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UNIVERSITE MOHAMMED V- SOUISSI
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :
1962 -1969 : Docteur Abdelmalek FARAJ

1969 — 1974  : Professeur Abdellatitf BERBICH

1974 — 1981  : Professeur Bachir LAZRAK

1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997  : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003  : Professeur Abdelmajid BELMAHI

ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Najia HAJTJA]

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed JIDDANE

Vice Doyen charge de la Recherche et de la Coopération
Professeur Ali BENOMAR

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Yahia CHERRAH

Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT

PROFESSEURS :
Février, Septembre, Décembre 1973
[. Pr. CHKILI Taieb Neuropsychiatrie
Janvier et Décembre 1976
2. Pr. HASSAR Mohamed Pharmacologie Clinique
Mars, Avril et Septembre 1980
3. Pr. EL KHAMLICHI Abdeslam Neurochirurgie
Pr. MESBAHI Redouane Cardiologie
Mai et Octobre 1981
5. Pr. BOUZOUBAA Abdelmajid Cardiologie
6. Pr. EL MANOUAR Mohamed Traumatologie-Orthopédie
7. Pr. HAMANI Ahmed* Cardiologie
8. Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih Chirurgie Cardio-Vasculaire
9. Pr. SBIHI Ahmed Anesthésie —Réanimation
Pr. TAOBANE Hamid* Chirurgie Thoracique
Mai et Novembre 1982
11. Pr. ABROUQ Ali* Oto-Rhino-Laryngologie
12. Pr. BENOMAR M’ hammed Chirurgie-Cardio-Vasculaire
13. Pr. BENSOUDA Mohamed Anatomie
14, Pr. BENOSMAN Abdellatif Chirurgie Thoracique

15. Pr. LAHBABI ép. AMRANI Naima Physiologie



Novembre 1983

16. Pr. ALAOUI TAHIRI Kébir*

17. Pr. BALAFREJ Amina

18. Pr. BELLAKHDAR Fouad

19. Pr. HAJJAT ép. HASSOUNI Najia
20. Pr. SRAIRI Jamal-Eddine

Décembre 1984
21. Pr. BOUCETTA Mohamed*
22. Pr. EL GUEDDARI Brahim El Khalil
23. Pr. MAAOUNI Abdelaziz
24, Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
25. Pr. NAIl M'Barek *
26. Pr. SETTAF Abdellatif
Novembre et Décembre 1985
27. Pr. BENJELLOUN Halima
28. Pr. BENSAID Younes
29. Pr. EL ALAQUI Faris Moulay El Mostafa
30. Pr. IHRAI Hssain *
31, Pr. IRAQI Ghal
Pr. KZADRI Mohamed

Janvier, Février et Décembre 1987
33, Pr. AJTANA Ali
34, Pr. AMMAR Fanid

35. Pr. CHAHED OUAZZANI Houria ép. TAOBANE

36. Pr. EL FASSY FIHRI Mohamed Taoufiq
37. Pr. EL HAITEM Naima
38. Pr. EL MANSOQURI Abdellah*
39, Pr. EL YAACOUBI Moradh
40. Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah
41, Pr. LACHKAR Hassan
42, Pr. OHAYON Victor*
Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988
44, Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
45. Pr. DAFIRI Rachida
46, Pr. FAIK Mohamed
47. Pr. HERMAS Mohamed
Pr. TOLOUNE Farida*

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990

49. Pr. ADNAOUI Mohamed

50, Pr. AOUNI Mohamed

51. Pr. BENAMEUR Mohamed®*

52. Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali

53. Pr. CHAD Bouziane

54. Pr. CHKOFF Rachid

55. Pr. FARCHADO Fouzia ép.BENABDELLAH
56. Pr. HACHIM Mohammed*

57. Pr. HACHIMI Mohamed

Pneumo-phtisiologie
Pediatrie
Neurochirurgie
Rhumatologie
Cardiologie

Neurochirurgie
Radiothérapie

Meédecine Interne
Anesthésie -Réanimation
Immuno-Hématologie
Chirurgie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-Faciale
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-laryngologie

Radiologie

Pathologie Chirurgicale
Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Cardiologie
Chimie-Toxicologie Expertise
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Medecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pediatrique
Radiologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne

Médecine Interne
Médecine Interne
Radiologie

Cardiologie

Pathologie Chirurgicale
Pathologie Chirurgicale
Pédiatrique
Médecine-Interne
Urologie



58.
59.
60.
61.
62.

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. KHARBACH Aicha

. MANSOURI Fatima

. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda
. SEDRATI Omar*

. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991

63.
64.
65.
66.
67.
68.
69.
70.
71.
72
73.
74.
75.
76.
7.
78.
79.
80.
81,
82
83.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.

AL HAMANY Zaitounia
ATMANI Mohamed*
AZZ0UZI Abderrahim
BAYAHIA Rabea ép. HASSAM
BELKOQUCHI Abdelkader
BENABDELLAH Chahrazad
BENCHEKROUN BELABBES Abdellatif
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina

BEZZAD Rachid

. CHABRAOQUI Layachi

CHANA El Houssaine*
CHERRAH Yahia

CHOKAIRI Omar

FAJRI Ahmed*

JANATI Idrissi Mohamed*
KHATTAB Mohamed

NEIMI Maati

OUAALINE Mohammed*

. SOULAY MANI Rachida ¢p. BENCHEIKH
TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

84,
85.
86.
27,
88.
89,
90.
91.
92.
03.
94,
95.
96.
a7,
98.
99,

101.

Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENOUDA Amina
BENSOUDA Adil

. BOUJIDA Mohamed Najib
CHAHED OUAZZANI Laaziza
CHRAIBI Chafiq

DAQOUDI Rajae

DEHAYNI Mohamed*

EL HADDOURY Mohamed
EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
OUAZZANI TAIBI Med Charaf Eddine
TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

100. Pr. AGNAOU Lahcen

Pr. AL BAROUDI Saad
102, Pr. BENCHERIFA Fatiha

Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Neurologie

Dermatologie

Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chirurgie Générale
Hématologie

Chirurgie Générale
Pharmacie galénique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Biochimie et Chimie
Ophtalmologie
Pharmacologie
Histologie Embryologie
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Preventive, Santé Publique et Hygiéne

Pharmacologie
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Anesthésie Réanimation
Neurochirurgie
Cardiologie

Medecine Interne
Anatomie

Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie



103.
104.
105.
106.
107.
108.
109.
110.
111,
112,
113.
114,
115.
116.
117.
118.
119,
120.
121.
122
123,
124,
125.
126.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BENJELLOUN Samir

BEN RAIS Nozha

CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah ép. AHALLAT
EL AOUAD Rajae

EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid

EL IDRISSI LAMGHARI Abdennaceur
EL KIRAT Abdelmajid*
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika

ETTAYEBI Fouad

HADRI Larbi*

HASSAM Badredine

IFRINE Lahssan

JELTHI Ahmed

MAHFOUD Mustapha

MOUDENE Ahmed*®
OULBACHA Said
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima
SLAOUI Anas

¢p. BELKHADIR

Mars 1994

127.
128.
129,
130.
131.
132.
133.
134,
135.
136.
137.
138.
139.
140.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BELAIDI Halima

BRAHMI Rida Slimane
BENTAHILA Abdelali
BENY AHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHAMI ITham
CHERKAOUI Lalla Quafae
EL ABBADI Najia
HANINE Ahmed*

JALIL Abdelouahed
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

Mars 1995

141.
142,
143.
144,
145.
146.
147.
148.
149,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane

AMRAOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

BEDDOUCHE Amograne*
BENAZZOUZ Mustapha

CHAARI Jilali*

DIMOU M barek*

DRISSI KAMILI Mohammed Nordine*

Radiothérapie

Chirurgie Générale
Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Gynécologie Obstétrique
Immunologie
Traumato-Orthopédie
Radiologie

Meédecine Interne

Chirurgie Cardio- Vasculaire
Chirurgie Générale
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique
Médecine Interne
Dermatologic

Chirurgie Générale
Anatomie Pathologique
Traumatologie — Orthopedie
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Générale
Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie
Neurochirurgie

Radiologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Urologie
Gastro-Entérologie
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation



150.
151,
152.
153.
154,
155.
156.
157.
158.
159.
160.
161.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr:
Pr.
Pr.
Pr.

EL MESNAOUI Abbes
ESSAKALI HOUSSYNI Leila
FERHATI Driss

HASSOQUNI Fadil

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
IBRAHIMY Wafaa
MANSOURI Aziz
OUAZZANI CHAHDI Bahia
RZIN Abdelkader®

SEFIANI Abdelaziz
ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

162.
163.
164.
165.
166.
167.
168.
169.
170.
171.
172.
173.
174,
175.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BELMAHI Amin
BOULANOUAR Abdelkrim
EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
EL MELLOUKI Ouafae*
GAOUZI Ahmed
MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADINE EL Hamid
MOHAMMADI Mohamed
MOULINE Soumaya
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

176.
177.
178.
179.
180.
181.
182.
183.
184.
185.
186.
187.
188.
189.
190.
191.
192,
193.
194.
195.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr,
Pr;
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN AMAR Abdesselem
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
BOULAICH Mohamed
CHAQOUIR Souad*
DERRAZ Said

ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
GUEDDARI Fatima Zohra
HAIMEUR Charki*
KANOUNI NAWAL
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
NAZI M'barek*
OUAHABI Hamid*

SAFI Lahcen*

TAQUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie

Gynécologie Obstétrique

Médecine Préventive, Santé Publique et Hygiéne
Cardiologie

Urologie

Ophtalmologie

Radiothérapie

Ophtalmologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Chirurgie réparatrice et plastique
Ophtalmologie

Chirurgie Geénérale
Parasitologie

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumo-phtisiologie
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Chirurgie Générale
Urologie

Neurologie

O.RL.

Radiologie
Neurochirurgie

Pédiatrie

Cardiologie

Radiologie

Anesthésie Réanimation
Physiologie

Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Cardiologie

Neurologie

Anesthésie Réanimation
Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

196.
197.
198.
199,
200.
201.
202.
203.
204.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RATAA

AIT BENASSER MOULAY Ali*
ALOUANE Mohammed*
BENOMAR ALI

BOUGTAB Abdesslam

ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima

KABBAIJ Najat

LAZRAK Khalid ( M)

Novembre 1998

205. Pr. BENKIRANE Majid*
206. Pr. KHATOURI ALT*
207. Pr. LABRAIMI Ahmed*
Janvier 2000

208.
209.
210.
211,
212,
213.
214.
215.
216.
217.
218.
219.
220.
221,
222,
223,
224,
225,
226.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABID Ahmed*

AIT OUMAR Hassan

BENCHERIF My Zahid

BENJELLOUN DAKHAMA Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHAOUI Zineb

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB El Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

EL OTMANY Azzedine

GHANNAM Rachid

HAMMANI Lahcen

ISMAILI Mohamed Hatim

ISMAILI Hassane*

KRAMI Hayat Ennoufouss
MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

227.
228.
229,
230.
231.
232,
233,
234,
235.
236.
237.
238.
239,

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
BENCHEKROQUN Nabiha
CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL IDGHIRI Hassan

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAQOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

Gastro-Entérologie
Pneumo-phtisiologie
Oto-Rhino-Laryngologie
Neurologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Néphrologie

Radiologie

Traumatologie Orthopédie

Hématologie
Cardiologie
Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pediatrie

Ophtalmologie

Pediatrie
Pneumo-phtisiologie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Chirurgie Générale
Cardiologie

Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Ophtalmologie
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Pédiatrie
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Rhumatologie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation



240. Pr. LACHKAR Azzouz Urologie

241. Pr. LAHLOU Abdou Traumatologie Orthopédie
242, Pr. MAFTAH Mohamed* Neurochirurgie

243. Pr. MAHASSINI Najat Anatomie Pathologique
244, Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

245. Pr. NASSIH Mohamed* Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
246. Pr. ROUIMI Abdelhadi Neurologie

Décembre 2001

247. Pr. ABABOU Adil Anesthésie-Réanimation
248. Pr. AOUAD Aicha Cardiologie

249. Pr. BALKHI Hicham® Anesthésie-Réanimation
250. Pr. BELMEKKI Mohammed Ophtalmologie

251. Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

252, Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

253. Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie
254, Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

255. Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

256. Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

257. Pr. BENYOUSSEF Khalil Dermatologie

258. Pr. BERRADA Rachid Gynécologie Obstétrique
259. Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

260. Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

261. Pr. BOUHOUCH Rachida Cardiologie

262. Pr. BOUMDIN El Hassane* Radiologie

263. Pr. CHAT Latifa Radiologie

264. Pr. CHELLAOUI Mounia Radiologie

265. Pr. DAALI Mustapha* Chirurgie Générale

266. Pr. DRISSI Sidi Mourad* Radiologie

267. Pr. EL HAJOUI Ghziel Samira Gynécologie Obstétrique
268. Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation
269. Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

270. Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique
271. Pr. EL MOUSSAIF Hamid Ophtalmologie

272. Pr. ELOUNANI Mohamed Chirurgie Générale

273. Pr. EL QUESSAR Abdeljlil Radiologie

274. Pr. ETTAIR Said Pédiatrie

275. Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

276. Pr. GOURINDA Hassan Chirurgie-Pédiatrique
277. Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale

278. Pr. KABBAJ Saad Anesthésie-Réanimation
279. Pr. KABIRI EL Hassane® Chirurgie Thoracique
280. Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie
281. Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique
282, Pr. MAHASSIN Fattouma*® Médecine Interne

283. Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

284. Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique
285. Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

286. Pr. NABIL Samira Gynécologie Obstétrique
287. Pr. NOUINI Yassine Urologie

288. Pr. OUALIM Zouhir* Néphrologie

289. Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

290. Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique

291. Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie



292, Pr. TAZI MOUKHA Karim
Décembre 2002

293, Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane®*
294, Pr. AMEUR Ahmed *

295. Pr. AMRI Rachida

206. Pr. AOURARH Aziz*

297. Pr. BAMOU Youssef *

298. Pr. BELMEIDOUB Ghizlene*
299, Pr. BENBOUAZZA Karima
300. Pr. BENZEKRI Laila

301, Pr. BENZZOUBEIR Nadia*
302. Pr. BERNOUSSI Zakiya

303. Pr. BICHRA Mohamed Zakariya
304, Pr. CHOHO Abdelkrim *

305. Pr. CHKIRATE Bouchra

306. Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair

307. Pr. EL ALJ] Haj Ahmed

308. Pr. EL BARNOUSSI Leila
309, Pr. EL HAOURI Mohamed *
310. Pr. EL MANSARI Omar*
311. Pr. ES-SADEL Abdelhamid
312, Pr. FILALI ADIB Abdelhai
313. Pr. HADDOUR Leila

314. Pr. HAJJ1 Zakia

315, Pr.IKEN Ali

316. Pr.ISMAEL Farid

317. Pr. JAAFAR Abdelothab*
318, Pr. KRIOULE Yamina

319. Pr. LAGHMARI Mina

320. Pr. MABROUK Hfid*

321. Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
322. Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
323. Pr. MOUSTAINE My Rachid
324, Pr. NAITLHO Abdelhamid*
325. Pr. OUJILAL Abdelilah

326. Pr. RACHID Khalid *

327. Pr. RAISS Mohamed

328. Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

329. Pr. RHOU Hakima

330. Pr. SIAH Samir *

331. Pr. THIMOU Amal

332. Pr. ZENTAR Aziz*

333. Pr. ZRARA [btisam*
PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2004

334. Pr. ABDELLAH El Hassan
335. Pr. AMRANI Mariam

336. Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
337. Pr. BENKIRANE Ahmed*

Urologie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Enteérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Rhumatologie
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Gynécologie Obstétrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Traumatologie Orthopédie
Pediatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Traumatologie Orthopédie
Médecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
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- AEG : altération de I'état général

- ATCD : antécédent

- AVCH : accident vasculaire cérébral hémorragique
- BGN : bacille gram négatif

- Ca © : calcémie corrigée

- Ca (m) : calcémie mesurée

-CC:ml

- Cl - : chlore

- CoA : coenzyme A

- CO2 : dioxyde de carbone

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

- DHA : déshydratation

- EC : extra-cellulaire

- ECBU : examen cytobactériologique des urines
- ECG : électrocardiogramme

- F.O. : fond d'oell

- FR : fréquence respiratoire

- GCa : gluconate de calcium

- GCS : Score de Glasgow

- H : heure

- H+ : proton

- Hb Alc : hémoglobine glyquée

- HCO3 - : bicarbonate

- Ht : hématocrite



- HTIC : hypertension intracranienne

- IC : intra-cellulaire

- ISPAD : international society of pediatric ancbkscent diabet
- IVD : injection intraveineuse directe

- IVL : injection intraveineuse lente

- J :jour

- K+ : potassium

- KCL : chlorure de potassium

- K (m) : kaliémie mesurée

- mEg/l : Milliéquivalent / litre

- ml : millilitre

- mmol /I : millimol / litre

- mOsm/I : milliosmol / litre

- Na+ : natrémie

- NaCl : chlorure de sodium

- Na© : natrémie corrigée

- Na (m) : natrémie mesurée

- Nbre : nombre

- NFS : numération formule sanguine

- OC : oedeme cérébral

- PaCO2 : pression artérielle partielle en CO2
-PAD : pression artérielle diastolique

- PAM : pression artérielle moyenne

- PNI : programme national d’immunisation
- RA : réserve alcaline

- SC : sous cutanée



- SG : sérum glucosé

- SPP : syndrome polyuro-plydipsique
- SS: sérum salé

- Sx : signes

- 30 ' : 30 minutes

- TVC : thrombophlébite cérébrale
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Le diabete est apres I'asthme la pathologie chramnig plus fréquente chez
I'enfant. Son incidence, en augmentation depuisqresze derniéres annees,
présente des grandes disparités géographiquesveérstre monde, avec des
valeurs extrémes au Japon ou l'incidence est dep6u8 100.000 pour les

valeurs les plus basses et de 40 pour 100000 pswaleurs les plus hautes en
Filand.[1].

