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ORL
PaCO2

PaO2
PDP
PL
PNA
PSE
Sp02
TDM
VVC

: Oto-Rhino-Laryngé

: Pression artérielle en dioxyde de carbone
: Pression artérielle en oxygene

: Prélevement distal protégé

: Ponction lombaire

: Pyélonéphrite aigué

: Pousse seringue électrique

: Saturation pulsée en oxygene

: Tomodensitométrie

: Voie veineuse centrale
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La décompensation acidocétosique (DAC) est une urgence médicale grave liée
au diabeéte insulinodépendant, pouvant survenir des le début de la maladie ou chez
des patients déja diagnostiqués. Elle résulte d’un déficit en insuline, entrainant une
hyperglycémie, une cétose et des troubles hydro-électrolytiques, avec un risque vital
en cas de complications comme I'cedéme cérébral ou I’hypokaliémie. Au Maroc, son
incidence augmente, en partie a cause de 'acces limité aux soins, du manque de
sensibilisation, et d’une alimentation riche en glucides. Le diagnostic rapide, basé
notamment sur le pH sanguin via la gazométrie, permet de classer la sévérité (légere,
modérée, sévere) et d’adapter la prise en charge. Une meilleure compréhension de la
physiopathologie a permis d'améliorer le pronostic et de réduire la durée
d’hospitalisation.

Objectif du travail :
L’objectif de ce travail est d'étudier le profil des patients ayant présenté une DAC grave

afin de définir une prise en charge standardisée pour améliorer leur pronostic, en

comparant les résultats obtenus avec ceux de la littérature.

M. Marrhich Youssef 12
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|. Description de I’étude :

Nous avons réalisé une étude rétrospective, descriptive et analytique étalée sur

la période allant du 1€r janvier 2020 au 31 décembre 2024, portant sur 192 cas
d’enfants d’un age entre 5mois et 16ans, ayant été hospitalisés pour prise en charge
d’une DAC grave inaugurale ou compliquant un diabete connu au sein du service de

réanimation maternelle et pédiatrique du CHU Hassan Il Fes.

II. Population d’étude :

1. Criteres d’inclusion :

Notre étude inclus les enfants agés de moins de 16ans, hospitalisés au service
de Réanimation maternelle et pédiatrique du CHU HASSAN Il de Fés pour prise en
charge d’une DAC, avec comme criteres de sélection :

e Glycémie >2.5 g/L
e Cétonurie > 2croix
e ph <7.3 et/ou bicarbonates < 15mmol /I.
Pour la gravité, nous avons retenu la présence d’au moins un des critéres suivants :
e Bicarbonates < 10 mmol/I
e pH < 7.1
e Hypokaliémie < 3.5 mmol/I
e Sp02 < 92%
e Collapsus cardiovasculaire

e Troubles de conscience (GCS < 15)

M. Marrhich Youssef 14
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2. Criteres d’exclusion :

Les patients suivants ont été exclus de notre étude:

¢ Les patients diabétiques déséquilibrés, avec une hyperglycémie isolée,
sans autres anomalies biologiques associées (sans cétonurie).

* Les patients avec dossiers incomplets.

¢ Les patients stabilisés aux urgences, non hospitalisés au service de
réanimation.

¢ Les patients présentant une DAC sans signes de gravité clinique ou
biologique.

¢ |Les comas hyperosmolaires.

Déroulement de I'étude :

Les dossiers des patients admis pour un diagnostic de DAC entre le ler janvier
2020 et le 31 décembre 2024 ont été inclus de maniere rétrospective, a partir du registre
d’hospitalisation du service de réanimation maternelle et pédiatrique. Les données ont
été extraites des dossiers médicaux informatisés a I'aide du logiciel HOSIX, puis
compilées sur des fiches d’exploitation standardisées. L’anonymat des patients ainsi que
la confidentialité¢ des informations collectées ont été rigoureusement préservés

toutaulongduprocessus.

M. Marrhich Youssef 15
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|. Epidémiologie :

La moyenne d’age des patients est de 9.1ans avec des dges extrémes de 4mois

et 15ans et un pic de fréquence entre 10 et 15 ans (48%).

Tableau 1: répartition des patients par tranches d’age

Age Nombre Pourcentage
0-5 ANS 52 27%
5-10 ANS 46 25%

10- 15 ANS 91 48%

M. Marrhich Youssef 17
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2. Sexe:

Dans notre série, le sexe féminin était prédominant avec un sexe-ration (H/F)

égal a 0.72, soit 42 filles (58%) pour 31 garcons (42%).

E--Mas.cul in |
4% |

é“Feminin -_
| 58%

Figure 1: Répartition des patients selon le sexe
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3. Couverture sociale :

Dans notre série, 69% des patients étaient Ramediste, 15% étaient mutualiste et

16% n’avaient pas de couverture sociale.

M. Marrhich Youssef 19
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4. Profil évolutif du diabete :

Dans notre série, I’acidocétose diabétique était inaugurale dans 63% des cas

(n=120), alors qu’il s’agissait d’'une décompensation d’un diabete connu dans 37% des

cas (n=72).

Décompensation d'un
diabéte connu
37%

Dac inaugurale
63%

Figure 2: S’agit-il d’'un DAC inaugurale ou une décompensation d’un diabéte connu

M. Marrhich Youssef 20
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'] Age de découverte de diabéte chez les anciens diabétiques :

La moyenne d’age de découverte de diabete est de 8,23ans, avec des extrémes

de 1an et demi et 14ans.

15 3 4 & 7 8 9 10 11 12 13 14

Age en années

3

2,5

[~

1,

un

[y

0,

un

0

Figure 3: Age de découverte du diabéete
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'] Durée d’évolution du diabéte chez les anciens diabétiques :

La durée d’évolution du diabete varie entre 4mois et 12ans avec une moyenne

de 3.64 ans.

Tableau 2: Durée d’évolution du diabete

Durée d'évolution du diabete Nombre de cas

4 mois 3
1 an 10
2 ans 8
3 ans 8
4 ans 8
5 ans 3
6 ans 3
7 ans 3
8 ans 3
12 ans 3

M. Marrhich Youssef 22
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'] Schéma d’insuline des anciens diabétigues :

63% des patients étaient sous schéma conventionnel et 37% étaient sous schéma

basal bolus.
SCHEMA BASAL
BOLUS
37%
SCHEMA
COMVENTIONNEL |
63%

Figure 4: Répartition des patients connus diabétiques selon le schéma d’insuline
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'] Récurrence des DAC secondaires :

Parmi les 55 patients connus diabétique, 24 ont fait plus d’une décompensation

(40.7%), et pour les 31 autres patients (59.3%), il s’agissait du 1er épisode de DAC.

5. Antécédents pathologiques (en dehors du diabete) :

Dans I'’ensemble des patients de notre série, uniquement 9% avaient des

antécédents pathologiques en dehors du diabete.

m Pas d'antécédents m ALLERGIE AL BETA LACTAMINE = DAVP
n INVAGINATION INTESTINALE = KYSTE DU TRACTUS THYREOGLOSSE = MACROSOMIE
» RETARD DE CROISSANCE

Figure 5: Antécédents des patients en dehors du diabéte
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'] Hospitalisation en réanimation dans I’année :

Dans notre série, deux patient a été hospitalisé en réanimation dans la méme

année.

OUI; 1 Patient
11,3%)

MON: 72 Patients
{98, 7%]

Figure 6: Hospitalisation en réanimation dans I'année

M. Marrhich Youssef

25



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

II. Etude clinique :

1. La durée d’évolution des signes clinigues avant la consultation :

La durée entre les premiers signes cliniques et la consultation est de :
v Moins de 24h dans 20% des cas ;
v Entre 24 et 48h dans 19% des cas ;

v Plus de 48h dans 60% des cas.

M. Marrhich Youssef
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2. La symptomatologie clinique :

La symptomatologie clinique était prédominée par les signes respiratoires
représentés par la dyspnée de Kussmaul qui était présente dans 82 % des cas, suivie
du syndrome polyuropolydipsique dans 85% des cas. Les troubles de conscience
étaient présents chez 68% des patients et les troubles digestifs faits de douleurs

abdominales et/ou vomissements chez 58% des patients.

Troubles digestifs

Troubles de conscience

Syndrome polyuro polydipsique

Signes respiratoires

0% 10%  20%  30%  40% 50%  e0%  70%  80%  90% 100%

Figure 7: Répartition des patients selon la symptomatologie clinique
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3. Facteurs déclenchant :

Un facteur déclenchant a été mis en évidence dans 31,6% des cas. L’infection
arrive en téte des étiologies décelées et représente 13.1% des cas. Il s’agissait
d’infections ORL, urinaires, broncho pulmonaires, vulvo-vaginales...

La mauvaise observance thérapeutique arrive en second lieu et représente 12.3%
des cas. L’écart du régime représentait 4% des cas, et le jeun représentait 1.3% des
cas.

Aucune cause n’a été retrouvée chez 50 patients (68,4%).

Tableau 3: Facteurs déclenchants

Facteur déclenchant Nombre de cas  Pourcentage

ORIGINE INFECTIEUSE : 26 14%

ANGINE 7 4%

BRONCHITE 2 1,30%
INECTION COVID 19 2 1,30%
INFECTION URINAIRE 2 1,30%
PERICARDITE 2 1,30%
PNEUMONIE 2 1,30%
STAPHYLOCOCCIE PLEURO PULMONAIRE 2 1,30%
VULVOVAGINITE 2 1,30%
MAUVAISE OBSERVANCE THERAPEUTIQUE 2 12.3%
ECART DU REGIME 7 4%

JEUN 2 1,30%
AUCUNE CAUSE EVIDENTE 130 68,4%
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4. Signes physiques :

a. Etat de conscience a I’admission :

Dans notre série, 130 patients (68%) étaient en troubles de conscience :
e 84 patients (43.9%) étaient en troubles de conscience légere ;
e 40 patients (20.9%) étaient en troubles de conscience modérée ;

e 5 patients (3.1%) étaient en troubles de conscience sévere.

b. Etat hémodynamique :

Dans notre série, 8 patients soit 11% des cas étaient en état de choc.

+ Pression Artérielle Moyenne a I’admission :

La pression artérielle moyenne (PAM) était comprise entre 50 et 93 mm Hg.

M. Marrhich Youssef
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Tableau 4: PAM admission

PAM admission Nombre de cas Pourcentage
PAM < 65mmHg 13 18%
PAM > 65mmHg 60 82%

4+ Fréquence Cardiaque a I’admission :

Dans notre série, la fréquence cardiaque était comprise entre 90 et 180.

149 patients soit 78% des cas présentaient une tachycardie al’admission.

4 La diurese :

Dans notre série, 75% des patients étaient polyuriques, 22% avaient une diurese

normale et 3% étaient Oglio-anuriques.
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|| ANURIQUE |
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75%
. NORMALE |
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Figure 8: Répartition des patients selon la diurese

c. Etat d’hydratation a I’admission :

Dans notre série, 11% de nos patients avaient une déshydratation légere a 5%,
69% avaient une déshydratation modérée a 10% et 20% avaient une déshydratation

sévere a 15%.
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Figure 9: Répartition des patients selon le degré de déshydratation a I’'admission

d. Fréguence respiratoire a I’admission :

Dans notre série, la polypnée était presque constante. En effet, elle était
présente chez 187 de nos patients soit 97% des cas.
5 patients (3%) cas étaient eupnéique.

Tableau 5: Répartition des malades selon la fréquence respiratoire

FR admission Nombre de cas  Pourcentage
EUPNEIQUE 5 3%
POLYPNEIQUE 187 97%
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e. Saturation artérielle en oxygene a I’admission (Sp0O?2) :

La quasi-totalité (97%) de nos patients avait une saturation supérieure a 94%.
2patients présentaient une saturation basse, dont un avait une saturation a 93% et
I’autre avait une saturation a 80% sur une infection a Covid 19 et nécessitait le recours

a une ventilation mécanique.

Tableau 6: répartition des patients selon la saturation artérielle en oxygeéne

SpO2 admission Nombre de cas Pourcentage
Sp02 <94% 5 3%
Sp02 >94% 187 97%

f. La température a I’'admission :

Dans notre série, uniquement 15 patients soit 8%des cas étaient fébriles a

I’ladmission, avec une température > 37.8 degré.

Febrile : > 37,8 °C
8%

Mormale : < 37,8 °C

02%

Figure 10: Répartition selon Température a I’'admission
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1. Examens paracliniques :

1. Examens biologigues

a. Glycémie a I'admission (g/D) :

Dans notre série, la glycémie a I’admission varie entre 2.5 et 8g/dl avec une

moyenne de 5,18 g/I.

