Dans notre contexte, I'infection est présente dans 17 cas :

> 10 cas ont bénéficié d’un traitement par Céphalosporine de 3eéme
génération: dont :
B Monothérapie dans 05 cas
B Bi-thérapie dans 5 cas : En association avec Métronidazole dans 04 cas, et
avec Josamycine dans 01 cas.
> 5 cas traité par une amoxicilline + acide clavulanique et 2 cas par

la Lévofloxacine.

4. Traitement adjuvant :

Le traitement de la défaillance ventilatoire, présente chez certains patients a
leur admission ou développée au cours de I’hospitalisation, ainsi que la prévention
de la pneumopathie d’inhalation chez des patients avec troubles de conscience,
nécessitent le recours a la ventilation artificielle.

La ventilation artificielle dans notre étude s’est avérée nécessaire chez 6

patients (12.5%).

L’insuffisance rénale aigue est souvent associée a l'acidocétose diabétique

sévere lors de 'admission en réanimation. Son mécanisme est supposé étre " pré
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rénale ". Elle résulte de I’ hypoperfusion rénale secondaire a I'hypovolémie, elle-
méme due a La polyurie osmotique et aux pertes digestives.

Généralement, cette IRA répond favorablement a la réhydratation. Le recours a une
EER est relativement rare.

Dans notre étude, une hémodialyse intermittente s’est avérée nécessaire chez

deux malades.

X. La surveillance :

1.Surveillance clinique :

Elle doit prendre en compte I'état hémodynamique (TA, FC, la diurése), la
fréquence respiratoire et I’état de conscience. Ces parametres sont étudiés toutes
les 30 minutes au cours des deux premieres heures puis une fois par heure au cours
des 4 heures suivantes, et enfin toutes les 2 a 4 heures jusqu’a résolution compléte

de 'acidocétose [73].

On doit porter une attention particuliere a la surveillance de la conscience, du
comportement et a la survenue secondaire de céphalées en vue d’un dépistage

précoce de I’,edéme cérébral

2.Surveillance biologique :

> Dextro (glycémie capillaire) :

30’,60°,90’, H2 ; puis toutes les heures.

Kétodiastix (glycosurie, cétonurie) :

A chaque miction (Ou toutes les 2 heures).

> lonogrammes sanguins : comportant (Na+, K+, Cl-, HCO3-) ; (urée,
créatinine, protidémie) et la gazométrie (pH, PaCO?2).

A :H2,H4 ; H8, H12 ; H24.

Mr. ELYOUBI SAMIR 80



Acidocétose diabétique chez I’enfant en milieu de réanimation Theése N° 085/16

Eviter : A ne pas faire :

e D’alimenter ou de donner a boire a I’enfant durant toute la durée de la
réhydratation IV.

e De dépasser 4 |/m2 dans les premieres 24 heures (risque d’cedéme cérébral)

e D’arréter I'insuline en cas de normalisation de glycémie.

e Les chutes trop rapides de glycémie ; en fait pendant les premieres heures
la glycémie doit étre corrigée de facon progressive a raison de 0.5 g / h, et
entre H12 a H24 on doit essayer de maintenir la glycémie a 1.60 - 1.80 g /
l.

e Oublier d’examiner I’enfant (examen neurologique).

e Mettre une sonde gastrique déclive.

Xl. Evolution / Complications :

Grace a un tel traitement, on peut éviter les complications secondaires que
sont I’hypoglycémie, la déplétion potassique, la surcharge hydrosodée avec risque
d’cedéme aigu pulmonaire. Quant aux infections nosocomiales et opportunistes, en
particulier la mucormycose, elles sont favorisées par I'immunodépression et les
manceuvres de réanimation. Enfin, ',edeme cérébral est une complication grave

mais rarissime. [4]

1. L’oedéeme cérébral :

L’cedeme cérébral est responsable du déces dans 21 - 24 % des cas [74,
75,76], de séquelles neurologiques graves dans 15 % des cas ; et seule 7 - 14 % des
patients récuperent sans séquelles neurologiques [10,72]. Complique 1a 3% des
acidocétoses diabétiques de I’enfant.

