
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

  

سبحانك لا علم لنا إلا ما 
 علمتنا إنك أنت العليم الحكيم
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UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT  
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS   

PROFESSEURS : 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie   
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 



 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia    Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia     Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique V.D à la pharmacie+Dir du 

CEDOC  
 
 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha     Biophysique 
Pr. CAOUI Malika     Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la 

FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed    Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*     Médecine Interne 



 

Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan     Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed     Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha    Traumatologie – Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim     Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 
 
 
 

Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima     Neurologie 
Pr. BENTAHILA Abdelali    Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha     Pédiatrie 
 
 
 

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation  
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur HMI Med V 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 



 

Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI     Neurologie – Doyen de la FMP Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
 
 
 
 
 
 
 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr. 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie Directeur Hop. Chekikh Zaied 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie  
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 



 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 



 

Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. MOUGHIL Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila      Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALLALI Fadoua     Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah    Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid     Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina     Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif     Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*    Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 



 

Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation Directeur ERSM 
Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 



 

Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 



 

Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie Directeur Hôpital My Ismail  
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *   Pneumo-phtisiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
 
 
 
 
 

Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*    Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz    Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah*     Biochimie chimie 
Pr. DARBI Abdellatif*    Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar   Chirurgie pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima    Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser*   Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem    Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram     Gastro entérologie 
Pr. LAMALMI Najat     Anatomie pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam    Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir*   Chirurgie générale 
Pr. NAZIH Mouna*     Hématologie 
Pr. ZOUAIDIA Fouad    Anatomie pathologique 
 
Mai 2012 
 

Pr. AMRANI Abdelouahed    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAIZI Mohamed*    Psychiatrie 
Pr. BENCHEBBA Driss*    Traumatologie Orthopédique  



 

Pr. DRISSI Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna   Chirurgie Générale 
Pr. EL KHATTABI Abdessadek*   Médecine Interne 
Pr. EL OUAZZANI Hanane*   Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir     Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed     Anatomie pathologique 
Pr. MEHSSANI Jamal*    Psychiatrie 
Pr. RAISSOUNI Maha*    Cardiologie 
 
Février 2013 
 

Pr. AHID Samir     Pharmacologie – Chimie  
Pr. AIT EL CADI Mina    Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila   Gastro-Entérologie 
Pr. AMOUR Mourad     Anesthésie Réanimation  
Pr. AWAB Almahdi     Anesthésie Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane    Réanimation Médicale  
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain   Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila    Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad    Hématologie 
Pr. BENNANA Ahmed*    Informatique Pharmaceutique 
0. 
Pr. BENSGHIR Mustapha*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed*   Néphrologie  
Pr. BOUATIA Mustapha    Chimie Analytique 
Pr. BOUABID Ahmed Salim*   Traumatologie Orthopédie 
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Le diabète est l’endocrinopathie la plus fréquente chez l’enfant et 

l’adolescent. Dans la plupart des pays occidentaux le diabète de type 1 

représente 90% du diabète de l’enfant. Son 5incidence est en augmentation 

régulière, 3-4% par an environ [2], elle a même doublé en 30 ans chez l’enfant 

et l’adolescent (0-15 ans), avec une augmentation plus rapide chez les enfants de 

moins de 5 ans [25].  

Le diabète de type 1 est dû à une destruction auto-immune des cellules β 

des ilots de Langerhans du pancréas qui commence par une phase infra-clinique 

déclenchée par des facteurs environnementaux agissant sur une prédisposition 

génétique (haplotypes HLA-DR3 et 4 et  HLA-DQ). 

L’acidocétose diabétique (ACD) reste une complication fréquente du 

diabète type 1 chez l’enfant et elle l’inaugure dans 11 à 67% des cas dans les 

pays européens avec une morbidité et risque de mortalité non-négligeable, cette 

fréquence est inversement proportionnelle à l’incidence du diabète de type 1 

dans ces pays [26-27].Cette complication peut être d’emblée sévère engageant le 

pronostic vitale des patients. 

Au Maroc, l’acidocétose diabétique reste un mode de révélation très 

fréquente (53% des cas en 2008-2009) [38], d’où l’intérêt de l’étude. 

La présente étude est une étude  rétrospective sur 2 ans (2015-2016) menée 

dans l’unité de diabétologie pédiatrique de l’hôpital d’enfant de rabat et elle a 

comme objectifs : 

 Décrire les caractéristiques épidémiologiques, socio-économiques, 

cliniques, biologiques et évolutives des cas de l’ACD inaugurale sévère 

 Apprécier leurs facteurs pronostic.   
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Nous nous sommes intéressés à l’ACD sévère inaugurale, ses causes et ses 

facteurs de risque dans le but de réduire le taux de cette complication qui engage 

le pronostic vital des patients au moment du diagnostic, à travers la 

sensibilisation du personnel médical, paramédical et l’information de la 

population générale en matière de la gravité de cette pathologie.  
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Partie théorique  

(diabète de type1) 
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1. Physiopathologie 
1.1. Histoire naturelle du diabète 

Le diabète de type 1 est le résultat d’une destruction auto-immune des 

cellules β des îlots de Langerhans du pancréas (sécrétrices d’insuline), 

conduisant à une carence absolue en insuline. Le diagnostic clinique est un 

événement tardif. En réalité, une phase d’auto-immunité infra-clinique débute 

plusieurs mois voire années à l’avance, et elle peut être aujourd’hui détectée par 

la mesure des auto-anticorps (anti-insuline, GAD, IA-2, ZnT8). Cette auto-

immunité infra-clinique est déclenchée par des facteurs environnementaux 

agissant sur une prédisposition génétique (présence des haplotypes HLA-DR3 et 

4 et surtout HLA-DQ qui contribue principalement au terrain génétique) [5]. 

La durée entre le début de la destruction des cellules β et le début du 

développement de l’hyperglycémie est variable, mais elle n’apparait que lorsque 

80% à 90% des cellules sont détruites [3] 
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Figure1:Histoire naturelle du diabète de type1. ICA: anticorps anti-îlots de Langerhans; 

IAA: anticorps  anti-insuline ;  GAD : anticorps anti-glutamate décarboxylase; IA2A : 

anticorps anti-tyrosine phosphatase; HGPO: hyperglycémie provoquée par voie orale ; 

HPIV : hyperglycémie provoquée par voie intraveineuse [4]. 

1.2. Prédisposition génétique  

La génétique n'est responsable que pour la moitié environ de la survenue du 

diabète, le reste étant attribué à des facteurs d'environnement.  

HLA-DR est un gène qui a une place importante dans le terrain génétique 

du diabète de type 1 : les haplotypes HLA-DR3 et 4 sont trouvés chez 90 % des 

personnes qui ont un diabète de type 1, mais ils sont aussi trouvés chacun chez 

25 % des personnes dans l'ensemble de la population. La combinaison DR3-4 

est trouvée chez 30 % des patients ayant un diabète de type 1, contre moins de 1 

% dans l'ensemble de la population. La combinaison HLA-DR3-4 ne provoque 

pas la maladie, mais accroît le risque, qui se situe alors entre 10 et 20 %. Par 
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ailleurs c'est le gène DQ, voisin de DR, qui contribue principalement au terrain 

génétique. La présence ou l'absence de certains acides aminés sur la protéine 

codée par DQ comme DQB1*0201, DQB1*0302, DQA1*0301, DQA1*0501 

[7] donne à la molécule HLA une configuration qui peut influencer la réponse 

immunologique, vis-à-vis d'un antigène extérieur ou d'un auto-antigène. 

Certaines configurations accroissent le risque, mais d'autres ont un effet 

protecteur. 

Les gènes HLA jouent un rôle prépondérant dans la susceptibilité au 

diabète de type 1, mais une relation a été établie entre le diabète de type 1 et une 

quinzaine de régions génétiques (ex. : la région du gène de l'insuline sur le 

chromosome 11). L'identification de ces gènes s'avère difficile, sans doute parce 

que leur contribution au terrain génétique est faible et dépendante de 

l'interaction avec les gènes HLA ou d'autres gènes. [5] 

1.3. Auto-immunité et le diabète de type 1 

Le diabète de type 1 a une longue phase asymptomatique avant l’apparition 

de la maladie métabolique, marquée par des signes de l’agression auto-immune 

des cellules β. Le premier signe est l'insulite, lésion inflammatoire des îlots de 

Langerhans caractérisée par une infiltration, autour puis à l'intérieur des îlots, 

par les lymphocytes T activés dont l’identification s’avère difficile avant 

l’apparition des symptômes. Le deuxième signe est l’identification des anticorps 

anti cellules d'îlots (ICA, IAA, IA2, GAD), et toute une série d'anticorps dirigés 

contre divers antigènes du pancréas dont la présence accroit considérablement le 

risque de développement du diabète de type 1. 
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Les auto-anticorps associés au diabète, y compris les anticorps anti-cellules 

des îlots (ICA), auto-anticorps anti-insuline (IAA), l'acide glutamique 

décarboxylase (GAD65), la tyrosine phosphatase IA-2 et IA-2ß, et/ou le 

transporteur de zinc ZnT-8 sont observés chez la majorité des enfants qui vont 

développer le diabète de type 1 clinique. 

Aucun ne semble être l'agent de la destruction des cellules β, mais ce sont des 

témoins de l'agression auto-immune, facilement accessibles et couramment 

employés dans un but diagnostique ou pour la prédiction du risque de diabète chez 

des sujets appartenant aux groupes à risque. Aucun de ces anticorps n'est détecté 

chez toutes les personnes qui ont déjà ou vont avoir un diabète de type 1. C'est en 

associant la recherche de 3 ou 4 anticorps que l'on a la meilleure sensibilité. Le ou 

les antigène(s), cible(s) des réactions cellulaires qui conduisent à la destruction des 

cellules bêta n'est ou ne sont toujours pas caractérisé(s). [3-7] 

1.4. Les facteurs de l’environnement 

 Infection  

Les facteurs de l’environnement qui déclenchent la destruction des cellules 

β restent largement inconnus mais le processus commence en général des mois 

voire des années avant l’apparition des symptômes cliniques. L'infection par 

entérovirus a été associée au développement du diabète de type 1 dans de 

nombreuses populations et les entérovirus ont été détectés dans les îlots des 

personnes atteintes de diabète [1] D’autres virus peuvent être inclus tel que, 

togavirus, la rubéole, les oreillons, le rotavirus, le parvovirus. [1] 

Les maladies infectieuses ou les stress qui précèdent parfois de quelques 

semaines ou quelques jours l'apparition du diabète n'ont rien à voir avec les 
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mécanismes de destruction des cellules β. Ces événements peuvent accélérer 

l'apparition des signes du diabète de quelques jours ou quelques semaines 

seulement du fait de l’augmentation des besoins en insuline. Si le pancréas est 

arrivé au stade ultime avant l'apparition des signes de diabète, il n'a plus la 

capacité à répondre à cette demande accrue. La même infection ou le même 

stress quelques semaines ou quelques mois plus tôt n'auraient eu aucune 

conséquence.  

 Les protéines du lait de vache 

Les protéines du lait de vache sont incluses dans les facteurs 

environnementaux suite à plusieurs observations : 

 la présence des anticorps anti- protéines du lait de vache chez les 

personnes qui débutent un diabète ;  

 la répartition géographique du diabète semble corrélée à la 

consommation de lait de vache ;  

 l'allaitement maternel prolongé diminuerait le risque de diabète. 

 leur suppression de l'alimentation prévient l'apparition du diabète dans 

les modèles animaux ;  

Cependant, la responsabilité du lait de vache n'est pas formellement établie 

et serait de toute façon faible. 

Pour expliquer le rôle des virus ou des facteurs alimentaires, on évoque des 

analogies de structure avec des molécules qui s'expriment à la surface des 

cellules β, l'immunisation contre ces antigènes extérieurs pouvant déclencher 

des réactions auto-immunes contre la cellule β.[2] 
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 Hypothèse hygiénique  

Le système immunitaire en développement nécessite la stimulation par les 

facteurs environnementaux pour la maturation des défenses immunitaires [28]. 