Tableau 7: Glycémie admission q/I

(@I EACIISS 6 2,5 - 3,5g/dl |3,6 -4,59g/dl| 4,6 -6g/dl | Sup a 6g/dl
Nombre de cas 26 42 99 23
Pourcentage 13,60% 22% 52% 12,40%

b. Bandelette urinaire :

Dans notre série, la glucosurie était comprise entre 0+ et 4+, et 'acétonurie

était comprise entre 2+ et 4+.

Tableau 8: Glycosurie admission

Nombre de croix Nombre de cas Pourcentage
0+ 6 3%
1+ 8 4%
2 + 86 45%
3+ 89 47%
4 + 3 1%

Tableau 9: Acétonurie admission

Nombre de croix Nombre de cas Pourcentage
2 + 52 27%
3+ 117 62%
4 + 20.8 11%
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c. Gaz du sang:

Dans notre série, 67 de nos patients ont bénéficié d’au moins une gazométrie
artérielle.

Tous les patients qui ont bénéficié d’une gazométrie présentaient une acidose
métabolique.

Le pH était compris entre 6.76 et 7.2 avec une moyenne de 7.

Le taux de bicarbonate était compris entre 1 et 9 avec une moyenne de 3.1.

La paCO?2 était comprise entre 5 et 23.8 avec une moyenne de 11.3.

La pa02 était comprise entre 38 et 230 avec une moyenne de 145.

88% de nos patients étaient en acidose métabolique sévéere, et 12% étaient en

acidose métabolique modérée.
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Tableau 10: Répartition des patients selon la Pa02

Pa02 (mm Hg) Nombre de cas  Pourcentage

PaO2 < 75 7 3,80%
75 < Pa02 < 100 3 1,80%
PaO2 = 100 182 94,40%

Tableau 11: Répartition des patients selon la Pa CO2

PaCO2 (mm Hg) Nombre de cas  Pourcentage

PaCO2 < 35 192 100,00%

35 < PaCO2 < 45 0 0%

] PaCO2 attendue :

En fonction de la PaCO2 attendue, 51% de nos patients avaient une acidose
meétabolique pure, 37% avaient une acidose métabolique associée a une alcalose
respiratoire et 12% avaient une acidose métabolique associée a une acidose

respiratoire.

| Associée a une acidose
respiratoire
T i 12%
—

J Non pure (|
45%

Acidose métabolique \
pure

|| Associée 3 une
| alcalsoe respiratoire
37%

Figure 11: Répartition selon le trouble acide base secondaire
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[J Trou anionigue :

Dans notre série, 190 de nos patients avaient une acidose métabolique organique
avec un trou anionique élevé et un seul patient avait un trou anionique normal

traduisant une acidose minérale.

"] GAP/GAP ratio = delta trou anionique/delta HCO3-:

Dans notre série, 28% de nos patients avaient une acidose organique pure, et
72% avaient une acidose organique associée a une acidose minérale.

Tableau 12: répartition des patients selon le GAP/GAP Ratio

delta trou anionique / delta HCO3- admission Nombre de cas Pourcentage

Acidose organique pure
(GAP/GAP ratio : 0,8 - 1,2) 54 28%

Acidose organique associée a une acidose

minérale

(GAP/GAP ratio < 0,8 ou >1,2) 138 72%

M. Marrhich Youssef 37



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

'] Taux de Lactate :

Dans notre série, le taux de lactate a été mesuré chez 55 patients.
Il était compris entre a 0.4 et 4.8 et 42% des patients chez qui on a mesuré le

taux de lactate avaient une hyperlactatémie (>2).

Anormal -sup a 2
42% |

: -r'-.i-::-rmal : infé 2
SB%

Figure 12: Répartition selon le taux de Lactate

d. Natrémie mesurée a I’admission :

La natrémie mesurée était comprise entre 120 et 152 mmol/l avec une moyenne
de 133.23 mmol/l. 26% de nos patients avaient une natrémie mesurée normale, 66%
avaient une hyponatrémie et 8% avaient une hypernatrémie.

H;rpernétréml'e [ 145 J
8%

Hyponatrémie [ <135 ) ||I
66%

" Normale [ 135-145 )
: 26%

Figure 13: Répartition selon la Natrémie mesurée a I’admission
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e. Natrémie corrigée :

La natrémie corrigée était comprise entre 130 et 168 mmol/l avec une moyenne
de 139.56 mmol/l. 55% de nos patients avaient une natrémie corrigée normale, 28%

avaient une hyponatrémie et 17% avaient une hypernatrémie.

Hypernatrémie | »145
17%

Mormale { 135-145 )
55%

Hyponatremie [ <135 )
2B%

Figure 14: Répartition selon la Natrémie corrigée
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f. Kaliémie a I’'admission :

A I'admission, la kaliémie mesurée est en moyenne de 4.02 mmol/l avec des
valeurs extrémes allant de 1.5 a 6 mmol/I.
60% de nos patients avaient une kaliémie mesurée normale a I’'admission, 25%

avaient une hypokaliémie et 15% avaient une hyperkaliémie.

Hypokaliémie [<3,5)
25%

Normale { 3,5-5 )
60%

Hyperkaliémie [>5)
15%

Figure 15: Répartition selon la kaliémie a I’'admission
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g. Kaliémie corrigée selon le pH :

La kaliémie corrigée était comprise entre 0 et 3.8 mmol/l avec une moyenne de

1.78mmol/l.

93% de nos patients avaient une kaliémie corrigée basse (<3.5mmol/l) et 7%

avaient une kaliémie corrigée normale.

Normale | 3,5-5) |
7%

Hypokaliémie (€35
039

Figure 16: Répartition selon la kaliémie corrigée
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h. Urée sanquine a I'admission (g/) :

La valeur initiale de I'urée sanguine était comprise entre 0.14 et 1.75 g/ avec

une moyenne de 0.44 g/I.

Flevée (> 0,45)
33%

 Basse[<0,15)
Normale { 0,15-0,45) 2%

B5%

Figure 17: Répartition des patients selon I'urée sanguine a I’admission
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i. Créatinine sanguine a I’admission (mg/l) :

Le taux initial de la créatinine sanguine était compris entre 5 et 25 mg/I avec

une moyenne de 10.9 mg/l.

Elevae | |

46% 4

Nermale { 5-10) |
54%

Figure 18: Répartition selon la créatinine sanguine

Tableau 13: répartition des patients selon I’'altération de la fonction rénale

Insuffisance rénale Nombre de cas  Pourcentage
NON 40 54%
oul 33 46%

j. Osmolarité plasmatique efficace a I’'admission mOsm :

L’Osmolarité plasmatique efficace était comprise entre 257 et 362 mOsm avec

une moyenne de 289.75 mOsm.
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Tableau 14: répartition des patients selon I’Osmolarité plasmatique efficace

Osmolarité efficace admission Nombre de cas Pourcentage
Normale (280-295 mOsm) 33 48%
Hypo Osmolarité 9 13%
Hyper Osmolarité 27 39%

k. Globules blancs a I’'admission :

La valeur des globules blancs a I’'admission était comprise entre 6 000 et 6 3000
éléments/mm3 avec une moyenne de 27 498,57 éléments / mm3.

63% de nos patients avaient une hyperleucocytose a I’admission.

Tableau 15: globules blancs a I'admission

GB admission Nombre de cas  Pourcentage
Normal 20 10%
Hyper Leucocytose 172 90%

. CRP admission :

La CRP était positive chez 53% de nos patients avec des valeurs extrémes de 1
a 145 mg/l et une moyenne de 25.44.

Tableau 16: CRP admission

CRP Nombre de cas | Pourcentage
Normale 95 47%
Elevée 97 53%
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IV. Prélevements bactériologiques :

1. Examen cytobactériologique des urines (ECBU) :

L’ECBU a été réalisé chez 187 de nos patients soit 97%.

128 patients soit 67.1% des cas avaient une leucocyturie positive avec une
culture négative.

L’infection urinaire avec une culture positive a été retrouvée chez un seul

patient, avec comme germe isolé : Klebsiella Pnemonia.

Mon realisé
2%

Positif
1%

Megatif
88%
Leucocyturie
positive avec
culture négative
29%

Figure 19: Répartition des patients selon les résultats de ’ECBU
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2. Hémoculture :

Des hémocultures ont été réalisées chez 22 patients, devant une fievre ou des
frissons.

Elles étaient positives chez deux malades.

| NEGATIVE

10%

Non faite \
Bo%

y

| { POSITIVE
____ i

Figure 20: répartition des malades selon les résultats des hémocultures

3. Ponction lombaire :

Une ponction lombaire a été réalisée chez 10 patients devant la suspicion

de méningite. Elles étaient toutes négatives.

4. Prélevement distal protégé :

Un prélevement distal protégé a été pratiqué chez 8 patients intubés ventilé
devant la suspicion de pneumopathie.
Il était positif chez 4 malades avec comme germe isolé : un Escherichia Coli et un

Staphylocoque Aureus.
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V. Examens radiologiques :

1. Radiographie thoracique :

La radiographie thoracique standard a été réalisée chez 184 patients soit 95.8%.
Elle était normale chez 175 patients et a objectivé un foyer de pneumonie chez

8 patients et un pneumothorax chez 2 patient.

B PNEUMONIE M pneumothorax ™ NORMALE ™ NON REALISEE

Figure 21: Répartition des patients selon les données de la radiographie standard

1. TDM cérébrale :

La TDM cérébrale a été réalisée chez 23 patients devant la présence d’une
altération profonde de la conscience.

Tous les scanners cérébraux réalisés étaient normaux.
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2. Echographie abdominale :

Dans notre série, I’échographie abdominale a été réalisée chez 9 patients.

Elle était normale chez 7 malades et a objectivé une appendicite perforée chez

deux malades.

Mon faite |

95%

|

APPENDICITE
PERFOREE
1%

MNORMALE

4%

Figure 22: Répartition selon les données de I’Echographie abdominale
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VI. Données thérapeutiques :

1. Mise en condition :

Tableau 17: mise en condition

Nombre de patients pourcentage

Voie veineuse périphérique

voie veineuse centrale (VVC)

e VVC fémorale

e VVC jugulaire

e VVC sous Claviere

Sondage vésicale

Cathéter artérielle

2. Monitorage :

Tous les patients ont bénéficié d’un monitorage avec surveillance des

parameétres suivants :

Saturation artérielle an oxygene.

Fréquence cardiaque.

Pression artérielle non invasif chez 154 patients, et un monitorage de

la pression artérielle invasive chez 16 patients.

Electrocardioscope.
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e Surveillance de la glycémie horaire puis chaque 4h apres négativation de
I’acétonurie.
e Diurese horaire ainsi que le bilan hydrique.

3. Réhydratation :

Dans notre série, tous nos patients ont bénéficié d’une réhydratation
intraveineuse.

» Soluté de réhydratation :

Le sérum salé 0.9% a été utilisé comme soluté de réhydratation chez 131
patients, et le Ringer lactate chez 24 patients.

Tableau 18: répartition selon la Soluté de réhydratation:

Soluté de réhydratation Nombre de cas Pourcentage
RINGER LACTATE 61 32%
SERUM SALE 0,9% 131 68%

» Schéma de réhydratation :

Le schéma de réhydratation se faisait en fonction du degré de déshydratation :
e Déshydratation légere : 50cc/kg/24h
e Déshydratation modérée : 100cc/kg/24h | 1¢re moitié sur 6H, 2¢me moitié
sur 18h
e Déshydratation sévere : 150 cc/kg/24h
Les patients qui présentaient un collapsus ont bénéficié d’'un remplissage a
raison de 20cc/kg sur 20min de sérum salé isotonique, qui a été répété selon les

besoins.
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» Alcalinisation par sérum bicarbonaté :

Dans notre série, 152 patients soit 77% des cas ont bénéficié d’une alcalinisation
par sérum bicarbonaté. Il s’agit de patients qui présentaient une acidose grave avec

un pH < 7.10.

Tableau 19: répartition selon 'utilisation du sérum bicarbonaté

Alcalinisation par sérum bicarbonaté Nombre de cas Pourcentage

NON 40 23%

oul 152 77%

4. |nsulinothérapie :

Dans notre série, l'insuline est débutée 1 heure aprés le début de la
réhydratation.

L’insuline utilisée lors du traitement est une insuline ordinaire administrée par
voie IV de facon continue a la seringue électrique au débit de 0,1Ul/kg/h avec une
adaptation en fonction de la glycémie horaire, tant que la glycémie capillaire est
supérieure a 2,5 g/l. Le débit de I'insuline IVSE est réduit de moitié (0,05 Ul/Kg/h)
qguand la glycémie est entre 2 et 2,5 g/I.