De 1900a 1994, le nombre des diabétiques a trd@aronde a augmenté de
plus 350fois

On estime que chaque année, dans le monde, 656@0temoins de 15ans

développent un diabéte typel; 700000 enfants esdraitteints a I'échelle

mondiale 1]

Au Maroc, selon les estimations du Ministere deSknté datant de lI'année
2000, 6,6 % de la population, soit pres de 2 nm#iale personnes ont un
diabéte, et 100.000 environ sont insulinodépendant@ prévalence chez
I'enfant n’y est pas connue avec précision elleesitmée a 15000 environ chez

les moins de 15 ang]

Le diabéte insulinodépendant, résulte de la dastruauto-immune des cellules

pancréatiques insulinosécrétrices (diabéte de }ypeliraitement repose sur

I'insulinothérapie et un régime diététigLs].

L'enfant diabétique est exposé a deux complicatiometaboliques aigués
(hypoglycémies ou hyperglycémies avec acidocétgam)yant étre a l'origine

d’'un nombre important de déces en cas d’absencranaise prise en charge.



A long terme, il entraine des complications dégétnées dont la fréquence

augmente avec le mauvais contréle métaboliquedkiri@e d’évolutior4,5]

L'acidocétose diabétiqgue reste une complicatioratiredment fréquente du
diabéte de I'enfant, représentant la premiere caesenortalité chez I'enfant.
Son incidence ne cesse d'augmenter ces dernieré&esnElle représente la
principale cause d’hospitalisation des enfants @tighes (14 — 20 %) toutes
formes de gravité confondues dans les pays dévedopalors quelle est

révélatrice du diabéte chez environ 50% des casraque.

Notre travail rétrospectif réalisé sur une périade2ans (2008-2009) dans le
service de diabétologie infantile a comme objectifs

- une description de la fréquence des DAC inaugardans notre contexte

- une appréciation de leurs facteurs de risques.

- une évaluation de leur prise en charge thérapeaitet de leur évolution
immeédiate.

Par ailleurs, nous nous sommes intéressés a lag@&@ndaire, survenant chez
un diabétique connu avec ses causes, ses conségutans le but’étudier le
rendement de notre prise en charge incluant I'&tucdes enfants diabétiques.
Le but en est de réduire le taux de ces complicstgraves qui engagent le

pronostic vital de I'enfant.
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|.PHYSIOPATHOLOGIE DE DAC :

L’'acidocétose diabétique (DAC) résulte d'un défipiartiel ou complet en
insuline, combiné a une augmentation des hormoreescahtre-régulation
représentées par les catécholamines, le glucagompltisol et I'hnormone de
croissance. [9] Il en résulte une hyperglycémies ipperosmolalité, une cétose

et une acidose. [9,10]
1) Hyperglycémie: [9,11]

Le défaut d’insuline provoque une augmentationadglycogénolyse hépatique
majorée par l'augmentation des hormones hyperglia#tes (catécholamines,
cortisol et GH).

Les stocks du glycogéne hépatique se dissipeat médglucogenése protidique
s’accélere.

De plus, I'utilisation périphérique du glucose dimné dans tous les tissus qui

dépendent de l'insuline (le muscle, le tissu adip&foie).

Tous ces phénoménes contribuent, a élever la glgcéhou une diurése
osmotique, une hypovolémie et une déshydratatianperfusion rénale est
alors diminuée ainsi que la clairance rénale ducafa aggravant ainsi

I'hyperglycémie.

2) Acidose et hypercétonémie[9, 12,13]

En situation de carence insulinique et d'activatttas hormones de contre-
régulation glycémique, la triglycéride-lipase estivgée, ce qui augmente la

lipolyse. Il y a alors production de grandes quéstde glycérol et d'acides gras



libres qui passent dans la circulation portale. gkcérol permet la
néoglucogenése hépatique et rénale, tandis qaeildss gras libres sont oxydés
dans les mitochondries hépatiques aboutissant dordaation de corps
cétoniques (acéto-acétatefehydrox-butyrate). Ces composés sont des acides
forts, responsables d'une acidose métabolique.

L’'acétoacétate est converti par décarboxylation emmmymatique en acétone qui
est éliminée par voie respiratoire et confére al€me une odeur caractéristique

de pomme pourrie.

Les conséquences de l'acidose: l'excés d’ions Hut pprovoquer en
s’intensifiant une dépression respiratoire, dimomtdu tonus vasculaire avec
baisse de la sensibilité aux catécholamines endsg@mtrainant finalement un

collapsus cardiovasculaire .

La barriere hémato méningée est peu perméableansxH. Ainsi I'état de
conscience est relativement conservé par rappaxt agidoses de méme
profondeur d’origine respiratoire. Inversementalpse produire au moment de
la correction thérapeutique de l'acidose sanguure aggravation cérébrale
paradoxale par arrét de la polypnée et remontédalpsde CQ@.Ce dernier,

passant la barriere, va créer une acidose cérginaftende [14].

3) Troubles hydro-électrolytiques :[9, 14, 15,16]

L’hyperglycémie induit une hyperosmolarité exagtdaire qui entraine un
passage de l'eau et du potassium intracellulairess Ve compartiment
extracellulaire. L’hypervolémie provoque une augtagan du flux et du filtrat
glomérulaire. La non réabsorption du glucose paulbeile rénal au-dela de sa

capacité maximale de réabsorption, entraine uneoglyie avec diurese



osmotique (une molécule de glucose filtrée parela entraine 18 molécules

d’eau) et par conséquent utéplétion sodégotassique calcique...:

[ Déficit en insuline J
[ 7 Catécholamines, 7~ glucagon, 7 corlisol, 7 hormone de croissance ]
1
N Ulilisation glucose 7 Glycogénolyse Z Néoglucogenese 7 Lipolyse
< acides aminés

Faligue [ Perte de poids J h 4
v \ 4 A 4 [Production corps cétoniques]

[ Hyperglycémic ] (BOH butyrate)
2
Hyperosmolarité Glycosuric Perte de NaCl Acidose
extracellulaire Corps cétoniques urinaires

! ! ¥ v

Déshydratation Diurése osmotique 7 Aldostérone Perte Vomissements | | Hyperventilation
cellulaire phosphates Kiissmaul

Soif

Polyurie

Perte de K Sortie K cellulaire
— masque déplétion

A v

Déshydratation extracellulaire J

¥ L 4
Perte d’cau et d’ions par les Hypofiltration rénale
cellules cérébrales

Figure 1: physiopathologie de 'acidocétose. Sigriesques en jaune,
désordres hydro électrolytiques en mauve. [17]

Le bilan global au cours de I'acidocétose diabé&tigst donc [17,18] : Les pertes
hydriques sont de I'ordre de 50 a 150 ml/kg (juagl0 % du poids corporel).

Les pertes en sodium peuvent atteindre 7 a 10 gEgés pertes potassiques




peuvent atteindre 3 a 12 mmol/kg, soit I'équivaldet 30 g de chlorure de

potassium a perfuser. En plus d’'une fuite de caiciphosphate et magnésium.

II-EPIDEMIOLOGIE :

Le diabete est une maladie a caractére épidémiqueapt entrainer des
complications invalidantes et mortelles. Les erdagtt les adolescents ne sont

pas épargnés.

On estime que chaque année dans le monde, 65 @ftsede moins de 15 ans
développent le diabéete de typel. 700000 enfantiesgratteints sur I'échelle
mondiale. Il existe cependant des variabilitésaggles de cette incidence que
des études internationales comme EURODIAB et DIAMONM permis de
mettre en évidence. [19,20] L'incidence du dialmiteype2 chez les enfants au
niveau mondial devrait augmenter de 50 % dans Ipsdéhaines années. Dans
le passé, cette forme de diabéte était considé@rene une maladie de I'adulte.

L’'acidocétose diabétique est la complication mélighe la plus fréquente et la
plus grave chez I'enfant. L'incidence de DAC chazdiabétique connu est de 1

— 10 % par an et par patient [21,22].

Les facteurs de risque étant l'infection qui aegte les besoins en insuline, la
corticothérapie, l'adolescence avec rejet du tnadétet et des consignes
alimentaires, les troubles psychiatriques, I'onaesd’insuline, la défectuosité

d’'une pompe a insuline... [7, 22,9]

Il existe de grandes variétés géographiques dangédaence de I’ACD au début
du diabeéete. Les taux sont liés a I'acces aux sesvinédicaux et inversement

proportionnels a l'incidence régionale du diabéifle reste importante en



Afrique : elle se voit chez 20 a 50 % des enfantmas diabétiques [23], et elle
est faible en occident ou elle compligue le dialoetes 0.3 a 1.3 % et I'inaugure
dans 25 a 30% des cas [24,25].

Il ne semble pas y avoir d’age de prédilection paaidocétose diabétique. Elle
survient a n'importe quel moment de la vie, augsn lghez I'enfant de moins de

5ans que chez le patient de plus de 60 ans. [26]

La DAC est la premiere cause d’hospitalisation,nuterbidité et de mortalité
chez I'enfant diabétique de type 1. Elle est respble de 50 % des déces chez
les jeunes diabétiques de moins de 24 ans, toateses confondues. L'cedéme
cérébral, complication redoutable de [I'acidocétosyrvient de facon
imprévisible dans 0,5 a 3 % des cas entrainanuémdment le déces (25 %) ou
des seéquelles neurologigues majeures (20 a 35 %cdss Prévenir la
décompensation acido-cétosique est donc une gridet santé publique afin

d’éviter la morbi-mortalité liée au diabete de famt[27]

III-SIGNES CLINIQUES :

Le diagnostic de diabéte doit etre effectué normatt au stade
d’hyperglycémie sans cétose c’est a dire devappéation ou la réapparition
des signes cardinaux du diabéte insulinodépendagphd{ome polyuro-
polydipsique+ amaigrissement contrastant avec ymetdpconservé ou une
polyphagie) évoluant depuis quelques jours a qaslgemaines. En absence de
traitement I'évolution cliniqgue se fait vers uneapb de cétose simple voir

d’acidocétose. Chez I'enfant, I'acidocétose peumstaller trés rapidement. [9]

A- Phase de cétose simpl€g9,28]
» Le tableau clinique associe :



1- Les symptémes liés a I'hyperglycémie : donthefcde fil est le syndrome
polyuro-polydipsique rapidement important, diurrtenecturne atteignant des
valeurs élevées de 3 a 41/24h voire plus avec gaéiaurésie secondaire. Cette
situation impose la recherche de sucre dans lasesirau moyen d’une
bandelette urinaire. Des crampes nocturnes et meblés visuels peuvent
également étre retrouvés. Leur intensité est plusmoins importante selon

I'ancienneté et I'importance de I'hyperglycémie.

2- Les symptémes liés a la cétose simple : troudligsstifs (nausées, douleurs

abdominales), anorexie.

3- Haleine acétonémique (haleine de «pomme reiette

-Cette phase peut ne pas étre reconnue chez liesitpationt le diabete est

méconnu.

-Un diabétique bien éduqué, réalisant une auteedlance glycémique et
urinaire adéquate, peut grace a des gestes singdiggr I'aggravation de la

cétose et par conséquent I'évolution vers 'acitiose

B- Phase d’acidocétose:

Aux signes de cétose simple qui s’intensifientjositent les symptémes liés a

I'acidose métabolique qui sont représentés par :
1- Déshydratation: [9, 29]

Secondaire a I'hyperglycémie et a la diurése ogqueti la déshydratation
prédomine sur le secteur extra cellulaire et assae pli cutané, une

hypotension artérielle et une tachycardie. Une ylirsttation intracellulaire

10



caractérisée par une sécheresse des muqueusssjfuntgense et une hypotonie
des globes oculaires peut s’y associer. Malgréplartance de la déshydratation,
la diurese reste conservée, c'est la raison paurele I'existence d’'une anurie
impose la recherche d’'une cause organique et dlimation prudente d’'une
réhydratation. L’évolution vers un collapsus cardisculaire est a craindre en

cas de déshydratation intense (intra et extrala@i)
Le déficit hydrique est estimée a : 5 — 10 % &3,

L’'appréciation clinique du degré de déshydratatsh subjective et imprécise
[22,30]. L'Hématocrite et l'urée sanguine peuverite énécessaires pour
apprécier le degré de DHA extracellulaire.

2- Signes Digestifs :

Les troubles digestifs (nausées, vomissements @Wewis abdominales) sont
présents dans 50 a 75% des cas, et peuvent paintensité simuler un
abdomen chirurgical. Ceci souligne I'importancerdiaterrogatoire minutieux
qui retrouve facilement a condition de les évoquetla polyurie et
I'amaigrissement dans les jours ou les semaineségeites. Les examens
complémentaires ne seront pas demandés qu’endarbéis caractéristiques de

la douleur et des données objectives de I'examdaoraimal.

La résolution de la douleur se fait habituellemewec la correction de

I'hyperglycémie et de I'acidose métabolique.

Les mécanismes de la douleur abdominale sont nmaps, ils peuvent étre
expliqués par une diminution de la perfusion més@nie [9,16], retard de la

vidange gastrique, iléus ou pancréatite subaigl [3

11



3- Signes respiratoires :

La fréquence respiratoire doit impérativement étessurée avec précision et en
'absence de toute anomalie respiratoire surajoyt@eticulierement une
infection pulmonaire, car elle est le reflet fidéle la gravité de I'acidocétose
[9, 32].

Les signes respiratoir&ont variables et proportionnels a I'acidose méigbe.
Il s’agit soit d’'une polypnée ample et bruyantesspause intermédiaire (30 a 40
cycles /mn), ou d’'une dyspnée a 4 temps de Kussfaaat pauses inspiratoires

et expiratoires). [29, 32]

4-Troubles de la conscience[33,34]

L’état de conscience doit étre évalué précisémentoarrs de I'examen initial,

selon le score de GCS standard ou adapté a I'edéabits age, afin de suivre
son évolution au cours du traitement, en particyieur dépister les premiers
signes d'cedeme cérébral. Généralement la conscierste trés longtemps
normale, I'obnubilation est possible. Le coma \aancerne moins de 10% des
patients,[33] il s’agit d’'un coma calme, de profend variable, flasque avec

aréflexie ostéo-tendineuse sans signe de localisatl’examen neurologique.

5-Température :[9,35]

Est rarement élevée, souvent normale voire un paindée, y compris en cas
d’infection, en raison de la vasodilatation péripipéde. Une hyperthermie ou
une hypothermie n’est pas toujours en faveur d'unfection car des

déreglements thermiques peuvent se voir au coureediéshydratation sévere.
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En résumé : Manifestations cliniques de ’ACD

* Polyurie, polydipsie

* Déshydratation, amaigrissement

* Fatigue

* Haleine acétonémique (haleine de «xpomme reinette»)

* Douleurs abdominales, nausées et/ou vomissements

* Respiration ample, profonde (dite de Kussmaul) si pH< 7,1

* Obnubilation progressive et perte de conscience

IV — Diagnostic Biologique :

Le diagnostic évoqué sur la clinique est confirraé lp mise en évidence
d’'une hyperglycémie par évaluation de la glycénaigiltaire, de la glycosurie et

de la cétonurie sur les bandelettes urinaires.

Dans certains centres de diabétologie, les cormmicfies peuvent étre

mesureés dans le sang a I'aide de bandelettes labamatoire.

Cette premiere étape diagnostique est simipfacilement réalisable au lit
du malade. Elle permet d’orienter le diagnostid’ehtreprendre rapidement la
prise en charge thérapeutique, sans attendre Isgltais des examens
complémentaires qui vorgermettre de confirmer et d’apprécier la gravité de

I'acidocétose et d’en rechercher la cause.
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A- Hyperglycémie :
L’hyperglycémie, constante a la phase d’'état ded@cétose diabétique
[36], est souvent supérieure a 400 mg/dl, et pauadar jusqu’a plus
del1000mg/dl. Lorsque des chiffres supérieurs sdigings, il s’agit
surtout de décompensation sur le mode hyperosrapldib] qui est rare
chez I'enfant.
Il faut noter qu’un patient avec une glycémie éedl dela de 2.5g/1 (14

mmol/l) peut étre ni en cétose ni en acidocétose.

A l'inverse, on peut observer une cétose ou undoaéitose avec des glycémies

peu élevées en particulier chez les patients $raié® pompe a insuline [9,28].

La valeur de la glycémie seule ne permet ni dignechi de poser le diagnostic

d’acidocétose [10].
B- Glycosurie et cétonurie sur bandelette urinaire :

L’'association d’'une hyperglycémie au dela2jgg/l, d’une glycosurie et
d’'une cétonurie supérieure ou égale a deux crtaxbandelette urinaire chez un

patient polypnéique suffit au diagnostic.
1) La glycosurie :

Le glucose est filtré dans le glomérule et subiébsorption tubulaire. En cas
d’augmentation de la glycémie (a partir d’envird01mg/dl qui est la valeur
seuil chez un sujet a fonction rénale normale) llecage apparait dans les
urines[34,35].

