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ABREVIATIONS

% : Pourcentage

AC : anticorps

ACD : Acidocétose diabétique

ADA : American Diabetes Association
AEG : Altération de 1’état général

AVC : Accident vasculaire cérébral
Batt/mn : Battement par minute

BCG: Bacillus Calmette-Guérin

BHCG: Beta Human Chorionic Gonadotropin
CHU : Centre Hospitalier Universitaire
CPK : Créatine phosphokinase

CRP : C-Reactive Protein

CS Réf : Centre de Santé de référence
CSCom : Centre de Santé Communautaire
CTLA : Cytotoxic lymphocyte antigen 4
DR : Dendritic Receptor

DT1 : Diabéte de Type 1

DT2 : diabete de Type 2

ECBU : Examen Cytobactériologique des Urines
ECG : Electrocardiogramme

FDI : Fédération internationale du diabéte
FDR : Facteur De Risque

FT4 libre : Fraction libre de la thyroxine 4
G/L : Gramme par Litre

GABA : Acide gaba amino butyrique
GAD : Decarboxylase de 1’acide glutamique
GE : goutte épaisse

HbAlc : Hémoglobine glyquée

HCO03 : bicarbonate

HGPO : Hyperglycémie orale provoquée
HI : Hyperglycémie Imprenable

HLA : Human leucocyte antigen

HLA : Human leucocyte antigen
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HM : Hyperglycémie moderée

HNF: Hepatocyte nuclear factor

HTA: Hypertension artérielle

I/G: insuline / glucagon

IA2: Islet antigen 2

IAA: Anticorps anti insuline

ICA: Islet cell antibodies

IDDM : Insulin dependant diabetes mellitus
IDF : International Diabete Federation

IG : Intolérance au glucose

IMC : Indice de Masse Corporelle

IPF1: Insulin promotor factor 1

ISPAD: International Society for Pediatric and Adolescent diabete
K+ : Potassium

KCL : Clorure de potassium

LADA : Latent Autoimmune Diabetes in Adults
LFAC : Life for a child

M : Métre

mEq/kg : Milliequimol par kilogramme
ml/kg : Millilitre par kilogramme

Mmol/I: millimole par litre

MODY': maturity onset diabetes of the young
Na+ : Le sodium

NaCl : Le chlorure de sodium

NFS : Numération Formule Sanguine

NPH : Neutral Protamine Hagedorn

OMS : Organisation Mondiale de la Santé
ONG : Organisation non gouvernementale
ONU : Organisation des nations unies

PAI 1: Plasminogen activator inhibitor

PH: Power of Hydrogen

PP : Polypeptide pancréatique

PTP N22 : protein tyrosin phosphatase numero 22
RA : Réserves Alcalines
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SFAD : Société Francophone Africaine de diabete
SFD : Société Francophone de Diabéte

SIDA : Syndrome d’immunodéficience acquise
SOMED : Société Malienne Endocrinologie et diabete
Th1: Lymphocyte T helper 1

Th2: Lymphocyte T helper 2

Ul : Unité Internationale

um : micro metre

VIH : Virus de I’'immuno- déficience humain
VLDL: Very-low-density lipoprotein

VNTR: Variable number tandem repeat
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INTRODUCTION

Le diabete est un groupe hétérogene de maladies métaboliques caractérisées par une
hyperglycémie chronique résultant d’un défaut de sécrétion et/ou d’action de 1’insuline
responsable a long terme des complications micro et macro vasculaires [1]. 1l est source de
nombreuses complications aigués et chroniques, dont le traitement nécessite de nombreuses
contraintes quotidiennes qui peuvent entrainer des répercutions lourdes sur la qualité de vie
du patient. Le diabéte type 1 est le plus fréquent chez I’enfant. En effet, dans le monde le
nombre d'enfants et d'adolescents atteints de diabéte de type 1 était estimé a 1.106.500 en
2017 et 132.600 nouveaux cas sont diagnostiques chaque année [1].

C’est une pathologie émaillée de complications aigues qui peuvent étre graves en I’occurrence
la cétoacidose diabétique [2]. La cétoacidose diabétique est la complication aigué la plus
fréquente et redoutée du diabéte de I’enfant [3,4] liée a une insulinopénie profonde, la
cétoacidose révele le diabéte dans 15 a 70% des cas et, le complique dans 1 a 10% [4,5]

En 2017, J.J Robert avait noté 43,9% de cétoacidose en France [6]

Au Congo, la fréquence de la cétoacidose était de 31 % en 2018. [7]

Selon une étude réalisée en 2019 a 1’hopital du Mali, la fréquence hospitaliere était de 46%
chez les enfants et les adolescents de moins de 20 ans [8].

Devant I’importance de ce probléme, nous avons voulu mener une étude sur la fréquence de la
cétoacidose chez les enfants diabétiques hospitalisés dans le service des urgences pédiatriques
du CHU Gabriel TOURE en nous fixant les objectifs suivants :
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OBJECTIF GENERAL :
Etudier les aspects épidémiologiques et cliniques de la cétoacidose diabétique dans le

département de pédiatrie du CHU Gabriel Toure.