Le délai du relais par la voie sous cutané est de :

= 24h chez 130 patients.
» 48h chez 42 patients.
» 72h chez 12 patients.
= > 72h chez 7 patients.

Le schéma d’insuline utilisé était :

» Schéma basal bolus chez 165 patients (86.3%)

= Schéma conventionnel chez 27patients (13.7%)

M. Marrhich Youssef 51



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

Tableau 20: répartition selon le schéma d’insuline sous cutané

Schéma d’insuline Nombre de cas Pourcentage
INSULINE BASAL BOLUS 172 90%
SCHEMA CONVENTIONNEL 20 10%

5. Traitement de I’hypokaliémie :

Dans notre série, 92% de nos patients avaient une kaliémie corrigée basse.
La correction de ’hypokaliémie a été faite chez tous les patients présentant une
kaliémie corrigée basse par I'administration de charge potassique un IVSE, sur une

voie veineuse centrale, avec une dose maximale de 0.5mmol/kg/h.

6. Oxygénothérapie et prise en charge ventilatoire :

67 de nos patients ont été mis sous oxygénothérapie au masque a oxygene ou

aux lunettes.

———
¢ MASQUE A 02

oul 31%

35%

————
| LUNETTE A O2

4%

Figure 23 : Répartition selon les patients mis sous oxygénothérapie:
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16 patients ont nécessité une ventilation invasive sur des critéres neurologiques

et/ou respiratoires. La durée moyenne était de 7 jours.

| THDUBLES DE
: CONSCIENCE
IHSTABILITE

" RESPIRATDIRE

Figure 24: Répartition selon les patients qui ont nécessité une ventilation invasive et

son indication

7. L’utilisation aux drogues vasoactives et type :

Dans notre série, 20 patients ont nécessité le recours aux drogues vasoactives.

ADREMALINE
3%

| NORADRENALINE
5%

aul
11%

DOBUTAMINE
: 3%

Figure 25: Répartition selon les patients nécessitant les drogues vasoactives et leurs

types
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8. Antibiothérapie :

L’antibiothérapie a été mise en route chez 27 patients (14%) orientée en fonction

de I'examen clinique et bactériologique.

9. Traitement adjuvant :

a. Prophylaxie de la maladie thromboembolique :

Uniquement 10 patients soit 5% des cas ont bénéficié d’'une prophylaxie de la
maladie thromboembolique par une héparine de bas poids moléculaire (HBPM).
Ces 10 patients étaient agés de plus de 12 ans.

b. Prévention de 'ulcére de stress :

97% des patients ont bénéficié d’une protection gastrique a base d’IPP.

10. Alimentation et délai :

L’alimentation était orale chez 98% des patients et entérale chez 2% des
patients. Il s’agissait de malades intubés ventilés sédatés.

Le délai d’instauration de I'alimentation est détaillé dans le tableau 21.

M alimentation orale 98%

B alimentation entérale 2%

Figure 26: Répartition selon le type d’alimentation
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VIl. Données évolutives :

1. Durée d’hospitalisation :

La durée moyenne d’hospitalisation de nos patients était de 4.68 + 2.89 jours.

Tableau 22: Répartition selon la durée d’hospitalisation

Durée (en h) Nombre de cas Pourcentage
24 13 7%
24-48 43 22%
> 48 136 71%

2. Durée de I'acidocétose diabétique en milieu intra hospitalier :

La durée moyenne de DAC apres I’admission au service est de 1,92 + 1.85 jours.

Cette durée était :
« < 24 h chez 81 patients (42%).

. Entre 24 et 48h chez 74 patients (39%).

« > 48H chez 37 patients (19%).
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Tableau 23: Répartition selon la durée de DAC en intra hospitalier

Durée de DAC Nombre de cas Pourcentage
1) 78 42%
1,5 3 1%
2) 71 38%
3 25 14%
4] 5 3%
5J 5 1%
10J 5 1%

3. Evaluation clinique :

a. Etat de conscience a H24 :

68 patients soit 93.1% des cas avaient un GCS a 15 a H24, le reste des patients
(6.9%) était intubé ventilé sédaté.

b. Fréquence cardiaque a H24 :

16 patients soit 21.9% étaient tachycardes apres 24H de prise en charge, le reste

des patient (78.1%) avait une fréquence cardiague normale.

M. Marrhich Youssef 56



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

Cc. Pression artérielle moyenne a H24 :

170 patients soit 89% des cas avaient une pression artérielle moyenne normale et 22
patients (11%) avaient une pression artérielle moyenne basse.

d. Fréquence respiratoire H24 :

179 patients étaient eupnéiques, 7 étaient polypnéiques et 6 étaient
intubés ventilés.

e. Diurése H24 :

147 de nos patients avaient une diurése normale, 43 étaient polyuriques et

2 patient était Oglio-anurique.

OUGO ANURIQUE
1%

NORMALE
75%

POLYURIE '-H
2q% |\

Figure 27: Répartition des patients selon la diurese a H24

4. Evaluation biologique :

a. Glycémie H24:

eglycémie H24 inférieure a 1.3g/l : 8 patients (4.1%)
eentre 1.3-1.8 g/1 : 107 patients (56.1%)

esupérieure a 1.8
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Tableau 24: répartition selon la Glycémie a H24

Glycémie H24 Nombre de cas  Pourcentage
Inférieure a 1,3 8 4.1%
Cible: 1,3 - 1,8 111 56.1%
supérieure a 1,8 74 39.8%

b. Glucosurie / Acétonurie H24 :

Tableau 25: Répartition selon la glucosurie a H24

Nombre de croix Nombre de cas Pourcentage

0+ 63 90%
1+ 4 6%
2 + 3 4%

Tableau 26: Répartition selon I’Acétonurie a H24

Nombre de croix Nombre de cas Pourcentage

0+ 96 50%
1+ 63 33%
2 + 25 13%
3+ 8 4%

c. Natrémie H24:

58% de nos patients avaient une Natrémie normale, 31%

hyponatrémie et 11% avaient une hypernatrémie.

avaient une
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d. KaliémieH?24:

La kaliémie a H24 était basse chez 53% des patients, normale chez 38% des

patients et élevée chez 9% des patients.

M. Marrhich Youssef 59



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

5. GBH24 :

130 patients ont bénéficié d’'une NFS a H24, 70 d’entre eux (35.6%) avaient une

hyperleucocytose.

Tableau 27: Répartition selon les GB a H24

GB H24

Nombre de cas Pourcentage
Normaux 60 46%
Elevé 70 54%
6. CRP H24 .

La CRP a H24 a été réalisée chez 130 patients, 98 d’entre eux (75%) avaient

une CRP élevée.

Tableau 28: Répartition selon la CRP H24

CRP H24 Nombre de cas Pourcentage
Normale 32 25%
Elevée 98 75%

7. Gazométrie de controle a H12 :

Une gazométrie de controle a H12 a été réalisée chez 149 patients soit 75%

des cas, elle a objectivé :

a. PH H12:

La moyenne du pH était de 7,25, avec des valeurs extrémes de 6.8 et 7.45 :
e 71% avaient une acidose légere avec un pH supérieur a 7.2.
e 20% avaient une acidose modérée avec un pH entre 7.1 er 7.2.

e 9% avaient une acidose sévere avec un pH inférieure a 7.1.
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b. Bicarbonates a H12 :

Les bicarbonates étaient comprises entre et mmol/l avec une moyenne de
10,18.
17% des patients avaient des bicarbonates supérieurs a 15 mmol/l et 83% des

patients avaient toujours des bicarbonates inférieurs a 15mmol/I.

5-10
35%

Infa 5
17%

Supalsy

17%

EH

10-15
31%

Figure 28: Répartition selon les Bicarbonates a H12
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PaCO2 H12:

La PaC02 H12 était comprise entre 6.9 et 51 avec une moyenne de 20,34.

Pa02 H12:
La Pa02 H12 était comprise entre 58 et 203 avec une moyenne de 122,28.

8. Complications :

Les complications secondaires survenues au cours de I’hospitalisation sont

présentées dans la figure suivante :

J Escarre
,xﬁﬂ 3%
_ Infection lige aux soins

1%

o
Thrombose veineuse
profonde
5%

Hypoglycemie
18%

Figure 29: Complications secondaires au cours de I’hospitalisation
9. Déces :
Dans notre série, on a noté deux déces suite a un état de choc septique
secondaire a une pneumonie.

Tableau 29: Répartition selon la mortalité :

Déces Nombre de cas Pourcentage
oul 2 1.3%
NON 190 98.7%

M. Marrhich Youssef 62



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

VIII. Prise en charge ultérieure :
Un total de 137 patients a été transféré au service de pédiatrie médicale, ou une

adaptation de leur schéma insulinique a été réalisée, accompagnée d’une éducation
thérapeutique. Les autres patients, déja connus comme diabétiques, ont regagné leur
domicile apres stabilisation et ont été orientés secondairement vers un endocrinologue

pédiatriguepourunepriseenchargeéducative."
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|. Physiopathologie :

L'acidocétose diabétique est la conséquence d’un déséquilibre métabolique qui
résulte de l'association d'une carence en insuline a une augmentation des hormones
contre-régulatrices représentées essentiellement par les catécholamines, le glucagon,
le cortisol et I'hormone de croissance (1).

Cette carence peut étre :
e absolue, quand celle-ci est inaugurale d’un diabete de type 1.
e relative, chez un patient connu diabétique chez qui les besoins en insuline
augmentent brusquement, suite a une maladie intercurrente grave,

infectieuse ou traumatique par exemple(2).

1. Anomalies du métabolisme glucidique :

Lorsque le déficit en insuline devient marqué, I’entrée du glucose dans les tissus
insulinodépendants — notamment le tissu adipeux, le foie et les muscles
squelettiques — est compromise. Cette situation entraine une augmentation de la
gluconéogenese et de la glycogénolyse hépatiques, conduisant a une hyperglycémie
(3,4), exacerbée par I’action des hormones de contre-régulation..

L’hyperglycémie entraine une glycosurie, responsable d’une diurese osmotique
— estimée en moyenne entre 5 et 7 litres chez I’adulte — ainsi qu’une déshydratation.
Cette derniere réduit la perfusion rénale, limitant I’excrétion urinaire du glucose, ce
qui contribue a aggraver davantage I’hyperglycémie (5).

2. Anomalies du métabolisme lipidique :

En 'absence de glucose disponible comme source d’énergie, les cellules basculent
vers le métabolisme des acides gras. L’élévation des hormones de contre-régulation

stimule le métabolisme lipidique en activant les lipases, qui dégradent les triglycérides
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en acides gras libres (lipolyse) (6). Ces acides gras sont ensuite pris en charge par le
foie, ou ils sont transformés, au sein des mitochondries, en corps cétoniques des
composés dont la production est normalement minimale en conditions
physiologiques.

En situation normale, lorsque I'apport cellulaire en glucose est adéquat, les
mitochondries parviennent a oxyder completement les acides gras sans production
significative de corps cétoniques. En revanche, en cas de déficit en glucose, la
dégradation des acides gras s’interrompt au niveau de I’acétyl-coenzyme A, qui ne
peut étre intégré dans le cycle de Krebs, faute d’oxaloacétate disponible. Ce blocage
favorise la cétogenese, un processus stimulé par le glucagon et les catécholamines
(via les récepteurs «2), aboutissant a la formation de deux acides cétoniques : le B-

hydroxybutyrate et I’acétoacétate (7).

| Insulin deficiency I

v

‘ | glucose utilization

' Dehydration
Starvation pathway activation

in adlpose,t.muscle, hepatic Hyperventilation
e Osmotic (Kussmaul
J diuresis respirations)
t Counter- 1t Pro- T T
requlatory  |,_| inflammatory | [ Hyperglycemia | | Ketoacidosis |
hormones cytokine .
(cortisol, glucagon, production H .
epinephrine, growth i | 1 ketone || Emesis,
hormone) 1| levels base loss
\ Adipose Fatty acid_ | Fatty acid Ketogenesis
s oxidation
Lipﬂ-lyf.is i :
Triacylglycero Ketone Liver

bodies
Y
Glycerol -~
e Glucose

Gluconeogensis

Glycogen

Amino acids

Figure 30: Physiopathologie de I'acidocétose diabétique (8)
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3. Acidose métabolique :

a. Stade de la cétose :

L’hyper production des corps cétoniques et leur accumulation au niveau du
sang aboutit a ’'augmentation de la cétonémie et I’apparition d’une cétonurie.