La glycosurie est recherchée par les mémes métlypeels cétonurie.

14



2) La cétonurie :

-Le diagnostic de cétose est facile par la mis&wdence de corps cétonique
dans les urines par les bandelettes réactives gearititatives : kétodiastix ;

rarement par la recherche de corps cétoniquesvaawnplasmatique [37].

-Le nitroprussiate (réactif utilisé dans les baattes urinaires) ne réagit pas
avec le B-hydroxybutyrate. Ainsi, la positivitt des bandast est
essentiellement déterminée par l'acéto-acétatea @ein moindre degré, par

'acétone.

-Certaines substances contenant des groupes Sulkhgadmme le Captopril, N
acétylcystéine, et Penicillamine peuvent interfénezc le réactif (nitroprussiate)

donnant des faux positifs. [9,38]

-Des faux négatifs peuvent s’observer en cas dddbettes périmées, si elles
sont restées a l'air pendant une longue duréeneatas d’ingestion d’acide

ascorbique en grande quantité qui donne des uneescides [38].

-Pour éviter ces erreurs ; il est actuellementmanandé de faire le test sur des
urines fraiches et de préférence faire le dosagke @étonémie par un lecteur

combinant la cétonémie et la glycémie.

C- Cétonémie :
La mesure des concentrations capillaire3deydroxybutyrate est maintenant
disponible. Elle repose sur une méthode enzymatiguamtitative réalisée par
un appareil ressemblant a un lecteur glycémiques raaec des bandelettes

spécifiques.
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Comparativement au test urinaire, il n’y a pas dexfnégatifs ou de faux
positifs. [38,9]

Ce nouveau test est plus simple que les testsit@snaais il est beaucoup plus

cher.

Au cours de l'acidocétose, la concentration dwaigdroxybutyrate est en

moyenne de 3mmol/l et elle peut atteindre jus@@@mol/I.

Cette mesure s’aveére ainsi plus précise que tmaée pour le diagnostic de la
acidocétose : Apparition retardée des corps catesigrinaires par rapport aux
corps cétoniques sanguins, et pour la surveillaieckévolution : Normalisation
plus rapide de la cétonémie par rapport a la cé®ri,39] ce qui évite de

surtraiter inutilement les patients.

D- Examens complémentaires :

Des examens complémentaires sont prescrits maisiment pas retarder le

traitement :
¢ Natrémie :

Avant le traitement, la natrémie peut étre norn{gledes cas), bass& (des
cas) ou élevée, en fonction de lI'importance detepaespectives d'eau et de sel
[36,40].

Dans son interprétation, il faut se méfier des$as hypo natrémies liées :
- a I'hyperglycémie : c’est une hgpptrémie de dilution par sortie

d’eau du secteur intra cellulaire. [11]
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- ou a I'hypertriglycéridémie : duel'@mactivation de la lipoprotéine
lipase secondaire a l'insulinopénie, elle entraine hyponatrémie par réduction

du volume d’eau par litre de plasma. [9,41]

D’ou I'intérét du dosage de la natrémie corrigée.

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

Une valeur élevée de la natrémie corrigée (Na©)qumel une déshydratation
intracellulaire associée et une forme mixte de cali@bétique (acidocétose

+hyperosmolarité) [42].

En général, il n'est pas nécessaire de corrigeypbhatrémie du fait de
I'utilisation de SS pour la réhydratation. Maisydgu’on introduit le SG on
enrichit ce soluté de : 30-60 mEqg/m%/24h soit 4igl Na Cl. L'emploi de
solutions salées isotoniques corrige la perte eetigo mais au prix d’une
“surcorrection” du déficit chloré qui contribue #&apparition d'un état

hyperchlorémique.
¢ Kaliémie :

L’'acidocétose est constamment responsable d'unie petassique marquée
essentiellement intracellulaire. En générale, effeestimée a 3 — 5 mEg/l mais

il peut atteindre 10 mEg/l. Le mécanisme princiggtl un passage d’ions K+ du
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milieu intracellulaire vers le milieu extracellulai favorisé par I'hyper-
catabolisme, la déshydratation et I'acidose, masigine de la déplétion
potassique est rénale et s’explique par la polyosi@otique, I'élimination des
acides organiques et I'hyperaldostéronisme [3,9)gHet, tous ces éléments
accentue la sortie potassique tandis que le maulasistionnement rénal
(altération de la fonction glomérulaire et de ladtion tubulaire) limite sa perte

urinaire.

Une hypokaliémie constatée dés I'admission témoijoa déficit potassique
profond secondaire aux vomissements récurrentg one diurese importante
chez I'enfant. [41]

Un apport insuffisant en potassium peut induire tmgpokaliémie avec un
risque cardiaque [43], d’ou I'intérét de la surlaite étroite (toute les 4 heures)
des signes d’hypokaliémie par 'ECG et des dosageétés de potassium avec

adaptation secondaire des supplémentations patassiq

L'étude des signes de dyskaliémies porte essamtielt sur la mesure de

I'amplitude des ondes T et la recherche des anemdk conduction cardiaque.
L'ECG peut montrer [34]:

. En cas d’hypokaliémie :

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

- Un sous décalage du segment ST.

- Une apparition d'onde U.

- QT : allongé.
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-Des anomalies du rythme auriculaire (tachycardigraventriculaire) et

ventriculaire étant beaucoup plus séveres et excatiles.
- Prolongation de l'intervalle P-R (a un stade agn
_En cas d’hyperkaliémie :
- Ondes T : ample, pointue et symétrique.
- QT : raccourci.
¢ Osmolarité plasmatique :

Le plus souvent modérément augmentée, elle dépassaent les 320 mosmol/

| [44]. Elle est calculée selon la formule :

Osmolarité (mosm/l d’eau) : 2 x Natrémie mmol/l + 13 + Glycémie mmol/I.

Ainsi, une augmentation de cette valeur traduit dé€hydratation relative, une

diminution reflete une hyperhydratation.
¢ pH artériel :

La mesure du pH sur sang artériel est potentiehendéficile et peut étre

accompagné de risques et de complications, sa engsursang veineux a été
proposée comme une alternative (méthode plus fadilutant plus que les
études ont montré que le pH veineux est bien éoraél pH artériel dans le

diagnostic et I'évaluation de la I'acidocétose.][45

Il est normal ou abaissé selon le stade.
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Un pH < 7,3 avec une réserve alcaline < 1B gil confirme la présence d’'une
acidose. L'ISPAD (Société Internationale de Dialmgie de I'Enfant et de

I’Adolescents reconnait trois types d’acidocétasersle taux du pH:[22]

= ACD légére: pH <7.3 ou bicarbonate <15 mmol/L
= ACD modérée: pH <7.2 ou bicarbonate <10 mmol/L

= ACD sévere: pH <7.1ou bicarbonate <5 mmol/L.

¢ Trou anionique : (26)

La synthése des corps cétoniques, due a la caeenicesuline, et la production
excessive d'acide lactique par hypoperfusion t@sel et glycogénolyse
musculaire anaérobie [46] sont responsables dedeation des ions H+ néfaste
pour I'organisme. Pour faire face a cette situatibexiste, dans I'organisme,

trois types de mécanismes de défense contre I'seido

- le tamponnement rapide : a 85 % intracellulage, particulier par échange

d’ions H+ contre Na+ et K+.

- la compensation respiratoire : 'hyperventilatide Kussmaul, par stimulation

des centres respiratoires, est efficace a coumetenais rapidement insuffisante.

- L'adaptation des reins : la capacité d’acidificatdes urines est dépassée
lorsque les acides cétoniques sont déversés edegrprantité dans les tubules

rénaux.

Au début, I'acidose est dite compensée puis lorsegienécanismes de défense
sont dépassés on parle d’acidose décompenséeswe@nt pour une valeur

totale des taux d’acétoacétate eBelydroxybutyrate d’environ 7 mmol/l.
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Les anions cétoniques qui s’accumulent dans len@asonstituent le trou

anionique, qu’on peut calculer par la formule:

TA = (Na+ + K+) — (Cl + HCO3)

Sa valeur normale est de 16 mEg/l ou
TA (simplifié) = Na+ — (Cl + HCO3) sa valeur norraast de 10 + 2 mEqg/I.

En cas d’acidocétose sévere, les bicarbonates isangule pH sont abaissés,
cela est en rapport avec I'’hypercétonémie et I'ngoeacidémie, ce qui aggrave
les troubles de conscience [47], la correction @téecacidose n’est pas toujours
recommandée car sa correction rapide et [l'utiisatiintempestive de
bicarbonate est responsable d’cedéme cérébral @ispates saignements
intracraniens. Actuellement le traitement par leadbonate n’est préconisé
gu’en cas d’acidose sévere (pH < 7,1) résistamt tiaitement bien conduit et a
des doses réduites (5cc/kg/30mn)  [18, 456313 des doses réduites.

La PaCOz2 s’éleve habituellement au cours du trategnet reflete la correction

de l'acidose.
¢ Phosphorémie: [9,48]

Une hyperphosphorémie initiale peut étre obsemnvé&oars de I'acidocétose.
Elle est due a des mouvements transmembranairdsitan par

I'hnyperglycémie, l'insulinopénie et la présence cmps cétoniques d’une
part et a l'insuffisance rénale d’autre part. Awrsodu traitement, il existe
une baisse rapide et importante du phosphore gtrierdans les cellules sous

I'effet de I'insulinothérapie et de la reprise détabolisme glucidique.
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¢ Urée-Créatinine

Leur augmentation reflete I'importance du déficigdhique entrainant une
insuffisance rénale fonctionnelle [9,44] et téma&gd’'une décompensation

acido-cétosique tres évoluée ou d’'une mauvaise prischarge.
¢ Protidémie et hématocrite :

Refletent l'intensité de la déshydratation extrdutare. Leur augmentation
témoigne de ’hémoconcentration. [11] .Ces paragsdbiologiques se corrigent

progressivement avec la réhydratation.
¢ Numération formule sanguine :

Une hyperleucocytose a polynucléaire entre 10.6005.000 liée a la

\

déshydratation et a la démargination des leucocgsdsfréquente sans
syndrome infectieux sous jacent.

Cependant une valeur > 25.000 peut indiquer uneciimin et exige une
évaluation [49].

L4 HbA1C .

Peut étre utile en déterminant si I'acidocétosdeegbint culminant d’'un diabete
évolutif non diagnostiqué ou mal équilibré, ou waire a un épisode

véritablement aigu chez un patient antérieuremiemt &équilibré [49 ,50].
¢ Triglycérides

L’hypertriglycéridémie est fréquente, elle peuedtr conséquence :
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- d'un défaut de clairance des lipoprotéines riches teglycérides
(chylomicrons et VLDL) par inactivation de la lip@péine lipase,
- et d’'une augmentation de la synthése hépatiqu¥ides.

¢ Transaminases :
Sont élevées dans 25- 50% des cas sans atteirabélfulaire évidente. [51]
¢ Autres bilans complémentaires :

Sont demandés pour compléter le diagnostic étiglai

- ECBU : en cas de symptémes ou de bandelette positivelg®lgucocytes ou

les nitrites. Cependant l'infection urinaire esteraent retrouvée chez I'enfant

initialement sauf en cas de sondage qu'il faut g

- Radiographie du thorax: ne doit étre réalisée que lorsque le patient est

réhydraté, méme en cas de symptomatologie pulm®najeure. [52]

- Hémoculture : est demandée en cas de fievre.

- Fond d'ceil: pourra détecter un cedeme cérébral post acido-geto$#7]

surtout lors d'une apparition brutale des signé$TdiC au cours du traitement

ou lorsqu’un coma résiste a un traitement bien gitnd
V — Etiologies :

L’acidocétose est une complication qui concersgediabétiques de type 1.Elle
peut révéler la maladie ou survenir au cours de2sofution. Elle est due soit a

une insulinopénie absolue ou a une insulinopémative.
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1-SITUATION D’'INSULINOPENIE ABSOLUE : [9]

» L’acidocétose révele le diabete type 1chez I'entarts 15a 70% des cas
selon les pays.

* Chez un diabétique connu, les causes sont repééseptsentiellement
par des troubles du comportement alimentaire (stitbez la fille) ; des
difficultés socioéconomiques, du déni de la maladia période péri-
pubertaire. Ces trois facteurs sont souvent reéewans les épisodes
récidivants d’acidocétose. L'insulinopénie, dans cas, est secondaire a
I'arrét volontaire de I'insulinothérapie par letigat ou sa famille.

 Panne technique des pompes a insuline ou sigos ou les
lipodystrophies: peuvent étre responsables d’useliilité glycémique
avec risque de décompensation du diabete. Cedgeeulintérét d’'une
éducation intensive et d’'une meilleure prise errgdhales malades sous

stylo ou pompes a insulines.

2-SITUATIONS DE L'INSULINOPENIE RELATIVE :  [9]

Concernent essentiellement les patients diabéticpasus.

Elles sont responsables de l'augmentation brutalpagois imprévisible des

besoins en insuline non ou insuffisamment compensés

Les facteurs infectieux constituent la principaiecanstance favorisante de
I'acidocétose inaugurale chez l'enfant, et sonti@snpar les infections ORL,

les pneumopathies, et les infections cutanées.

Les pathologies intercurrentes: stress, traumaBsm intervention

chirurgicale...favorisent la survenue de cette daraton.
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Les pathologies hormonales (telles les hyperthyeeid) sont susceptibles de

déclencher l'acidocétose chez les patients dialesiq
VI-DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

1- Coma hyperosmolaire:
- Forme grave de décompensation du diabéte sucré.

- 10 fois moins fréquente que l'acidocétose diajpitj mais de mauvais

pronostic avec une mortalité de 20 a 50% [9,15].

- il survient habituellement chez des patients gu@teurs d’'un diabéte type 2
meéconnu ou négligé. Les facteurs déclenchants ligs fpéquents sont les
infections et l'administration de médicaments tejge les stéroides, les
diurétiques et les bétas bloqueurs [9,15]. En péeite coma hypersomolaire

est rare et ne concerne que certains encéphalgpaih®urrissons.

- La présentation clinique est dominée par la déistigtion et des troubles
neurologiques, les manifestations abdominales sumihs marquées que dans

I'acidocétose.
- sur le plan biologique, le coma hyperosmolaisoat :

- Glycémie > 6 g/l (33 mmol)

- Osmolarité plasmatigue 320 — 350 mosm/kg

- Absence d’acidose (pH>7,3, HGG15 mEg/l) et de cétonémie
notable [64].

2- Cétose de jeline :
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Lors d'un jeline prolongé, un patient diabétiquetpenésenter une discréte

cétose, mais sans acidose.

Elle est expliquée par une baisse de linsulinéetieune augmentation du

glucagon qui sont responsables d’une lipolyse cisadti ainsi & une cétose.

Une cétonurie modérée matinale associée a umge aglycémie normale ou
modérément élevée sans glycosurie doit faire rebleerdes hypoglycémies
nocturnes non ressenties et pour lesquelles kermant sera une diminution de

la dose de I'inuline du soir [9].
3- Acidose survenant au cours d’intoxications :

Certains toxiques sont responsables d’une acidos®iaanionique élevée mais

sans cétose tels les salicylés, du méthanol oétthglene glycol. [9]

4- Acidose lactique :

Complication aigué du diabéte sucré plus rare rhasucoup plus grave que
I'acidocétose et le coma hyperosmolaire.

Cliniguement l'acidose lactique est évoquée delaxistence, dans un contexte
de pathologie hypoxique et de déshydratation medé&'én coma de stade | ou

Il, d’une polypnée et d’une asthénie globale.
Biologiquement les taux plasmatiques de lactatesspérieurs a
7 mmol/l et le pH artériel est inférieur a 7,25.

Le traitement fait appel a I'épuration extra- rénet a I'apport massif de solutés

tampons. [9]
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VII-TRAITEMENT : [22, 9, 5,6]

L'acidocétose diabétique est une urgence médicale k& traitement repose

Sur :

» Larestauration hémodynamique.
* Une insulinothérapie pour la correction de I'hypgcgmie, de I'acidose
métabolique et de la cétonémie.
» La correction des troubles hydro-électrolytiques.
» Le traitement d’'un éventuel facteur déclenchant
Ce traitement doit étre réalisé dans une unité alessintensifs, si I'enfant

présente des signes de gravité :

1) un PH inférieur a 7.
2) Une kaliémie initiale inférieure a 4mmol/l.
3) Des troubles de conscience.
4) Une défaillance viscérale.
La glycémie et le PH doivent étre normalisés lemteimafin d’éviter une chute

brutale de 'osmolalité sanguine susceptible deriger un cedéme cérébral.