L'augmentation de diabète de type 1 peut être dû à une diminution de 

l'exposition à ces facteurs en raison de l'amélioration du niveau d’hygiène. [29] 

L’hypothèse hygiénique suppose la fréquence de développement de l’auto-

immunité et de l’atopie est inversement proportionnelle au taux d’infections 

dans l’enfance surtout les infections digestives. Une variante de l’hypothèse 

hygiénique suppose que la diminution de l’immunité collective à l’entérovirus 

aide à l’augmentation de l’incidence du diabète type 1, du fait de la détection 

dans les cellules β pancréatiques, obtenues par biopsie post-mortem de matériel 

en faveur de la lente progression de l’infection à l’entérovirus. [40] 

 La vitamine D 

Il y a plusieurs preuves du rôle de la vitamine D dans la pathogenèse du 

diabète de type 1. Le métabolite actif de la vitamine D, la 1,25-dihydroxy-

vitamine D, est un immuno-modulateur puissant qui augmente la production et 

la sécrétion d'insuline par les cellules bêta, et la carence en vitamine D en intra-

utérin et au cours de la petite enfance est associée à un risque accru du 

développement du diabète de type 1[27] 

2. Diagnostic et complications 

Le diabète chez l’enfant peut être révéler soit par les signes de 

l’hyperglycémie ou par une complication. 
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2.1. Hyperglycémie  

2.1.1. Les signes cliniques 

Le diabète peut être diagnostiqué chez l’enfant devant un syndrome 

cardinal, c’est-à-dire l’association classique polyuro-polydipsie, polyphagie-

amaigrissement, conséquences de l’hyperglycémie. La polyurie osmotique est 

responsable de mictions diurnes et nocturnes « nycturie » fréquentes avec des 

épisodes d’énurésie nocturne et, chez les petits, des couches qui débordent, 

entraînant une polydipsie. Le délai moyen entre son apparition et le diagnostic 

de diabète est d’environ1 mois (de quelques jours à 4 mois). La polyurie induit 

une déshydratation intra et extracellulaire. 

L’amaigrissement de plus de 10% du poids, associé à la polyphagie et 

trouble de la vision, est secondaire à la déshydratation qui se corrige rapidement 

à l’instauration du traitement, et à l’état catabolique lié à l’insulinopénie 

(lipolyse et catabolisme musculaire).Elle s’accompagne d’une grande asthénie et 

de douleurs abdominales [4-5]. Le retard de la croissance et la susceptibilité 

accrue à certaines infections peuvent s’associer à l’hyperglycémie chronique [1]. 

2.1.2. Les signes biologiques 

 Glycémie élevée 

On peut mesurer la glycémie capillaire qui est peu fiable [8] mais 

intéressante pour le suivi. 

Ou bien la glycémie veineuse qui est la méthode de référence [1]. 

Le diagnostic est posé quand il y’a des signes de l’hyperglycémie avec une 

glycémie  ≥11.1 mmol/L (200 mg/dL) à n’importe quel moment de la journée ou 

une glycémie à jeun ≥7.0 mmol/L (≥126 mg/dL)(le jeûne est définit par 

l’absence d’apport calorique pendant 8h) [9]. 
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On peut avoir recours à l’HGPO pour le dépistage du diabète de type 1 

chez l’enfant en cas de mucoviscidose par exemple [10] ou en cas de symptômes 

atypiques ou absents ou en cas de détection d’une hyperglycémie au cours d'une 

infection aiguë, traumatisme, ou d'autres stress, ce qui peut être transitoire. Le 

test consiste à donner à l’enfant à ingérer 75g du glucose ou 1.75g/kg sans 

dépasser 75g et de mesurer la glycémie après 2h. On pose le diagnostic quand la 

glycémie à 2h ≥11.1 mmol/L (≥200 mg/dL). [1] 

 Glycosurie  

La glycosurie, détectée à l’aide d’une bandelette réactive quand la glycémie 

dépasse 180mg/dl, n’a pas beaucoup d’intérêt. La bandelette réactive et 

importante pour la détection rapide d’une cétonurie orientant vers une ACD 

possible. 

 Caractère auto-immun : 

Lorsque le diabète est diagnostiqué, son origine auto-immune est affirmée 

s’il existe des anticorps ICA, des anticorps anti-GAD, anti IA2 et/ou des IAA 

avant le début de l’insulinothérapie. En leur absence, l’origine auto-immune est 

probable s’il existe des antécédents familiaux de diabète insulinodépendant, si 

des anticorps antithyroïdiens, anti-surrénales, anti-endomysium et/ou anti-

transglutaminase sont présents, si le typage HLA est DR3- DR4 (25 % des 

diabètes auto-immuns contre 5 % de la population générale). [11] 

La présence ou l’absence d’auto-anticorps définit deux type du diabète de 

type 1 : 

 A : auto-immun : quand les auto-anticorps sont présents. 

 B : idiopathique : quand les auto-anticorps sont absents. 
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 Caractère de l’insulino-carence : 

 L’insulino-sécrétion peut être appréciée par la mesure du peptide C de 

base et après stimulation par le glucagon ou un repas test. 

Les patients avec le diabète de type 1 ont un taux bas de peptide C. 

Chez l’enfant non diabétique, les valeurs moyennes du peptide C  sont de 

0,42 pmol/ml à jeun (0,11-1,14) et de 1,78 pmol/ml après stimulation (0,57-

3,52). À la découverte du diabète, les valeurs moyennes sont de 0,11 ± 0,01 

pmol/ml à jeun (0,02-0,8) et de 0,25 ± 0,03 pmol/ml après stimulation (0,02-

1,4). Lorsque le diabète est révélé par une acidocétose, l’insulino-sécrétion est 

effondrée: peptide C stimulé 0,16 ± 0,02 pmol/ml) [4]. 

 HbA1C : 

Indispensable pour contrôler l’efficacité du traitement. Elle reflète 

l’équilibre glycémique des 3 derniers mois précédant le prélèvement. Elle est 

désormais rapidement mesurable lors de la consultation sur un simple 

prélèvement capillaire, grâce à des automates. 

Parmi les critères diagnostiques du diabète une valeur de HbA1c >6.5%. [1] 

2.2. Formes compliquées 

 L’acidocétose diabétique  

L'acidocétose diabétique (ACD) est une complication aigue du diabète et 

un trouble métabolique caractérisée par la triade d'hyperglycémie, acidose, et la 

cétose, est fréquemment observé au moment du diagnostic du diabète de type 1 

(T1D) chez les enfants avec une fréquence qui varie entre 15% et 67% [5-12] 

avec un pourcentage de forme sévère (environ 10%) et un risque de décès. En 
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France 4 à 6 enfants décèdent par an [3].Au Maroc, 22% d’acidocétose sévère a 

été enregistré en 2008-2009 [6]. L’acidocétose est un signe de carence absolue 

en insuline, après plusieurs semaines de syndrome polyuro-polydipsique passé 

inaperçu ou mal connu. 

2.2.1. Physiopathologie 

L’acidocétose diabétique se définit comme un déséquilibre métabolique 

résultant de l’association d’une carence insulinique (relative ou absolue) et 

d’une augmentation des hormones de la contre-régulation représentées par le 

glucagon, les catécholamines, l’hormone de croissance et le cortisol. 

L’insuline favorise l’absorption du glucose par la cellule, sa carence prive 

la cellule du glucose ce qui entraine une augmentation de la néoglucogenèse 

hépatique et de la glycogénolyse associée à une élévation des hormones de la 

contre-régulation (glucagon, cortisol, hormone de croissance et les 

catécholamines). Le cortisol favorise la protéolyse et stimule la néoglucogenèse. 

La production du glucose et sa non-utilisation par les tissus périphérique 

entrainent une hyperglycémie. 

En absence de glucose et avec l’élévation des hormones de contre 

régulation la cellule active la lipolyse. Cette réaction entraine la production 

d’acides gras libres qui sont transformé par cétogenèse au niveau du foie en 

corps cétoniques : l’acide b-hydroxybutyrique et l’acide acétoacétique. Ces 

acides, libérés dans la circulation périphérique, sont ensuite filtrés par le rein 

puis partiellement excrétés dans les urines. L’acétone, qui provient de la 

décarboxylation non enzymatique de l’acide acétoacétique, est éliminée par voie 

respiratoire et confère à l’haleine une odeur caractéristique (odeur de pomme de 

reinette). 
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L’hyperglycémie entraîne une glycosurie, une diurèse osmotique et une 

déshydratation. Il en résulte une diminution de la perfusion rénale et une 

limitation de l’élimination urinaire du glucose, ce qui aggrave l’hyperglycémie. 

La rétention des corps cétoniques est aggravée par la déshydratation et 

contribue à l’installation d’une acidose métabolique. [9] 

 
 

Figure 2 : la physiopathologie de l’acidocétose [12] (ISPAD Clinical Practice Consensus 

Guidelines 2014, chapter 11) (FFA : acides gras libres) 
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2.2.2. Clinique 

L’acidocétose se manifeste par les signes de l’hyperglycémie associés aux 

signes de déshydratation intra et extra cellulaire et ceux de l’acidose 

 Dyspnée ample et rapide de kussmaul ou simple tachypnée. 

 Haleine acétonémique (odeur pomme de reinette). 

 Tachycardie voire collapsus et troubles hémodynamiques. 

 Signes digestifs : nausées, vomissements (pouvant être confondus avec 

une gastro-entérite) et des douleurs abdominales aigues pouvant 

simuler une urgence chirurgicale. La présence de syndrome polyoro-

polydipsique à l’interrogatoire peut orienter vers le diagnostic. 

 Signes neurologiques: la confusion, somnolence, diminution 

progressive du niveau de conscience pouvant arriver au coma [13]  

voire des convulsions 

 Hypothermie ou normothérmie même avec la présence de 

l’infection.[4] 

 Les signes de l’hyperglycémie. 

2.2.3. Biologie : 

L’acidocétose diabétique se caractérise par une triade de signes biologiques 

[14]. 

 Glycémie élevée  

La glycémie capillaire au cours de l’ACD est >11 mmol/L (≈200 mg/dL) 

[13]. 

 Cétonémie et cétonurie 

La présence d’une cétonémie et d’une cétonurie supérieure à + + (mesurée 



17 

à l’aide d’une bandelette urinaire réactive) fait partie des critères diagnostiques 

de l’acidocétose. Il existe désormais des bandelettes réactives permettant de 

mesurer la cétonémie en capillaire, avec un résultat immédiat. Lorsque 

l’acétonémie capillaire dépasse 3 mmol/l, l’acidocétose diabétique est probable 

[15]. 

 pH-sanguin et taux de bicarbonates diminués 

la DAC est définie par un pH inférieur à 7,30 ou bicarbonates <15 mmol/L, 

associés à l’hyperglycémie, cétonémie et cétonurie. 

Le taux du pH et des bicarbonates défini des niveaux de sévérité de 

l’acidocétose : 

 faible : pH veineux <7,3 ou bicarbonate  < 15 mmol/L 

 Modéré : pH <7,2, bicarbonate  < 10 mmol/L 

 sévère : pH <7,1, bicarbonate  <5 mmol/L [13]. 

 Anomalies hydro-électrolytiques : 

La natrémie est normale ou basse, selon l’importance des pertes hydriques 

et sodées respectives, et selon la glycémie, mais la déplétion sodée au sein de 

l’organisme est constante.  

Les valeurs de la kaliémie sont variables, basses, normales voire élevées du 

fait de l’acidose, mais la déplétion potassique dans l’organisme est constante. 

 Autres anomalies biologiques : 

Elévations du taux des acides gras plasmatiques et des triglycérides. 

Natrémie élevée en dehors d’une infection, avec taux d’hématocrite 

augmenté par hémoconcentration. 
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Élévations non spécifiques des transaminases, de l’amylasémie et des 

créatines phosphokinases. 