Ces acides libérés dans la circulation périphérique sont filtrés par les reins et
partiellement excrétés dans les urines. L'acétone, qui se forme lors de la
décarboxylation non enzymatique de I'Acétoacétate, est excrétée par les voies
respiratoires et donne a I'haleine son odeur caractéristique, dite haleine cétonique.

La rétention de ces corps cétoniques est exacerbée par la déshydratation,
contribue a lI'acidose métabolique et induit une hyperventilation par stimulation des
chémorécepteurs cérébraux. Cela abaisse la pression partielle de CO2 et peut corriger
partiellement I'acidose(9).

b. Stade de I’acidocétose :

L’acidocétose apparait quand la cétose abaisse le pH en-dessous de 7.30 ou les
bicarbonates en-dessous de 15 mmol/l, donc lorsque les systemes de compensations
pulmonaires sont dépassés.

Quand le pH devient inférieur a 7, on parle d’acidose grave qui, en absence de
prise en charge thérapeutique précoce et adéquate, elle peut entrainer une dépression
respiratoire ainsi qu’une diminution de la contractilité myocardique avec une
diminution du tonus vasculaire, ce qui peut aboutir a un choc circulatoire(10).

c. Le coma acidocétosique :

On parle de coma acidocétosique quand celle ci engendre des troubles de la
conscience. Il s’agit d’un coma vrai, au sens nosologique du terme. Heureusement, il

est exceptionnel avec une incidence de 2 a 4% par an et par patient (11).
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4. Troubles hydro-électrolytiques :

a. Déshydratation :

Elle découle de plusieurs mécanismes :
v la polyurie osmotique : secondaire a la glycosurie et la cétonurie.
v' Les vomissements fréquents dans la DAC.
v' La polypnée.
Cette déshydratation entraine une hypovolémie qui peut étre responsable de :
v Insuffisance rénale fonctionnelle aggravant [I’hyperglycémie (par
diminution de I’excrétion urinaire du glucose) avec hyperaldostéronisme
secondaire.
v Hypo perfusion tissulaire entrainant une hyperlactatémie, qui peut
aggraver |I’acidose métabolique.(5)

b. Les troubles électrolytiques :

La kaliémie : les valeurs de la kaliémie sont trés variables, pouvant étre basses,
normales voir élevées, mais la déplétion potassique dans I’organisme est constante.
Cette déplétion est due a la polyurie osmotique, a I’hyperaldostéronisme secondaire
a ’hypovolémie et a I’excrétion urinaire des acides cétoniques sous forme de sel de
potassium.(12)

Paradoxalement a cette déplétion en potassium, une hyperkaliémie peut
apparaitre, elle est secondaire a I'insuffisance rénale fonctionnelle, ainsi que I’acidose
et l'insulinopénie qui favorisent la sortie du potassium vers le compartiment

extracellulaire. (13)
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La natrémie : comme la kaliémie, la natrémie peut se révéler dans certains cas
normale ou haute mais s’avere le plus souvent abaissée.
Les pertes sodique se font soit
= Au niveau rénal : par la diurese osmotique et I’excrétion d’acides
cétoniques sous forme de sels de sodium.
* Au niveau digestif : par les vomissements. (14)
De plus, le déficit de I'insuline entraine une diminution de la réabsorption

tubulaire de sodium au niveau de I’anse de Henlé.

II. Criteres d'admission en réanimation

Les recommandations de la Société Francaise d'Anesthésie et de Réanimation
(SFAR) et de la Société de Réanimation de Langue Francaise (SRLF) soulignent
I'importance d'une évaluation globale de I'état clinique de I'enfant. Les critéres

d'admission en réanimation incluent :

Troubles metaboliques grave :

Acidose sévere : pH < 7,1 ou bicarbonate sérique < 5 mmol/L.

Hyperglycémie : glycémie > 11 mmol/L (200 mg/dL).

Cétose : cétonémie (béta—hydroxybutyrate > 3 mmol/L) ou cétonurie

modérée a importante

Trou anionique élevé : 12 mmol/L.

Signes de choc ou d'hypoperfusion : tachycardie, hypotension,

extrémités froides, temps de recoloration capillaire prolongé.
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= Altération de la conscience : somnolence, confusion, coma.

* Troubles électrolytiques séveres : hypokaliémie, hyponatrémie.

Ces criteres sont corroborés par des études et recommandations
internationales, notamment celles de lI'International Society for Pediatric and
Adolescent Diabetes (ISPAD), qui insistent sur la nécessité d'une surveillance intensive

dans les cas d'ACD sévere.
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lIl. Données clinigues :

1. Délai de prise en charge :

L’identification du délai entre les premiers symptomes et la prise en charge
hospitaliere présente un grand intérét pronostique, parce qu’il permet d’évaluer la
gravité de la décompensation et de connaitre I’ancienneté des troubles.

Dans les séries étudiées, le délai moyen de recours a I’hopital était de 5.7jours
dans I’étude de Congo et de 2.8+2.2 jours dans I’étude du Mexique (24,32).

Ce délai était supérieur a 7jours dans 49% dans I’étude de Mali, et 76% dans

I’étude de Rabat (22,23).

Ce délai est lié a plusieurs facteurs dont on peut citer :
v’ Le retard de consultation de la famille face aux symptdémes cliniques, d’ou
I'intérét de I’éducation des parents des patients diabétiques.
v’ Les différents transferts des patients entre les structures de soin retardant
la prise en charge.

v’ Le retard diagnostic.

2. Signes physiques :

0,

% Phase de cétose simple :

» Hyperglycémie :

Se manifeste par un syndrome polyuropolydipsique : diurne et nocturne,

s’installe rapidement et peut entrainer une diurése trés importante pouvant atteindre
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3 a 41/ 24h voir plus. Il s’associe a une énurésie secondaire et un amaigrissement
contrastant avec un appétit conservé voir une polyphagie.
Le syndrome polyuropolydipsique a été retrouvé dans 58% dans I’étude de I'Inde, 74%

dans I’étude de Croatie et 89% dans I’étude de Rabat et Mali(22,23,26,28).

> La cétose :
Se manifeste par des signes digestifs plus ou moins complet faits de douleurs
abdominales, nausées et vomissements.

» Une haleine

Cétonique. Observée dans 29% dans I’étude de Mali et 41% dans I’étude de la
Croatie (23,28).

Cette phase doit étre reconnue par les patients diabétiques éduqué et impose
une consultation aupres du médecin traitant afin d’instaurer rapidement une prise en
charge adaptée. Malheureusement, elle semble négligée par la plupart des patients,
et tend a évoluer vers I'acidocétose.

*» Phase de I'acidocétose :

» Déshydratation :

Elle associe :

Une déshydratation extracellulaire avec tachycardie, hypotension artérielle et
plis cutané. Il faut craindre une évolution vers un collapsus cardiovasculaire.

Une déshydratation intracellulaire qui se caractérise par une soif, une
sécheresse des muqueuses et une hypotonie des globes oculaires.

Une déshydratation clinique de 5% est affirmée si I’examen retrouve un TRC

allongé, un pli cutané anormal, un rythme respiratoire anormal. Une déshydratation
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clinique de 10% est affirmée si I’examen retrouve une faiblesse généralisée, des pouls
périphériques faibles ou absents, une hypotension artérielle, une oligurie.
Cependant, I’estimation clinique est souvent inexacte. On estime qu’un enfant
en acidocétose modérée a une déshydratation entre 5 et 7 % et qu’un enfant en
déshydratation sévere a une déshydratation entre 7 et 10 %. (33)
Dans les séries étudiées, la déshydratation était présente dans 62% dans I’étude
de Rabat, 69% dans I’étude de Mali, et 100% dans I’étude de I'Inde dont 31% avaient

une déshydratation sévere, 45% avaient une déshydratation modérée (22,23,26).

» Tableau digestifs :

Le tableau digestif peut étre confondu a tort avec une urgence chirurgicale
abdominale ou vers une gastro-entérite. Il associe des douleurs abdominales, des
nausées et/ou vomissements susceptibles d’aggraver la déshydratation (34).

Les vomissements étaient présents dans 43%, 55% et 72%des cas dans les séries
de Croatie, Inde et Rabat(22,26,28).

Les douleurs abdominales étaient présentes dans 29%, 62% et 44% des cas dans

les études citées ci-dessus(22,26,28).

> Tableau respiratoire :

Dyspnée de Kussmaul : dyspnée ample, rapide et profonde avec une fréquence

respiratoire supérieure a 20cycles/minute.

M. Marrhich Youssef 73



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

En cas d’acidose sévere avec dépression des centres respiratoires, on pourra
assister a une bradypnée. Par conséquent, La surveillance de la fréquence respiratoire
constitue un élément fondamental de la prise en charge de la DAC.

La polypnée était présente dans 56% a 84% des cas dans les séries étudiées

(22,23,26,28).

» Tableau neurologique :

Il se caractérise par une altération de la vigilance qui peut aller d’une légere
confusion, d’'une somnolence dans 40% des cas, a un coma plus ou moins sévere dans

10% des cas.

L’existence des troubles de conscience fait partie des criteres de gravité de la
DAC.

Les troubles de conscience sont présents dans23 a 50% dans les travaux
étudiés(22,23,26,28).

L’incidence du coma varie de 1.7 a 3% selon les série consultées (22,28).

> La fréquence cardiaque :

Selon la littérature, La tachycardie est habituelle au cours de la DAC, elle est liée

a la déshydratation, I’hypo volémie et la dyskaliémie(35).
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Cependant, une acidocétose sévere peut entrainer une altération de la
contractilité myocardique, une diminution du tonus vasculaire, ainsi qu’une réduction
de la sensibilité aux catécholamines endogenes, pouvant conduire a un collapsus

cardiovasculaire.

> La pression artérielle :
Malgré la déshydratation, les patients conservent une pression artérielle

normale et un débit urinaire significatif, jusqu’a ce qu’une déplétion volumique sévere
conduise a une réduction de la volémie, entrainant une hypotension.

Dans les études examinées, un choc hypovolémique a été rapporté dans 3 % des
cas dans I’étude réalisée en Inde, 6,9 % dans celle menée au Mali, et 13,9 % dans I’étude
conduite a Rabat (22, 23, 26).

» La température :

La fievre ne constitue pas un signe d'acidocétose diabétique. Elle peut étre
présente en cas d’infection associée.

La température est souvent normale voir un peu diminuée a cause de la
vasodilatation cutanée (36).

La fievre était retrouvée dans 7.6% dans I’étude de Rabat et 14% dans la série

de I'lInde (22,26).
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IV. Données paracliniques :

1. Biologie :

A. Glycémie :

Une hyperglycémie supérieure a 2.5g/I fait partie des criteres diagnostiques de
I’acidocétose diabétique (33). Par contre, dans la plupart des épisodes
d’hyperglycémie, 'acidocétose n’est pas retrouvée systématiquement. Inversement,
des épisodes d’acidocétoses authentiques ont été décrits avec des glycémies peu
élevées. (37)

Dans les séries étudiées, la valeur moyenne de la glycémie était entre 4.5 et

5.299/1 (22,26,28).

B. Glucosurie :

Le glucose se filtre au niveau du glomérule rénal, puis il subit une réabsorption
au niveau tubulaire. Lorsque la glycémie dépasse la valeur seuil de 180mg/dl, le

glucose apparait dans les urines (38).

C. Acétonurie :

La bandelette urinaire ne détecte que |'acétoacétate et épargne le béta-
hydroxybutyrate, qui est |'acide cétonique prédominant(39). Par conséquent,

I’absence de cétonurie a la bandelette urinaire ne doit pas faire éliminer le diagnostic
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si la suspicion clinique est forte. En contrepartie, aprés une bonne prise en charge et
une amélioration de I’'acidocétose, on aura une cétonurie de plus en plus importante
parce qu’on aura progressivement une augmentation du rapport acétoacétate/beta-

hydroxybutyrate.

D. Cétonémie :
Le dosage de la cétonémie capillaire, qui mesure spécifiquement I’acide béta-

hydroxybutyrate, offre une meilleure spécificité et permet de réduire les erreurs
associées a l'utilisation des bandelettes urinaires

Il est actuellement recommandé d’évaluer la cétonémie en mesurant le taux
sanguin d’acide béta-hydroxybutyrate a I'aide d’un lecteur combiné permettant la
mesure simultanée de la glycémie et de la cétonémie

La mesure de la cétonémie est plus fiable que celle de la cétonurie, tant pour le
diagnostic de I'acidocétose — en raison de I’apparition retardée des corps cétoniques
dans les urines par rapport au sang — que pour le suivi de I’évolution, la normalisation
des taux sanguins survenant plus rapidement que celle des taux urinaires..(40)

"Dans notre pratique actuelle, le dosage de la cétonémie n’est pas encore
systématiquement effectué ; la méthode utilisée repose sur la quantification de

|’acétoacétate dans les urines.