Le bilan biochimique initial doit comporter le dgsasanguin du glucose, le
sodium, la kaliémie, la chlorémie, les bicarbonated’urée et de la créatinine

ainsi que la mesure du PH veineux.
A- Réanimation hydro électrolytique :

- Constitue l'aspect le plus délicat du traitemeér. but est la restauration du
volume circulant et l'amélioration de la perfusidissulaire permettant

I'interaction de I'insuline avec ses récepteurs.
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La correction d’'un choc hypovolémique par rempligsaasculaire de 10 a 20
ml/kg de sérum salé isotonique 0.9% ou de colloigles30minutes par voie

intraveineuse est indispensable et a refaire sigs&ire. (22)

- La réhydratation débute avec des solutés de wtdate sodium isotoniques a
la dose de 10ml/kg/h. Ceci pendant les 2 premibiasres du traitement
maximum [59, 60,61].

A interrompre avant, si la glycémie controlée tguts 30 min (a la bandelette),

atteint moins de 2.5g/l.

Lorsque la glycémie chute au dessous de 2.5 gdystématiquement a partir
de la deuxiéme heure, le SS est remplacé par di0S% [47,62], avec un débit
total de perfusion de lI'ordre de 3 L/m2/24h saépabser 4 L/m2/24h ; a partir

duquel le risque d’cedéme cérébral est importan6g}7
- La réhydratation IV doit étre poursuivie pendantmoins 4 — 6 heures [22].

- On n'utilise pas de solution hypotonique en raida risque d’cedeme cérébral
[11].

- Le volume a perfuser doit tenir compte en priacige la perte de poids si

disponible, ou du calcul du déficit hydrique en dds/pernatrémie.
[déficit hydrique=0,6 x poids (kg) x (1 — 140/natié corrigée)]
B) L’insulinothérapie :

Ses objectifs sont d’'inhiber la production hépatigqlu glucose, d’augmenter

I'utilisation périphérique du glucose, et d’arréf@fipolyse et la cétogenese.
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Elle doit débuter en méme temps que la réhydrata8eule I'insuline rapide est
utilisée par voie intraveineuse (action immédiateréve durée d’action) parce
gu’elle permet un meilleur contréle glycémique eeuadaptation plus souple
des posologies. Le consensus actuel repose siliséition des pompes a
insuline permettant d’administrer par voie intranaise et de facon continue ;
de faibles doses d’insuline. Cette méthode pafdais physiologique que les
injections intramusculaires ou sous cutanées. Hilaimise le risque de

survenue de complications telles I'hypoglycémidyfiokaliémie, et I'oedéme

cérébral.

Deux protocoles d’administration sont possibles :

- Insuline rapide par seringue auto-pousseuse246] au debit de :
.0,05 Ul/kg/h si age <5 ans

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

Dans les situations ou la seringue auto-pulséet pas disponible l'insuline
peut étre mise dans les flacons de perfusion cedguine des résultats

satisfaisants.

- Insuline rapide dans les flacons de perfusion ¢2391] :

_22 Ul/l (salé, glucosé) si age > 5 ans

_11 Ul/I (salé, glucosé) si age <5 ans

Purger la tubulure avec les 150 premiers ml detégaur saturer la tubulure.

Repurger si la tubulure doit étre changée [15, 2B61]. Le débit initial
d’insuline est a adapter en fonction des fluctustiglycémiques dans le bde
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faire baisser la glycémie de facon progressiveisomade 0.5¢/l (sans dépasser
19g/l) durant les premiéres heures puis la maintenire 1.6 — 1.8 entre H12 —
H24. En effet, la correction trop rapide de la élyie expose a des
changements osmotiques excessifs qui favoriserdeentiéveloppement de

I'cedeme cérébral [43].

Tous les auteurs s’accordent sur la nécessité ghatocole disponible et

aisément accessible, adapté aux exigences du tentex

- L'insulinothérapie IV doit étre poursuivie (pemdau moins 12heures) jusqu’a

~Normalisation de I'état de conscience.
. Etat d’hydratation correcte.
. Glycémie < 2.5¢ll.

_Disparition de la cétonurie ou reste une croix (@armalisation du trou

anionique).
.Remonter du pH a 7,30 ou de la réserve alcalireraHg/I.
. Et le patient capable de s’alimenter. Puis :

- Passage a l'insulinothérapie sous-cutanée : §8@ht d’arréter la perfusion

d’'insuline)
_si l'insulinothérapie est débutée au petit déjeuner

- A 8 H : donner les 2/3 de la dose journaliere 3% d’insuline rapide et 60

a 70 % d’intermédiaire).
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- A 20 H : donner le 1/3 de la dose journaliere #3@0% d’insuline rapide et 60

a 70 % d’intermédiaire).
. Sil'insulinothérapie est débutée au déjeuner :
-A 12 H: donner le 1/3 de la dose journalierasliline rapide.

- A 20 H : donner le 1/3 de la dose journaliere #3@0% d’insuline rapide et 60

a 70 % d’intermédiaire).
e LA SUPPLEMENTATION POTASSIQUE :

-L’hypokaliémie est probablement la cause la pliégdente de décés par
troubles du rythme cardiaque chez 'adulte par reonhez I'enfant diabétique,

I'cedeme cérébral constitue la premiére cause desdfg’]

-compte tenue de la rapidité avec laquelle s’itesidlypokaliémie au cours de
I'acidocétose, Il est donc recommandé d’ajoutecgpeément du potassium dans
les solutés de perfusion et de réaliser un conttéléa kali€mie quatre heures

apres le début du traitement.

-La quantité a administrer tout au long de I'évidnt de I'acidocétose est

fonction de I'évolution de la kaliémie :

e lorsque la kaliémie < 5mmol /I, il faut débuter d¢arrection du déficit
potassique. La posologie est de 1,5 a 2 g/l daediégue réhydratation.
L'objectif est de maintenir une kaliémie entret4 enmol/l. [9]

* Si initialement la kaliémie est < 3,3 mmol /I, Bmlinothérapie ne doit étre

débutée qu'apres correction adaptée du déficitspajae.
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 En cas de kaliémie < 4 mmol/l, la surveillance gthme cardiaque est
indispensable.
« L'APPORT DU PHOSPHORE :

L’apport du phosphore au cours du traitement ajipieorique.

Cependant les études récentes n’ont pas montré ddrieéfice de la correction
de I'hypophosphatémie mais au contraire un risqe@uade I'hypocalcémie

responsable de tétanie.

Néanmoins certains auteurs recommandent de coudplecorrection de
I'hnypophosphatémie et de I'hypokaliémie par utiisa de phosphate de

potassium.
e L’APPORT DE BICARBONATE :

Le recours a ce soluté reste controversé malgrédemplications possibles
dues a une acidose sévere (troubles du rythmeicudaire, un inotropisme
négatif, une vasodilatation périphériqgue, une itdéfece hépatique,

cérebrale...etc. [44]

L'utilisation de bicarbonates semble étre respblesad’hypokaliémie,
acidification paradoxale du systéme nerveux cemtraliminution du calcium

ionisé avec risque d’altération des performancescanyliques. [68]
C-Traitement du facteur déclenchant :

Le traitement du facteur déclenchant est impératif

*Causes infectieuses (ORL, pulmonaire, digestive, cutanée...): une

antibiothérapie adaptée est prescrite apres lésvpréents bactériologiques.
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*reprise de I'’éducation

*Psychothérapie de soutien chez les adolescents idéhla maladie...etc.
D-Surveillance du traitement :

e Clinique : doit prendre en compte I'état hémodyrgumi (TA, FC, la
diurése), la fréquence respiratoire et I'état dmnscience. Ces
parameétres sont étudiés toutes les 30 minutes aws ades deux
premieres heures puis une fois par heure au coess 4d heures
suivantes, et enfin toutes les 2 a 4 heures jusgs@ution compléete de
I'acidocétose [1]. il est impératif de surveiller $urvenue éventuelle de
symptdmes neurologiques évoquant un cedéme cérébral

» Paraclinique : porte sur :

- Glycémie capillaire et cétonurie sont surveili@stes les heures afin d’adapter

le débit d’insuline.

- lonogramme sanguin, kaliémie et réserve alcafioges les 4 heures jusqu’a

normalisation des parametres. [29]

- Electrocardiogramme doit étre controlé régulieeatren présence d’anomalies

de la kaliémie.
E- Evolution et Pronostic:

Traitée efficacement, 'acidocétose régresse halgtment en 12 a 48 heures,
c'est le cas le plus fréquent. Cependant I'évolutfgeut étre défavorable :

secondaire a plusieurs facteurs liés a I'acidoesgbgou au traitement.

33



La mortalité liée a 'acidocétose est de I'ordreldi 2%. Trois éléments sont en

cause : I'hypokaliémie, I'inhalation du liquide gague et 'cedéme cérébral.

1) L'oedéme cérébral: complique 1a 3% des acidocétoses
diabétiques de l'enfant.son évolution est marquée 1% de
déces, 21% de guérison avec séquelles et 57% desguéans
séquelles. Il est également responsable de 50 adgd%léces liés
au diabéte chez l'enfant. Le risque d'cedéeme cérédstaélevé,
chez lez enfants de jeune age et en cas d’acidecétvélatrice de
diabete. La particularité de cette complication ssstsurvenue au
cours du traitement, en moyenne de 4 — 14 h apréghut de la
réanimation, avec des extrémes allant de 2—-24 6[,85, 6, 9,22].
Le diagnostic de I'OC doit étre évoqué cliniquementconfirmé
radiologiquement par une TDM cérébrale ; le cordrai’est pas
vrai vue la présence constante d’'un OC infracliaiqu cours de la
DAC.

L'OC siége préférentiellement au niveau Basilaire.

La sémiologie est trés stéréotypée : quelques beapees le début de la
réhydratation et de linsulinothérapie survient uplease d’amélioration des
troubles de la conscience, a laquelle fait suite aggravation brutale avec des
signes de souffrance cérébrales diffuses.

*Les criteres diagnostiques de I'OC [49] :
Le diagnostic de I'OC est retenu devant :
2 criteres majeurs ou Un critére majeur + 2 cri#énineurs.

La sensibilité de ces critéres diagnostiques eStdé.
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Criteres diagnostiques :

- Réponse anormale a la douleur (motrice ou veybale

- Décérébration ou décortication.

- Paralysie des nerfs craniens.

- Anomalies respiratoires : geignement respirat@pmée, tachypnée.

Criteres majeurs :

- Altération de I'état de conscience.

- Décélération (FC) de > 20 bpm inexpliquée : parcbrrection de I'état
hémodynamique ou un éventuel sommeil.

- Incontinence urinaire secondaire : sans antétéd@mcontinence urinaire
(primaire ou secondaire).

Criteres mineurs :

- Age <5 ans.

- Céphalée.

- Récurrence des vomissements.

- Léthargie (difficulté d’éveiller le patient).
- HTA D (PAD > 90 mmHg).

Le coma, parfois précédé de céphalées ou d’une bdbtian voire d'un
véritable syndrome méningé [22,18] s’accompagnétieliement de signes
d’atteintes du tronc cérébral avec mydriases pagalys et signes de Babinski
bilatéraux. Une raideur de la nuque et/ou un cedgamgillaire bilatéral

témoignent dans certains cas d’'une HTIC [18,22].
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La gravité de I'OC tient aux troubles neurovégéatiés a la souffrance du
tronc cérébral, qui peuvent aller des simples sigiggétatifs (signes d’alarmes)
jusqu’aux accidents majeurs mortelles dans I'immaedOAP, collapsus cardio-
circulatoire et l'arrét respiratoire. Ces signesal@mes sont représentés
essentiellement par [18,22] :

- Troubles du rythme cardiaque : Bradycardie, Taaldie.

- Trouble du rythme respiratoire.

- Troubles de la régulation thermique.

- Troubles de la miction : Incontinence urinaird@béte insipide.

Ces signes peuvent étre précédés d'une périodmdeomes dans 50 % des cas
(OC subaigu) pendant laguelle un traitement inteieaniste aurait pu étre

efficace.

Les facteurs de risque de I'OC :
+l'utilisation de bicarbonates.

+un taux plasmatiques élevé de l'urée.

+une pression artérielle du PCO2 initialement b@ssdraduit probablement le

degré d’acidose et de compensation respiratoire).
+un défaut d’augmentation de la natrémie au coeila déhydratation.
En pratique : les gestes a réaliser devant urmcsois d’OC [70] sont :

1- Eliminer une hypoglycémie.
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2- Perfusion du Mannitol ou du SS hypertonique (8% la suspicion clinique,

et avant confirmation par la radiologie :

- Mannitol [22]: - 0.5 — 1 g/kg / 20 min (IVL) :@péter en I'absence de réponse
apres 30’ a 2 H.

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

Mannitol.

3- Perfusion de corticoides : Dexaméthasone : b/kgn
4- Surélévation de la téte.

5- Restriction hydrique : dg.

6- L'intubation avec hyperventilation contrélée tdéire envisagée, car elle évite
un arrét respiratoire ou une hypoventilation, & @ermet le maintien d’'une

bonne oxygénation et d’une hypocapnie, élémenteumsjdu traitement d’un

OC [18,71].

7- Réaliser une TDM cérébrale en urgence justesagtiabilisation du patient,
pour éliminer une autre cause de détériorationalegique (10 %) spécialement
la TVC et AVCH qui nécessitent une prise en chaggcifique. Elle montre un
effacement des sillons corticaux (signe précoce pi)s au moins un
rétrécissement voire collapsus du systeme vendirgyl sans anomalie

parenchymateuse focale.

L'OC associé au traitement de la DAC peut étreergible s'’il est dépisté et
traité précocement. Aussi, le coma au cours de AL [@st le plus souvent

réversible. Il est rapporté a une réhydratationsinaset rapide [18,22].
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Les autres causes de mortalité sont :
2) I'hypokaliémie : en entrainant des troubles du rythme cardiaque.

3) linhalation du liquide gastrique : doit étre prévenue par l'aspiration de
I'estomac chez les patients inconscients dont &rgparésie (liée a I'acidose et

a I'hypokaliémie) est frequente
L’acidocétose diabétique peut également se compliquer de :

* Hypoglycémie : d’autant plus fréquente que I'enfant est jeunaustifjant les

posologies d’insuline utilisées chez le jeune emf&ouvent observée lorsque
I'insulinothérapie n’est pas correctement adaptééa aglycémie, peut étre
prévenue par la surveillance horaire des glycénaimgillaires, et par une
perfusion glucosée lorsque la glycémie passe sobarre de 2.5 g/l. Tout ceci
souligne lintérét du diagnostic précoce du diabeteant le stade de

I'acidocétose.

* Syndrome de détresse respiratoire lié a des altérations de la micro
vascularisation pulmonaire avec augmentation dpelaméabilité pulmonaire

capillaire. 1l touche notamment les sujets agésgliagues ou les insuffisants
rénauy, il peut étre prévenue en adaptant la r@fgtion a la diurése et/ ou a la

pression veineuse centrale.

*Acidose métabolique hyperchlorémique :est une complication rare qui

s’observe aprés la résolution de lagtonémie. Elle ne s’accompagne en regle
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générale d’aucun symptdme et se corrige en 24#dBs par élimination des
acides.

La prévention de l'acidocétose repose sur le distn précoce du diabéte au
stade d’hyperglycémie sans acidose par I'éducatienla population et des
médecins qui doivent étre sensibilisés a la redeeaace précoce des signes

prémonitoires du diabéte.
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|- Matériels d’étude :
A. Date et lieu de I'étude :

Notre étude a été effectuée au service de dialgi¢ofmédiatrique a I'Hopital
d’Enfant de Rabat durant une période de deux atalaht du ler janvier 2008
au 31Décembre 20009.

B. Population d’étude :

C’est une étude rétrospective portant sur 79 casfahts, admis en DAC
inaugurale ou compliqguant un diabéte déja connnt t&ge varie entre 7 mois

et 16 ans et 4 mois. Les patients sont essentiefiede la région de Rabat-salé.

[I- Méthodes :

Les dossiers des patients admis en DAC du 1.1.(BLd2.09 ont été recrutés
rétrospectivement : sur la base de données dwseavuverte depuis 1997 et sur

le registre d’hospitalisation du service.

Les criteres de sélection des malades sont :

- hyperglycémie> 2.5 g/l

- glycosurie> deux croix

- acétonurie> deux croix

- RA <15 mmol/l

- et /ou signes cliniques de gravité (Déshydramatvomissements, troubles de
la conscience, dyspnée).

Les renseignements ont été transcrits sur une fiehgloitation

41



Pour chaque enfant nous avons déterminé :

1- Les caractéristiques générales : age, sexdanerggographique, conditions
socio-économiques, recherche de consanguinitéariggcédents pathologiques
éventuels personnels ou familiaux.

2- Les circonstances de découverte du diabetesytaptomes révélateurs
(syndrome polyuro-polydypsique, amaigrissementjalog abdominales...), les
facteurs déclenchants (infections, arrét de I'im&ylcorticothérapie...)

3- Les données de l'examen clinique et les résulialogiques a l'entrée :
glycémie capillaire, glycosurie, cétonurie ; ionmmme ; bilan lipidique ;
hormones thyroidiennes; numération formule sarmguifa radiographie

thoracique et le bilan fait en fonction de la icjure.

4- La prise en charge thérapeutique :

Le schéma thérapeutique est codifié selon un poteddien clair depuis 1999.

-L’enfant est pese.

-La déshydratation évaluée (5, 10,15%).

-Le pouls, la tension artérielle et la fréquenaelie@ue sont pris.

-Une glycémie capillaire est faite.

-Le glucose et I'acétone urinaire sont évalués.

-Des prélevements biologiques sont faits en urgenonogramme complet :
(Na+, K+, urée, bicarbonate) et numération fornsaleguine.