2.2.4. Complications : 

 Œdème cérébral  

C’est une complication qui apparaît entre la 4ème et la 12ème heure de prise 

en charge, rarement avant ou au-delà de 24 heures. Il survient chez 0,5 à 0,7 % 

des patients avec un taux de décès de 25 % [16]. 

La survenue de l’œdème cérébral peut être expliqué par: l’accumulation 

dans les cellules du système nerveux central d’«osmoles idiogéniques», c’est-à-

dire de molécules exerçant un pouvoir osmotique. Elles maintiennent le volume 

intracellulaire contre l’augmentation de l’osmolalité extracellulaire due à 

l’hyperglycémie. Lors de la réhydratation, elles créeraient un appel d’eau vers le 

secteur intracellulaire en raison de la diminution rapide de l’osmolalité 

extracellulaire, responsable d’un œdème «mécanique».  

Une autre hypothèse est que l’œdème cérébral serait la conséquence d’une 

ischémie cérébrale, résultant de l’hypocapnie (responsable d’une 

vasoconstriction cérébrale) et de la déshydratation extrême, les deux ayant pour 

conséquence la diminution de la perfusion cérébrale, responsable d’un œdème 

«lésionnel ». 

Il est suspecté en présence de : 

 L’apparition de céphalées au cours de la prise en charge, avec un 

ralentissement du rythme cardiaque secondaire à l'HTIC; 

 Signes neurologiques : modification du comportement avec état 

d’agitation, altération secondaire de la conscience, convulsions ou 

l'apparition d'une mydriase ou d'une paralysie de nerfs crâniens; 
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 Une hypoxémie inexpliquée ou une HTA de novo 

Les facteurs de risque d’œdème cérébral chez les enfants en acidocétose 

diabétique lors de la prise en charge initiale sont :  

 âge (< 5 ans); 

 situation de découverte de diabète ; 

 un taux plasmatique d’urée initialement élevé (qui traduit 

probablement l’importance de la déshydratation) ; 

 une pression partielle artérielle en gaz carbonique initialement basse 

(qui traduit probablement le degré d’acidose et de compensation 

respiratoire) ; 

 hyperhydratation (> 4 L/m2 /jour); 

 un défaut d’augmentation de la natrémie en cours de réhydratation ; 

 l’utilisation de bicarbonates ; 

 diminution rapide de la glycémie (> 1 g/L/h); 

Devant une altération secondaire de la conscience chez un enfant traité 

pour acidocétose, il faut suspecter un œdème cérébral après avoir éliminé une 

hypoglycémie. Si la suspicion clinique est suffisante, il faut utiliser 

immédiatement le mannitol intraveineux, sans attendre la confirmation 

neuroradiologique. 

 Les troubles ioniques : 

 Hypokaliémie : peut entraîner des troubles du rythme cardiaque. Elle 

résulte de la déplétion potassique, constante du fait de la polyurie osmotique, par 

fuite digestive (liée aux vomissements), une accumulation plasmatique par 

glycogénolyse et  protéolyse voire insuffisance rénale fonctionnelle, et peut être 

révélée ou aggravée par la correction de l’acidose, la restauration du volume 
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extracellulaire et le traitement par insuline. Elle est évitée par un apport rapide et 

important de potassium,  sauf en cas d’anurie qui  contre-indique transitoirement 

la perfusion enrichie de potassium jusqu'à reprise de la diurèse, et l’absence de 

perfusion de bicarbonates alcalinisants. La recherche de signes électriques 

d’hypokaliémie est systématique, à l’aide d’électrocardiogrammes répétés à la 

recherche d’aplatissement de l’onde T, apparition d’une onde U, sous-décalage 

de ST, troubles du rythme. 

L’apport potassique initial est de 40 mmol/L puis il est adapté à la kaliémie 

contrôlée toutes les 4 heures. 

 Hypophosphatémie : La symptomatologie est variable mais elle a pu être 

associée à des troubles respiratoires ou une asthénie prolongée. Elle est 

secondaire à une fuite urinaire par diurèse osmotique et par endocytose sous 

l'effet de l'insulinothérapie. Elle survient rarement avant les 12 premières heures 

de prise en charge [16]. 

 Le décès : 

60 à 90% des décès par acidocétose sont dues à l’œdème cérébral [16], 

auquel s’associent les troubles du rythme cardiaque causés par l’hypokaliémie et 

l’inhalation du contenu gastrique. 

3. Les pathologies associées : 

Comme décrit dans les paragraphes précédents, la majorité d’enfants 

atteints de diabète de type 1 présentent des auto-anticorps associés au diabète, 

avec une proportion élevée d'enfants qui ont également d'autres auto-anticorps 

détectables spécifiques d’organes comme la thyroïde. 
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Les maladies auto-immunes les plus fréquemment associées au diabète type 1 

sont la thyroïdite et la maladie cœliaque ; plus rarement vitiligo, alopécie, 

insuffisance surrénale, hypoparathyroïdie et anémie de Biermer qui reste rare chez 

l’enfant. 

La thyroïdite auto-immune est fréquente chez les jeunes qui ont un diabète 

type 1 (10 à 20 %). Les filles sont plus touchées que les garçons et la fréquence 

de la thyroïdite augmente avec l'âge [17]. La présence des GAD et ZnT8 

augmente le risque de la thyroïdite auto-immune au moment du diagnostic du 

diabète de type 1 [18]. 

La maladie cœliaque est environ 10 fois plus fréquente chez les jeunes qui 

ont un diabète que dans l'ensemble de la population. Tout enfant présentant des 

signes ou des symptômes digestifs, y compris la diarrhée chronique ou 

intermittente et/ou constipation, douleur abdominale chronique/distension, 

flatulence, anorexie, symptômes dyspeptiques inexpliqués, un retard de 

croissance, perte de poids, l'ulcération aphteuse récurrente, l’anémie ou même 

asymptomatique, doit bénéficier d’un dépistage de la maladie cœliaque par la 

recherche des anticorps anti-transglutaminase (tTG) et anti-endomysium (EM), 

avec, en cas d’un taux élevé d’anticorps, la réalisation d’une biopsie jéjunale 

pour confirmer le  diagnostic. 

L’insuffisance surrénalienne peut être associée au diabète de type 1 soit 

dans le cadre d’une poly-endocrinopathie auto-immune ou en association avec la 

thyroïdite auto-immune. 

Le vitiligo est un  trouble pigmentaire acquis qui se caractérise par une perte 

des mélanocytes se manifestant par des taches blanches. C’est une maladie auto-

immune qui peut s’associer au diabète de type 1 avec une fréquence de 1 à 7 % [19]. 
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La gastrite auto-immune et le diabète de type 1 reste une association plus 

fréquente chez l’adulte et rare chez l’enfant [20]. 

 La thyroïdite auto-immune et la maladie céliaque sont les plus 

fréquemment associées au diabète type 1 chez l’enfant d’où  Leur dépistage 

systématique. On demande les anticorps anti thyroïde, TSH [thyréostimuline] et 

hormones thyroïdiennes pour dépister la thyroïdite auto-immune et les anticorps 

anti-transglutaminase et anti-endomysium pour la maladie cœliaque, dès le 

diagnostic du diabète, puis annuellement (pendant 5 ans pour la maladie 

cœliaque). Chez les jeunes qui ont des anticorps anti-thyroïde, la fonction 

thyroïdienne est souvent normale ; l'hypothyroïdie est beaucoup plus fréquente 

que l'hyperthyroïdie [5]. 

4. Le traitement. 

Le traitement du diabète type 1 chez l’enfant repose sur : 

 L’assistance d’une équipe multidisciplinaire spécialisée dans le 

traitement du diabète de type 1 chez l’enfant 

 L’éducation des patients et de leurs accompagnants en matière 

d’autogestion du diabète 

 Une alimentation adaptée 

 Insulinothérapie qui doit se rapprocher le maximum possible à la 

sécrétion physiologique de l’insuline 

 La prise en charge des complications aigues. 

 Le traitement des pathologies associées 

 L’activité physique 
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4.1. L’insulinothérapie 

C’est la pierre angulaire du traitement médical du diabète de type 1. 

L’insuline peut être administré selon divers schémas posologiques dont le choix 

est dépendant de l’âge de l’enfant, de la durée du diabète, du mode de vie de la 

famille, des facteurs socio-économiques et des préférences de la famille, du 

patient et du médecin. Quel que soit le schéma choisi, il doit aider à atteindre les 

objectifs glycémiques. 

Le tableau ci-dessous est publié par l’association américaine du diabète 

montrant les objectifs glycémiques recommandés pour les enfants et les 

adolescents.   

 

Figure 3 : objectifs glycémiques chez l’enfant et l’adolescent.[27] 

Plusieurs formes d’insuline sont disponibles et chacune a un rôle dans la 

gestion du diabète de type 1.Elles diffèrent par leur début d’action, leur pic 

d’action et leur durée d’action. Ces paramètres sont patient et dose dépendants, 

c-à-d, avec une petite dose d’insuline on obtient une durée d’action plus courte 

et un pic d’action plus tôt. [77-78] 
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L’insuline humaine est distribuée et utilisée dans le monde entier, mais 

certains pays utilisent les analogues. 

 Les insulines humaines 

 L’insuline régulière (rapide) est largement utilisée dans le monde et 

fait partie de plusieurs schémas thérapeutiques soit en association 

avec : 

- NPH en deux injections par jour, ou 

- Comme bolus pré prandial (20 – 30 mn avant le repas) dans le 

schéma basal-bolus avec de l’insuline à action intermédiaire ou une 

analogue lente une ou deux fois par jour  

Son action commence après 30mn à 1 heure, elle atteint son pic d’action 

après 2 à 4 heures et sa durée d’action est de 5 à 8 heures 

 l’insuline à action intermédiaire (NPH) a un profil d’action qui la 

rende convenable pour une utilisation de deux fois par jour ou bien en 

bed-time dans le schéma basal-bolus. son action commence après 2 à 

4 heures, elle atteint son pic d’action en 4 à 12 heures et sa durée 

d’action est de 12 à 24 heures 

 Les insulines pré-mélangées sont utilisées dans certains pays en 

période d’adolescence deux fois par jour pour améliorer l’observance 

thérapeutique quand l’adhérence au traitement est difficile  [21]. 

 Les analogues 

 Les analogues à action rapide ont un début rapide et une durée d'action 

plus courte que l'insuline ordinaire donc elles peuvent être utilisés 

- si nécessaire immédiatement avant les repas du fait de leur action 

rapide sur l’hyperglycémie postprandiale 
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- exceptionnellement, après l'alimentation, au besoin (ex : les 

nourrissons et les tout-petits qui sont réticents à manger) 

- dans le traitement des hyperglycémies avec ou sans cétose 

- comme snack-bolus en combinaison avec des analogues à action 

plus longue 

- dans la pompe à insuline 

 Les analogues à action lente de l’insuline actuellement disponibles 

sont : detemir, glargine et degludec.ils ont une action régulière, sur 

18–24 heures, selon l’insuline et la dose, mais leur effet est beaucoup 

moins variable d’un jour à l’autre que les anciennes insulines d’action 

prolongée [2]. Les analogues de base sont plus chers (environ 50 à 

100  %). Dans la plupart des pays, les deux analogues de base ne sont 

pas officiellement indiqués  chez les enfants de moins de 2 ans [21], 

mais on a déjà essayé la glargine chez des enfants de moins de 1 an et 

on a obtenu de bons résultats. [76] 

 Actuellement, en France, les jeunes utilisent tous des analogues 

rapides de l’insuline, et presque tous des analogues de l’insuline 

d’action prolongée, ce qui réduit le risque d’hypoglycémie, surtout 

nocturne [22]. 
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Tableau 1 : les types d’insuline utilisés chez les enfants et leurs différentes 

caractéristiques. 