E. Gazométrie artérielle :

a. Ph artériel :
L’acidocétose diabétique se caractérise par un ph artériel inférieur a 7.30 et/ou

des bicarbonates sériques inférieurs a 15mmol/I. (33)
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La gravité de I'acidocétose diabétique est déterminée par le degré de I’acidose,
on distingue ainsi (40):
e DAC légere : ph < 7.3 et/ou bicarbonates < 15mmol/I
e DAC modérée : ph<7.2 et/ou bicarbonates sériques <10mmol/I
e DAC sévere : ph<7.1 et/ou bicarbonates sériques <5mmol/I
Dans les séries étudiées, la valeur moyenne du pH était de 7.1 dans I’étude de

Croatie ainsi que dans I’étude de I'Inde. (26,28)

b. Pression artérielle en CO2 paCO?2

Le sens de variation de la paC02 permet de définir le trouble acide-base
primaire :
= Si paCO?2 et pH varient dans le méme sens, il s’agit d’un trouble métabolique
primaire acide-base.
= Si paCO2 et pH varient dans 2sens opposé, il s’agit d’un trouble respiratoire
primaire acide-base.
Dans I'acidocétose diabétique, le trouble primaire acide-base correspond a une

acidose métabolique.
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"1 Notion de paC0O2 expected (paCO2 attendue):

Le calcul de la paCO2 attendue permet de définir le désordre secondaire acide-

base :

= Si la mesure de PaCO2 est élevée plus que l'attendu, il y a une acidose
respiratoire secondaire associée.

= Si la mesure de PaCO2 est basse plus que l'attendu, il y a une alcalose
respiratoire secondaire associée.
La paCO2 attendue est calculée selon la formule suivante :

PaCO2attendu = 40 - 1,2*(24-HCO3-actuel)

c. Trou anionique :

L’utilisation du trou anionique permet d’évaluer I’acidose métabolique afin de
révéler les étiologies :

7 Méthode de Henderson-Hasselbach :

Trou anionique (TA) = (Na + K) - (Cl + HCO3) = 12 +/- 4mEq/|

En cas d’un hypo albuminémie : il faut calculer le trou anionique corrigé :

TA corrigé = TA mesuré+ 0.25*(40 - Albuminémie)

= Si trou anionique augmenté : il s’agit d’une acidose métabolique organique.
= Si trou anionique normal : il s’agit d’une acidose organique minérale.

L’acidocétose diabétique est une acidose métabolique organique.
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"] Notion de GAP/GAP ratio (= delta TA / delta HCO3-) :

Ce ratio permet de différencier entre une acidose métabolique organique pure
et une acidose métabolique mixte.

Dans l'acidocétose diabétique, une acidose métaboliqgue mixte est suggéré
lorsque l'augmentation du trou anionique n'est pas égale a la diminution du
bicarbonate, ou lorsque le rapport « delta TA / delta HCO3»n'est pas égal a 1,0. Il est
largement admis que ce rapport est significativement différent de 1,0 lorsqu'il est

inférieur a 0,8 ou supérieur a 1,2(41).

F. Profil électrolytique :

a. Kaliémie :

Au début, la kaliémie est souvent normale ou élevée. Il s’agit d’une fausse
hyperkaliémie secondaire d’une part a la I'insulinopénie qui entraine le blocage de la
pompe Na+/K+ ATPase et donc la sortie du potassium du secteur intracellulaire vers
le plasma, et d’autre part a I'acidose. Dans certains cas, la kaliémie initiale s’avere
abaissée secondairement a des vomissements importants, une polyurie ou une
éventuelle prise de diurétiques. (34)

Dans tous les cas, l'acidocétose est responsable d’une déplétion du pool

potassique. (14)
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Apres la mise en route du traitement en particulier I’'insulinothérapie qui rétablit
la pompe Na+/K+ et fait rentrer le potassium du plasma vers les cellules,
I’hypokaliémie apparait, et elle est maximale a la 4¢me heure (33). Ceci met le point
sur :

Premierement I’'intérét de la kaliémie corrigée selon le ph, qui permet de prédire
la valeur de la kaliémie apres la correction de I’acidose et la déshydratation. Elle est
calculée selon la formule suivante(33) : K¢ = Km - 6 * (7,40 - pHm)

Deuxiémement la nécessité de réaliser un électrocardiogramme a la recherche
d’éventuels signes électrique d’une hypokaliémie notamment un allongement de
I’espace QT, une diminution d’amplitude de 'onde T et une apparition de I'onde U.
(42)

Dans les séries étudiées, la valeur moyenne de la kaliémie était de 4.45 dans
I’étude de Rabat, 4.2+ 0.67 en Croatie et 3.94+1.2 en Inde.(22, 26, 28)

Cependant, on ne dispose pas des résultats de la kaliémie corrigée.
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b. Natrémie :

Elle refléte les pertes hydro sodées. Elle peut se révéler normale ou haute mais
s’avere le plus souvent abaissée. (14)

Il est donc nécessaire d’éliminer une fausse hyponatrémie qui peut étre liée a :

Une hyperglycémie : dite hyponatrémie de dilution due a la sortie d’eau du
secteur intracellulaire vers le secteur extracellulaire. (14)

Une hypertriglycéridémie : elle est secondaire a I'inactivation de la lipoprotéine
lipase a cause de l'insulinopénie, elle est responsable d’hyponatrémie factrice par
diminution du volume hydrique par litre de plasma. (14)

Le calcul de la natrémie corrigée est alors indispensable. Il se fait selon la
formule suivante :

Natrémie corrigée = natrémie mesurée + 1,6 x (glycémie g/I)

Une natrémie corrigée élevée indique une déshydratation intracellulaire
associée.(34)

Dans I’étude de Rabat, la natrémie mesurée était diminuée dans 70% des cas et
augmentée dans 2% des cas, par contre, la natrémie corrigée était basse dans 15% des

cas et élevée dans 13% des cas (22).
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c. Fonction rénale:

L’augmentation de l'urée et de la créatinine sanguines témoignent d’une
insuffisance rénale fonctionnelle, et refletent le degré du déficit hydrique.

Une insuffisance rénale a été notée dans 17.2% des cas dans I’étude de I'inde.

d. Osmolarité plasmatique :

Elle se calcule selon la formule suivante :
Osmolarité (mOsm/I| d’eau) : 2 x Natrémie mmol/l + Glycémie mmol/I
Elle est souvent modérément élevée. Son augmentation reflete un état de

déshydratation (33).

G. Numération formule sanquine :

Au cours de la DAC, Il est habituel d’observer une hyperleucocytose a
polynucléaires neutrophiles, elle est due a la déshydratation et a la démargination des
leucocytes secondairement a I’acidose. (43)

Elle n’est pas synonyme d’un syndrome infectieux sous-jacent.

Dans I’étude de I'Inde, I'hyperleucocytose était présente chez 55.1% des

patients, et I'infection n’a été retrouvée que dans 24% des cas.(26)
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H. Examens bactériologiques :

Certains examens bactériologiques, notamment I’examen cytobactériologique
des urines (ECBU) sont réalisés systématiquement a la recherche d’une infection
associée, qui n’est pas toujours cliniquement évidente, d’autres, par ailleurs, sont
effectués selon I'orientation clinique :

- Ponction lombaire (PL) : en cas de syndrome méningé.
- Hémoculture : en cas de fievre ou de frissons.

- Prélevement distal protégé : chez les patients intubés, etc.

2. Radiologie:

'] Radiographie thoracique :

Elle est indiquée devant un coma, vue le risque accru d’inhalation, et dans le
cadre du bilan infectieux a la recherche d’une infection pulmonaire associée.
D’autres examens radiologiques peuvent étre demandés en fonction de

I’orientation clinique : échographie abdominale, une TDM cérébrale ... (44).
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V. Facteurs déclenchants :

La détermination du facteur déclenchant doit étre systématique. Parmi les
principales causes de décompensation acidocétosique est I'infection. En effet, une
infection méme bénigne tel une angine, un abceés ou une cystite peut entrainer un
déséquilibre glycémique et serait responsable de plus de 50% des acidocétoses (37).
De ce fait, devant la suspicion d’infection, il est primordial de la traiter sans tarder et
d’effectuer des prélevements bactériologiques.

La deuxieme cause de DAC est I’arrét ou la mauvaise observance du traitement
insulinique, d’ou I'intérét d’évaluer les connaissances du patient et de la mise en
pratique de celles-ci afin de pouvoir leur proposer une éducation thérapeutique
adéquate.

D’autres facteurs déclenchants peuvent étre retrouvés comme un écart de
régime, une erreur thérapeutique (mauvais dosage, augmentation du poids...), une
complication intercurrente, un dysfonctionnement de la pompe a insuline, un
traumatisme, I'introduction d’'un médicament tel une corticothérapie, etc.

Dans les séries étudiées, I'infection représentait la principale étiologie, elle était
présente chez 41% des patients dans I’étude de Mexique et 10% dans I’étude de Rabat.
(22,32)

Quant a la mauvaise observance thérapeutique et I’écart du régime, ils étaient
constatés dans 59% des cas dans I'étude de Mexique et dans 6.25% des cas dans

I’étude de Rabat. (22,32)
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VI. Prise en charge thérapeutique :

La réanimation constitue une étape essentielle dans cette stratégie
thérapeutique, car elle permet d’assurer une surveillance continue, une correction
rapide des déséquilibres vitaux, et une adaptation immédiate du traitement en
fonction de I’évolution de I’état du patient. Il ne s’agit pas de normaliser rapidement
la glycémie ni d’arréter brutalement I’excrétion urinaire des corps cétoniques, mais
plutot d’interrompre la production hépatique des corps cétoniques en apportant des
doses faibles d’insuline en continu, et de corriger progressivement la déshydratation
(46). La réanimation intensive permet ainsi de prévenir les complications aigués
graves et d’optimiser les chances de récupération.

Cette prise en charge doit étre faite dans une unité de soins intensifs en cas
d’acidocétose sévere avec un des criteres suivants :

v Ph < 7.1.

v Instabilité hémodynamique.

v Troubles de conscience.

v’ Longue évolution des symptémes.

v Risque d’cedéme cérébrale (enfant < 5 ans, hypocapnie, taux d’urée élevé,
acidose sévere).

Dans notre série, ’admission des patients au service se basait sur les critéres

cités ci-dessus.

1. Mise en condition initiale :

a. Voies d’abord :

La mise en place de 2 voies veineuses périphériques est recommandée de facon

systématique (33).

M. Marrhich Youssef 86



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

Sauf extréme nécessité, la mise en place d’une voie veineuse centrale doit étre
évitée en raison du risque de thrombose, surtout chez les plus jeunes enfants. Si un
cathéter veineux central a été posé, il doit étre retiré le plutot possible, des que I’état
clinique du patient le permet(47,48). Une prophylaxie anti thrombotique, mécanique
ou pharmacologique (héparine de bas poids moléculaire) doit étre considérée,

particulierement chez les enfants agés de plus de 12ans (33).

b. Cathéter artériel :

La pose d’un cathéter artériel est rarement indiquée, elle peut étre nécessaire
chez des patients graves, pris en charge dans une unité de soins intensifs.

c. Oxygénation :

Une administration d’oxygene est recommandée s’il existe des signes de choc.

d. Recueil urinaire :

Un recueil urinaire par une sonde urinaire est recommandé en cas de troubles

de conscience ou si I’enfant est incapable d’uriner sur demande.

e. Pose d’une sonde gastrique :

La pose d’une sonde gastrique est recommandée en cas d’altération de I’état

de conscience.

M. Marrhich Youssef 87



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

2. Traitement:

a. Réhydratation :

"En réanimation, la réhydratation constitue une étape cruciale dans la prise en
charge de I'acidocétose diabétique, en raison d’une déshydratation souvent profonde
et ancienne. Elle doit impérativement étre initiée avant [I’instauration de
I'insulinothérapie. Ce remplissage vasculaire permet de restaurer le volume
extracellulaire, d’assurer une perfusion rénale efficace et de réduire la glycémie par
un effet de dilution. Il est démontré que [I'efficacité de I'insulinothérapie est
significativement améliorée lorsque I’hyperosmolarité a été corrigée par une
réhydratation parentérale adéquate (33).

La réhydratation constitue I’étape la plus délicate du traitement, en particulier
chez I’enfant.