-Une perfusion est mise en route.
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*En cas de collapsus :
-20ml/ Kg de macromolécule (Heamacel) ou sérum®adeen 15-30minutes.
* Dans tous les cas (d’emblée ou apres prise emyeltu collapsus) :
10ml/Kg/ heure de sérum sal%®
*La perfusion est interrompue quand la glycémieieigvinferieure a
2.5 gll.
*Le sérum salé est arrété aprés 2 heures quelquéasglycémie pour les 24
heures suivantes :
-Sérum glucosé a 10% :3litres/m2 de surface ce{&®
SC = 4P+7/P+90 dont P =poids.
Avec Nacl : 2g/l
Kcl : 39/l
Gluca : 1g/l

-L’insuline ne devrait pas étre commencée avantigeboc ait été jugulé et que
la perfusion de sérum salé n’ait commencé.

-Insuline rapide (Actrapid, Umuline R ou Insulet:R2Unités/litre de perfusion
(11U/L si enfant moins de 5ans).

-La tubulure de perfusion est purgée avec 100ndadigtion de perfusion (pour

gue l'insuline se fixe a saturation sur les parois)

Ne devraient pas étre utilisés dans la réanimatiotiale, vu le risque

d’aggravation de I'acidose, I'hypokaliémie et deetieme cérébrale.
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Porte toutes les heures jusqu’a normalisationétatlclinique sur :
-L’état de conscience.
-Fréquence cardiague, tension artérielle et frécrieaspiratoire.

Puis toutes les trois heures.

-Toutes les 30min pendant les 2 premieres heures.
-Toutes les heures pendant 6 heures, puis
-Toutes les 4Heures.
(ne jamais sonder) sur chague miction :
Pour la recherche de sucre et d’acétone.
(seulement humecter la bouche).
-Une éventuelle hyponatrémie est corrigée en sachee I'hyperglycémie

entraine une dilution du sodium mesureé.

* En cas de signes d’alarme d’un cedeme cérébrale :

*céphalées.

*agitation, irritabilité, paralysie d’'un nerf créam.
*ralentissement de la fréquence cardiaque.

*¢lévation de la tension artérielle.

-Aprés exclusion d’'une hypoglycémie (glycémie dapi), il faut :

-surélever la téte.
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-injecter du Mannitol 10% (10ml/Kg en 20 min), dimaer de la moitié la vitesse

de perfusion jusqu’a amélioration clinique.
-refaire un bolus de Mannitol de 10ml/Kg aprés 6rhs.

-on continuera la perfusion a raison de 2.5 ml giter les rechutes.

-Dés I'amélioration clinique.
-Si I'enfant réclame et capable de manger.
-Liquide toléré par voie orale.

Par ailleurs, depuis juillet 2008 et pour évaliefficacité d’'un apport initial
d’insuline par rapport a la perfusion du seul sésai@ conseillé par ''SPAD,
nous menons une étude prospective en double aveleglenfants de moins de
5ans sont exclus de I'étude ; ne recevant pasulimesdans le sérum salé. Cette
étude est toujours en cours

- Traitements adjuvants :

L’infection, suspectée devant une fievre ou desesgcliniques est traitée par
une antibiothérapie en fonction du foyer et desultés des bilans
bactériologiques.

-Education thérapeutique :

L’éducation thérapeutique de I'enfant diabétigualetson entourage constitue
un outil de traitement incontournable du diabetée Eeste la meilleure facon
pour prévenir ou réduire lincidence des accidemtaboliques: les
hypoglycémies surtout, et les acidocétoses.

Ses objectifs principaux pour le sujet diabétigems de :

» Vivre le plus normalement possible.
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* Mener une scolarité satisfaisante.

» Eviter les complications immédiates et retardées.

* Préserver une gualité de vie acceptable.
Tous nos patients, ainsi que leurs parents (sdl@enere) ont recu; durant lors
hospitalisations ; des séances d’éducation jowreaBur les origines du diabete,
les différents types d’insuline, les modalités gation d’insuline, I'analyse
d’'urine et de la glycémie capillaire, comment reimpt entretenir le carnet de
surveillance, comment faire face aux accidents pblgyycémie et la conduite a
tenir en cas de situation de stress et en cas efglyzémie avec cétonurie.
Deux séances d’éducation hebdomadaires sont esvpdur I'ensemble des

diabétiques suivis au service de diabétologie peéqiiee.

5. L'évolution :

Nous avons effectué une évaluation de I'état diepat

- Immédiatement apreés le début du traitement : ervedlant : I'état
hémodynamique jugé sur le pouls, le temps de restdm et la TA, I'état
d’hydratation, I'état neurologique représentée mEskement par I'état de
conscience, I'état métabolique avec bilans : gigci@ (glycémie capillaire,
glycosurie, cétonurie), acido-basique et ioniquatrémie corrigée, kaliémie ;
réserve alcaline..).

- A moyen terme, en suivant I'état d’équilibre sansuline sous cutanée jugé
sur le carnet de surveillance, 'hémoglobine glywdésée chaque trois mois et

les récidives des décompensations acido -cétosajosisque leurs causes.
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A-EPIDEMIOLOGIE :

1-La Fréguence de la maladie :

Sur une durée de 2ans, le service de pédiatriezeca 207 nouveaux
diabétiques ; soient pour prise en charge ou camgié de prise en charge

(éducation et suivi au long cours).

109 malades avaient une acidocétose diabétiqugunale soit 53% des cas.

Ces malades sont répartis ainsi :

79 cas ont été admis a I'Hopital d’Enfant en acéose (ces malades sont le

sujet de notre étude).

30 malades ont bénéficié du traitement soit auanivees hopitaux provinciaux
ou de clinques privées de Rabat avant leur transfans le service pour

complément de prise en charge.
2-La fréquence d’hospitalisation :

La DAC représente 26% des hospitalisations desnenthabétiques au sein de

notre formation.
3-L’age a l'admission :

L’age de nos patients varie entre 7mois et 16anstavec un pic de fréquence

élevé d’acidocétose entre I'age de 11-16ans
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Pour les enfants dont I'adge est moins de 5ansplifrissons de moins de 2ans

L’'age Nombre de| Fréquence
cas %

0-5ans 27 34%

6-10ans 15 19%

11-16ans 37 47%

Tableau | : Répartition des malades en DAC en fonate I'age

avaient une DAC soit 55%.

4-Le sexe :

Dans notre série, il n’y a pas de prédominancesge &exe ratio = 1).

Sexe N Fréguence
Masculin 40 50,7%
Féminin 39 49,3%

Tableau Il : Répartition des malades selon le sexe.
5-L’origine :

Nos patients sont d’origine urbaine dans 87.4 @aeigine rurale dans

12.6% des cas.

66%des malades sont de la région Rabat-Salé. Raectes autres

patients sont répartis ainsi :
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Graphique | : Répartition des malades selon I'aegijéographique.

6-La scolarité :

Tous nos patients sont scolarisés en dehors dg 2garcons de 15 ans sont en

abandon scolaire et une fille de 14ans n’a jantgiseéolarisée.

1%

Niveau Primaire | Collége Secondadlisébondant | analphabéts
scolaire

Nombre |27 21 1 2(primaire) 1

de cas

fréequence| 52% 40% 2% 4% 2%

Tableau IV : Répartition des enfants selon le nivea scolarité

7- Niveau Socio-économique : couverture sociale
14 malades sur I'ensemble possédent une couvesdaiale soient environ 18%

des cas.
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8-La saison :

La période d'installation d'’ACD est étendue sur toute I'année avn pic en

été et en hiver (au mois d’aout et embre).

nombre de cas par mois
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Graphique Il : Répartition c’ACD en fonction des moi

9-Médecins référents :

Nos paients ont été adres: essentiellement du service des urgences méd
pédiatriques de Rabdans 34% cas (27 malad

Le diagnostic de diabete était évoqué par lélle elle-méme dans 3c (soit4
%) dont un cas avait une sceur suivi pour diabgke tyau sein de not
formation.

Les autres malades référés sont répartis :

| Références | Nombre de cag Fréquence ¢
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Médecin généraliste *privé : 14 | *17
*CHP : 8 *10
*CDS : 10 *13
Urgences médicales pédiatriques 27 34
Urgences chirurgicales 3 4
pédiatriques
Pédiatres privés 10 13
Pédiatres des CHP 2 2.5
Pédiatre de CHOP 1 1.25
Famille 3 4
Médecin endocrinologue privé 1 1.25
B.ANTECEDENTS :
|. Personnels :

1) Age de découverte du diabete :

Il varie entre 7mois et 16ans4mois, avec deux’picdvant I'age de 5 ans et

I'autre apres I'age de 10ans.
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Répartition des malades en fonction
de I'age de diagnostic du diabéte
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Graphique lll: Répartition des malades selon I'age du débutialete

2) Durée d’évolution du diabeét::

Sur I'ensemble desmalades admis en D/ :

*66 patients avaient une DAC inaugur

*et 13 patients étaient en DAC secondaire dontfdrés pris en charge dans
service des le début du diabete et 9 enfantsténhiialement pris en charg

dans d’autres structures.

La durée d’évolution du diabe chez ce deuxieme groupe varie entrelsen

et 7ans.
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Durée d’évolution du diabéete Nombre  dé¥ise en charge antérieur
cas
1semaine 1 Clinique privé Kenitra
1mois 1 Centre hospitalier provincial
Kenitra
6mois 1 Réanimation A/ HER
lan 1 Service P2A
2ans 3 *CHU Casa
*suivi a Tanger (endocrinologie)
*suivi a Salé (endocrinologie)
3ans 1 Clinique privé a Casa
4ans 2 Service P2A
5ans 1 Service P2A
7ans 2 *CHP Safi
*Hobpital en France

Tableau V : Durée d’évolution du diabéte chez ledens diabétiques et prise
en charge antérieure.

3) Suivi des anciens diabéti

ques:

Pour I'ensemble des malades, le suivi était egigdisatisfaisant chez deux

malades sur treize :

*Consultation tous les trois

mois.

*La moyenne des HbA1c étaient respectivement dé £68.4%.

* Les carnets bien tenus avec des autocontrolegiganet urinaires journaliers

réguliers.

Pour les autres malades :
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* trois avaient un mauvais suivi (consultationggulieres, carnet non ou mal
tenu, HbAlc non faits).

*Huit malades n’avaient aucun Suivi.

4) Récurrence des DAC secondaires :

Deux diabétiques ont été réhospitalisé pour unisitnme épisode
décompensation acidocétosique liées a un arré&adement.

Par contre un nouveau diabétique a été réadmiss aprdis pour DAC sur
bronchite aigue.

5) Autres :
Pour les autres ATCD on trouve :

-1 cas de maladie cceliaque.

-1 cas d’angines a répétition.

-2cas de trisomie21 avec cardiopathie cyanogéne.

-2cas d’asthme : modéré sous traitement de foadtktne léger.

-1cas de thalassémie B.

6) Vaccination :

Tous nos malades sont bien vaccinés selon le gademational.

[I-Etude familiale :
A-Consanguinité :

Dans cette étude, 17 enfants ont des parents auisarsoit 21% des cas
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B- Notion de diabete dans la famille :

La notion d’hérédité diabétique a été retrouvéez @ patients soit (40%),
spécialement dans la famille élargie (oncles +dgaarents..) 91%des cas.
Dans 5% des cas le diabéte est retrouvé chezdeopela mére (1cas de diabete

typel et 3cas de diabéte type 2) et dans 4% cHeatiee (il s’agit d’'un diabéte
type 1).

Diabétiques Nombre de cas
-tante

-oncle

-grand-mere

-oncle et pere
-cousin

-mére et tante
-grand-pére

-oncle et tante
-sgeur

-frére

-grand-peére et tante
-grand-pére et péere
-grand-mere et tante
-oncle et sceur
-Pere

total

WFPFPNEFPFPEFPNOWORFRPDNEDNOTIOW

2

Tableau VI : Hérédité diabétique.

IlI- ETUDE CLINIQUE :

1- La découverte du diabete :

L’'acidocétose peut étre soit révélatrice du digbéseit liée a une

décompensation rapide chez un enfant connu dialeétiq
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Chez nos patientsLa DAC inaugurale représente 83.5 % de I'ensembl
DAC (graphique II).

Circonstances de découverte du
diabete

B DAC Primaire

DAC Secondaire

Graphique IV: Circonstances de découverte de 'ACD.

Le diagnostic de DAC a été pcessentiellement par les médecins hospita

(des centres hospitaliers provinciaux ou universi
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Graphique V. Par qui était posé le diagnostic d’'A ?

Le diagnostic de DAC a été posé désremiére consultation médicale ct
72%des malades. D’autres malades ont eu plus donsultation pour posé
diagnostic de DAC deux consultaions chez 21% des cas et trois tatisas

chez 7%.

Les erreurs diagnostics étaient observées chmalades, soit 24% des cas. |
pédiatres étaient en cause dans 53% des cas, tErim® généralites privi

dans 32%.
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Nombre des erreurs diagnostiques
12
10
8
6
4
2
0 o B B
généraliste privé pédiatre privé  généraliste du Urgences généraliste du
CDS Pédiatriques CHP

Graphique VI :Répatrtition du taux des erreurs didigiies selon les médecins

Les diagnostic évoqués sont nombreux,représentessentiellement par les
gastroentérites aigues.

Diagnostics érronés évoqués chez les
malades
9
8
7
6
5
4
3
2
1 I
0
gastroentérite infection urinaire  bronchite aigue abdomen
aigue chirurgical

GraphiqueVIl : Répartition des erreures diagnogtsju
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TYPE de DAC DAC légére | DAC modérée DAC sévere
N=17 N=44 N=18
Consultation médicale (n>1 53% 48% 56%
consultation)
Diagnostic posé avant 41% 46% 28%
I’hospitalisation
Erreur diagnostique a la 1ére 18% 0.9% 44%
consultation
Délai>24h entre la 1ére 41% 36% 56%
consultation et I'hospitalisation

Tableau VIl : Circonstances du diagnostic de ’A€Dfonction du mode de
révélation.

2. Le début de la symptomatologie :

Le début de la symptomatologie était insidieux chepatients soit (64.5%) des

cas, aigu chez 19 malades (24%) et imprécis cbaz. 9

3. La durée d’évolution avant le diagnostic:

Le délai de consultation entre le début de la spmptologie du diabete et le

diagnostic de DAC varie entre 1 j et 5 mois avepigrentre 1let 15j (42% des

cas).
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Durée Nombre des Fréquence %
d’évolution cas
1-7 jours 19 24%
8-15 jours 27 34%
16-29jours 6 8%
1-2mois 13 16%
3mois 4 5%
5mois 1 1%

Tableau VIII: Délai de consultation des patients en DAC

4. Symptomatologie clinique :

Le syndrome polyuro-polydypsique est en téte deytaptomatologie clinique a
raison de 89%, suivi de troubles digestifs : Vommmsents dans 72%, polyphagie
dans 47%, et douleur abdominales dans 44%.

On trouve aussi 'amaigrissement chez 73% des reajd@&nurésie secondaire,
la polypnée et la déshydratation respectivemerz 4B&6 ,58%, 38% des cas.
On note également des troubles de conscience 2B¥s des cas. Il s’agit
souvent d’obnubilation avec 3cas de coma acidoicgteshospitalisé d’emblée
en réanimation pédiatrique.

Il s’agit d’'une fille de 9 ans admis en DAC inaugler en 2008 et de deux
garcons de 15ans en 2009 dont un est admis en DAGQurale de cause
imprécise, et le deuxiéme en DAC secondaire sét aalontaire du traitement.
L’évolution clinique était favorable chez deux nuda. Par contre le garcon de
15 ans, admis en DAC inaugurale est mort, 14heapess son hospitalisation au

service de réanimation pédiatrique.
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Symptomatologie | Nombre de casFréquence%
clinique

Syndrome polyurot: 70 89%
polydypsique

Amaigrissement 58 73%
vomissements 57 72%
Polypnée 46 58%
Polyphagie 37 47%
Douleurs 35 44%
abdominales

Enurésie 33 42%
secondaire

Déshydratation 30 38%
Aigue

Troubles de 22 28%
Conscience

Tableau IX : La symptomatologie clinique.
5-Causes déclenchantes :
Les causes infectieuses sont retrouvées dans @@&s) : Infections urinaires,
angines  érythémato-pultacées, pneumopathie aiguéte opurulente,
rhinopharyngite, furoncle, méningite.
Les autres causes sont représentées par : l'ai@ttaire de I'insuline dans 4
cas (soit 5%) et erreur diététique dans un cas.

Par ailleurs, les facteurs déclenchants étaieonimes chez 85% des cas.
6-L’examen clinique :
a- Etat général :

12 malades avaient un mauvais état général, domtisadirectement en

réanimation pédiatrique.
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b- Poids :

58 malades présentaient une perte pondérale. Getteere est non chiffrée

chez la plupart d’entre eux (soient 74%).

Seulement 15 malades avaient un amaigrissemeifté;hiériant de 1kg a 10kg

avec une moyenne de 4.3kg sur une durée allarjbdes@ 3mois.