Insuline Début d’action (h) Pic d’action(h) Durée d’action(h) 
Rapide 0. 5 - 1 2 - 4 5 – 8 
NPH 2 - 4 4 - 12 12 – 24 
Analogue Rapide 
(Novorapid) 

0.15–0.35 1–3 3–5 

Analogue Lente 
Detemir (levemir) 
Glargine (lantus) 

 
1–2 
2-4 

 
Non 
Non 

 
Plus de 24^ 
Plus de 24^ 

Insuline à action lente 
Degludec* 
Ultralente 

 
 

0.5–1.5 
4–8 

 
 

Non 
12–24 

 
 

>24 
20–30 

*non encore approuvé dans le monde entier 

^durée variable en fonction des individus et elle est dose dépendante 

 

 Les schémas thérapeutiques. 

Le choix du schéma de traitement va dépendre de nombreux facteurs : âge, 

durée du diabète, habitudes alimentaires, activité physique, scolarité. On 

recommande toujours au moins 2 injections d’insuline avec un schéma 

comprenant à la fois une  insuline rapide et une insuline d’action intermédiaire 

ou des analogues. 

Les schémas fréquemment utilisés sont les suivants : 

• 2 injections par jour : mélange extemporané dans une seringue à insuline 

d’insuline rapide et intermédiaire avant le repas du petit déjeuner et du soir (ou 2 

injections au stylo matin et soir) ; 
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• 3 injections par jour : on rajoute aux schémas à 2 injections une troisième 

injection avant le goûter (parfois avant le repas du midi) ; 

• schéma basal-bolus : une injection d’un analogue rapide avant chaque 

repas et une autre d’insuline lente au coucher ou traitement par pompe à insuline 

avec un débit de base fixe sur 24 heures et des bolus au moment des repas ; dans 

ce schéma, l’insuline lente sera la glargine qui sera injectée 1 fois par jour avant 

le petit déjeuner, ou le dîner, ou avant le coucher ; en cas d’utilisation de la 

Detemir dans ce schéma, celle-ci sera injectée 2 fois par jour[31]. 

L’insuline est administrée à l’aide : 

 D’injection qui est faite avec un stylo, avec des graduations par demi-

unité pour les jeunes enfants, ou par des seringues dans un pli de peau du fait de 

la minceur du tissu adipeux sous-cutané. Les injections sont souvent sources de 

difficultés, et leur apprentissage mérite une particulière attention : demander aux 

parents de se piquer mutuellement, pour relativiser la peur de faire mal ; faire 

l’injection à deux, en alternance; refroidir la peau avec un glaçon ; utiliser les 

appareils qui cachent l’aiguille. Ne pas forcer à faire les injections dans une zone 

que l’enfant refuse. Les faire si besoin après les repas chez les jeunes enfants à 

l’appétit imprévisible. Un enfant peut faire les injections lui-même à partir de 6-

10 ans [22] avec la présence des parents. Conseiller les parents et les patients de 

varier les sites d’injection pour prévenir la lipodystrophie. 

 De pompe à insuline est un appareil discret qui délivre continuellement 

de petites quantités d’insuline rapide, elle possède un réservoir de 1 à 3 mL (100 

à 300 U d’insuline). Grâce à un petit moteur, l’insuline est administrée dans une 

tubulure souple, qui est reliée à un cathéter placé sous la peau. L’enfant porte la 

pompe sur soi en permanence, à la ceinture ou dans le dos chez les petits, en 
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changeant le réservoir et le cathéter tous les 2 à 3 jours. La pompe administre un 

analogue de l’insuline rapide, selon deux modes : en permanence, à un débit de 

base très faible, programmé sur 24 heures ; en bolus avant chaque repas. Une 

étude a révélé que l’utilisation de la pompe produisait un contrôle métabolique 

légèrement meilleur comparativement au traitement basal-bolus 

[5].L’administration de l’insuline par une pompe en administrant de très petites 

doses d’insuline (variations possible de 0,025 U) permet d’obtenir un meilleur 

contrôle métabolique chez les enfants de moins de 6 ans, avec disparition des 

hypoglycémies sévères par comparaison au traitement par injections. [81] 

Pendant la phase de rémission « lune de miel », qui peut durer jusqu’à deux 

ans après le diagnostic, le contrôle glycémique est bon et les besoins en insuline 

sont faibles (< 0,5 unité/kg/jour). Par la suite, un traitement plus intensif peut 

être nécessaire pour que la glycémie continue de correspondre aux objectifs. 

4.2. L’alimentation 

Les besoins nutritionnels sont les même que chez un enfant non diabétique. 

L’alimentation équilibrée est souhaitée pour tous les enfants et, si des erreurs 

sont à corriger, toute la famille doit participer aux changements, pour que le 

jeune ne se sente pas à l’écart. Les parents doivent se convaincre que des 

habitudes différentes peuvent être prises, sans que ce soit vécu comme une 

contrainte ou une punition. Mieux vaut habituer les enfants à des saveurs peu 

sucrées qu’aux édulcorants [22].Rien n’indique qu’une forme de thérapie 

nutritionnelle soit supérieure à une autre pour l’atteinte des objectifs 

glycémiques, qui varient selon l’âge. 

Chaque injection d’insuline d’action rapide doit être suivie d’un repas. Une 

absence de repas après l’injection signe une hypoglycémie. Les traitements avec 
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des injections d’analogue rapide avant chaque repas, associées aux analogues 

d’action prolongée ou à la pompe, permettent plus de souplesse dans les horaires 

des injections et des repas, et ne nécessitent pas toujours la prise de collations. 

4.3. L’éducation thérapeutique: 

L’éducation thérapeutique est la clé de la réussite de la prise en charge du 

diabète. Il a été prouvé que l’éducation a un effet bénéfique sur le contrôle 

glycémique et le développement psycho-social. L’éducation devrait être 

dispensée par des professionnels de santé ayant une compréhension claire des 

besoins spécifiques et changeants des jeunes et de leurs familles, au fur et à 

mesure qu’ils passent par les différentes étapes de leur vie. L’éducation doit être 

modulable, adaptée à l’âge, à la maturité et au mode de vie, et dispensée au 

rythme qui convient. L’éducation doit être un processus continu et répété, 

planifié, documenté, suivi et évalué régulièrement. 

Elle peut être définie par: la mise à la disposition de la personne, les 

connaissances et les compétences nécessaires pour effectuer l'auto-control du 

diabète, gérer les complications, et faire des changements de mode de vie pour 

gérer avec succès la maladie. 

L’éducation initiale se fait dés le diagnostic et elle doit se focaliser sur 

comment on a fait le diagnostic, le fonctionnement et l’utilisation de l’insuline, 

la glycémie et comment la mesurer, les injections les auto-mesures de la 

glycémie et de l’acétonurie, la gestion de l’hypoglycémie, la prévention de 

l’acidocétose, les effets de l’exercice physique et l’alimentation, référer le 

patient à une association du diabète et d’autres services d’assistance disponibles 

comme il faut insister sur l’importance du suivi à long terme et les contacts 

téléphoniques d’urgence [23]. 
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Durant les séances d’éducation de suivi, il faut reprendre les thèmes cités ci-

dessus de manière plus détaillée associés à d’autres sujets comme les complications 

à long terme, les objectifs glycémiques, l’ajustement du traitement dans la vie 

quotidienne, comment s’adapter dans la garderie, la maternelle, l’école, 

l’université, l'emploi, et la conduite de véhicules, parler du tabac, de l’alcool et des 

drogues, la sexualité, la contraception, la grossesse, l’accouchement et les actualités 

du diabètes avec les possibilités du traitement.[23] 

4.4. Le traitement de l’acidocétose diabétique.[13] 

 Les objectifs du traitement. 

 Corriger la déshydratation 

 Corriger l’acidose et la cétose 

 Avoir des valeurs de la glycémie proche de la normale 

 Détection et traitement des complications de l’acidocétose 

 Lieu d’hospitalisation 

L’hospitalisation doit se faire dans un milieu spécialisé, où le personnel est 

habitué au traitement du diabète chez l’enfant et où il y a un laboratoire disponible. 

Pour les enfants ayant une ACD sévère ou les enfants à risque de 

développer un œdème cérébral (âge<5 ans, acidose sévère, valeur de pCO2 

diminuée) l’hospitalisation doit se faire dans une unité de soins intensifs. 

 Réhydratation [13] 

Quand le patient est en déshydratation mais il n’est pas en état de choc, le 

remplacement hydrique doit débuter immédiatement par le sérum salé 

isotonique 0.9%. Généralement on administre 10 à 20 mL/Kg en IV sur 1 à 2h à 

répéter si besoin. 
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Si le patient est en état de choc on administre un bolus de 20mL/Kg de 

sérum salé isotonique 0.9% en IV en flash. Les colloïdes n’ont pas de place dans 

ce traitement. 

La correction hydrique par le sérum salé isotonique doit se faire pour un 

minimum de 4 à 6h. 

Au moment du remplacement hydrique initial, se produit une diminution de 

la glycémie d’une valeur de 2 à 5 mmol/L/h. donc pour prévenir une diminution 

rapide de la glycémie et donc une hypoglycémie il est recommandé d’utiliser le 

sérum glucosé 5% avec le sérum salé quand la glycémie devient aux alentours 

de 250-300 mg/dL, on peut l’introduire avant quand la glycémie diminue 

rapidement. 

Le remplacement potassique doit être commencé au moment du 

remplacement hydrique initial en cas d’hypokaliémie et à l’introduction de 

l’insuline quand la kaliémie est normale. En cas d’hyper kaliémie il faut différer 

le remplacement potassique jusqu’à l’obtention d’une diurèse efficace. On 

commence par une dose de 40 mmol/L de solution de perfusion et on réajuste la 

dose selon les valeurs de la kaliémie. Il ne faut pas dépasser 0.5mmol/kg/h dans 

le traitement de l’hypokaliémie, si elle persiste il faut donc diminuer la dose de 

l’insuline. 

L’acidose se corrige avec la réhydratation et l’insulinothérapie, plusieurs 

études ont montré que le recours aux bicarbonates n’a pas d’effet bénéfique, 

parfois il peut aggraver l’état du patient [32-33]   
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 L’insuline 

L’insulinothérapie est introduite après 1-2h de réhydratation. On 

commence par une faible dose par voie intraveineuse. On commence par 0.05-

0.1 UI/kg/h, cette dose doit être maintenue jusqu’à la résolution de l’ACD 

(pH>7.3 ; RA>15 mmol/l)  qui peut durer même après la normalisation de la 

glycémie. On passe à la voie sous cutanée, après la résolution de l’acidocétose et 

quand la voie orale est tolérable. Il faut faire la première injection juste avant le 

repas, elle doit être faite 15-30 mn (si insuline rapide) ou 1-2h (si insuline 

intermédiaire) avant l’arrêt de la perfusion d’insuline pour prévenir le rebond de 

l’hyperglycémie. Après passage à la voie SC il faut faire une surveillance 

glycémique rapprochée pour ajustement de la dose. [13] 

 Complication du traitement 

 Réhydratation inadéquate 

 Hypoglycémie 

 Hypokaliémie 

 Acidose hyperchlorémique 

 Œdème cérébral [13] 

5. Suivi et évolution  

La Société Internationale pour le Diabète de l’Enfant et de l’Adolescent 

(ISPAD) recommande que « L’enfant ou l’adolescent qui a un diabète, et sa 

famille, soient pris en charge par une équipe de spécialistes: un pédiatre 

spécialiste en diabétologie/endocrinologie, ou un médecin portant un intérêt 

particulier au diabète de l’enfant et de l’adolescent, un(e) infirmier(ère) 

spécialiste du diabète et/ou un(e) éducateur(trice) en diabétologie, un(e) 

diététicien(ne), un(e) psychologue/psychiatre formé(e) en pédiatrie et ayant des 

connaissances sur le diabète de l’enfant, une assistante sociale de pédiatrie. 
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 la consultation avec le diabétologue, tous les 2–3 mois, pour faire le 

point sur ce qui s’est passé depuis la dernière consultation, surveiller la 

croissance et les zones d’injection (lipodystrophie), et faire un dosage 

d’hémoglobine glyquée ; 

 Un bilan de santé, tous les ans ; 

 une hospitalisation, d’une semaine par exemple, si le diabète est 

déséquilibré, pour revoir les modalités du traitement, ou compléter ses 

connaissances et acquérir plus d’autonomie [2] 

L’intérêt de l’éducation intensive, du traitement et de l’amélioration du 

control glycémique réside dans la prévention et le retard d’apparition et de 

progression des complications. 