(] En cas de choc décompensé (=collapsus) :

e Remplissage vasculaire :

Selon les recommandations de I'ISPAD (International Society for Pediatric and
Adolescent Diabetes), la réanimation initiale des patients en acidocétose doit étre
réalisée a l'aide de soluté isotonique de NaCl, a I'exclusion des colloides. Ce
remplissage vasculaire, essentiel en contexte de réanimation, vise a corriger
rapidement I’hypovolémie. Un volume de 20 mL/kg est préconisé, a administrer aussi
rapidement que possible, en 10 a 20 minutes. En cas de persistance des signes de
choc, un complément de 10 mL/kg peut étre administré, sans toutefois dépasser un
total de 30 mL/kg.

Elle recommande également I'ajout de 20mmol/l (=1.5g/l) de chlorure de

potassium (KCL) au moment du remplissage si le patient présente une hypokaliémie
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(ECG montrant des signes d’hypokaliémie ou kaliémie corrigée inférieure a

3.5mmol/l). (33)
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'] En cas de choc compensé :

Ces patients présentent une déshydratation sévere, se manifestant par des
signes d’hypoperfusion cutanée sans hypotension artérielle ni oligurie. Une prise en
charge en réanimation s’impose, avec la mise en ceuvre d’une expansion volumique
par sérum salé isotonique a raison de 10 a 20 mL/kg, administrée en intraveineux sur
une période de 1 a 2 heures. En présence d’une hypokaliémie, I’ajout de chlorure de
potassium a raison de 1,5 g/L est recommandé pour corriger le déséquilibre
électrolytique de facon sécurisée..

(] Réhydratation initiale (quatre a six premieres heures) :

e Type de soluté de réhydratation :

La réhydratation doit étre initiée en réanimation, une fois un éventuel état de
choc pris en charge. Elle repose sur I’ladministration de sérum salé isotonique a 0,9 %,
ou d’une solution saline balancée telle que le Ringer Lactate (49-51). Une
supplémentation en potassium a raison de 40 mmol/L (soit 3 g) est généralement
ajoutée au soluté. Toutefois, cette supplémentation doit étre différée en cas
d’insuffisance rénale aigué ou d’hyperkaliémie, et ne doit é&tre commencée qu’apres
la premiere miction afin d’assurer une fonction rénale adéquate."

e Débit de perfusion :

Vue la difficulté d’évaluation de I’état d’hydratation, le débit de I’hydratation
initiale est de 1.5 a 2 fois le débit de bas journalier.

Le déficit hydrigque doit étre remplacé sur une période de 24 a 48 heures (52,53).

On peut se baser sur I’une des trois méthodes pour connaitre les débits de base
journaliers chez I’enfant :
Méthode 1 : Formule de Holliday-Segar

100 ml/kg/24h pour un poids de 0 a 10 kg
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1000 ml + 50 ml/kg/24h pour chaque kg de 11 a 20 kg

1500 ml + 20 ml/kg/24h pour chaque kg au-dela de 20 kg
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Méthode 2 : Formule de Holliday-Segar simplifiée

Poids< 10 kg : 4 ml/kg/h

Poids 11 a 20 kg : 40 ml/h + 2 ml/kg/h

Poids> 20 kg : 40 ml/h + 20 ml/h + 1 ml/kg/h

Méthode 3 : Formule basée sur la surface corporelle (enfant de poids > 10 kg)

1500 ml/m?2/24h

] Perfusion suivante :

e Changement de perfusion et ajout du glucose :

Conformément aux recommandations de la SFAAR, en contexte de réanimation,
I'introduction de glucose dans la perfusion est recommandée dés que la glycémie
descend entre 2,5 et 3,0 g/L. Toutefois, cet ajout peut étre envisagé plus précocement
si une chute rapide de la glycémie est observée, notamment une diminution
supérieure a 5 mmol/L par heure apres la phase initiale de remplissage vasculaire.
Cette stratégie permet de prévenir les hypoglycémies iatrogenes tout en assurant une
correction métabolique progressive et sécurisée.

e Type de soluté :

Apres 4 a 6 heures de réhydratation, le changement se fait d’une solution
isotonique a une solution hypotonique. La décision de changement doit tenir compte

également de I’état d’hydratation, de la natrémie et de I'osmolalité (33).

e Débit de perfusion :

Le débit recommandé est celui calculé lors de la mise en place au cours de
I’hydratation initiale, soit 1,5 a 2 fois le débit de base journalier (33).

e Quand débuter I’hydratation orale et arréter I’hydratation intraveineuse ?
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L’hydratation orale commence en général dans les 24 premieres heures, a

I’exception de certains enfants qui présentent une acidocétose sévere, des que I’état

clinique le permet.
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Lorsque I’hydratation orale est tolérée cliniquement, I’hydratation intraveineuse
doit étre diminuée progressivement de telle sorte que la totalité des apports hydriques
ne dépasse pas le débit calculé d’hydratation (soit 1,5 a 2 fois les débits de base

journaliers). La correction de la déshydratation doit se faire dans les premieres 48h.

b. Apport en potassium :

L’ISPAD recommande un mélange équimolaire de phosphate de potassium avec
du chlorure de potassium ou de I’acétate de potassium. (33)

La supplémentation en potassium doit étre commencée sans tenir compte de la
kaliémie, sauf s’il existe une insuffisance rénale aigué. Si la mesure initiale de la
kaliémie est indisponible immédiatement, Il faut utiliser ’'ECG pour I’évaluer(54,55).

En général, on se trouve devant 3 cas de figures :

- en cas d’hypokaliémie, il faut débuter la supplémentation potassique lors de

I’expansion volémique initiale a la dose de 20 mmol/L.
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- Si normo kaliémie, commencer la supplémentation potassique avec le début
de I'insulinothérapie a raison de 40 mmol/L dans I’hydratation initiale.

- Si hyperkaliémie, il faut attendre le début de la diurese avant de supplémenter
en potassium.

Il ne faut pas dépasser 0,5 mmol/kg/h d’apports potassiques. Devant la
persistance de I’hypokaliémie malgré un apport maximal de potassium, on doit
diminuer la quantité d’insuline perfusée.(33)

L'hypokaliémie profonde (<2,5 mmol/L) dans l'acidocétose diabétique non
traitée est rare et potentiellement grave. Elle nécessite un remplacement vigoureux
du potassium tout en retardant le début de I'insulinothérapie jusqu'a I’obtention d’une
kaliémie>2,5 mmol/L afin de réduire le risque d'atteinte cardio-pulmonaire et

neuromusculaire (56).

c. Insulinothérapie :
L’insuline représente le seul traitement pharmacologique du diabéte de type 1

et constitue un pilier fondamental dans la prise en charge de I’acidocétose diabétique,
dans la mesure ou I’hyperglycémie et I’hypercétonémie résultent directement d’une
carence en insuline (57,58). En réanimation, le consensus actuel recommande
I’ladministration d’insuline par voie intraveineuse continue a l'aide d’une pompe,
permettant un apport en faibles doses de maniere constante (53,59). Cette modalité
d’administration, plus physiologique que les injections sous-cutanées ou
intramusculaires, permet d’interrompre efficacement les processus cataboliques a
I'origine de I'acidocétose, stoppant ainsi la production de corps cétoniques (60). Par

ailleurs, elle offre une correction progressive et controlée de la glycémie, réduisant

M. Marrhich Youssef 95



Troubles acido-basiques et ioniques dans la décompensation
acidocétosique diabétique en réanimation pédiatrique

significativement le risque de complications telles que I’hypoglycémie, I’hypokaliémie
ou encore I'cedeme cérébral (53,59).

Le cathéter veineux central ne doit pas étre utilisé pour Il'administration
d'insuline car I'espace mort important peut entrainer une administration erratique de
I'insuline.

(] Quand la débuter :

L’insulinothérapie doit étre commencée une a deux heures apres le début de la
réhydratation intraveineuse(61).

Il ny a pas d’intérét a réaliser un bolus d’insuline intraveineux(62,63), son
utilisation peut avoir des effets néfastes, elle peut augmenter le risque d'cedeme
cérébral (61,64,65), précipiter un choc en diminuant rapidement la pression
osmotique et exacerber I'hypokaliémie.

(] Débit initial d’insuline intraveineuse :

Le débit recommandé est de 0.05 a 0.1 U/kg/h(58,66).

(] Adaptation de I'insuline intraveineuse :

La dose d’insuline intraveineuse doit étre diminuée uniquement apres résolution
de I'acidocétose diabétique (pH > 7,30, Bicarbonates > 15mmol/L, BHB < 1 mmol/L)
ou diminution du trou anionique(67).

Si le patient a une sensibilit¢ importante a [l'insuline (jeune enfant,
hyperglycémie hyperosmolaire...) la dose d’insuline peut étre diminuée si I'acidose

métabolique est en amélioration, afin de prévenir les hypoglycémies.
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(] Relais par insulinothérapie sous-cutanée

La durée de I'insuline intraveineuse doit étre la plus courte possible afin d’éviter
une hypokaliémie sévere.

Une fois que I'acidocétose est résolutive, I’hydratation orale possible et le relais
par voie sous-cutanée sera programmé, le moment idéal pour le relais est au repas
du midi(68).

La premiere injection sous-cutanée d’insuline rapide doit étre réalisée 15 a 30
minutes avant I’arrét de I'insuline intraveineuse. Dans le cas du schéma basal/bolus,
la premiere dose d’insuline basale peut étre administrée le soir et I'insuline
intraveineuse arrétée le lendemain matin.

La dose initiale suggérée est de 0,8 a 1 unité par kg par 24 heures (69).

Apres le relais, le monitoring de la glycémie capillaire doit étre maintenu afin

de prévenir les hypoglycémies et les hyperglycémies.

d. Intérét de 'alcalinisation (apport de bicarbonates intraveineux) :

Les études cliniques n'ont montré aucun bénéfice clinique de l'alcalinisation
(70,71). En effet, cette derniere peut provoquer une acidose paradoxale du systeme
nerveux central(72,73). En outre, la correction rapide de |l'acidose par le

I’administration des bicarbonates favorise I’apparition d’'une hypokaliémie (72,74,75).
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Néanmoins, l'apport des bicarbonates peut étre bénéfique dans des situations
exceptionnelles telle une hyperkaliémie menacante ou une acidose sévere (ph<6.9)

qui peut compromettre la contractilité cardiaque(76).

e. Apport de phosphore :

Selon P'ISPAD, une hypophosphorémie< 0,32 mmol/L associée a une des
manifestations clinique doit étre traitée(77,78).

Les manifestations cliniques de I’hypophosphorémie sont les suivantes
encéphalopathie métabolique (irritabilité, paresthésie, confusion, convulsions, coma),
diminution de la contractilité myocardique, dyspnée, dysfonction musculaire
(myopathie proximale), dysphagie, iléus (79).

Les manifestations biologiques sont rares : hémolyse, diminution de la
phagocytose et chémotaxis, thrombopénie. Rhabdomyolyse en cas
d’hypophosphorémie aigue chez un patient ayant une déplétion en phosphore

préexistante(80,81).

f. Traitement du facteur déclenchant :

Le traitement de la cause, lorsqu’elle existe est une étape cruciale, en particulier
en cas d’infection(82). En effet, en cas d’infection, I'antibiothérapie probabiliste est

systématique dés la réalisation des prélevements bactériologiques(14).
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g. Ventilation artificielle :

La prise en charge de la défaillance respiratoire, présente chez certains patients
a leur admission ou développée au cours de I’hospitalisation, ainsi que la prévention
de la pneumopathie d’inhalation chez des patients qui présentent des troubles de la

conscience, nécessitent le recours a la ventilation artificielle.

h. Prophylaxie anti thrombotique :

La déshydratation, la déplétion du volume extracellulaire et I’alitement prolongé
en rapport avec [I’hospitalisation, favorisent la survenue de la maladie
thromboembolique. Par conséquent, Une prophylaxie anti thrombotique, mécanique
ou pharmacologique (héparine de bas poids moléculaire) doit étre considérée,

particulierement chez les enfants agés de plus de 12ans.

i. Prévention de l'ulcere de stress :

En milieu de réanimation, les lésions digestives en particulier I'ulcere de stress
sont fréquentes, elles sont dues a un déséquilibre entre les facteurs d'agression de la

mugqueuse (sécrétion acide, reflux biliaire) et les facteurs protecteurs (mucus, ions
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bicarbonates). L’'incidence des lésions digestives dites « de stress » est de 22 % a
I’admission et jusqu’a 89 % au troisieme jour en I’absence de traitement préventif(83).