Poids en DS NOMBRE DE CAS FREQUENCE %
-4 1 1.3%

-3 1 1.3%

-2 15 18.9%

-1 20 25.3%

MOYEN 40 50.6%

+1 0 0

+2 1 1.3%

+3 1 1.3%

Tableau X : Poids des malades en DS
c- Etat d’hydratation :
62% des malades admis en DAC étaient déshydratés.
d- Température :

La plupart de nos malades étaient apyrétiques esfants seulement étaient

fébriles (température variant entre 38° et 40°).
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Température 36:5T°<38 | 38 39 40

Nombre de cas 73 4 1 1

fréquence 92.4% 5% 1.3% 1.3%

Tableau Xl : Variation de la température des malade

e- Etat de conscience :

22 malades avaient des troubles de consciencan{&déo des cas).
Il s’agit souvent d’obnubilation avec 3cas de camaocétosique hospitalisés
d’emblée en réanimation pédiatrique.

f- La fréquence respiratoire :

46 patients avaient une polypnée avec une respiratpe Kussmaul chez 9 cas
(soit 11.3 %).

g-L’état hémodynamique :

11 malades étaient en collapsus, dont 8 ont étpithtisé d’emblée dans le
service de réanimation pédiatrique.

h- Autres signes :
» Localisation d'un foyer infectieux :
-mycose génitale : 3cas.
-furoncle fessier : 1cas.
-méningite purulente : 1cas.

-angines erythématopultaceés : 1lcas.
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-rhinopharyngite : 1cas.
-otite purulente : 1cas.

-pneumopathie : 1cas.

IV-ETUDE PARACLINIQUE :

A-L’analyse des urines :

Tous les patients ont bénéficié a I'admission d’'glyeémie capillaire et d’'un
examen par bandelette urinaire a la recherche djlyoesurie et deétonurie
(Tableau XiII).

1) Glycosurie :

La glycosurie initiale est de 2 croix, 3 croix etrix dans14%,46% et

40 % respectivement.

Nombre de Glycosurie Cétonurie
Croix
Nbre de cas| Fréquence% Nbre degas Fréquence%
2+ 11 14% 17 22%
3+ 36 46% 31 39%
4+ 32 40% 31 39%

Tableau XlI : L’analyse d’urine a la bandeletteatdee.

2) Cétonurie :

L'acétonurie initiale est de 2croix, 3 croix etdig dans 22%, 39% et

39 % respectivement.
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B. Les examens sanguins :
1) Glycémie :

La glycémie initiale chez nos patients variait ertf5 et 7 g/L.
La glycémie moyenne est environ de 5.22g/l.
- 50.6% des cas avaient une glycémie entre 2.4t 5

- 49.4% des cas avaient une glycémie qui dépassditTableau XIII).

Glycémie Nombre de cas | Fréquence%
initiale

2,5-5¢/ 40 50.6%

>5g/I 39 49.4%

Tableau XIII : La glycémie initiale.

2) lonogramme :

- Bicarbonates :

* Les bicarbonates sont en moyenne de 7,20mmodit ales valeurs extrémes

allant de moins 5 a 15 mEq/I.

Sur I'ensemble des patients : 42% des malades ravaiee DAC légére, 42%
une DAC modérée et 16% une DAC sévere.
* Le pH et la PaCO2: ne sont pas pratiqués ltabd’enfants.

- Natrémie :

Initialement, la natrémie mesurée est en moyennd3fe mmol/l avec des
valeurs extrémes allant de 120 a 179 mmol/l (Tabl¥#v). Alors que la
natrémie corrigée est en moyenne de 138.2 mmodt aes valeurs extrémes
allant de 128.76 a 187 mmol/l (Tableau XV).

66



Exprimée en valeur corrigée selon la formule:
Na© = Na (m) + (glycémie x 1.6), la natrémie étarprimée en mmol/l et la

glycémie en gll.

Natrémie Valeur normale | Hyponatrémie Hypernatrémige
mesurée mEeq/l

Nombre de cas| 22 55 2

Fréquence % 28% 70% 2%

Valeurs 135-145 120-134 164-179
extrémes

Valeur moyenne 136.6 129.32 171.5

Tableau X1V : Natrémie mesurée

Natrémie Valeur normale | Hyponatrémie Hypernatrémige
corrigée meg/I

Nombre de cas| 57 12 10

Valeurs 135.6-145 128.7-134.9 146-187
extrémes

Valeur moyenne 140.8 132.62 154.42
Fréquence % 72% 15% 13%

Tableau XV : Natrémie corrigée des malades en ACD.

-Kaliémie :

La kaliémie initiale mesurée, aprés prélévemens gmmrot, est en moyenne de

4.45mmol/l, avec des valeurs extrémes allant d& Bfmmol/l (Tableau XVI).

_la kaliémie initiale corrigée, calculée selon lenfiale de Burnell :
K© =k (m)-(7.3 - 0.6 x pH), n’a pas été calculésva non disponibilité du pH.
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Kaliémie mEg/l | Valeur normale| Hypokaliémie Hypeikatie
Nbre de cas 48 11 20
Fréquence % 60% 14% 26%
Valeurs 3.5-5 1.5-34 5.2-6
extrémes
Valeur moyenne 4.25 3.4 5.40
Tableau XVI : kaliémie mesurée

- Chlorémie :
Chlore mEq/I Valeur normale Hypochlorémie  HypeocBhmie
Nbre de cas 65 7 7
Valeurs 5-110 86-93 111-150
extrémes
Valeur moyenne 101 90 124
Fréquence % 82% 9% 9%

Tableau XVII : Chlorémie des malades en ACD.

-Urée sanguine :

Le taux initial de l'urée est en moyenne de 0.42géc des valeurs extrémes

allant de 0.12 a 2.39 g/l (Tableau XVIII).
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Urée SanguineValeur normale| Hyperazotémie
(9/1)

Nbre de cas 50 29

Valeurs 0.12-0.45 0.47-2.39
extrémes

Valeur moyenng 0.28 0.72
Fréguence % 63.3% 36.7%

Tableau XVIII : Urée sanguine des malades en ACD.

-Créatinine ;

Le taux initial de la créatinine sanguine est eryenme de 9mmol/l avec des

valeurs extrémes allant de 3.7 a 27 mg/l (Tableld) X

.En cas de valeur initiale élevée, la créatininea®role, réalisée apres la mise

en route de traitement, montre une régression poe normalisation de la

créatinine au bout de 24 a 72heures.

Créatinine (mg/l)

Valeur normale

Hypercréatiningm

Nbre de cas 71 8
Valeurs extrémes 3.7-13 14.6-27
Valeur moyenne 7.91 19.03
Fréquence % 90% 10%

Tableau XIX : Créatinine sanguine des malades eD.AC

- Calcémie :

_On distingue deux types de calcémies:

-la calcémie mesurée (Ca (m)).
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-et la calcémie corrigée (Ca ©), réellement activele plan physiologique, en

fonction du taux de la protidémie (P) ou de I'altaémie (A) :
- CA© = CA (m) +/- 0.02 [40 — A].

- CA®© = CA (m) + 0.55 [P+160].

Le dosage de la calcémie a été réalisée chez #hizat

o0 La calcémie mesurée initiale est en moyenne de @b6avec des valeurs

extrémes allant de 75 a 108 g/l.

o Un cas d’hypocalcémie asymptomatique a été obsemee un patient,

alors qu’aucun cas hypercalcémie n’a été observe.

—Phosphorémie

N’a pas été réalisée dans notre étude.

3-Autres examens :

a) NFS :

38 malades avaient une hyperleucocytose avec pose dans 42% des cas,
de 12400 a 62950 éléments/mm3 avec une moyenn@3@® 2nma3. Parmi eux,

seuls 4 malades étaient réellement infectés.
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Graphique 1V: Taux des globules blancs des malad¢ ACD.
b) CRP :

Réalisée uniguement chez 38 patients avec desrsagtiémes de 1 a 1.
mg/l et une moyenne de 15.6mg/l. Seulement 15 realadaient une Ck

positive et deux caitaient réellement infeci.

c) Prélévements bactériologiq! :

-ECBU :

L’examen cytobactériologique des urines, réalisgzc0 patients, était posi
chez deux cas.

Il s’agit d’'une leucocyturie aseptiq

- Ponction lombaire :

Faite chez trois malades, ayant objectivé un camatengite bactérienr
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d) bilan lipidique :
Réalisé chez 42 malades :
e Valeur moyenne des triglycérides est de 1.99 gidicades valeurs
extrémes entre 0.52 et 7.66g/dI.
» 20cas avaient une hypertriglycéridémie : variantLldi? a 7.66g/dl avec
une valeur moyenne de 2.59g/dl.
e Le taux du cholestérol total varie entre 0.73 84 y/dl avec une valeur
moyenne de 1.68g/dl.

e) Bilan radiologique :

+ Radiographie thoracique :

Les radiographies thoraciques effectuées chez atsnps étaient normales en
dehors d'une seule radiographie en faveur d'uneumio@athie avec

cardiomégalie chez un patient trisomique.

+ Echographie abdominale : faite chez trois mal&dai$ normale.

+ Echographie rénale a objectivé chez deux malades :

*une urétéro-hydronéphrose gauche.

*une dilatation pyélique droite.
+ Echographie cervicale :

Réalisée chez deux malades ayant une hypothyrbidiegique, avec des Ac
anti TPO positif.
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L’échographie était en faveur d’une thyroidite.

V-TRAITEMENT :

1) Traitement proprement dit :

-On

distingue 3 groupes :

premiéres heures.

les malades traités selon le protocole avec ouiranbne au cours des 2

Six malades traités uniquement par le sérum glu€8séinsuline :

Et les malades pris en charge d’emblée en réammgtii sont au nombre

de huit. Ces derniers ont bénéficié d’'une adrrati®n d’insuline a la
seringue auto-pulsée.

Schéma SS 9%osans insuling SS 9%, avec SG10%+ Malades

thérapeutique | + SG10% avec insuline +SG 10% | insuline traités en
insuline avec insuline réanimation
28 37 6 8

Nombre de cas

Fréquence% 35% 47% 8% 10%

Valeurs 4Heures30 min et | 4Heures et 6 et 14Heures

extrémes 5 Jours 4Jours et 16 heures29 Heures | Et 4jours

Durée 29 Heures et 9min 30 Heures et 6min 19Heures 5@seur

moyenne de et36min

perfusion

L'apport du sérum bicarbonaté était

Tableau XX: Traitement

réanimation pédiatrique.
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Le délai du passage a la voie s-cutanéesur I'ensemble des malades esi
moyenne de 32 heures et de 26heures et 9minutdshems des malades la

réanimation avec des valeurs extrémes entre 4 sietigejours
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Délai de passage a la voie sous cutanée

Graphique VIII: Durée de perfusion des malades en |
2) Traitement Adjuvant :

« 3 cas ont bénéficié d’un traitement par Céphaldepate ™ génération:

2 infections urinaires en cas de méningite pendant 10jours.

» Ilcas traité par une amoxicillineacide clavulaniqugotite purulente) et

cas par une amoxicilline simple (rhinopharyngitggiae, pneumopathie

» Par contre, umalade ayant présenté un furoncle de la cuisbénéficié

d’'un traitement a base d’a-staphylococcique injectable pendant 10jc
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VI. L’évolution ;

A.

Immédiate :

Etait bonne dans 77 cas, et fatale dans deux cas:

>

¥

Le premier a eu lieu au service : il s'agit d’'urfaent de 2ans et demi, sans
ATCD pathologiques.

ayant présenté 4 jours avant son admission : umdregne polyuro-
polydipsique avec des vomissements incoercibleduaab dans un
contexte d'apyrexie.

L’examen clinigue a son admission ; trouve un enfatonscient, en
mauvais état général, geignard, polypneique a 4€ym, tachycarde
avec des signes de DHA sévere. Sa glycémie capilbdait de 3.62 g/dl.
La recherche de glycosurie et d’'acétonurie n'ag@gaite par absence de
miction.

Le bilan biologique a objectivé :

* Une hyperleucocytose a 30000/mm3 a Polynuaéagutrophile a
20900/mm3.

*une hyponatrémie a 126 meg/l, une acidose séeérae urée a 0.47 gl/l.
*une kaliémie normale a 4.8 meq/I.

Sur le plan thérapeutique : le malade a bénéficid templissage de 20
mi/lkg en 30min, puis d'une réhydratation selon lehéna de
LESTRADET (200 cc de sérum salé 9%o. et 500 cc densé@lycosé 10%
avec insulinothérapie).

*le malade est décédé aprés un arrét cardiorespaat heures apres son
admission au service et alors gu’il était perfusé cedeme cérébral est

possible mais non confirmé.
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Le deuxiéme malade est un enfant de 15 ans; satécédents

pathologiques qui présentait 4 mois avant son aiomsun syndrome

polyuropolydipsique avec une polyphagie.

Admis dans un tableau de coma acidocétosique aesbydratation

sévere.

La bandelette urinaire a objectivé 4croix de swtriois crois d’acétone
avec une hyperglycémie capillaire.

Le bilan biologique a montré :

*Une hyperleucocytose a 18140/mm3 a polynucléagnophile.

*une hyponatrémie a 129meq/l, une kaliémie, undose sévere, et une
insuffisance rénale avec urée al.30g/l et créaiaig3mg/I.

Sur le plan thérapeutique : le malade a bénéfitiéd demplissage au

sérum salé avec réhydratation et induline a la.SAP

L’évolution a été marquée par deux arréts cardspiratoires et le déces
du malade, malgré les mesures de réanimation aicsate réanimation

A.

La correction de I'hypokaliémie et de I’hyponatrénai été faite respectivement
chez 11 et 12 patients.
Parmi les 77 patients ayant eu une évolution fdleraucun n’a présenté des

signes d’cedéeme cérébral.

Le relais par I'insulinothérapie sous-cutanée datéar le schéma a deux
injections par jour associant I'insuline rapideérng¢rmédiaire chez tous nos

patients en dehors d’'une malade ayant recu le sclé3rinjections.

76



Durée de perfusion des deux groupes
des malades

T>72H

48 <T<72 H
24<T<48H
12<T<24H
6 <T<12H
<6H

B malade perfusée/ ss 9%o
sans insuline

B malades perfusé / SS 9%+
insuline

Graphique IX: comparaison de la durée de perfusion des gralgpesaldes

La durée d’hospitalisatioest en moyennde 12 joursavec des extrémes alle

de 3a 24 jours.

B. A moyen terme :

1) Equilibre glycémique :

Il est jugé sur le dosage régulier de I'Hb glygigbAlc), demandé toules

trois mois, avec commabjectif une HbAlc inférieure a 7,5

Le dosage est effectué dans le service a l'aidéagpareil DCA 2000 (VN -

6%)
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Taux des HbA1c de nos malades

B HbAlc < 7,5% m7,5sHbAlc <8,5% HbAlc > 8,5%

Graphique X Taux des HbAlc des malades admis en ACD apres

-Sur deux ans de suivi, I'hnémoglobine glyquée depaigentsvarie entre 5.6 ¢
12.5 % avec un taux moyen de 8.z

- Un bon équilibreHBA1c est constaté chez 26% des «

2) Récidive :

-Trois patients ont présenté une récidde décompensation acidocétose a
un anpar arrét volontaire de l'insulii chez deux malades dont await fait une
tentative de suicide. Le troisieme malade a décos®sur une bronchite aig

4mois apres le début de diab

-Deux malades ont présenté une cétose secondamessiuement apres 2me

et 20mois de diabete.
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-Deux cas ont été réhospitalisé, successivemenis2eh@ix mois de leur sortie,

pour une hypoglycémie sévere par erreur technique.

-Trois malades sont perdus de vue apres leur stetiehdpital. Deux enfants

sont issus de famille avec un bas niveau socioéumue : le premier est de
Bensliman et le deuxieme est originaire Ouazzaeetrhdisieme malade est de
bon niveau socioéconomique et originaire de Rabat.

-Deux patients ont été réhospitalisé respectivémesprés un intervalle

del0mois et de 20mois de début de la maladie, mpuise de I'éducation vu

leurs mauvais équilibre glycémique (HbAlc de 10%).
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La DAC reste la complication métabolique la plugfrente et la plus grave du
diabéte de l'enfant gu’elle inaugure d’autant pkmuvent que les services
médicaux sont moins développés.

Dans notre série, sur 207 nouveaux diabétiquesithtiss sur deux ans,
109malades avaient une DAC inaugurale (soit 53% ade3.Ce chiffre bien
gu’en diminution (plus de 80% de DAC inauguralesdébut des années 80)
reste beaucoup trop élevé reflétant aussi biersdlabe de sensibilisation des
familles et du corps médical, ainsi que le difciicces aux soins.

Ce chiffre élevé est proche de celui des sériésagaies. Au CHU de DAKAR,
'analyse rétrospective d'une série de 58 obsemstid'enfants diabétiques,
colligées de 1979 a 1989,montre que la DAC estlatiée du diabete dans
60% des cas, [72]dans 47.3% au Congo sur une déri@3 enfants sur une
période de 10ans[74],71.4% au Congo sur une seéridldnalades [73], sous
réserve de la petite taille de certaines sériebusie méthodologie pas toujours
élucidée.

En comparaison a I'hépital de Robert Debré sur rffardés hospitalisés en 15
mois 52% étaient en DAC inaugurale[61] ,alors gette frequence descend a
25% en Finlande et en Grande Bretagne.