La croissance est un élément essentiel dans le suivi du diabète. La taille 

moyenne des enfants et des adolescents qui ont un diabète n’est pas différente de 

celle des autres, mais un déséquilibre glycémique important, particulièrement au 

moment de la croissance rapide de la puberté, peut faire perdre jusqu’à 5ou 10 

centimètres à certains jeunes. Lorsque le déséquilibre glycémique est assez 

sévère pour freiner la croissance, le risque de micro angiopathie précoce est 

particulièrement élevé. 

– Les premiers signes de micro angiopathie ne se voient presque jamais 

avant l’âge de 15 ans, et sont rares et minimes avant l’âge de 20 ans. Leur 

dépistage est recommandé à partir de l’âge de 11-12 ans, ou après 5 ans de 

diabète [22]. 
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I. Matériels et méthodes 

1. Matériels d’études  
1.1. Date et lieu d’étude 

L’étude a été effectuée à l’unité de diabétologie pédiatrique à l’hôpital 

d’enfant de Rabat, chez les enfants hospitalisés pour ACD inaugurale sévère 

durant la période entre 01/01/2015 et 31/12/2016. 

1.2. La population d’étude 

C’est une étude rétrospective portant sur 48 cas d’enfants, admis dans un 

tableau de DAC inaugurale sévère, colligés à l’unité de diabétologie pédiatrique 

de l’hôpital d’enfant de rabat 

Les critères d’inclusions sont les suivants : 

 Age < 5 ans 

 Troubles neurologiques 

 Détresse respiratoire 

 Oligo-anurie 

 RA≤ 5 

 pH< 7.2 

 insuffisance rénale 

2. Méthode d’étude 

Les données de cette étude rétrospective sont recueillies sur une fiche 

d’exploitation pré établie contenant les renseignements suivants : 
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2.1. Etude clinique  

L’interrogatoire a comporté l’identification (l’âge avec la date de 

naissance, le sexe, l’origine, la scolarité, le niveau socio-économique et la 

scolarité des parents.), les antécédents personnels et familiaux, les circonstances 

de découverte (la saison d’apparition, les signes cliniques, date et lieu de la 

première consultation, délai entre les premiers signes et la consultation, délai 

entre la première consultation et l’hospitalisation.)  

L’examen clinique à l’admission comprend : l’évaluation de l’état général, 

l’état de conscience, l’état d’hydratation, le poids, la température, la fréquence 

cardiaque, la fréquence respiratoire, la tension artérielle 

2.2. L’étude para-clinique 

Elle comporte les valeurs obtenues aux examens initiaux de : la glycémie 

capillaire, la glycosurie et la cétonurie, la glycémie veineuse, l’HbA1c, 

l’ionogramme sanguin, les ac. anti-GAD, ICA, IAA, anti-IA2, bilan thyroïdien, 

ac anti-transglutaminase et anti- endomysium, NFS. 

Les prélèvements ont été effectués sur du sang veineux.  

2.3. Le traitement : 

Le protocole suivi au service pour le traitement de la DAC est le suivant :  

 La réhydratation 

- Si collapsus: 20 cc/ kg de SS 9‰ en flash à passer en 30mn 

- en l’absence de collapsus : 10 cc/ kg/h de SS 9‰  

 Pendant 2 heures maximum 

 À interrompre si la glycémie capillaire est inférieure à 2.5 g/l 

Avec la surveillance de la glycémie chaque 30mn  
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- 3l/m2/24hde SG 10% + les électrolytes (2g/L de NaCl, 3g/L de 

KCl, 1 g/L de Ca2+) 

 L’insulinothérapie 

- Si la glycémie reste > 2.5g/dL 

 Insulinothérapie en IV à dose de 11Ui/L si âge <5 ans et de 22 Ui/L 

si âge >5ans 

 Surveillance de la glycémie avec recherche de corps cétoniques dans 

les urines 

- Si glycémie < 2.5g/L et acétone négatif : 

 on passe à la voie sous cutanée à dose de 1 Ui/kg (insuline rapide + 

insuline lente) en 2 injections ou schéma basal-bolus et surveillance 

de la glycémie 4 fois par jour. 

L’évaluation repose sur la durée de perfusion, la dose initiale de l’insuline 

et la durée d’hospitalisation. 

2.4. L’évolution : 

Nous avons effectué une évaluation de l’état du patient : 

- Immédiatement après le début du traitement en précisant surtout s’il 

y avait un décès ou pas. 

- et à moyen terme, en suivant l’état d’équilibre sous insuline sous 

cutanée jugé sur le carnet de surveillance, l’hémoglobine glyquée 

dosée chaque trois mois. 

- Pour l’évolution à long terme concernant les malades ayant un 

diabète évoluant depuis plus de 5 ans le bilan de complications, 

essentiellement ophtalmologiques et rénales, sort du cadre de notre 

étude.  
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II. Résultats  

1. Epidémiologie  
1.1. L’âge à l’admission : 

L’âge de nos patients varie entre 09 mois et 15 ans, avec 70.8% ont moins 

de 5 ans et un pic de fréquence entre 1 et 2 ans. (Figure 4) 

 

 

 

Figure 4 : répartition des patients selon l’âge d’apparition du diabète 
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1.2. L’origine  

La majorité des patients sont de la région de rabat-Salé-Kenitra avec 83% 

de nos patients sont d’origine urbaine et 17% d’origine rurale (tableau 2) 

Tableau 2 : répartition du nombre de cas de DAC sévère selon l’origine 

Origine Nombre de patients Fréquence 
Urbaine 40 83.33% 
Rurale 8 16.67% 

1.3. La scolarité : 

54.16% de nos patients sont non encore scolarisé soit 26 patients, 21 

patients sont scolarisés (43.75%) et un cas d’abandon scolaire par maladie 

(leucémie). 

1.4. Sexe 

Dans notre série, il n’y a pas de prédominance de sexe (sexe ratio = 1) 

1.5. La scolarité des parents 

Dans 54% des cas les parents sont instruits et 12% illettrés (figure 5). 

 

Figure 5 : répartition des patients selon le niveau de scolarité des patients. 
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1.6. Couverture médicale  

22.9% des patients n’ont aucune couverture médicale, 29.1% ont le 

RAMED comme couverture médicale et 35.4% sont sous autres couvertures 

médicales. (Tableau 3) 

 

Tableau 3 : répartition des patients selon la couverture médicale. 

couverture médicale nombre Fréquence 

absente 11 22,91% 

RAMED 14 29,16% 

autres 17 35,41% 

 

2. Antécédents 
2.1. Personnels 

2.1.1. Allaitement 

L’allaitement artificiel est présent dans la moitié des cas (figure 6). La 

durée de l’allaitement maternel varie entre 2 mois et 2 ans, avec un pic de 16.6% 

à 2 ans (figure 7). 
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Figure 6 : la fréquence des différents types d’allaitement chez les patients présentant 

une DAC sévère inaugurale 

 

Figure 7 : répartition des patients selon la durée de l’allaitement maternel. 
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2.1.2. Vaccination 

91.6% de nos patients sont vaccinés selon le programme national 

d’immunisation. 

2.1.3. Terrain 

On a : 

 Une fille suivie pour leucémie, 

 Un garçon  suivi pour dysérythropoièse,  

 Un garçon  asthmatique  

 un seul enfant avec antécédents de prématurité. 

2.2. Familiaux 

2.2.1. La consanguinité  

20.8% des patients ont des parents consanguins (figure 8) 

 

Figure 8 : répartition des cas selon la consanguinité des parents. 
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2.2.2. Notion de diabète dans la famille 

42.5% de nos patients n’ont pas de cas de diabète dans la famille, 42,5% 

des cas ont un diabète de type 2 dans la famille et on retrouve la notion de 

diabète type 1 dans 19% des cas (oncles, père, sœur). 

3. Histoire de la maladie 
3.1. La saison d’apparition 

Dans cette étude on trouve que l’installation de la DAC s’étend sur toute 

l’année avec un pic en hiver (31.25%). (Figure 9) 

 

Figure 9 : répartition des cas selon la saison d’apparition 
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3.2. Mode de début  

Le début de la symptomatologie est dans 54.2% progressif. (Figure 10) 

 

Figure 10 : répartition des patients selon le mode de début 

3.3. Délai de consultation 

Le délai entre le début de la symptomatologie et la première consultation 

varie entre 1 et 60 jours avec un pic à 15 jours. (Figure 11) 

 

Figure 11 : répartition des patients selon le délai de consultation 
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3.4. Référence  

56.25% de nos patients sont réfères directement à HER soit par des 

généralistes ou des pédiatres et 12.5% ont été référés après avoir eu un 

traitement initial. 31.25% des cas restant ont consultés directement à l’HER. 

(Figure 12)   

 

Figure 12 : répartition des patients avec DAC selon le type de référence 
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3.5. Délai d’hospitalisation (entre la première consultation et 

l’hospitalisation) 

Dans notre étude le délai d’hospitalisation varie entre moins de 24h et 20 

jours avec un pic de 50% des cas qui sont hospitalisés dans moins de 24h. 

(Figure 13) 

 

Figure 13: répartition des patients selon le délai entre la première de consultation et 

l’hospitalisation. 

3.6. Symptomatologie clinique 
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des cas, l’énurésie secondaire et l’anorexie dans 25% des cas, la polyphagie chez 

27% des patients (tableau 4). 

On a également un cas présentant une aspergillose pulmonaire invasive et 

une cellulite rétro-septale droite (la patiente suivie pour leucémie), un cas de 

sub-ictère chez un enfant de 14 mois qui n’a pas d’antécédents pathologique 

notables et un cas avec syndrome grippal. 

Les 7 cas qui avaient un coma ont été hospitalisés en réanimation. 

Tableau 4 : symptomatologie clinique chez les patients avec DAC 

signes clinique Nombre Fréquence% 
SPP 44 91.6% 
trouble de conscience 13 27% 
coma 7 14.5% 
amaigrissement 33 68.75% 
polyphagie 13 27% 
anorexie 12 25% 
signes respiratoires 20 41.6% 
énurésie secondaire 12 25% 
vomissement 15 31,25% 
asthénie 5 10,41% 
mycose génitale 4 8,33% 
constipation 1 2% 
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4. L’examen à l’admission : 
4.1. L’état de conscience 

Dans notre étude 50% des cas avaient une conscience normale à 

l’admission et 14.58% étaient en coma (Figure 14). 

 

Figure 14 : répartition des cas de DAC sévère selon l’état de conscience à l’admission. 
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4.4. Fréquence cardiaque 

Dans cette étude 46.8% des cas avaient un FC normale et 11% étaient 

tachycarde. 

4.5. Tension artérielle  

On avait des informations sur la TA à l’admission pour 27% des patients et 

4% soit deux patients avaient une hypotension 

4.6. L’état d’hydratation 

Tous les patients étaient déshydratés 

5. Les examens para-cliniques : 
5.1. La glycémie  

La glycémie capillaire initiale chez nos patients varie entre 2 et 6 g/L avec : 

 58.3% des cas avaient une glycémie initiale  > 4g/L 

 25% des cas avaient une glycémie initiale entre 2 et 4g/L 

 91.3% des patients présentant une glycémie > 4g/L ont moins de 5 

ans. 
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5.2. Acétonurie 

Dans notre étude 45.8% des patients avaient une cétonurie initiale de 3+. 