Le risque d’cedeme cérébral est élevé, chez lez enfants de jeune age et en cas

d’acidocétose révélatrice de diabete. La particularité de cette complication est sa
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survenue au cours du traitement, en moyenne de 4 - 14 h apres le début de la
réanimation, avec des extrémes allant de 2-24 h [10, 74, 77, 78, 5, 35].

Le diagnostic de I'OC doit étre évoqué cliniquement et confirmé
radiologiquement par une TDM cérébrale ; le contraire n’est pas vrai vue la présence
constante d’un OC infraclinique au cours de la DAC.

L’OC siege préférentiellement au niveau Basilaire.

La sémiologie est trés stéréotypée : quelques heures apres le début de la
réhydratation et de I'insulinothérapie survient une phase d’amélioration des troubles
de la conscience, a laquelle fait suite une aggravation brutale avec des signes de

souffrance cérébrales diffuses.

*Les criteres diagnostiques de I’OC [53] :

Criteres diagnostiques :
> Réponse anormale a la douleur (motrice ou verbale).
> Décérébration ou décortication.
> Paralysie des nerfs craniens.
> Anomalies respiratoires : geignement respiratoire, apnée, tachypnée.

Critéres majeurs :

> Altération de I’état de conscience.
> Décélération (FC) de > 20 bpm inexpliquée : par la correction de |’état

hémodynamique ou un éventuel sommeil.
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» Incontinence urinaire secondaire : sans antécédent d’incontinence urinaire
(primaire ou secondaire).

Critéres mineurs :

» Age < 5 ans.
> Céphalée.
» Récurrence des vomissements.
> Léthargie (difficulté d’éveiller le patient).
» HTA D (PAD > 90 mmHg).
Le coma, parfois précédé de céphalées ou d’une obnubilation voire d’un
véritable syndrome méningé s’accompagne habituellement de signes d’atteintes du
tronc cérébral avec mydriases paralytiques et signes de Babinski bilatéraux. Une
raideur de la nuque et/ou un oedéme papillaire bilatéral témoignent dans certains
cas d’une HTIC [10].
Les comas s’accompagnent de divers tableaux neurologiques. On note le plus
souvent :
> Troubles de consciences (par atteinte de la substance réticulée ascendante)
. a type de somnolence et d’hypovigilance.

> Dystonie (par atteinte de substance réticulée descendante) : a type
d’hypotonie, hypertonie des membres voire des mouvements
d’enroulement.

> Atteintes des paires craniennes.

> Atteinte pyramidale qui peut aller d’'une simple irritation, objectivée par un

signe de Babinski positif, a une véritable paralysie (hémiplégie voire
quadriplégie).

A ce stade, le déces survient de facon tres rapide dans un tableau de

décérébration.
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Il se caractérise par I'apparition brutale de signes de souffrance cérébrale
diffuse avec mydriase, signe de Babinski bilatéral, raideur de la nuque et cedeme
papillaire plus tardif.

La gravité de I’OC tient aux troubles neurovégétatifs, liés a la souffrance du
tronc cérébral, qui peuvent aller des simples signes végétatifs (signes d’alarmes)
jusqu’aux accidents majeurs mortelles dans I'immédiat : OAP, collapsus cardio-
circulatoire et [I'arrét respiratoire. Ces signes d’alarmes sont représentés
essentiellement par [10] :

- Troubles du rythme cardiaque : Bradycardie, Tachycardie.

- Trouble du rythme respiratoire.

- Troubles de la régulation thermique.

- Troubles de la miction : Incontinence urinaire et Diabete insipide.

Ces signes peuvent étre précédés d’une période de prodromes dans 50 % des
cas (OC subaigu) pendant laquelle un traitement interventionniste aurait pu étre
efficace.

Les facteurs de risque de I’'OC :

v I'utilisation de bicarbonates.

v un taux plasmatiques élevé de l'urée.

v/ une pression artérielle du PCO2 initialement basse(qui traduit probablement

le degré d’acidose et de compensation respiratoire).

v un défaut d’augmentation de la natrémie au cours de la réhydratation.

En pratique : les gestes a réaliser devant une suspicion d’OC [79] sont :

1- Eliminer une hypoglycémie.

2- Perfusion du Mannitol ou du SS hypertonique (3%) des la suspicion clinique,

et avant confirmation par la radiologie :
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- Mannitol [33]: - 0.5 - 1 g/kg / 20 min (IVL) : a répéter en I'absence de

réponse apres 30’ a 2 H.