De maniere générale la fréquence observée dapsyssdu Nord est beaucoup
plus faible , relatée en moyenne dans 0.3 a 1.3e% ahs de diabéte et
I'inaugurant dans 25 a 30 % des cas [75,76] .Cegemmes cachent de grandes
variations comme par exemple dans la ville de Pannka fréquence des DAC
inaugurale atteignait au début des années 1990saett d'instauration d’un
programme de sensibilisation 83%.[77]

L’age moyen de nos patients est de 9ans et 4mais am pic élevé de

fréquence dans deux tranches d’age : moins de(34rdes malades) et entre

81



'age de 1llans et 16ans (47% des malades).La fnégqueroissante du diabete
chez le jeune enfant est remarquable, I'inciderares atette tranche d’age ayant
triplé entre 1990 et 2005. C’est dans cette tramhge par ailleurs que sont le
plus souvent observées les DAC inaugurales et daitldu caractére aigu de
I’évolution a cet age ainsi que du retard relatidégagnostic. [61,78]

A noter également 'augmentation réguliere du namtle nouveaux cas de
diabéte a I'hépital d’enfants: de 7 nouveaux cas an en 1986 a 120
actuellement. Cette augmentation est certes liéa alémographie et a
I'amélioration des possibilités de diagnostic maisut aussi refléter une
tendance a 'augmentation constante de la fréequémckabéete de type 1.

Les résultats des études mondiales se recoupéseatble que, quelque soit le
pays concernés, l'incidence du diabéte augmente [&ge avec un pic autour
de la puberté (10-14ans) et une tendance généralaugmentation de
I'incidence du diabéte chez le jeune enfant auisafonsidéré comme préservé.
Dans notre série, il n’ya pas de prédominance xe. 4& sexe ratio est de 1,02.
Nos malades sont d’origine urbaine essentiellérdenla région Rabat-Salé-
Zemmour-Zaer.

L'existence d'antécédents familiaux de diabéte feole diagnostic précoce
avant le stade de DAC. Dans notre série, les aieet® de diabéete sont
retrouvés chez 40% des malades admis en décomipendats’agit dans 5%
des cas d’'un diabéte chez I'un des parents et4fdndes cas dans la fratrie

Or, le diagnostic de diabete n’a été posé paardlfe que chez 3 patients (soit
4%). Ce chiffre est de 18% dans certaines sériegpéannes et dont les 3% des

malades sont admis en dehors du stade de DAC. [61]

82



Ceci souligne l'intérét d’'une meilleure sensibiliea et formation de
I'entourage du diabétique et de la population sardignes prémonitoires de la
maladie.

Notre étude a permis de dégager les facteurs gieerde la DAC révélatrice du
diabéte et de sa gravité.

Ces facteurs sont représentés essentiellemerd e age (moins de 5ans) :
Dans notre série, 34% des malades ont un ageiemféx 5 ans dont 55% ont
moins de 2 ans.

Cette tranche d'age est caractérisée égalemena gawérité de I'acidocétose :
dans notre série, 44% des DAC séveres sont obsechiée les enfants de moins
de 5ans.

La présentation clinique en DAC a cet age témoighene détérioration
métabolique sévere .Cette derniere est liée a aoepsus de destruction des
cellules BETA pancréatiques qui est tres rapide dbegetit enfant par rapport
au grand enfant et I'adulte. [78]

La fréquence élevée des infections a ce bas agemgsque de plus les
symptomes du diabete, rend son diagnostic plusciteffet & un stade plus
avance. [61,78]

Le jeune age constitue également un facteur daeisonnu des complications
cérébrales de la DAC. [79] Ceci souligne la ndteshki diagnostic précoce du
diabete avant le stade d’acidocétose.

Le retard diagnostic est le deuxieme facteur dguasd’acidocétose révélatrice
du diabéte. Il est dO essentiellement aux retardodesultation d’'une part et aux
erreurs diagnostiques d'autre part.

Le bas niveau socio-économique peut égalementventia diagnostic de DAC.

72% des malades admis en DAC sévere n‘avaientgasulerture sociale.
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Dans la littérature, les enfants issus de foyeaaildld revenu mensuel font plus
de DAC séveéres. [80,61] Cela souligne l'intérétl'denélioration de Il'acces

aux services médicaux pour les familles pauvres.

A ce dernier facteur s’associe dans notre contextaux d'illettrisme élevé des
parentsl’absence de sensibilisation du personnel soignatecins y compris

est également a signaler.

En témoigne le nombre de faux diagnostics y comphez des patients
présentés pour des symptdbmes évocateurs de digkieg.chez un certain

nombre de patients admis avec une décompensati@mesi& polyurie a été

prise pour une pollakiurie révélant une infectiamaire, la polypnée pour un
asthme et les douleurs abdominales de la cétoseupguurgence chirurgicale
(une appendicite avant le diagnostic) ou une gasitérite. Par ailleurs alors
méme que les analyses ont montré une hyperglycérassive ; beaucoup de
patients sont vu a un stade tardif par la prat@djuee ou plusieurs glycémies de
contrdle a jeun.

Ces erreurs diagnostigues sont retrouvées dangsib%as

Le groupe des malades ayant une DAC sévere diffifga autres groupes par
deux paramétres : d'une part le diagnostic est gaséntiellement en milieu
hospitalier sauf dans un seul cas, le diagnostntétévoqué par un médecin
généraliste privé.

La période d’installation de la DAC est étenduetsute I'année avec deux pics
: un au mois d'aolt et l'autre au mois de décemluela fréquence des
infections virales et bactériennes capables deedébkr une derniére poussée

auto-immune précipitant la carence en insulineéebhasquant ainsi le diabéte.
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En ce qui concerne la symptomatologie, la présientatinique de I'acidocétose
est conditionnée par I'importance du déficit hydad53].
Dans notre série, les signes cardinaux du dialoétiees premier: le syndrome

polyuro — polydipsique retrouvé dans 89% des cas.

Les signes digestifs (vomissements, polyphagieledosi abdominales) ont été

observés dans 72% des témoignant de la non mjitéaifes symptoémes.

Pour certains auteurs, la majorité des signesqcies de I'acidocétose manquent
de sensibilité et de spécificité, et les signesiqlies de la cause déclenchante

peuvent étre au premier plan [49].

Les troubles de la conscience ont été observés 28z des malades (7% a
Annaba [82], 50% a Fes sur une série de 32 mal&déxsil s'agissait souvent
d’'une obnubilation chez I'ensemble des patientand notre série, on a
enregistré 3cas de coma (soit 4%) : il s'agitae de DAC inaugurale chez un
enfant de 3ans et 6mois ayant bien évolué et ue det15ans décédé 14heures
apres le début de prise en charge. Le troisiemeesascelui d'une DAC
secondaire a un arrét volontaire de l'insuline chezenfant de 15ans dont
I’évolution était favorable. Ce taux est de 14.2% Congo [74] et de 7% en
France. [83]

Le diagnostic de DAC était posé essentiellementigsamédecins hospitaliers

(pédiatres, généralistes), suivi des médecins clewseprive.

Ce retard diagnostigue avait comme conséquencetardrde prise en charge et
une augmentation des taux de DAC sévere qui metteigu le pronostic vital

de ces enfants diabétiques.
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D’ou lintérét des campagnes de sensibilisationd@formation aupres du
personnel médical et paramédical, des parenterissgnants et des enfants sur
les premiers signes du diabéte dans le but d'agndistic précoce.

Sur le plan biologique, le diagnostic de DAC esticgié facilement devant une
glycosurie franche associée a wnétanurie a la bandelette urinaire.

Dans notre série, la glycosurie initiale était decr@ix, 3 croix et 4 croix
dans14%,46% et 40 % respectivement.

Par ailleurs, la cétonurie initiale était de 2gr@ croix et 4 croix dans 22%,
39% et 39 % respectivement.

L’hyperglycémie, a la phase d’état de l'acidocétasabétique, est souvent
supérieure a 400 mg/dl, et pouvant aller jusquigs gle 1000mg/dl. On peut la
confirmer en gquelques minutes a l'aide d’'une godéesang prélevé au bout du
doigt et d’'une bandelette.

Chez nos patients la glycémie variait entre 2,5 i/l avec une glycémie
moyenne est de 5.22¢/l.

50.6% des cas avaient une glycémie entre 2.94t 5

49.4% des cas avaient une glycémie qui dépasgdit 5

Le but du traitement de I'acidocétose n’est pasalenaliser la glycémie. Au
contraire, il est conseillé de faire baisser lacgiyie aussi progressivement que
possible, pour limiter le risque d’cedéme cérébral.

Les réserves alcalines varient de moins 5et 15mig4 patients sont répartis
ainsi :

- 42% de cas d’ACD légere.

- 42% de cas d’ACD modeéré.
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- 16% de cas d’ACD sévere. Ce dernier chiffre estld8% en France.[83] La
valeur moyenne des bicarbonates est de 7mmol/lde®extrémes de moins 5 a
14mmol/l.

La correction de cette acidose n’est pas toujeezemmandée car sa correction
rapide et l'utilisation intempestive de bicarbonatd responsable de I'cedeme
cérébral et parfois des saignements intracranftsellement, le traitement par
le bicarbonate n’est préconisé qu’en cas d’acidésere

(pH < 7,1) et & des doses réduites (5cc/kg/30mh%A.

Nous n’y avons jamais eu recours dans cette saaalgns trois cas hospitalisée
en réanimation.

Pour plusieurs auteurs en outre, une acidose tmT®eut s'expliquer par une
hydratation insuffisante, un apport insuffisanirgsuline ou une infection et doit
étre réparée en fonction de sa cause.

La natrémie refléte les pertes hydrosodées. Ell¢ ¢gens certains cas se révéler
normale ou haute mais s’avére le plus souvent sdib est toutefois nécéssaire
de verifierqu’il ne s’agit pas dune fausse hypoéatie liée a une
hyperglycémie ou une hypertriglycéridémie. Le chidel la natrémie corrigée

est donc indispensable.Sa formule est la suivante :
Na corrigée= Na mesurée+1,6 x (glycémie en g/l).

La natrémie est diminuée dans deux tiers des asdd’cétose [36,40] (70%
dans notre série) par double mécanisme : la diunésmtique et I'excrétion
urinaire des acides cétoniques sous forme de selsodlium.la natrémie
moyenne est de 145mmol/l avec des valeurs limig® €20 et 179mmol/l.Par
contre la natrémie corrigée varie entre 128.7 étni@ol/l avec une valeur

moyenne de 142mmol/l.
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La kaliémie est normale dans 60 % des cas, €ldaés 26% et basse dans
14% des cas. Elle varie entre 1.5 et 6mmol/l avee waleur moyenne de
4.35mmol/l.

En général, l'acidocétose se caractérise par uititdénajeur du stock
potassique, une polyurie osmotique, un hyperaldosiEme secondaire a
I'hnypovolémie et I'excrétion d’acides cétoniquesus forme de sels de
potassium concourent a cette dépression potassique.

Mais malgré les pertes importantes en potassiuais 96% des patients [84]
présentent une hypokaliémie initiale du fait de clantraction du volume
extracellulaire et de I'acidose métabolique quiraagte les échanges entre les
ions H+ extracellulaire et K intracellulaires. De ces éléments

physiopathologiques découlent les principes deuire Hydro-électrolytique.

La tendance a I'hyperkaliémie est d’origine multttaielle :

- L’Insulinopénie par inhibition de la pompe M&*, ATPase dépendante

empéche I'entrée et la fixation cellulaire du petasn.

- La déshydratation métabolique.
- L’acidose métabolique qui s’accompagne d'une augatem de 1
mmol/l de kaliémie par 0,1 point de pH situé ensdes de 7,4% [3].

- L'insuffisance rénale.

- L’hypercatabolisme protidique.
En pratique, L’'apport de potassium, dans le sérlurtogé, doit débuter au plus
tard 2 heures apres le début de la réhydratati@2].3
Un apport insuffisant en potassium peut induire typokaliémie avec un
risque cardiaque [43], d’ou l'intérét de la surlagite étroite (toute les 4 heures)
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des signes d’hypokaliémie par 'ECG et des dosagestés de potassium avec
adaptation secondaire des supplémentations palassiq

Dans notre étude : la supplémentations potassisfugystématique au cours de
la réhydratation dés la deuxiéme heure de réhyibatayue les arguments

suivants :

- La difficulté d’obtenir une Kaliémie ou un ECG argence.

- La déplétion potassique sévere chez la plupartadepatients, préjugée sur le
retard diagnostique et la gravité du tableau dliaigpitiale.

- L’hyperkaliémie survient essentiellement dansddre de I'insuffisance rénale

fonctionnelle ce qui est éliminé par la présencmd’diurése correcte.

En cas d’acidocétose, la créatinine, et l'urée sbewées et témoignent d’'une
insuffisance rénale fonctionnelle.
L’altération de la fonction rénale est le témoigmadiune décompensation

acidocétosique tres évoluée ou d’une mauvaise ernisdharge.

Dans notre série, La créatininémie moyenne esinul@vec des limites entre
3 et 27mg/l. 10% des patients avaient une créamia > 14 mg/l.
L'urée moyenne est de 0,42g/l. elle varie entr& (fl 2.39g/Sauf 36,7% de

nos patients avaient une urée > 0,45g/l.
Le bilan rénal de contrble, réalisé apres la miseogite de traitement, montre

une régression puis une normalisation de la fonctémale au bout de 24 a

72heures au maximum.
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Le déficit en calcium est toujours présent et psaitmanifester lors de la
correction de I'acidose par de véritables crisegtiie.

Celle-ci est prévenue par l'administration de ghete de Calcium a dose
habituelle (1g/1).

Un cas d’hypocalcémie asymptomatique a été obstamé notre série chez une
fille de 12ans en DAC inaugurale traitée initialetnen réanimation.

Bien que non indispensable au diagnostic, d’aupasametres biologiques
peuvent également préciser la gravité de la DAGrienter la prise en charge
thérapeutique. Parmi eux :

La protidémie et I'hématocrite refletent l'interésitde la déshydratation
extracellulaire.

Ces parametres biologiques se corrigent progms&it avec la réhydratation.
Au cours de la DAC, il fréequent de voir sur la nuatidn formule sanguine une
hyperleucocytose a polynucléaire neutrophile (42% chas dans notre travalil :
de 12400 a 62950 éléments/mm3) liée a une déméarndes globules blancs
secondaires a I'acidose.

Elle ne témoigne pas pour autant de [I'existencenal’unfection sous-
jacente.Seulement 4 malades étaient réellementtésfedans notre série : les
taux des GB variaient entre 203000 et 573000/mne3agit d’'un cas de
furoncle de la cuisse, un cas de méningite, unda@ie purulente, et un cas
d’angines.

Les autres examens paracliniqgues sont demandésleaiontexte clinique et ne
sont pas systématiques : Radiographie thoracigoecti®n lombaire, examen
cytobactériologique des urines et hémoculture en dm fievre, échographie
abdominale, rénale et ce de maniere a mettre elerdsé et traiter un éventuel

facteur déclenchant.
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Le FO pourra détecter un cedéme ceérébral post atagque [47] surtout lors
d’'une apparition brutale des signes d’'HTIC au calurgraitement ou lorsqu’un
coma résiste a un traitement bien conduit.

Les principaux facteurs déclenchants retrouvés dandittérature sont :
I'infection, le stress, le traumatisme, le défieit insuline [72, 73,74]. Dans les
pays en voie de développement, linfection est tanpere cause de cette
décompensation (infection ORL, urinaire, broncheymopathie bactérienne,
tuberculose pulmonaire, pyodermite...), I'abandon tchitement qu’il soit
volontaire ou par faute de moyens financiers [8,68,61] dans les deux types
de DAC. Dans certains cas de DAC inaugurale, atecteur déclenchant n’est
retrouve.

Tandis qu’en Occident, la DAC est due essentielidrae retard du diagnostic
[31,60] dans les formes inaugurales ou a l'arr@oaire d’insuline par les
adolescents en période pré-pubertaire témoignamt @jet de la maladie, par
contre les problemes techniques et infectieux sBs.

Dans notre série, linfection (ORL, méningite, foote, pulmonaire, et
urinaire...) était présente dans 10% des cas. Alaes l@grrét volontaire du
traitement était en cause dans 5% des cas. 85%oslemalades en ACD
n’avaient aucun facteur déclenchant.

A Dakar et a Brazzaville, L'infection urinaire eitanée sont au premier plan,
suivi de la tuberculose qu’elle soit pulmonairepamcréatique.

A Annaba, le facteur infectieux déclenche la DA@Ie soit inaugurale ou
secondaire dans 51.7% des cas, représenté ekspmdig par les infections
O.R.L dans 57% des cas.
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En plus des infections, le bas niveau socio écogoei le colt élevé de
I'insuline, le refus de la maladie surtout a laipde pré-pubertaire sont a
I'origine de nombreux cas d’arrét du traitementdehc de DAC secondaire.
C’est pourquoi, a Dakar 38 % des malades sont pétatisés dans I'année 2 ou
3 fois pour défaut de ravitaillement en insulin@nd notre série, ce chiffre est

de 5% sur I'ensemble des cas de DAC sur une péded ans.

En ce qui concerne le traitement dans notre sariécschéma thérapeutique est
codifié selon un protocole bien clair depuis 19€af#é a partir du schéma de
LESTRADET a notre contexte et réactualisé par iesu Depuis juillet 2008
et pour évaluer l'efficacité d’'un apport initialibuline par rapport a la
perfusion du seul sérum salé conseillé par I'ISPAdus menons une étude
prospective en double aveugle ; les enfants de sndé5ans sont exclus de
I'étude ; ne recevant pas d’insuline dans le sésala. Cette étude est toujours
en cours.