(Figure 15) 

 

      Figure 15 : répartition des patients selon l’acétonurie initiale 

5.3. Glycosurie 

Dans cette étude la glycosurie initiale varie entre 2+ et 4+. Chez 31.25% de 

nos patients la glycosurie initiale était de 3+. (Figure 16) 

 

Figure 16 : répartition des patients selon la glycosurie initiale 
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5.4. Les réserves alcalines 

Dans cette étude les réserves alcalines à l’admission varient entre moins de 

5 et 10mEq/L avec dans 58.5% des cas la valeur est ≤5 mEq/L. (Figure 17) 

 

Figure 17 : répartition des patients selon la valeur des RA à l’admission 
 

5.5. Le pH sanguin  

La mesure du pH a été faite chez un seul patient qui était hospitalisé en 

réanimation, mais depuis 2017 on fait la mesure du pH chez tout patient 
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5.6. L’hémoglobine glyquée initiale. 

La mesure de l’HbA1c est réalisée chez 70% des cas, sa valeur varie entre 

7.9 et 14.2%. 45% des cas dans notre étude avaient une HbA1c entre 10% et 

12%. (Figure 18) 

 

Figure 18 : répartition des cas selon la valeur d’HbA1c initiale. 
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 Natrémie  

La natrémie mesurée initialement avait une valeur moyenne de 128mmol/L 
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(tableau 5)  
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Natrémie nombre Fréquence % 
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 Kaliémie 

Dans cette étude la valeur de la kaliémie initiale mesurée varie entre 

3.27mmol/L et 9.54mmol/l, avec une hyperkaliémie majeure chez 4% des cas. 

(Tableau 6) 

Tableau 6 : répartition des patients selon la valeur de la kaliémie initiale mesurée. 

Kaliémie nombre fréquence 
Valeur normale 12 25% 
Hypokaliémie 2 4,16% 
Hyperkaliémie 21 43.75% 

 Urée sanguine 

Dans notre étude la valeur de l’urée sanguine initiale varie entre 0.09g/L et 

1.13g/l, avec 4.25% des cas avaient une valeur augmentée de l’urée. (Tableau7). 

Tableau 7 : répartition des patients selon uricémie initiale 

urée sanguine nombre Fréquence 
valeur normale 23 47,9% 
Urée élevée 2 4,16% 

 Créatinine sanguine 

Initialement la valeur de la créatinine sanguine varie entre 3 mg/L et 

44.7mg/L et 8,5% de nos patients avaient une hyper-créatininémie. (Tableau 8) 

Tableau 8 : répartition des patients selon la valeur de la créatininémie initiale. 

Créatinine nombre Fréquence % 
valeur normale 24 50% 
Hyper-créatininémie 4 8.3% 
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5.8. Bilan infectieux 

 NFS 
Dans cette étude 54,16% de nos patients avaient une hyperleucocytose 

arrivant jusqu’à 45700 éléments/mm3 avec prédominance de PNN. 

 CRP 
La CRP est positive chez 18.75% de nos patients avec une valeur ne 

dépassant pas 44.  

5.9. Anticorps anti-GAD. 

Ac anti-GAD n’a été réalisé que chez 2 patients et il était dans les deux cas 

positif. 

5.10. Bilan de la maladie cœliaque : 

Le dépistage de la maladie cœliaque est fait systématiquement chez tout 
patient hospitalisé au service pour diabète de type 1, mais les résultats n’ont pas 

été mentionnés dans les dossiers que pour : 

17% des  patients qui ont bénéficié d’un dosage des ac. anti-
transglutaminase qui est revenu positif chez deux de nos patients  

Et 8.3% des patients qui ont bénéficié d’un dosage des ac. anti- 
endomysium dont deux d’entre eux avaient des résultats positifs.  

5.11. Bilan thyroïdien 

Comme pour la maladie cœliaque la recherche de thyroïdite auto-immune 
est réalisée chez tous les patients hospitalisés au service pour diabète type 1 

Les résultats ont été mentionnés aux dossiers chez 66.6% des patients  

Deux patients (4.16%) avaient des valeurs de TSHus et de T4 inférieures à 
la normale. 
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On a réalisé un dosage des anticorps anti-TPO chez un de ces patients qui 

est revenu normal. 

6. Traitement  
6.1. Le traitement de la DAC 

 Durée de perfusion 

Chez nos patients la durée de perfusion varie entre 0h et 4 jours avec une 

durée > 24h chez 13% des patients. (Figure 19) 

 

 

 Figure 19 : la répartition des patients selon la durée de perfusion.  
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 Insuline  
Dans notre étude la dose initiale de l’insuline varie entre 0.3 et 1.2 Ui/kg/j. 

(Figure 20) 

 

Figure 20: répartition des patients selon la dose initiale d’insuline 

 

6.2. Durée d’hospitalisation 

La durée d’hospitalisation dans cette étude varie entre 1 et 25 jours avec un 
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hospitalisés pour traitement de l’épisode de DAC et pour éducation primaire 
pour leur diabète. (Figure 21) 
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Figure 21 : répartition des patients selon la durée d’hospitalisation 

 

7. Evolution :  
7.1. Immédiate 

Dans cette étude on a enregistré 4 cas de décès (8.3%). (Tableau 9)  

Tous les patients décédés étaient hospitalisés au service de la réanimation 

Tableau 9 : tableau montrant l’évolution immédiate de l’état de santé de nos patients 

Décès nombre Fréquence% 
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7.2. A moyen terme 

Les patients dans cette étude sont adressés à la maison du jeune diabétique 

pour complément de prise en charge et suivi. 

22.7% des cas étudiés sont perdus de vue après leur sortie de l’hôpital 

13.6% des patients sont perdus de vue après 3 à 14 mois de suivi. 

63.6% des patients sont encore suivis. 

La valeur de l’HbA1c mesurée au cours de la dernière consultation varie de 

6.4% à 10.4% 

20.45% de nos patients ont une valeur < 7.5% 

13.63% ont une valeur de l’HbA1c entre 7.5% et 8%, 22.72% entre 8 et 9% 

et 4.5% ont valeur >10% (figure 22) 

 

Figure 22 : répartition des patients selon la valeur de l’HbA1c de la dernière 

consultation  
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III. Discussion : 

1. L’épidémiologie 

Dans la plupart des pays occidentaux, le diabète de type 1 représente plus 

de 90% des cas du diabète chez l’enfant et l’adolescent [1]. Son incidence 

augmente annuellement de 3-4% chez la population pédiatrique (0-15 ans) [34]. 

L’acidocétose diabétique est une complication fréquente qui inaugure le diabète 

de type 1 chez l’enfant, surtout avec le manque d’information et de 

sensibilisation en terme de diabète chez l’enfant dans la population. 

Dans notre étude, parmi les 408 cas de diabète hospitalisés dans le service, 

48 cas soit (11.76%) étaient des cas d’ACD inaugurale sévère.  Ce chiffre est 

proche d’une étude rétrospective sur deux ans (du 1/01/2008 au 31/12/ 2009), 

faite au même service, où on a trouvé que 12.62% des cas hospitalisés pour 

ACD, étaient des cas sévères [35]. En comparaison avec les pays arabes,  

Kuwait comme exemple,  on a enregistré une fréquence de 8.8% entre 2011 et 

2013 [36]. Ce chiffre est beaucoup plus élevé à l’Arabie Saoudite, où l’ACD  

sévère est présente chez 22.7% des patients au moment du diagnostic [37]. Du 

côté de l’Europe, la fréquence de l’ACD sévère inaugurale en Italie (11.2%) [43] 

est proche de la valeur enregistré dans notre étude, la Serbie a enregistré une 

valeur plus basse (7.6%) [41]. Par contre Londres, la France et la Pologne ont 

enregistré des valeurs plus hautes  15%,  14.8% et 30% respectivement. [42-38]. 

L’âge de nos patients était de  moins de 5 ans dans 70.8% des cas.  54.16% 

des patients sont non encore scolarisés. L’étude faite au même service en  2008- 

2009 a trouvé que 40% des patients avec ACD avaient moins de 5 ans [45].  En 

France la fréquence de l’ACD  est élevée chez les enfants de moins de 5 ans 

(54,2%),  mais il n’y avait  pas de différence de sévérité significative avec l’âge 
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[25]. Une étude faite au Canada a trouvé que 39.7% des patients, présentant une 

ACD inaugurale,  avaient moins de 3 ans [44]. Selon une étude faite à Londres, 

les patients âgés de moins de 6 ans ont plus de risque de développer une ACD 

sévère [42].l’Italie aussi a enregistré une valeur de 49.1% des patients avec ACD 

sévère, âgés de moins de 4 ans.  En comparaison avec les pays arabes, on trouve 

que 47.8% d’enfants saoudiens, présentant une ACD, étaient en âge préscolaire, 

avec un pourcentage d’ACD sévère significativement élevé chez les patients de 

moins de 3 ans (30.8%) [5]. En Kuwait le pourcentage de l'ACD sévère, observé 

chez les enfants de moins de 2 ans, était plus élevé que chez les enfants plus 

âgés [36]. 

En général, l’ACD inaugurale avec sa forme sévère sont plus observées 

chez les enfants en âge préscolaire, témoignant que le bas âge est un facteur de 

risque de l’ACD sévère, du fait du retard du diagnostic et de l’évolution rapide 

caractérisant cet âge [46-47]. 

Dans notre série, la majorité des patients sont de la région de Rabat-Salé-

Kenitra, avec 83.33% sont d’origine urbaine. Il n’y a pas de prédominance de 

sexe chez nos patients (sexe ratio=1), par contre à Londres, les filles sont plus 

exposée au développement de l’ACD sévère [43], la même chose au Kuwait, 

mais la différence entre les 2 sexes reste non significative [36]. Une étude faite 

au Canada n’a pas enregistré, elle aussi, une différence entre les deux sexes [44]. 

Il a été démontré que l’incidence de l’ACD au moment du diagnostic et sa 

sévérité sont inversement proportionnelles au niveau d’éducation des parents des 

patients : plus les parents sont instruits moins on a des cas d’ACD inaugurale 

sévère [79]. Dans notre série, 12.5% des parents sont analphabètes et 11% ont 

abandonné l’école au primaire.  
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Une étude de l’association américaine du diabète a mentionné que 

l’absence d’une assurance maladie est aussi associée aux taux élevés du diabète 

ainsi qu’à sa sévérité, on a lié cette augmentation de fréquence au fait que les 

patients non-assurés consultent tardivement [79-80]. Dans notre étude, portant 

sur les cas sévères de l’acidocétose inaugurale, 22.9% des patients n’avaient 

aucune couverture médicale.   

2. Les antécédents  

91.6% de nos patients sont vaccinés selon le programme national de 

l’immunisation. Il a été démontré que la majorité des vaccinations faites durant 

l’enfance n’affecte pas le risque du développement du diabète de type1 

ultérieurement [48]. 

Le rôle des protéines du lait de vache dans le déclenchement du diabète de 

type 1 a été évoqué à partir de plusieurs observations :  

 leur suppression de l'alimentation prévient l'apparition du diabète dans 

les modèles animaux ;  

 les anticorps contre des protéines du lait de vache ont été trouvés chez 

les personnes qui débutent un diabète ;  

 la répartition géographique du diabète semble corrélée à la 

consommation de lait de vache ;  

 l'allaitement maternel prolongé diminuerait le risque de diabète [4] 

48% de nos patients ont un allaitement artificiel et seulement 16.6% de nos 

patients ont été allaités au sein pendant 24 mois. 

La présence d’antécédents de diabète dans la famille, surtout du diabète 

type 1, devrait faire porter le diagnostic rapidement avant le stade de l’ACD, 
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grâce à la reconnaissance des signes cliniques du diabète par la famille [50], 

mais ce n’est le cas chez 19% de nos patients qui se sont présentés à l’hôpital en 

état d’ACD sévère. Ce chiffre est un peu élevé à Fès où 25%  des patients 

avaient des antécédents de diabète chez au moins un des apparentés [49]. En 

France  La fréquence de l’acidocétose sévère  était de seulement 4,4%  chez les 

patients ayant un antécédent familial de DT1 [25].  