- SS hypertonique : 5 - 10 cc/kg / 30 min immédiatement ou apres échec du

Mannitol.

3- Perfusion de corticoides : Dexaméthasone : 1-2 mg/kg.

4- Surélévation de la téte.

5- Restriction hydrique : de 4.

6- L’intubation avec hyperventilation controlée doit étre envisagée, car elle

évite un arrét respiratoire ou une hypoventilation, et elle permet le maintien

d’une bonne oxygénation et d’une hypocapnie, éléments majeurs du

traitement d’un OC [10 ,80].

7- Réaliser une TDM cérébrale en urgence juste apres stabilisation du patient,

pour éliminer une autre cause de détérioration neurologique (10 %)

spécialement la TVC et AVCH qui nécessitent une prise en charge spécifique.

Elle montre un effacement des sillons corticaux (signe précoce ++) plus au

moins un rétrécissement voire collapsus du systeme ventriculaire, sans

anomalie parenchymateuse focale.

Le traitement de I’OC, comme celui de toute HTIC, doit étre précoce des
I’apparition des symptomes ou dés le moindre doute clinique (modification de I’état
de vigilance ou survenue de signes neurologiques), sans attendre la confirmation
scannographique, pour augmenter les chances d’étre efficace [81].

Dans notre série, un seul cas d’cedéme cérébral a été retrouvé.

2. L’hypokaliémie :

L’hypokaliémie se démasque dés les premieres heures de traitement et doit
étre prévenue par une supplémentation potassique précoce associée a une

surveillance tres rapprochée des signes d’hypokaliémie essentiellement par I'ECG.
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Le risque du traitement de I'acidocétose est avant tout lié a I’hypokaliémie qui
s’installe tres rapidement dans les premieres heures de prise en charge. En effet, la
correction de l'acidose et I'insulinothérapie arrétent la sortie du K+ de la cellule et
induisent au contraire une rentrée intra cellulaire du K+, la diurese osmotique et les
éventuels vomissements aggravent cette hypokaliémie [4].

Nous n’avons pas relevé d’hypokaliémie durant la réanimation chez nos
patients. La meilleure facon de la prévenir est de lier I’apport potassique a celui de
I'insuline.

3. L’inhalation du liguide gastrique :

Elle doit étre prévenue par |’aspiration de I’estomac chez les patients
inconscients dont la gastroparésie (liée a ’acidose et a I’hypokaliémie) est fréquente.

Dans notre série, il n’y a pas eu de cas d’inhalation du liquide gastrique.

4. Hypoglycémie :

D’autant plus fréquente que I’enfant est jeune et justifiant les posologies
d’insuline utilisées chez le jeune enfant. Souvent observée lorsque I'insulinothérapie
n’est pas correctement adaptée a la glycémie, peut étre prévenue par la surveillance
horaire des glycémies capillaires, et par une perfusion glucosée lorsque la glycémie
passe sous la barre de 2.5 g/l. Tout ceci souligne I'intérét du diagnostic précoce du
diabéete avant le stade de I’acidocétose.

Dans notre série, il n’y a pas eu de cas d’accidents hypoglycémiques.

5. Syndrome de détresse respiratoire :

Lié a des altérations de la micro vascularisation pulmonaire avec augmentation
de la perméabilité pulmonaire capillaire. Il touche notamment les sujets agés,
cardiagues ou les insuffisants rénaux, il peut étre prévenue en adaptant la

réhydratation a la diurese et/ ou a la pression veineuse centrale.
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Dans notre étude, aucun patient n’a présenté un syndrome de détresse

respiratoire aigu.

6. Acidose métaboligue hyperchlorémique :

Il est une complication rare qui s’observe apres la résolution de la cétonémie.
Elle ne s’accompagne en regle générale d’aucun symptdme et se corrige en 24a 48
heures par élimination des acides.

La prévention de I'acidocétose repose sur le diagnostic précoce du diabéte au
stade d’hyperglycémie sans acidose par I’éducation de la population et des
médecins qui doivent étre sensibilisés a la reconnaissance précoce des signes
prémonitoires du diabete.