Dans notre série, on distingue quatre groupes dedes :

* les malades traités selongeotocole du service avec administration de
I'insuline dans le sérum salé au cours des deumnipres heures de
réhydratation dans 47% des cas et sans insuline 8&%. La durée
moyenne de perfusion des ces deux groupes estakmours de
30heures.

» Six malades traités uniguement par le sérum glu@¥séinsuline : ces
patients avaient une DAC légere, une conscienaenale et des
glycémies capillaires entre 2,62 et 5,93g/dl.
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» Etles malades pris en charge d’emblée en réamimgtii sont au nombre
de huit: trois malades avaient un coma et leseausont admis en
déshydratation sévere avec collapsus. Quatre pat@r nécessité une

administration du sérum bicarbonaté.

L'utilisation de linsulinothérapie par seringue taypousseuse offre plus de
sécurité dans le traitement et permet d’adaptdose d’insuline en fonction des
résultats de la glycémie sans avoir a modifieytame de réhydratation. Cette
méthode n’a été utilisée que chez les maladegpreharge en réanimation.
Dans le service de diabétologie pédiatrique ovétdfpris en charge la majorité
des patients, cette technique n’est pas utiliseepque le personnel n’est pas
habitué a cet outil qui n’est de toutes manierasdigponible dans le service.
L’acidocétose est une urgence thérapeutique relatwnt fréquente qui peut
s’accompagner de complications rares mais gravessiies complications sont
dépendantes de la mise en route de traitement.

Les principes du traitement sont bien codifiéseali et les électrolytes perdus
doivent étre remplacés, la carence en insuline &log corrigée, et le facteur
déclenchant doit étre traité [22,79, 85].

Le but n’est pas de normaliser rapidement la glyeémd’arréter brutalement
I'excrétion urinaire des corps cétoniques mais tdiirompre la production
hépatique des corps cétoniques en apportant déedadonses d’insuline en
continu et de corriger progressivement la déshgticat [22,86].

La prise en charge de DAC doit se faire dans urredmospitalier disposant
d’'une unité de soins intensifs et de laboratoire=essibles, et commencer le

traitement sans attendre le résultat des examenglémentaires.
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La prévention de DAC est le but principal du traiéat du diabete type | [87].
Apres la mise en condition du malade, le premietvthérapeutique comporte
la réhydratation qui doit etre menée d’embléeadaptée en fonction de 'age,
de I'état cardiagque et la tolérence hémodynamique.

Elle a pour but de compenser les pertes hyriqueslafrestaurer la volémie.

En cas de collapsus : il faut administrer le séaaté (20cc/kg/30mn) ou les
solutions salées isotoniques sans glucose commeRileger Lactate
(20cc/kg/30mn). L'ISPAD recommande ['utilisation dastalloides au lieu des
colloides a la dose de 10 -20 cc/kg/1-2h. A répsiteécessaire [22].

Selon West et al [88], la rehydratation permetl@ tule d’entrainer une baisse
de la glycémie par effet de dilution et relancdaldiurése. Elle réduit I'action
des hormones hyperglycémiantes et renforce [I'actibanéfigue de

I'insulinothérapie.

Pour [linsulinothérapie doit étre débutée aprasem méme temps que la
réhydratation. Seule l'insuline rapide est utilispar voie intraveineuse et

continue.

Le risque du traitement de I'acidocétose est at@uitlié a I'hypokaliémie qui
s’installe tres rapidement dans les premiéres Baleerise en charge. En effet,
la correction de l'acidose et linsulinothérapieésent la sortie du Kde la
cellule et induisent au contraire une rentrée icehulaire du K, la diurése
osmotique et les éventuels vomissements aggraetté hypokaliémie [29].
Nous n'avons pas relevé d’hypokaliémie durant lanimdation chez nos
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patients. La meilleure facon de la prévenir eslietd’apport potassique a celui

de l'insuline.

¢ Le traitement du facteur déclenchant est trés itapbpour le pronostic de la
décompensation acidocétosique. Dans notre contBixtiaction est présente

dans 10 %des cas :

« 3 cas ont bénéficié d’un traitement par Céphaldepate 8™ génération:

2 infections urinaires et un cas de méningite penti@jours.

» Ilcas traité par une amoxicilline + acide clavulaeig(otite purulente) et 3

cas par une amoxicilline simple (rhinopharyngitggiae, pneumopathie).

» Par contre, un malade ayant présenté un furondie céisse a bénéficié
d’'un traitement a base d’anti-staphylococciquedtable pendant 10jours

avec une durée d’hospitalisation prolongée (delzg)o

La prise en charge thérapeutigue nécessite uneeibamce clinique et
biologique stricte dont I'objectif majeur est depder les complications liés au
traitement.

Il faut souligner également que cette surveillanest essentielle, et aussi
importante que le type de protocole et ce d’aupéud qu’on intervient dans un
contexte défavorise.

Dans notre série, si la surveillance est une pgwbrtante de notre protocole, le
contrdle de la glycémie capillaire sous perfusiogté réalisée de facon plus au
moins réguliere. Cela est dd, dans certains casmanque de bandelettes

réactives pour les lecteurs glycémiques.
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¢ La durée moyenne nécessaire pour la résolutioradeldcétose était de 23

heures 9minutes Cette durée est influencée pgraldté du tableau clinique

initiale et la cause de la décompensation, mais hove prise en charge

thérapeutique, une surveillance rigoureuse et tdewluite réduisent la durée de
la réanimation et diminuent I'incidence des congtimns.

Cependant, certaines complications sont susceptildesurvenir et peuvent étre,
dans certains cas, fatales: dans les-giseriéres heures du traitement, le

malade est exposé au risque de collapsus et d’ajigake.

L’cedéme cérébral est souvent observé dans lesgre=n®4 heures, en cas de
réhydratation massive et rapide. Il présente lacjale cause de déces de
I'enfant diabétigue. Dans notre série un cas d'oedéérébral était fortement
probable mais non confirmé. C’est le cas d’'un enéEn2 ansémois admis au
service pour DAC inaugurale sévére. Le malade ésédE 7heures aprés le
début de réanimation.

¢ Le taux de mortalité dans notre série est de 258as(sur 79malades) . Ce
chiffre est de 1.08% a Annaba(lcas sur 92 par Hypémie),12% a DAKAR
sur 58 patients par coma acidocétosique.

¢ Les complications mortelles de I'acidocétose diajpét explique l'interet de

la prévention. Cette prévention comporte deux gal¢$9.90]
1-la prévention primaire : repose sur :

*Un diagnostic précoce du diabéte au stade d’hypegglie sans acidose par
I’éducation de la population et des médecins quvatd étre sensibilisés a la

reconnaissance précoce des signes prémonitoirdisloiete.
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*L'importance de I'information a été démontrée dang étude récente conduite
dans la province de Parme.

*Une campagne de sensibilisation de grande envergortant sur le dépistage
précoce du diabéte juvénile a été réalisée perlants dans les écoles ou ont
été menée des compagnes d’information des paremisnts et enseignhants et
dans les cabinets médicaux. Il s'agissait de siigsiba la valeur de I'énurésie
secondaire et de la polydipsie notamment comme ©mes révelateurs d’un
diabete chez I'enfant.

*Une ligne téléphonique verte a été ouverte et leldgurs glycémiques mis a la
disposition des cabinets médicaux.

Le résultat de cette étude a long terme est ramahtg puisque la fréquence des
diabetes révélés par acidocétose était nettemfmteiare dans cette région par
rapport a celle de la région voisine ou aucune @réon n'a été faite : 12.5%
contre 83%.

*Cette sensibilisation permettrait d’éviter lesaginostics tardifs encore
fréequents dans notre contexte conduisant a la deéeoesation, voire a

I'acidocétose diabétique sévere et de sauver @ésskenfant

2- Prévention secondaire :(En cas de diabéte connu) requiert en effet la
transmission au malade ou a son entourage d’'unamation et d’une formation
théoriques et pratiques, indispensables pour lunhetre d’acquérir la maitrise
de sa maladie. Cette nécessité implique une éducatédicale dispensée lors

de la découverte du diabete et reprise ensuitegigtiement.

Le programme pédagogique vise a obtenir un bonliBguimétabolique et a

prévenir les incidents métaboliques aigus et ¢tesplications degénératives du
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diabéte. Il inclut notamment la prise en charge «lgsurs de maladie » banals

chez I'enfant d’age scolaire.

Un autre objectif important est d’assurer au malatl& son entourage une
autonomie aussi complete que possible dans lesséwe&irconstances de la vie

courante.

Il contribue également a faciliter I'intégrationcgmle, scolaire et ultérieurement
professionnelle, a améliorer la qualité de vie efaworiser I'acceptation

psychologique de la maladie.

Dans notre service, nos patients recoivent descedamiéducation journaliere
avec deux séances hebdomadaires ouvertes a topatlents et leur famille

apres lewrsortiesde I'hopital.

Une reprise du programme d’éducation avec évaluatiEes connaissances est
faite également au cours des consultations médicailesi qu'au cours des

colonies de vacances.

En outre et grace a une ligne téléphonique d'urgerauverte 24h sur 24 les
parents ont accés en permanence a un membre d@Eéet peuvent avoir des
directives et des conseils pour le traitement aiditardes états de cétose. Cette
mesure mise en place en 2008 et jusqu’a 2011 IFapeore été évaluée mais a

sGrement permis d’évaluer plusieurs hospitalisation

¢ Enfin, pour bien prendre en charge une acidocétose, ingistons sur les

pieges qui doivent étre évités lors du traitement :

- penser au diabete devant le syndrome polyurigdpel et 'amaigrissement.
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-en cas de suspicion diagnostic, faire en urgencdépistage par la bandelette
réactive sanguine et/ou urinaire. La recherchéadgycosurie a la bandelette
est performante chez I'immense majorité des enfdiaisétiques qui ont déja
une glycosurie massive lors de la premiére cortsaitaet suffit pour envoyer
I'enfant & I'hnépital. Tout examen de contrble abdeatoire est inutile voir
néfaste puisqu’il retarde I'hospitalisation et taitement par I'insulinothérapie

qui doit étre débuté sans délai.
-Sauf dans des cas trés particuliers, les bicatiesrsont a proscrire

- Ne pas chercher a corriger trop rapidement laégtye afin d’éviter 'oedeme

cérébral.

- Ne pas attendre la constatation d'une hypoka&émour apporter du

potassium.

- Ne pas suspendre le traitement insulinique dewveret hypoglycémie. Au
contraire, il faut garde linsulinothérapie a lasdoinitiale, couplée a une

perfusion de glucosé a 10%.

- Ne pas éliminer un probleme infectieux sous extét qu’il n'y a pas

d’hyperthermie.

- Ne pas administrer des antibiotiques a I'avesglas prétexte qu’il existe une

hyperleucocytose a polynucléaires neutrophiles.

- Penser a 'cedeme cérébral en cas de discordatred’évolution clinique et

biologique.
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L’ACD est une complication non exceptionnelle etgmbiellement grave du
diabete insulinodépendant et constitue la puadei cause de morbi-mortalité
chez I'enfant diabétique.

Elle peut étre révélatrice du diabéte ou surverdmz un enfant connu
diabétique chez qui un facteur déclenchant doé &tcherché. Il s’agit, le plus
souvent, d’'une infection aigue ou d'un arrét dutéraent pour des raisons
psychologiques et/ou sociales.

L’ACD constitue également un véritable probléme sdmté publique vu sa
fréequence élevée et ses complications redoutaldest les principales sont

I’'hnypokaliémie avec risque d'arrét cardiovasculatdocedeme céreébral.

La prise en charge thérapeutique consiste a umgnatation adéquate et a
I'insulinothérapie coulée a une bonne surveillacizgque et biologique.

La prévention de I'ACD est I'un des objectifs daitement du diabete type 1.
Elle repose sur I'éducation des parents et dedignfjui doivent connaitre les
signes d’alerte de I'acidocétose tout en insisgumtla surveillance correcte a
domicile de la glycémie capillaire et de I'acétdrurAinsi que la conduite a

tenir en cas d’hyperglycémie avec cétose.

Une meilleure connaissance du diabéte de I'erffantles médecins, I'acces
gratuit aux soins médicaux, le diagnostic rapide laandelettes réactives et le
transfert immédiat vers une unité de diabétologidigirique sont des gestes
nécessaires. lls permettraient de réduire la frécpiencore élevée au Maroc des
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DAC révélatrices du diabete qui mettent en jeurtanpstic vital et fonctionnel

de nos enfants.
Le défi est plus important en terme de santé publiyu que l'incidence du
diabéte typelaugmente dans le monde et surtout’eidant de moins de 5 ans.
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RESUME

Titre : acidocetose diabetique chez I'enfant experiened¢udite de
diabetologie pediatrique. Hopital d'enfant rakmp(opos de 79 cas).

Auteur : hanan khabba

Mots-cles : acidocetose diabetique- diabete- enfant- rehytioata
insulinotherapie

-L’'acidocétose diabétique est une urgence métabml&t une des principales
causes de morbi-mortalité chez I'enfant diabétique.

Le but de notre étude est d’évaluer les aspectdeppologiques, cliniques,
biologiques, évolutifs et thérapeutiques des d@nfaaspitalisés en DAC.

-Notre travail rétrospectif porte sur I'étude dec@® de décompensation acido-
cétosique admis a l'unité de diabétologie a I'hdipit’enfants de Rabat durant
les années 2008-2009.

- L’age de nos patients varie entre 7mois et 16aog! avec deux pics de
fréquence élevé d’'acidocétose : le premier cheeméants de moins de 5ans et
le deuxieme entre 'age de 11-16ans, sans prédmminde sexe. 87,4% des
enfants sont d’origine urbaine. L’étude familialeuve un diabete familial dans
40 % des cas. L’acidocétose est inaugurale danS 88.des cas. La
symptomatologie clinique est variée : le syndronodyyro-polydipsique est
retrouvé chez 89% des patients suivie des troutligsstifs. Les troubles de
conscience étaient présents chez 28% de nos esatakc trois cas de coma.
L’état d’hydratation n’était pas correct chez 62é6 das.

-Les facteurs déclenchants retrouvés sont :nifestions dans10% des cas et
'arrét du traitement dans 5%. Le traitement cdaglisa une réhydratation
adéquate associée a linsulinothérapie selon l¢opote du service avec le
traitement du facteur déclenchant. La durée moyenéeessaire pour la
résolution de I'acidocétose était de23heures9manute

-La durée d’hospitalisation est en moyenne de ditsj L'évolution était
favorable dans tous les cas en dehors de dewedadéces.

-il ressort de notre étude que le diagnostic deCDAdoit étre précoce et
nécessite une prise en charge bien codifiee. Diotglét d’'une sensibilisation
et éducation des médecins, des personnels de dariténtourage du diabétique
et de la population sur les signes du diabéte tkeafant afin de réduire la
fréquence et la sévérité de I'ACD pédiatrique.
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ABSTRACT

Title: The diabetic ketoacidosis of children. Unit diabeExperience in
children’s hospital RABAT (79 cases)

Author: Hanan KHABBA

Keywords: The diabetic ketoacidosis, children, rehydratatiprotocol,
insulinotherapy

-The diabetic ketoacidosis is a metabolic emergamclyone of the main reasons
of morbidity and mortality at the diabetic child g dangerous complications.
The goal of our survey is to assess the charsitsrepidemiological, clinical,
biological characteristics, evolution and the dyalbf management of the
children presenting a diabetic ketoacidosis iraHfitospitable.

-This retrospective study is carried on 79 caseshdfiren admitted in diabetic
ketoacidosis onset or occurring on known diabeidgle service of pediatrics of
children’s hospital RABAT during the period sprelaetween the 01/01/2008
and 31/12/2011. Age to the admission varied betweemnths and 16 years,
without sex predomination. Two frequency peaks rmsged among children
under Syears and betweenll-l16years. 87,4% of pateer from urban. The
domestic survey shows a domestic diabetes in 40%efcases. The diabet
ketoacidosis is onset 83.5% of the caseslhe clinical symptoms are varied:
polyuria-polydipsia syndrome was found in 89% oftigrats followed by
digestive disorders.

-Disorders of consciousness are in 28% of our pestievith three cases of
ketoacidosis comahe hydration status was correct in 62% of cases.

-The causes are : the infection (10%) and discoation of treatment in 5%.
The treatment consisted in making an adequate tagdra with insulinotherapy
at the same time: the insulin in intravenous ddgpthe protocol used in the
service,not to mention the treatment of trigger. The averame required for
the resolution of the ketoacidosis was de23houns9itine hospital stay is on
average 12 days.

-The evolution is favorable in all cases apart fitwra cases of death.

-The precocious diagnoses, the sensitization opthesicians and population
the improvement of management are interested,Heuvigor in the application
of the protocols of management remains the mostieft strategy for the
prevention of the complications of the diabeticdesidosis.
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Serment

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

> Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont
dus.

> Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes
malades sera mon premier but.

> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

> Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [honneur et les nobles

traditions de la profession médicale.

> Les médecins seront mes fréres.

> Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.

> Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception.

)

> Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une

fagon contraire aux lois de [humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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