3. L’histoire de la maladie.  

La période d’installation de l’ACD s’étend sur toute l’année, avec un pic en 

hiver (31.25%). l‘EURODIAB a déjà décrit la saisonnalité dans une étude 

portant sur 23 pays,  un pic d’incidence en hiver était enregistré chez 21 pays 

participants à cette étude [51]. Cette notion de saisonnalité est variable selon 

l’âge, le sexe et la géographie, par exemple : en Allemagne, on a enregistré un 

pic d’apparition en été chez les enfants de moins de 5 ans [53], par contre aux 

Pays-Bas, l’installation du diabète type 1 chez l’enfant avait un pic à l’automne 

et l’hiver [52]. L’augmentation du taux d’apparition du diabète en hiver peut 

être reliée aux périodes scolaires par rapport aux vacances, car durant la période 

de scolarité, les enfants sont sujets aux infections, à la diminution d’activité, à 

l’augmentation du stress et la diminution d’exposition au soleil qui entraine la 

réduction des niveaux de la vitamine D3. Ces facteurs environnementaux 

peuvent influencer le système immunitaire, réduire la sensibilité à l'insuline et 

donc accélérer l'apparition du diabète [54]. 

54.5% de nos patients rapportent un début progressif de la maladie. 

Le délai entre l’apparition des premiers symptômes et la première 

consultation varie entre 01 et 60 jours avec une moyenne de 15 jours, 55 % de 

nos patients ont consulté après 15 jours d’évolution. 
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Dans notre étude, le délai entre la première consultation et l’hospitalisation 

est variable, allant du moins de 24h jusqu’à 20 jours. Les patients ont été référés 

dans 68.75% des cas soit par des pédiatres ou par des médecins  généralistes. 

56.25% des cas ont été référés directement et 12.5% après la réception d’un 

traitement initial. 31.25% de nos patients ont consulté directement à l’hôpital 

d’enfants de Rabat. 

Donc on peut relier la fréquence élevée des cas d’ACD sévère, trouvée 

dans notre série, au retard du diagnostic, à cause des consultations tardives (55% 

des cas de consultation après 15 jours d’évolution) qui sont le résultat de 

plusieurs causes : le manque d’information, une automédication, les parents ne 

savent pas que le diabète peut atteindre les enfants ou le manque de couverture 

médicale, ce qui aggrave de plus en plus l’état du patient. Les médecins peuvent 

eux aussi retarder le diagnostic, quand ils prennent une polyurie du diabétique 

pour une infection urinaire, des vomissements pour des gastro-entérites et des 

douleurs abdominales de l’ACD pour des causes digestives et parfois 

chirurgicales [55]. Ce retard diagnostic sera à l’origine de l’apparition de formes 

graves qui engagent le pronostic vital des patients. Il a été prouvé que le retard et 

les erreurs du diagnostic sont en rapport direct avec l’élévation de la fréquence 

de l’ACD au moment du diagnostic [38]. 

4. La clinique 

Le syndrome polyuro-polydipsique vient en tête de liste par une fréquence 

de 91.6% (83.3% à Fès [49] et 97.1% en France [34]) suivi d’amaigrissement 

(68.75%) (56.4% en France [34]) qui reste non chiffré, les signes respiratoires 

viennent en troisième position par un pourcentage de 41.6% et les vomissements 

chez 31.25% des cas (85.10% de troubles respiratoires et 78.10% de 
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vomissements dans une étude française [34]).  Les troubles de conscience sont 

présents chez 27% des patients, ce taux n’a pas beaucoup changé depuis 2008-

2009 quand  une étude, faite à notre service, a objectivé une fréquence de 28% 

de troubles de conscience. La France a enregistré 30.2% de cas de troubles de 

conscience chez les enfants présentant une ACD sévère avec 3.2% de cas de 

coma [34], la fréquence du coma dans notre série est beaucoup plus importante 

avec un chiffre de 14.5%.  

L’énurésie secondaire est trouvée chez 25% de nos patients, elle était de 

56% dans la série française [34]. 

A l’admission on a enregistré comme déjà décrit 07 cas de coma soit 

14.5%, deux parmi eux avaient 1 an et les autres avaient plus de 05 ans. 

En littérature, la normo thermie voire l’hypothermie est la règle même en 

cas d’infection [4], dans notre série 10.4% soit 4 patients avaient une fièvre ne 

dépassant pas 39.1°. 

5. Les examens biologiques. 

Sur le plan biologique, la glycémie initiale de nos patients varie entre 2 et 6 

g/dL soit entre 11 et 33 mmol/L. Les valeurs obtenues dans une étude française 

sont plus élevées : les patients avec une ACD inaugurale sévère avaient une 

glycémie initiale de 32.4±6 mmol/L [25]. 

Dans notre série la glycosurie varie entre 2+ et 4+ avec une moyenne à 3+ 

et l’acétonurie varie entre 1+et 4+ avec une moyenne à 3+. 

L’acidocétose diabétique apparait quand la concentration des corps 

cétonique dépasse 7 mmol/L, elle est définit par un pH < 7.3 et un taux de 

bicarbonates < 15 mmol/L [4] 
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La valeur des réserves alcalines chez nos patients  est ≤5 dans  58.5% des cas.  

Le pH n’a été mesuré que chez un patient qui était hospitalisé dans le 

service de réanimation, mais depuis 2017 on a commencé à mesurer le pH chez 

tout patient hospitalisé au service pour ACD. 

L’HbA1c initiale varie entre 7.9 et 14.2%, sa valeur est entre 10 et 12% 

chez 45% de nos patients et 75% des patients avaient une valeur d’HbA1c entre 

10 et 14.2%. En littérature la valeur rapportée chez les patients présentant une 

ACD inaugurale est de 12.5±1.9% [56]. Une étude australienne a trouvé une 

valeur de 12.74% chez les patients avec ACD inaugurale [57]. Il a été démontré 

que chez les enfants de moins de 6 ans et surtout moins de 2 ans, le risque de 

développer une ACD sévère augmente chez ceux avec des valeurs d’HbA1c 

moins élevées [58-36], ce qui peut être expliqué par une destruction plus rapide 

des cellules β du pancréas [59]. 

Au cours de l’acidocétose  diabétique, il y a généralement une perte de 

potassium de l’ordre de 3-6 mmol/kg [60-61] : c’est principalement des pertes 

intracellulaires par l’échange trans-cellulaire du potassium du fait de 

l’augmentation de l’osmolarité plasmatique, la glycogénolyse et la protéolyse 

secondaires à la carence insulinique. Il y a aussi la perte de potassium par 

diurèse osmotique et par les vomissements. L’hyper-aldostéronisme secondaire  

va entrainer l’hypovolémie favorisant l’excrétion urinaire du potassium 

aggravant ainsi l’hypokaliémie [13] mais à la présentation clinique on peut avoir 

une valeur de potassium sérique normale, diminuée ou augmentée. 

Dans notre série 43.75% des patients avaient une hyperkaliémie, mais il ne 

faut pas oublier la fausse hyperkaliémie causée par l’hémolyse des prélèvements 

au cours de leur transport. 
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La natrémie est diminuée, comme dans deux tiers des cas d'acidocétose, par 

un double mécanisme :  

 la perte rénale de sodium qui résulte de la diurèse osmotique (glycosurie 

massive) et de l'excrétion urinaire des acides cétoniques sous forme de sels de 

sodium. Elle est favorisée par le défaut de réabsorption tubulaire du sodium au 

niveau de l'anse de Henlé du fait de la carence en insuline. 

  L'hyperglycémie qui augmente l'osmolalité extracellulaire, induit un 

mouvement d'eau du secteur intracellulaire vers le secteur extracellulaire et 

aggrave l'hyponatrémie.  

L'augmentation de la sécrétion d'hormone antidiurétique (hypovolémie) 

contribue à retenir l'eau. L'hyperaldostéronisme secondaire tend à maintenir une 

réabsorption active de sodium. [61] 

Dans notre série 60.42% des cas avaient une hyponatrémie. 

Au cours de l’acidocétose diabétique l’urée et la créatinine sanguines 

peuvent être  élevées témoignant d’une insuffisance rénale fonctionnelle [14].   

Ces deux paramètres biologiques ne sont pas indispensables au diagnostic 

mais ils apprécient la gravité de l’acidocétose et guident la prise en charge 

thérapeutique. 

50% de nos patients avaient  une créatininémie normale et 47.9%  avaient 

une urée sanguine normale. 

Dans cette étude 54,16% de nos patients avaient une hyperleucocytose 

arrivant jusqu’à 45700 éléments/mm3 avec prédominance de PNN et la CRP 

était positive chez 18.75% des patients avec une valeur ne dépassant pas 44. 

L’hyperleucocytose est souvent constatée dans l’acidocétose diabétique et 
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peut être secondaire à l’hémoconcentration, l’acidose ou à l’infection. Il s’agit 

d’une anomalie biologique non spécifique et qui ne permet pas de prédire ou 

non l’existence d’une infection quelle que soit la formule ou le taux de cette 

hyperleucocytose [63-64-65]. L’hyperleucocytose pourrait être un facteur 

associé à la gravité du tableau clinique. 

6. Les pathologies associées  

La prévalence de la maladie cœliaque, chez les enfants avec diabète de type 

1, varie de 1.6% à plus de 10% [66], elle est de 20 fois plus fréquente que chez 

la population générale [67]. Dans les pays maghrébins cette prévalence est 

significativement plus élevée, liée à une fréquence élevée de la maladie 

cœliaque dans ces régions [67]. Il est recommandé de faire un dépistage 

systématique de la maladie cœliaque chez tout enfant atteint du diabète type 1 

par le dosage des ac. anti-transglutaminase et  des ac. anti-endomysium  et en 

cas de positivité, il faut compléter par la biopsie jéjunale.  

On a pu collecter les résultats du dosage des ac. anti-transglutaminase chez 

17% de nos patients  et des ac. anti-endomysium chez  8.3%  des patients. Les 

résultats étaient positifs chez deux patients (4.16%). 

La thyroïdite auto-immune est fréquente chez les jeunes qui ont un diabète 

type 1 (10 à 20 %). Les filles sont plus touchées que les garçons et la fréquence 

de la thyroïdite augmente avec l'âge [75].  

Le bilan thyroïdien est réalisé systématiquement chez tous les patients 

hospitalisés. Parmi les 66.6% des patients dont on a pu avoir les résultats des 

dosages, deux patients (4.16%) avaient des valeurs de TSHus et de T4 

inférieures à la normale. On a réalisé un dosage des anticorps anti-TPO chez un 

de ces patients qui est revenu normal. 
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7. Traitement. 

Dans notre étude, la durée moyenne d’hospitalisation est de 9 jours avec 

des extrêmes de 1 et 25 jours. 7 patients ont été hospitalisés en réanimation. Une 

étude faite à Annaba a rapporté une durée moyenne d’hospitalisation de 10j avec 

des extrêmes de 1 à 16 jours [68]. Nos patients sont hospitalisés pour la prise en 

charge de leur acidocétose et pour l’éducation thérapeutique. 

Le traitement de l’ACD repose sur la réhydratation avec la correction des 

troubles hydro-électrolytiques et l’insulinothérapie.  

Dans notre étude la durée de perfusion varie de 0h à 4 jours avec une 

moyenne de 12 h. 13% de nos patients ont été perfusés pour plus de 24 heures.  

La dose d’insuline est variable selon l’âge, le poids, le stade pubertaire et 

les habitudes de vie (activité physique et répartition des apports nutritionnels). 

Pendant la phase de rémission partielle qui suit le diagnostic, la dose 

quotidienne d’insuline est souvent inférieure à 0,5 UI/kg/j. Les enfants pré 

pubères ont souvent des besoins entre 0,7 et 1 UI/kg/j.[21] 

Chez nos patients la dose initiale de l’insuline varie entre 0.3 et 1.2 UI/kg/j 

avec  une moyenne de 0.8 UI/kg/j. 