Dans notre étude, aucun patient n’a présenté une acidose métabolique

hyperchlorémique.
7. Mortalité :

Une meilleure compréhension de la physiopathologie des décompensations a
permis de diminuer le taux de mortalité durant les 3 dernieres décennies.
Cependant, I’acidocétose reste dans le monde une situation redoutable. Le déces est
dd soit a la cause déclenchante elle méme, soit aux complications métaboliques de
I’acidocétose ou a I’acidose métabolique.

Le taux de mortalité dans notre série est de l'ordre de 12.5%, ceci est

probablement lié a un retard de prise en charge thérapeutique.

Xll. Prévention :

La prévention des complications de la DAC est basée essentiellement sur la
reconnaissance précoce des signes cliniques du diabete, afin d’éviter I'acidocétose

inaugurale, qui reste un mode fréquent de révélation du diabéete [82].
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1. Prévention de la DAC :

Bien que les complications du traitement de I'acidocétose diabétique soient
devenues exceptionnelles, leur gravité potentielle justifie tous les efforts de
prévention.

Les données recueillies par I’'observatoire national sur I’acidocétose inaugurale
du DT1 chez I’enfant et I’adolescent montrent que la fréquence de celle-ci est
toujours élevée en France, mais le début de la campagne d’information a confirme”
que cette fréquence pouvait étre abaissée. L’age de I’enfant et le parcours suivi
jusqu’au diagnostic a I’hopital sont les facteurs qui ont le plus d’influence sur la
présence d’une acidocétose et c’est en tenant compte de ces facteurs que peuvent
étre mieux évaluées les stratégies d’information a adopter vis-a-vis des
professionnels et des familles afin de réduire le risque de complications au moment

du diagnostic de DT1 chez I’enfant et I’adolescent.[83]

Elle repose sur :

- Un diagnostic précoce du diabete au stade d’hyperglycémie sans acidose par
I’éducation de la population et des médecins qui doivent étre sensibilisés a la
reconnaissance précoce des signes prémonitoires du diabete.

- Le dépistage du diabete :

Basé sur le dépistage des sujets a risque, par le typage HLA (traitement d’avenir).

NB : 90 % des diabetes insulinodépendant se développent en I’absence
d’antécédent familial de diabéte, soulevant le probleme de dépistage du diabete
dans la population générale. La prévalence des ICA positifs est supérieure a la
prévalence de attendue du diabete dans cette population. Cependant, le typage HLA

associés au diabete (DR 3, DR4, DQB1 0201, DQB1 0302), chez les sujets dont les
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taux d’ICA sont tres élevés. En pratique la généralisation de ce dépistage se heurte a
des problemes techniques, et surtout a I’absence de traitement préventif validé [84].

En pratique : seuls le dépistage et le diagnostic précoce du diabete dans la
population générale peut avoir un réel impact sur 'incidence de la maladie, puisque
90 % des diabetes de type 1 surviennent en I’absence de tout antécédent familial
[82].

Dans notre contexte, la réduction de la fréquence de la DAC repose sur
I’éducation. En fait, une bonne éducation du diabétique permettrait, dans les
meilleures conditions, d’obtenir une fréquence de DAC proche de celle de I'occident
bien sire en présence d’une infrastructure convenable et d’'une assurance maladie.

Et pour la faire baisser encore plus, comme c’est ’'ambition en Occident, il
faut réaliser un dépistage du diabéte chez les sujets a risque et surtout permettre un
diagnostic précoce du diabete dans la population générale, afin d’éviter
I’acidocétose inaugurale, qui reste encore un mode fréquent de révélation du
diabete [82].

Un message simple doit donc étre diffusé au sujet du diagnostic de diabete
chez I’enfant et I’adolescent : polyurie-polydipsie = énurésie = Diabete. Les
examens de laboratoire retardent la prise en charge, alors qu’il suffit de rechercher
la glycosurie avec une bandelette, ou de mesurer la glycémie capillaire avec une
bandelette, pour diriger immédiatement I’enfant vers un service d’urgence

hospitalier. [85]

Les causes de décompensation sont liées le plus souvent a un arrét volontaire
ou une observance négligée de I'insulinothérapie, ou a I’augmentation insuffisante
des doses d’insuline lors d’un épisode pathologique intercurrent. Donc la prévention

de DAC repose essentiellement sur I’éducation du diabétique. Ainsi le patient bien
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informé sur sa maladie, une bonne hygiene de vie a commencer par une
alimentation équilibrée et la pratique du sport, un soutien médical et relationnel de
qualité peuvent prévenir le déséquilibre diabétique et réduire la fréquence des
hospitalisations.