La prophylaxie systématique de l'ulcere de stress constitue un des éléments de
bonne pratique en réanimation, en raison d’une surmortalité et d’'une morbidité

accrue qui accompagnaient les complications hémorragiques de ces ulceres (84).

j. Epuration extra rénale :

Chez les patients admis en réanimation, I'insuffisance rénale aigue est souvent
associée a 'acidocétose diabétique sévere (85). Elle est secondaire a I’hypoperfusion
rénale qui est la conséquence de I'hypovolémie, elle-méme due a La polyurie
osmotique et aux pertes digestives.

En général, cette insuffisance rénale aigue répond bien a une réhydratation bien
conduite, ce qui rend le recours a une épuration extra rénale relativement rare

(85).

k. La surveillance :

Afin de réussir une meilleure prise en charge de la DAC, il est nécessaire de
réaliser une surveillance et un enregistrement rigoureux de la réponse clinique et
biochimique du patient au traitement, afin de pouvoir adapter ce dernier en temps

voulu lorsque les données cliniques ou paracliniques du patient lI'indiquent (33).
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Il faut documenter sur un organigramme les observations cliniques heure par
heure, les médicaments administrés par voie intraveineuse ou orale, les fluides et les

résultats de laboratoire. La surveillance doit inclure les éléments suivants (33) :

3. Surveillance clinique :

Elle doit étre réalisée au minimum chaque heure et doit comprendre :
» |L’état hémodynamique : la fréquence cardiaque, la tension artérielle et le
bilan hydrique (entrée/sorties).
» |’état respiratoire : la fréguence respiratoire et la saturation artérielle en
oxygene SpO2.

» L|’état neurologique.

4. Surveillance paracliniques :

Selon I'ISPAD, la surveillance paraclinique recommandée est la suivante (33) :

Glycémie capillaire toutes les heures.

bilan sanguin comportant un ionogramme et une gazométrie toutes les 2

a 4 heures initialement puis selon la clinique (86,87).

Le dosage de BHB doit étre fait toutes les 2 a 4heures s’il est disponible.

Les calculs biologiques devant étre réalisés sont les suivants : trou
anionique, natrémie corrigée, Osmolarité effective.
La natrémie mesurée doit augmenter lors de la réhydratation (diminution de la

glycémie) alors que la natrémie corrigée doit diminuer progressivement
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VIl. Evolution :

1. Durée d’hospitalisation :

La durée d’hospitalisation est variable dans la littérature. Elle a été en moyenne
de 12jours dans I’étude de Rabat, 3.6 + 1.6 jours dans I’étude du Mexique. Dans
I’étude de Mali, cette durée était inférieure a 24h dans 1.7% des cas, entre 24 et 48h

dans 8.6% des cas et supérieure a 48h dans 89.7% des cas. (22,23,32)

2. Complications en réanimation :

a. (Edéeme cérébral :

") Définition

Epidémiologie :

L’incidence de I’',edéme cérébral est de 0,5-0,9 % et le taux de mortalité est de
21-24 % 101/202/203. Des troubles neurologiques (GCS < 14) sont cependant
présents chez 15% des enfants ayant une ACD et sont associés a un cedeme cérébral
a 'imagerie(88,89).

Facteurs démographiques associés :

- Age jeune du patient (90).

- DAC inaugurale(90,91).

- Longue durée d’évolution des symptomes(92).
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Facteurs de risques au diagnostic ou pendant le traitement:

Hypocapnie importante au diagnostic(89,93,94).

Taux élevé d’urée plasmatique au moment du diagnostic(87,88).
Acidocétose sévere au moment diagnostic(61,95,96).

Utilisation des bicarbonates pour le traitement de I’acidose(93,97).
diminution précoce et rapide de ’osmolalité plasmatique effective(64,96).
Peu d’augmentation de la natrémie ou chute rapide de la natrémie corrigée
pendant le traitement(49,93,96).

Hydratation importante durant les 4 premieres heures(61,94,96).

Administration d’insuline dans la premiére heure d’hydratation(60).

Signes d’alerte et symptomes :

céphalée (sévérité variable),

bradycardie,

changement de I’état neurologique (fatigue, irritabilité, somnolence,
incontinence),

paralysie des paires craniennes, cedeme papillaire, hypertension artérielle,

désaturation.

L’cedeme cérébral se développe en général dans les 12 premieres heures apres

le début du traitement (92,97,98).

Le diagnostic de I’'cedeme cérébral est basé sur les criteres suivants (33):
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1 critere diagnostique + 2 critéeres majeurs ou 1 critere diagnostique + 1 critére

majeur + 2 critéres mineurs.

Criteres diagnostiques

Criteres majeurs

Criteres mineurs

-Réponse motrice ou ver
bale anormale lors de la
douleur

- Posture en décortication
ou décérébration

- Paralysie des paires
craniennes (en particulier la
I, 1V et VI)

- Respiration neurologique:
rales, tachypnée, dyspnée

de Cheyne-Stokes, apnée

- Altération ou fluctuation de
I’état de conscience

- Diminution de la fréquence
cardiaque (> 20/min) non
attribuable a I’état
hémodynamique ou a
I’endormissement

- Incontinence inappropriée

pour I’age

-Vomissements

- Céphalée

- Léthargie

- PA diastolique >
90mmHg

- Age < 5 ans

A noter, I'apparition d’un diabete insipide (diurese élevée, augmentation de la

natrémie) est un signe de hernie cérébrale qui est responsable d’une interruption de

la vascularisation de I’hypophyse.

Traitement :

Le traitement doit étre démarré en urgence. Il est basé sur les mesures

suivantes :

v diminution du débit d’hydratation de 1/3.
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v’ Perfusion de mannitol a raison de 0,5 a 1,0 g/kg sur 10-15 minutes, a répéter
si absence d’amélioration entre 30 minutes et 2 heures apres la premiere
injection(98,99).

v La Perfusion du sérum salé hypertonique 3% a raison de 2,5 a 5,0 ml/kg est
une alternative au mannitol, surtout si absence de réponse initiale 250/251.

v' Surélévation de la téte de 30 degré du plan du lit.

v" Le recours a l'intubation peut étre nécessaire pour le patient présentant une
insuffisance respiratoire imminente secondaire a une atteinte neurologique
grave.

Apres le début du traitement, il faut réaliser une imagerie cérébrale a la
recherche d’une complication nécessitant un traitement chirurgical d’urgence
(hémorragie intracranienne) ou une anti coagulation (thrombose vasculaire cérébrale)
(100-102)

Dans les séries étudiées, I'cedeme cérébral a été objectivé dans 1.2% des cas
dans I’étude de Rabat, 2% des cas dans I’étude du Mexique et 5.2% dans I’étude de

Croatie . (22,25,28)

b. L’hypokaliémie :

La survenue d'une hypokaliémie est une complication préoccupante en raison
de ses effets secondaires potentiellement mortels, qui se manifestent par des
arythmies cardiaques séveres.

L’hypokaliémie doit étre prévenue des le début du traitement par une
supplémentation potassique précoce avec une surveillance biologique et électro

cardiographique rapprochées (54,55).
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Dans les séries étudiées, I’hypokaliémie a été objectivée dans 17.2% des cas
dans I’étude de I'Inde, 9% des cas dans I’étude du Mexique et 14% des cas dans I’étude

de Rabat. (22,26,32)

c. L’hypoglycémie :

Ce risque est souvent observé au cours du traitement lorsque I’insulinothérapie
n’est pas correctement adaptée a la glycémie, en particulier chez le jeune enfant.

Il semble toutefois limité depuis 'utilisation quasi systématique des pompes a
insuline. Ces derniéres permettent une adaptation précise de la glycémie grace a
I’administration intraveineuse de doses faibles d’insuline(103).

Afin de limiter la survenue de cette complication, une surveillance horaire de la
glycémie et une perfusion de sérum glucosé a 5 % deés que la glycémie est inférieure

a 2,5 g/l (inférieure a 3g/l chez certains auteurs) est nécessaire (104).

d. L’acidose métaboligue hyperchlorémique :

L’acidose métabolique hyperchlorémique a trou anionique normal est une
complication rare observée typiquement apres la résolution de la cétonémie (105).
Son mécanisme physiopathologique est représenté par la perte urinaire de kétoanions,

qui sont des substrats nécessaires a la régénération des bicarbonates.
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Elle peut étre expliquée également par [l'utilisation excessive de solutés de
réhydratation riches en chlorures et/ou pauvres en bicarbonates (106). Cette acidose
est généralement asymptomatique et se résout spontanément en 24 a 48 heures par

élimination rénale des acides.

e. Le Collapsus cardiovasculaire :

Le collapsus cardiovasculaire est une des complications de I’acidocétose
diabétique, il peut étre secondaire a une hypovolémie profonde combinée a I’acidose

ou a une hypokaliémie profonde pouvant mettre en jeu le pronostic vital (107).

f. Syndrome de détresse respiratoire aigu :

Il est lié a des altérations de la micro vascularisation pulmonaire avec
augmentation de la perméabilité pulmonaire capillaire avec extravasation d’eau dans
les poumons, entrainant un oedéme aigue pulmonaire. Son mécanisme
physiopathologique est proche de celui observé dans I’cedeme cérébral(108).

Il touche essentiellement les sujets agés, présentant une altération de leur
fonction rénale ou cardiaque. Il peut néanmoins étre observé chez des patients
indemnes de toutes pathologies rénale, cardiaque ou pulmonaire sous-jacentes.

Ce syndrome peut étre prévenu par I’adaptation de la réhydratation a la diurése
et/ou a la pression veineuse centrale.

g. Complications infectieuses :

L’infection fait partie des facteurs déclenchants de I’'acidocétose, elle doit étre
recherchée systématiquement en connaissant les difficultés d’interprétation de la

mesure de la température et de la formule leucocytaire.
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Les complications infectieuses s’observent fréquemment chez les patients
présentant une déshydratation, en particulier lorsqu’il existe des troubles
neurologiques associés. Les infections urinaires et les pneumopathies sont les
principales complications infectieuses rencontrées au cours de I’acidocétose. (34)

h. Complications thromboemboliques :

Au cours de la décompensation acidocétosique, plusieurs facteurs prédisposent
le patient aux thromboses vasculaires :
¢ |’augmentation de la viscosité sanguine secondaire a la déshydratation,
I’hyperosmolarité et le bas débit cardiaque (34).
¢ Des troubles de la coagulabilité sont fréquente notamment une élévation
du
fibrinogene, une augmentation de I'activité plaquettaire et une diminution
de I'antithrombine [11(34).
¢ En plus, l'utilisation du cathéter veineux central prédispose au risque de
thrombose veineuse(47).
L'utilisation prophylactique d’une faible dose d'héparine a été suggérée chez les
adultes, cependant, il n'existe pas de données indiquant un bénéfice de cette pratique.
Le recours a I'héparine doit étre réservé aux enfants qui ont besoin d'un cathéter

veineux central et qui sont immobiles pendant plus de 24 a 48 heures(109).
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3. Morbidité et Mortalité :

L’acidocétose diabétique constitue la principale cause de déces chez les sujets
atteints de diabéte type 1 diagnostiqué avant ’age de 15ans(110). Le taux de mortalité
dd a la DAC chez les enfants est de 0,15 % a 0,30 %(111,112).

Une meilleure compréhension de la physiopathologie des décompensations a
permis de diminuer ce taux durant les 3 dernieres décennies.

Les lésions cérébrales constituent la principale cause de mortalité et de
morbidité(91,113). En effet, I',edeme cérébral est responsable de 60 a 90 % des déces
dus a I'acidocétose diabétique. En plus, 10 a 25 % des survivants d'un cedeme cérébral
présentent une morbidité résiduelle significative. (93, 114,115).

Parmi les autres causes rares de morbidité et de mortalité, on peut citer :

¢ Hypokaliémie

¢ Hypocalcémie, hypomagnésémie

¢ Hypophosphatémie sévere

¢ Alcalose hypochlorémique209

¢ Hypoglycémie

¢ Autres complications du systéme nerveux central, notamment la
thrombose du sinus dural, thrombose de I'artéere basilaire, hémorragie
intracranienne, infarctus cérébral(116,117)

¢ Thrombose veineuse (47,118)

¢ Embolie pulmonaire

¢ Septicémie

¢ Pneumonie

¢ (Edeme pulmonaire
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¢ Syndrome de détresse respiratoire aigu (SDRA)
¢ Pneumothorax, pneumomeédiastin et emphyseme sous-cutané(119)
¢ Rhabdomyolyse
¢ L'insuffisance rénale (120)
¢ Pancréatite aigué(121)
Dans les séries étudiées, le taux de mortalité était de I’ordre de 0% dans I’étude
du Mexique, 3.4% des cas dans I'étude de I'Inde, et de 2.5% dans I’étude de Rabat.