8. Evolution  

 Selon les études mondiales la mortalité infantile à cause de l’acidocétose 

diabétique  est de 0.15 à 0.30% [13] .Dans 80 % des cas, la mortalité infantile 

attribuée au diabète est due à une acidocétose. Dans 40 % des cas au moins, le 

décès survient au moment du diagnostic du diabète. Le décès est dû 

principalement à l’œdème cérébral chez 60 à 90% des enfants avec ACD, 

l’hypokaliémie et à l’inhalation du contenu gastrique. [13-69] 
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On a enregistré 8.3% de décès, ce taux était de 2.5% en 2008-2009 [45].  

Le CHU d’Annaba a enregistré au cours d’une étude faite sur 3 ans un cas de 

décès. En Pologne aucun décès n’a été enregistré dans une étude faite sur deux 

groupes de patients : le premier en 2006-2007 et le deuxième en 2013-2014[38] 

Les objectifs glycémiques sont modulables selon chaque enfant en fonction 

de la fréquence des hypoglycémies. Il est recommandé d’avoir une valeur 

d’HbA1c <7.5% [70], dans notre série seulement 20.45% des patients ont une 

valeur de l’HbA1c < 7.5% et 57% ont une valeur > 7.5% avec une valeur >10% 

chez 4.5% des cas. 

9. La prévention 

La prévention reste le moyen le plus efficace pour réduire le taux 

d’acidocétose inaugurale chez les enfants. Une expérience faite en Finlande dans 

trois CHU, a montré une nette diminution des acidocétoses diabétiques au 

moment du diagnostic,  pour des enfants chez qui on a réalisé un typage HLA à 

la recherche du terrain génétique à risque de développer le diabète de type 1. Les 

enfants à risque ont bénéficié de control périodique où on cherche l’apparition 

des auto-anticorps associés au diabète type 1, ainsi le diabète de type 1 a été 

diagnostiqué à un stade précoce et l’incidence de l’ACD a été diminuée [71]. 

Une étude réalisée à l’hôpital de Townsville en Australie, a comparé deux 

groupes de patients, avant et après une éducation des personnels de santé en 

matière du diagnostic de type 1. On a constaté dans cette étude une diminution 

de l’incidence de l’ACD inaugurale, après l’éducation des personnels de santé 

(de 54.9% à 25%) ainsi qu’une diminution de l’incidence des cas sévères (de 

48.8% à 33.3%) [72]. 
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Une compagne de sensibilisation  adressée aux professionnels  de santé, les 

instituteurs et les parents à la région de Parme en Italie, s’est concentrée sur les 

signes urinaires du diabète, surtout l’énurésie secondaire, pour alerter les gens 

d’aller consulter. Cette compagne était bénéfique, car on a eu une diminution du 

taux de l’acidocétose diabétique dans cette région en comparaison avec les 

régions voisines (15.6% contre 80.9%). [73-74]    

En France une telle compagne a été initiée en 2010, pour informer les 

familles et les médecins sur les symptômes d’alerte et sur l’urgence au 

diagnostic, dans le but de réduire le délai entre l’apparition des premiers 

symptômes et le début du traitement, Au cours des deux premières années , la 

fréquence de l’acidocétose a montré une baisse relative de 7,7 % et 20,0 %, 

respectivement, par rapport à l’année qui précède la compagne. La différence 

était due à une baisse relative au cours des deux premières années de 23,0 % et 

28,4 %, respectivement, de l’acidocétose sévère. [25] 

La prévention repose surtout sur le diagnostic précoce du diabète type 1 

avant le stade de l’acidocétose, par la sensibilisation des parents pour qu’ils 

consultent à l’apparition du moindre signe clinique et les médecins pour qu’ils 

pensent au diabète chez l’enfant. Cela permet de diminuer le taux de 

l’acidocétose et surtout l’acidocétose sévère au moment du diagnostic qui est du 

surtout au retard du diagnostic. 

Le diabète de type 1 est la pathologie endocrinienne la plus fréquente chez 

l’enfant de moins de 15 ans dont la gravité au moment du diagnostic reste 

dominée par l’acidocétose et ses complications, d’où l’intérêt de garder en tête 

quelques reflexes : 
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 penser au diabète devant tout enfant présentant un syndrome polyuro-

polydipsique ou un amaigrissement avec conservation de l’appétit ou 

devant une énurésie  secondaire. 

 le diagnostic se fait par la mesure de la glycémie qui ne doit pas dépasser 

2 g/L en post prandial et 1.26g/L à jeun. 

 quand l’enfant présente des douleurs abdominales, des troubles 

respiratoires, des troubles neurologiques ou une glycémie qui dépasse 2 

g/L, il faut penser à l’acidocétose diabétique et rechercher la cétonurie 

par les bandelettes urinaires, lorsqu’elle est positive il faut confirmer le 

diagnostic par la mesure du pH sanguin et/ ou le taux des bicarbonates 

sanguin. 

 Trois stades de sévérité selon la valeur du pH et des bicarbonates. 

 L’âge de moins de 5 ans est un facteur de risque de sévérité de 

l’acidocétose diabétique. 

 L’hyperleucocytose n’est pas toujours significative d’une infection donc 

éviter l’antibiothérapie à l’aveugle. 

 Le traitement repose sur la réhydratation et l’insulinothérapie. 

 Sauf dans de rares cas, les bicarbonates n’ont pas d’indication. 

 La correction de la kaliémie doit être commencée avec 

l’insulinothérapie. 

 Ne pas arrêter l’insuline en cas d’hypoglycémie, il faut coupler 

l’insulinothérapie et la perfusion du sérum glucosé. 
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 Il faut penser à l’œdème cérébral au moindre signe neurologique 

survenant après début du traitement, d’où l’intérêt d’une correction lente 

de la glycémie 

 le décès résulte dans la majorité des cas  de l’œdème cérébral ou des 

troubles électrolytiques. 

 La prévention de l’acidocétose inaugurale sévère se fait par le diagnostic 

précoce  du diabète chez l’enfant, par le contrôle périodique chez les 

patients à risque ou par des compagnes de prévention. 

 L’éducation thérapeutique a une valeur primordiale dans le traitement. 
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L’acidocétose diabétique est une complication grave du diabète de type 1 

qui engage le pronostic vital des enfants. Elle inaugure fréquemment  le diabète. 

La forme sévère de l’acidocétose peut être la forme de révélation du 

diabète avec un risque accru chez les enfants de moins de 5 ans. 

Les signes révélateurs les plus fréquents sont le syndrome polyuro-

polydipsique, les signes digestifs, les signes respiratoires et les signes 

neurologiques qui peuvent arriver au coma. 

Le retard du diagnostic et le bas niveau éducatif sont  les causes les plus 

impliquées dans la sévérité de l’acidocétose inaugurale. 

Le traitement de l’acidocétose repose sur la réhydratation et 

l’insulinothérapie. L’utilisation des bicarbonates n’a pas d’intérêt, sauf dans des 

rares situations, dans le traitement de l’acidose. 

Les causes de décès par acidocétose sont dominées par l’œdème cérébral, 

d’où l’intérêt de la surveillance du patient durant le traitement. 

Les compagnes de prévention ont prouvé leur efficacité dans plusieurs 

pays, dans la diminution du taux de l’acidocétose sévère inaugurale, et de 

l’acidocétose diabétique généralement, chez les enfants, cette piste pourra être 

envisagée aussi au Maroc afin de pouvoir limiter le taux relativement élevé 

d’ACD inaugurale sévère. 
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Résumé: 

Titre: formes graves du diabète type 1 inaugural du janvier 2015au décembre 2016 

Auteur: CHEBLI Hala 

Rapporteur: Pr. Imane Zineb 

Mots-clés: acidocétose diabétique, sévérité, enfant, inaugural, retard diagnostique. 

Le diabète de type 1 est l’endocrinopathie la plus fréquente chez l’enfant, inauguré 
fréquemment par l’acidocétose sévère qui est une cause de morbi-mortalité chez les enfants 
<5ans. 

Le but du travail est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, socio-
économiques, cliniques, biologiques et évolutives des cas de l’ACD inaugurale sévère et 
d’apprécier leurs facteurs pronostiques.  

Notre étude rétrospective porte sur 48 cas d’ACD sévère inaugurale hospitalisés en 
2015-2016 à l’unité de diabétologie pédiatrique à l’hôpital d’enfant de Rabat. 

L’âge de nos patients vari entre 9mois et 15ans, avec 70.8% des cas <5ans, sans 
prédominance de sexe, 17% des patients sont d’origine rurale avec 12% de parents illettrés. 
Dans les antécédents personnels 48% des patients avaient un allaitement artificiel avec une 
durée d’allaitement maternel variable entre 2mois et 2ans. Pour les antécédents familiaux 19% 
des patients ont le diabète de type 1 dans la famille. 

 L’hiver est la saison d’apparition de l’ACD sévère dans 31.25% des cas. Dans 54.2% 
des cas le début est progressif. Le délai de consultation est de 15jours en moyenne. Le délai 
d’hospitalisation est dans 50% moins de 24h. 

 Le syndrome polyuro-polydipsique est présent chez 91.6% des patients et 14.58% des 
patients étaient comateux. Tous les patients étaient déshydratés. Les bicarbonates sont 
≤5mmol/l dans 58.5% des cas et HbA1c est entre 10 et 14.2% dans 75% des cas. 13% des 
patients étaient perfusés >24h. On a enregistré 8.3% de décès. 

En conclusion, l’ACD sévère doit être diagnostiquée  précocement pour prévenir ses 
complications, d’où l’intérêt des campagnes de sensibilisation adressées aux professionnels de 
santé et à la population générale pour poser le diagnostic avant le stade de l’acidocétose.   
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Abstract : 

Title: serious form at onset of type1 diabetes from January-15 to December-16 

Author: CHEBLI Hala 

Rapporteur: Pr. Imane Zineb 

Keywords: Diabetic ketoacidosis, severity, child, inaugural, diagnostic delay. 

Type1 diabetes is the most frequent endocrinopathy among children, usually 
inaugurated by severe ketoacidosis which is a cause of morbi-mortality among children 
<5years old. 

The purpose of this work is to describe the epidemiological, socio-economic, clinical, 
biological and evolutionary characteristics of severe DKA cases at onset of type1 diabetes and 
to appreciate their prognostic factors. 

Our retrospective study focuses on 48 cases of severe and inaugural DKA hospitalized 
in 2015-16 in the unit of diabetology in the pediatric hospital of child of Rabat. 

The age of our patients is between 9months and 15years, with 70.8%of cases <5years, 
without predominance of sex, 17%of patients are from rural areas and 12%of parents are 
illiterate. Regarding their personal history, 48%of patients had an artificial feeding with a 
duration of breastfeeding variable between 2months and 2years. As for the family history, 
19%of patients have type1 diabetes in their family. 

The winter is the season when 31.25%of severe DKA cases appeared. In 54.2%of cases, 
the beginning is progressive. The period of consultation is on average 15days. The time of 
hospitalization is in 50%less than 24h. 

Polyuria-polydipsia syndrome is found in 91.6% of patients. 14.58%of patients were in 
coma. All patients were dehydrated. The bicarbonate are≤5mmol/L in 58.5%of cases and 
HbA1c is between 10 and 14.2% in 75%of cases. 13% of the patients were perfused>24h, and 
8.3%of cases were recorded dead. 

In conclusion, the severe DKA must be diagnosed at an early stage to prevent its 
complications. To do so, a prevention program must be introduced to healthcare professionals 
and overall, to the whole society to raise awareness about the importance of early diagnosis 
before reaching ketoacidosis.  
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    48     

120152016 

   9 15  70,8%  5   

17%       12%      

48%               

119% 

%31.2554,2%

15  24

50% 

91.6%  
14.85%558.5%

HbA1c1014,2%75%24

13%8,3% 

            

1

  
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Serment d'Hippocrate 

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  
mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  

dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  

mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  

ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  

ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  

ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

  



 

  

 
 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
   يستحقونه.يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
   ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.وا على ما أقول شهيد  



 

  