L’éducation doit étre bonne aussi bien sur le plan qualitatif (les informations
doivent étre simples et concises) que quantitatif (le patient doit bénéficier d’un
nombre suffisant de séance d’éducation. Autrement, une durée d’hospitalisation
suffisante mais pas trop prolongée, risque de dramatiser la situation) et pourquoi
pas lui faire un controle d’informations avant sa sortie de I’hopital pour s’assurer de
son acquisition.

Les regles éducatives que tous enfants diabétiques et ses parents doivent
connaitre pour éviter de passer en acidocétose sont [86]:

- Connaitre les causes de décompensation pour pouvoir les éviter.

- Pratiquer un auto-controle glycémique de facon quotidienne.

- Savoir faire une recherche d’acétone en cas de glycémie > 2.5g/1 [57].

Lors d’un stress quelconque (infection, troubles digestifs ou autre
pathologie intercurrente) :

- pratiquer une glycémie capillaire a la recherche d’une hyperglycémie.

- Savoir faire une recherche d’acétone en cas de glycémie > 2.5g/I

[57] ; en l'absence de Dextostix, multiplier les examens urinaires pour
apprécier I'importance de la glycosurie, témoin indirect de I'importance de la
glycémie, et surtout a la recherche d’une cétonurie.

- Maintenir les boissons et apport glucidiques méme en cas d’inappétence en

fractionnant ces derniers (compote, purée, Coca).

- Ne jamais diminuer ou suspendre ses injections d’insuline (traitement de

fond) méme en cas d’inappétence, de nausées, ou de vomissement, voire
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augmenter les doses d’insuline retard. Au contraire, en présence d’une
hyperglycémie avec cétose débutante, objectivée par une cétonurie voire
une cétonémie, adapter les doses d’insuline en ajoutant des suppléments
d’insuline rapide sous cutanée (traitement de crise : cétose sans acidose).
Ces injections doivent étre répétées toutes les 2 - 4 heures tant que
persiste la cétonurie.

- Connaitre les signes d’alarme de 'acidocétose (les nausées, vomissement,
douleurs abdominales, respiration rapide, troubles de conscience...).

- Renforcer la surveillance : répéter les examens sanguins et urinaires au
minimum toutes les 4 heures.

- En cas de persistance de I'intolérance digestive ou de la cétonurie, prendre

contact rapidement avec le médecin ou se présenter a I’hopital [58].
2. Prévention de I’OC :

L’incertitude quant aux mécanismes de survenue de I'cedeme cérébral rend
illusoire d’en proposer la prévention rationnelle. Donc, on se contente de I’éviction
de leurs facteurs de risque et d’une surveillance ré et rapprochée pour un dépistage
précoce. Toutefois, en présence d’un cedeme cérébral constitué, la perfusion de
Mannitol semble avoir apporté de bons résultats.

En pratique :

- L’éviction des facteurs de risque de I’OC consiste en |’adoption d’un
protocole thérapeutique, basé sur la connaissance de la physiopathologie,
permettant une correction prudente et progressive des perturbations
métaboliques.

— NB : la variabilité dans I’horaire de survenue de I’OC, malgré I’adoption d’un

protocole thérapeutique identique, suppose I’existence d’un facteur individuel de
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cette complication. Donc la surveillance réguliere, au cours de la réanimation, reste

un élément essentiel pour diminuer la mortalité au cours de I’OC.
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L’acidocétose diabétique reste une complication relativement fréquente du
diabete de I'enfant, représentant la premiere cause de mortalité chez I’enfant. Son
incidence ne cesse d’augmenter ces dernieres années. Elle constitue un véritable
probleme de santé publique. Elle peut étre inaugurale ou survenant chez un enfant
connu diabétique chez qui un facteur déclenchant doit étre recherché. Le plus
souvent il s’agit d’une infection aigue ou d’une perte d’adhésion au traitement pour
des raisons psychologiques et/ou sociales. Par ailleurs le diabéte est souvent
diagnostiqué au stade d’acidocétose.