(22,26,32)

VIII. Prévention :
L’éducation thérapeutique constitue un pilier fondamental dans la prise en

charge du patient diabétique, notamment chez I’enfant. Elle joue un roéle déterminant
dans la réduction de I'incidence de I'acidocétose diabétique, complication aigué grave
du diabete de type 1. Cette éducation doit étre initiée précocement, des le diagnostic,
afin de prévenir au maximum les décompensations métaboliques.

L’impact positif de I’éducation a été clairement démontré : par exemple, une
campagne de sensibilisation menée aupres d’enfants diabétiques dans une école
américaine a permis de réduire I'incidence de I'acidocétose de 78 % a 0 % sur une
période de six ans. D’autres études ont également montré les bénéfices de
programmes d’éducation structurés, associés a un accompagnement téléphonique,
dans la diminution significative du nombre d’épisodes d’ACD.

Les programmes éducatifs efficaces reposent sur plusieurs axes clés :

¢ Apprendre au diabétique a prévenir [l'acidocétose en surveillant
qguotidiennement son équilibre glycémique, et en adaptant son traitement,

et en n’arrétant jamais l'insuline.
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¢ Ne pas oublier de rechercher la cétonurie lorsque la glycémie capillaire > 3
g/l ou en cas d’apparition de symptomes cardinaux.

¢ Etre particuliérement vigilant (c’est-a-dire en multipliant les contréles) dans
des situations telles qu’une infection, une extraction dentaire, une
intolérance digestive, un long voyage, une erreur dans le traitement
habituel, etc...

¢ Ajouter au traitement habituel des suppléments d’insuline rapide sous
cutanée, de lorsqu’il existe une cétonurie et une glycosurie importante. Les
injections sont répétées toutes les 3 heures tant que persiste la cétonurie.

¢ Reconnaitre les différentes manifestations cliniques de I'acidocétose, afin
de réaliser un diagnostic précoce et de les traiter énergiquement.

¢ Montrer au diabétique I'intérét d’une consultation médicale précoce (devant
I’apparition de douleurs abdominales et/ou des vomissements, s’il y a fievre
et surtout en cas de persistance d’une hyperglycémie majeure et une

cétonurie).
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L’acidocétose diabétiqgue (ACD) est une complication fréquente et
potentiellement grave du diabete de type 1, représentant la principale cause de
morbi-mortalité chez I’enfant diabétique. Sa prise en charge constitue une priorité en
soins critiques, car elle implique des risques majeurs, notamment I’hypokaliémie
menacant la fonction cardiaque et ’cedeme cérébral, pouvant engager le pronostic
vital. Dans ce contexte, la réanimation pédiatrique occupe une place centrale.

Le traitement en unité de réanimation permet une surveillance continue et une
gestion rigoureuse de [I’équilibre hydro-électrolytique, de [I'insulinothérapie
intraveineuse continue, et de la prévention des complications métaboliques et
neurologiques. Trois axes thérapeutiques majeurs y sont instaurés : la réhydratation
controlée avec restauration de la volémie, 'administration d’insuline a faible dose en
perfusion continue, et la correction ciblée des troubles électrolytiques. A cela s’ajoute
le traitement du facteur déclenchant de la décompensation.

La qualité de la prise en charge initiale, qui doit impérativement débuter en
réanimation, conditionne I’évolution clinique et limite les risques de séquelles graves.
Le recours précoce a la réanimation permet également d’adapter finement les apports
en glucose, d’ajuster les apports potassiques en fonction de la fonction rénale, et de
détecter précocement les signes d’aggravation neurologique.

Par ailleurs, la prévention des épisodes d’ACD reste un enjeu crucial. Elle repose
sur I’éducation thérapeutique du patient et de sa famille, mais aussi sur la formation
des professionnels de santé a la reconnaissance précoce des signes cliniques et
biologiques d’acidocétose. Toutefois, lorsque la décompensation survient, seule une
prise en charge en réanimation, rapide, structurée et conforme aux protocoles validés
(ISPAD, SFAAR), peut assurer la sécurité métabolique de I’enfant et améliorer son

pronostic vital et fonctionnel.
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RESUME
Troubles acido-basiques et ioniques dans la
décompensation acidocétosique diabétique en réanimation

pediatrique

1. Introduction et objectifs de I’étude

La décompensation acidocétosique (DAC) est une complication aigué du diabete
insulinodépendant et constitue la principale cause d’acidose métabolique chez
I’enfant. Elle peut étre inaugurale, révélant ainsi un diabéte jusque-la inconnu, ou
survenir chez un patient diabétique connu a la suite d’un déséquilibre glycémique.
Cette pathologie représente une urgence médicale majeure, mettant en jeu le
pronostic vital, notamment en raison du risque d’cedéme cérébral ou d’hypokaliémie
sévere. Une prise en charge rapide et adaptée est donc essentielle pour éviter des

complications graves.

e Objectifs de I’étude
L’objectif de cette étude est d’analyser les caractéristiques épidémiologiques,
cliniques, biologiques et évolutives des patients ayant présenté une DAC sévere. Nous
visons également a identifier les modalités thérapeutiques les plus efficaces afin

d’optimiser la prise en charge et d’améliorer le pronostic des patients.

2. Matériels et méthodes

Nous avons mené une étude rétrospective, sur une période de deux ans, du ler

janvier 2020 au 31 décembre 2024. L’étude a inclus 192 patients hospitalisés pour
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une DAC grave, qu’elle soit inaugurale ou survenant dans le cadre d’un diabete
préexistant, au sein du service de réanimation maternelle et pédiatrique du CHU

Hassan Il de Fes.

3. Résultats

Parmi les 192 patients inclus, ’age moyen était de 9.1 ans, avec une légéere
prédominance féminine (sex-ratio H/F = 0,7). Une DAC inaugurale a été observée
dans 75 % des cas, tandis que 25 % des patients présentaient une décompensation
d’un diabete préexistant.

Sur le plan clinique, la dyspnée de Kussmaul était quasi systématique, suivie
d’un syndrome polyurie-polydipsie (82 %), de troubles de conscience (68 %) et de
symptomes digestifs (55 %). L’état de déshydratation était sévere dans 20 % des cas,
modéré dans 79 % et léger dans 11 %.

Les explorations biologiques ont mis en évidence une hyperglycémie comprise
entre 2,5 et 8 g/L, une glucosurie chez 97 % des patients et une acétonurie
systématique. L’analyse des gaz du sang a confirmé une acidose métabolique avec un
pH variant entre 6,76 et 7,2, un taux de bicarbonates entre 1 et 9 mmol/L et une
PaCO:2 abaissée chez tous les patients. Une alcalose respiratoire associée a été
retrouvée dans 41 % des cas. L’acidose métabolique était majoritairement d’origine
organique, caractérisée par un trou anionique augmenté dans 99 % des cas, et dans
69 %, elle était associée a une composante minérale, en particulier chez les patients
ayant recu une réhydratation par sérum salé a 0,9 %.

Apres instauration d’une réhydratation adaptée, d’une correction des troubles

ioniques et d’une insulinothérapie, une alcalinisation a été nécessaire chez 65 % des
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patients dont le pH était inférieur a 7,1. La durée moyenne d’hospitalisation était de
4,68 jours, et celle de la DAC de 1,92 jour. L’évolution clinique a été favorable dans
la quasi-totalité des cas, avec absence de complications majeures telles que I'arrét
cardiaque par hypokaliémie ou I',edeme cérébral par surcharge hydrique. Un seul

déces a été enregistré, di a un choc septique secondaire a une pneumonie.

4. Discussion

L’acidocétose diabétique est une pathologie fréquente mais potentiellement
grave chez I’enfant diabétique de type 1. Elle reste 'une des principales causes de
morbi-mortalité dans cette population. L’amélioration des connaissances sur sa
physiopathologie, associée a une prise en charge standardisée et précoce, a permis
de réduire de maniere significative les complications et la durée d’hospitalisation.

L’acidose métabolique observée chez ces patients résulte d’un déséquilibre
entre la production et I’élimination des corps cétoniques, favorisé par une carence en
insuline. Les troubles ioniques, en particulier I’hypokaliémie, constituent un enjeu
majeur du traitement, car une correction inappropriée peut étre délétere.
L’alcalinisation par bicarbonate, bien que parfois nécessaire, doit étre utilisée avec
prudence pour éviter les risques d’alcalose paradoxale ou d’aggravation de
I’hypokaliémie.

Par ailleurs, I'identification précoce des signes cliniques et biologiques permet
d’anticiper et d’adapter les mesures thérapeutiques, réduisant ainsi les complications
potentiellement fatales. L’éducation thérapeutique du patient et de son entourage
joue un role clé dans la prévention des récidives, notamment en insistant sur

I'importance de I’'adhésion au traitement insulinique, de la surveillance glycémique et
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de la reconnaissance précoce des signes d’alerte.

5. Conclusion

L’acidocétose diabétique constitue une complication fréquente et grave du
diabetedetypel, étant la principale cause de morbi-mortalité chez I’enfant diabétique.
Une meilleure compréhension des mécanismes physiopathologiques et une prise en
charge plus homogene ont significativement amélioré le pronostic des patients et
réduit la durée d’hospitalisation.

Une prise en charge standardisée a permis d’améliorer le pronostic et de réduire
la durée d’hospitalisation.

La prévention joue un réle clé dans la gestion du diabete de type 1, en particulier
par I’éducation thérapeutique du patient et de son entourage, afin de limiter les

risques de décompensation.
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ABSTRACT

Acido-basic and ionic troubles in Diabetic ketoacidosis in pediatric reanimation

Introduction:

Diabetic ketoacidosis (DKA) is an acute complication of insulin-dependent
diabetes and represents the leading cause of metabolic acidosis in children. It may be
the initial presentation, revealing a previously undiagnosed case of diabetes, or it may
occur in a known diabetic patient due to poor glycemic control. This condition
constitutes a medical emergency with a potentially life-threatening prognosis,
primarily due to the risks of cerebral edema or severe hypokalemia. Prompt and

appropriate management is therefore essential to prevent serious complications

Objectives:

"The objective of this study is to analyze the epidemiological, clinical, biological,
and prognostic characteristics of patients who presented with severe diabetic
ketoacidosis (DKA). We also aim to identify the most effective therapeutic approaches

in order to optimize patient management and improve clinical outcomes.

Materials and methods

We conducted a retrospective study over a two-year period, from January 1,
2020, to December 31, 2024. The study included 192 patients admitted for severe
diabetic ketoacidosis (DKA), whether as an initial presentation or in the context of
pre-existing diabetes, in the maternal and pediatric intensive care unit of Hassan Il

University Hospital in Fez.

Results:
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Among the 192 patients included, the average age was 9.1 years, with a slight
female predominance (male-to-female ratio = 0.7). An initial presentation of diabetic
ketoacidosis (DKA) was observed in 75% of cases, while 25% of patients
experienceddecompensationofpre-existingdiabetes.

Clinically, Kussmaul breathing was nearly universal, followed by a polyuria-
polydipsia syndrome (82%), altered consciousness (68%), and digestive symptoms
(55%). Dehydration was severe in 20% of cases, moderate in 79%, and mild in 11%.
Biological investigations revealed hyperglycemia ranging from 2.5 to 8 g/L, glycosuria
in 97% of patients, and universal ketonuria. Arterial blood gas analysis confirmed
metabolic acidosis with a pH between 6.76 and 7.2, bicarbonate levels between 1 and
9 mmol/L, and reduced PaCO: in all patients. A concurrent respiratory alkalosis was
identified in 41% of cases. The metabolic acidosis was primarily of organic origin,
characterized by an increased anion gap in 99% of cases, and in 69%, it was associated
with a mineral component—particularly among patients who had received rehydration
with0.9%salinesolution.

Following appropriate rehydration, correction of electrolyte imbalances, and insulin
therapy, alkalinization was required in 65% of patients with a pH below 7.1. The
average length of hospitalization was 4.68 days, with a mean duration of DKA of 1.92
days. Clinical outcomes were favorable in nearly all cases, with no major complications
such as cardiac arrest due to hypokalemia or cerebral edema from fluid overload. Only

one death was recorded, caused by septic shock secondary to pneumonia.
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Discussion & conclusion :

Diabetic ketoacidosis is a common and serious complication of type 1 diabetes
and remains the leading cause of morbidity and mortality among diabetic children.
Improved understanding of the underlying pathophysiological mechanisms and more
standardized management have significantly enhanced patient outcomes and reduced
hospitalstays.

Standardized care has contributed to better prognoses and shorter hospitalization
durations.

Prevention plays a key role in the management of type 1 diabetes, particularly
through therapeutic education of both the patient and their family, in order to minimize

theriskofdecompensation.
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