La prise en charge thérapeutique consiste a une réhydratation adéquate et a
I'insulinothérapie coulée a une bonne surveillance clinique et biologique.

La prévention de I’ACD est I’'un des objectifs du traitement du diabete type 1.

Elle repose sur I’éducation des parents et de I’enfant qui doivent connaitre les
signes d’alerte de l'acidocétose tout en insistant sur la surveillance correcte a
domicile de la glycémie capillaire et de I'acétonurie. Ainsi que la conduite a tenir en
cas d’hyperglycémie avec cétose.

Une meilleure connaissance du diabete de I’enfant par les médecins, I'acces
gratuit aux soins médicaux, le diagnostic rapide aux bandelettes réactives et le
transfert immédiat vers une unité de diabétologie pédiatrique est des gestes
nécessaires. lls permettraient de réduire la fréquence encore élevée au Maroc des

DAC révélatrices du diabéete qui mettent en jeu le pronostic vital et fonctionnel
de nos enfants.

Le défi est plus important en terme de santé publique, vu que I'incidence du

diabete typelaugmente dans le monde et surtout chez I’enfant de moins de 5 ans.
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L’acidocétose diabétique est une urgence métabolique et 'une des principales
causes de morbidité et de mortalité chez I’enfant diabétique par ses complications
redoutables. Le but de notre étude est d’évaluer la qualité de prise en charge des
enfants présentant une DAC en milieu de réanimation et cela par le suivi de la
reprise de la conscience, de I’équilibration du diabete et de la correction des
troubles hydro-électrolytiques ; et d’établir le pronostic a court terme.

Cette étude rétrospective est portée sur 48 cas d’enfants admis en
décompensation acidocétosique inaugurale ou survenant sur diabete connu au
service de réanimation mere enfant du CHU Hassan Il de Fes durant la période
étalée entre le 01/01/2009 et le 31/12/2014. Notre étude est fondée sur I'analyse
des données anamnestiques, cliniques et biologiques de chaque fiche d’exploitation.

L’age a I'admission a varié entre 6mois et 15 ans, sans prédominance du
sexe, 64.5 % des malades sont d’origine urbaine, 76.7 % sont issus d’un niveau
socioéconomique défavorisé. L’étude familiale montre une consanguinité de premier
degré dans 12.5 % des cas, un diabete familial dans 14 % des cas.

L’acidocétose est inaugurale dans 77 % des cas.les signes cardinaux du
diabéete sont en premier: le syndrome polyuro - polydipsique retrouvé dans 100%
des cas. Les signes digestifs (vomissements, polyphagie, douleurs abdominales) ont
été observés dans 85% témoignant de la non spécificité des symptdmes. Les
troubles de la conscience ont été observés chez 66.66% des malades.

Les facteurs déclenchants sont dominés par les causes infectieuses dans 35 %
des cas. La natrémie est diminuée dans 33, 33% des cas , la natrémie mesurée est
en moyenne de 139,56 mmol/l avec des valeurs extrémes allant de 125 a 158
mmol/l. Alors que la natrémie corrigée est en moyenne de 147,57 mmol/l avec des
valeurs extrémes allant de 131 a 166mmol/I.

La kaliémie était basse dans 18.75 % et normale dans 66 %
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Le traitement consistait a faire une réhydratation adéquate avec en méme
temps l'insulinothérapie : I'insuline en perfusion intraveineuse par seringue auto-
pousseuse est le protocole utilisé dans le service vue sa facilité et son efficacité.

Le taux de mortalité dans notre série est de 12.5% (6cas sur 48malades).

L’accent est mis sur l'intérét d’un diagnostic précoce, la sensibilisation des
médecins et du personnel soignant, I’lamélioration de la prise en charge et la vigueur
dans I'application des protocoles de la prise en charge reste la stratégie la plus

efficace pour la prévention des complications de I’acidocétose.
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THE SUMMARY

The diabetic ketoacidosis is a metabolic emergency and one of the main
causes of morbidity and mortality for a diabetic child due to its undoubtful
complexity. The purpose of our study is to estimate the quality of coverage (care)
with regard to children presenting a DAC in the middle of resuscitation, a fact
which could be carried out by the follow-up of the resumption of the consciousness,
the balance of the diabetes and the correction of the hydro-electrolytic disorders.

This retrospective study concerns 48 cases of children admitted in diabetic
ketoacidosis onset or arising on diabetes known in the service of resuscitation
mother child at the CHU (Academic Hospital) HASSAN Il, in Fez during the period
between 01/01/2009 and the 31/12/2014. Our study is based on anamnestiques
data analysis, clinical and biological of every index card (form) of exploitation.

The age of the admission varied between 6 months to 15 years old, without
ascendancy of the sex, 64.5 % of the sick are from urban origin, 76.7 % arise from a
disadvantaged socioeconomic level. The family study shows a consanguinity of first
degree in 12.5 % of the cases and the family diabetes in 14 % of the cases.

The diabet ketoacidosis is onset in 77 % of cases, .les cardinal signs of the
diabetes occupy the first place: the polyuro-polydipsic syndrom found in 100 % of
the cases. The digestive signs were observed in 85 % testifying the non specificity of
the symptoms. The disorders of the consciousness were observed in 66.66 % of the
sick people.

Triggering factors are dominated by the infectious causes in 35 % of the cases.
The serum sodium concentration is decreased in 33, 33 % of the cases, the
moderate serum sodium concentration is on average 139,56 mmol / | with extreme

values going from 125 to 158 mmol / |. While the corrected serum sodium
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concentration is on average 147,57 mmol / | with extreme values going of 131 in
166mmol / I.

The serum potassium concentration was low in 18.75 % and normal in 66 %
The processing consisted in making an adequate rehydration in parallel with
insulinothérapie: the insulin in intravenous drip is the protocol which is used in the
department taking into account its ease and its efficiency.

The mortality rate in our series is 12.5 % (6cases on 48 of sick people).
The accent is put on the interest of an early diagnosis, raising awareness among the
doctors and the nursing staff, the improvement of the coverage (care) and the vigour
in the application of the protocols of the coverage (care) is viewed as the most
effective strategy for the prevention of the complications of the diabetic

ketoacidosis.
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Etude clinique :

o Les caractéristiques générales :

v Age:

v Sexe :

v origine géographique :

v/ conditions socio-économiques :
v" recherche de consanguinité :

e les antécédents pathologiques éventuels personnels ou familiaux :

v Age de découverte du diabéte :

v durée d’évolution du diabete :

v suivi des anciens diabétiques :

v récurrence des DAC secondaires :
v vaccination :

e Les circonstances de découverte du diabéte :

v Les symptomes révélateurs  (syndrome polyuro-polydypsique,
amaigrissement, douleurs abdominales...).

o les facteurs déclenchants :

v Infections :

v' Arrét de I'insuline : mauvaise observance :
v' Corticothérapie... :

v Traumatisme :

e |'examen clinique comprenait :

v' L’évaluation de I’état général :
v' L’état d’hydratation :

v' L’état de conscience :
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v

v

L’état neurologique :

La fréquence respiratoire :
La fréquence cardiaque :
La tension artérielle :

La température :

La recherche de tout foyer infectieux :

e |es résultats paracliniques a l'entrée :

% certains examens sont réalisés systématiquement tels :

Glycémie capillaire :

Glycosurie :

Cétonurie :

lonogramme sanguin et urinaire :
Numération formule sanguine :
Gazométrie artérielle :

ECG :

La radiographie thoracique :

% D’autres sont orientés en fonction de I’examen clinique. Nous

pouvons citer I’échographie abdominale et

I’lhémoculture, la ponction lombaire ...

La prise en charge thérapeutique :

e Gestes d’urgence :

Voie veineuse : centrale - périphérique -

Intubation : Oui - Non -
Ventilation artificielle : Oui - Non -
e Insulinothérapie : Oui - Non -

rénale,

la TDM,
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Voie d’administration :
e Réhydratation : Oui - Non -
Type de soluté :
e Utilisation de bicarbonate : Oui - Non -
e Utilisation des amines vasoactives: Oui - Non -
e Antibiothérapie: Oui - Non -
L’évolution :
e Durée d’hospitalisation :
e Favorable :
e Complication :

e Déces:
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