OBJECTIFS SPECIFIQUES :
1- Déterminer la fréquence de la cétoacidose diabétique
2- Deéterminer les caractéristiques sociodémographiques des enfants hospitalisés aux
urgences pediatriques du département de pédiatrie pour cétoacidose
3- Décrire les manifestations cliniques et paracliniques de la cétoacidose diabétique

4- Décrire les facteurs a I’origine de la décompensation cétoacidosique
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GENERALITES

A. RAPPELS SUR LE DIABETE

1. Définition

Le diabete est un groupe hétérogene de maladies métaboliques caractérisées par une
hyperglycémie chronique résultant d’un défaut de sécrétion de I’insuline et /ou d’action de
I’insuline [1].

2. Epidémiologie : [1 ; 9]

De par sa fréquence élevée avec une tendance croissante, sa répartition géographique
cosmopolite, sa mortalité et sa morbidité elevée ainsi que le colt élevé de la prise en charge,
le diabete est un défi majeur de santé publique au 21éme siécle [1]. C’est une affection
chronique non transmissible tres fréquente dans le monde.

Incidence et Prévalence :

La FID estimait que le nombre de diabétiques était de 48% dans le monde soit 425 millions
en 2017 et sera de 629 millions en 2045. En Afrique elle estimait que le nombre de
diabétiques était de 16 millions de diabétiques en 2017 et sera 41 millions d’ici 2045 soit une
augmentation de 156%o [1].

Au Mali on note une prévalence estimée a 1,8% avec une courbe de progression de la maladie
semblable & celle du continent en 2045 [1].

Une ONG a élaboré un projet pour améliorer la prise en charge des patients : Mali et diabéte
[9]. Contrairement aux idées recues, depuis quelques années, les malades a Bamako, le
diabéte est un probléme de santé publique. Il constitue la deuxiéme cause d’hospitalisation,
apres le VIH, et représente plus de 40% des consultations en médecine interne [9]. La
prévalence, c’est-a-dire le nombre de personnes atteintes sur le nombre de personnes
exposées, serait de 2 % environ. Et ces chiffres restent des estimations, puisque aucune étude
n’a été menée aupres de la population.

Mortalité :

Le nombre de personnes agees entre 20 et 79 ans qui mourraient du diabete en 2017 était dans
un intervalle de (3,2 - 5 millions), ce qui équivaut a un déces toutes les huit secondes. Le
diabéte représente 10,7 % de la mortalité mondiale toutes causes confondues pour ce groupe

d’age.
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3. Rappels : Anatomique et histologique du pancréas :

Le pancréas est un organe intra abdominal, une glande annexée au tube digestif, situé derriére
I'estomac, devant et au-dessus des reins. Ses fonctions dichotomiques de glandes a sécrétions
exocrine et endocrine font du pancréas une glande amphicrine.

Chez I'Homme, le pancréas avoisine les 15 cm de long pour une masse allant de

10a50 g.
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Figure 1 Schéma annoté du pancréas [11]
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Le pancréas est un organe complexe constitue de :

- Un tissu exocrine : produisant des enzymes nécessaires a la digestion,

- Un tissu endocrine : synthétisant et sécrétant les principales hormones régulatrices de
I’homéostasie énergétique : I’insuline et le glucagon

Le pancréas exocrine : que nous n’allons pas décrire ici

Le pancréas endocrine :

- Représente environ 2% du pancréas total

- Les cellules endocrines sont regroupées en amas compacts et sphériques : ilots de
Langerhans,

- Chez I’Homme, constitué de 1 a 2 millions d’ilots soit environ 1 g de tissu,

- La taille des cellules varie de 40 a 400 um,

- Les cellules endocrines sont richement irriguées et les sécrétions sont d’abord déversées
dans I’espace extracellulaire avant d’étre drainées par le sang.

Vascularisation des ilots de Langerhans : les ilots regoivent

Le sang artériel via une ou plusieurs artérioles ramifiées en un réseau de capillaires dense au
sein de I’ilot.

Le large réseau de capillaires permet aux flots de capter rapidement les nutriments et de
relarguer en retour leurs sécrétions hormonales. Les Tlots regoivent 5 a 10 fois plus de sang
par volume de tissu que le compartiment exocrine. Les capillaires des Tlots sont séparés des
cellules endocrines par une double membrane basale. Les hormones synthétisées par les
cellules endocrines sont sécrétees dans ces vaisseaux qui drainent le sang vers la veine porte.
L’Innervation des ilots de Langerhans :

Cette innervation est représentée par :

Les nerfs mixtes du systeme nerveux autonome qui contiennent a la fois des fibres
sympathiques et parasympathiques ; ces nerfs pancréatiques mixtes pénétrent dans 1’organe en
association avec les arteres pancreatiques.

Types cellulaires principaux au sein des ilots sont identifiés :

Les cellules B sécrétrices d’insuline (environ 80%), d’acide y-aminobutyrique

(GABA) et I’Amyline (isletamyloidpolypetide-1APP),

Les cellules a sécrétrices de glucagon (15 a 20 %),

Les cellules o sécrétrices de somatostatine hormone inhibitrice de la sécrétion de 1’insuline et
de glucagon, représentent 2 a 5% de I’ilot,

Les cellules PP sécrétrices du polypeptide pancréatique (PP), réle physiologique encore mal

connu (1% du pancréas endocrine).
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4. CLASSIFICATION INTERNATIONALE DU DIABETE ET ETHIOPATHOGENIE.
4.1. Le diabete de type 1 (DT1) :

Le diabéte de Type 1 est provoqué par une réaction auto-immune au cours de laquelle le
systéme immunitaire de 1’organisme attaque les cellules des ilots du pancréas qui produisent
I’insuline. L’organisme devient alors incapable de produire 1’insuline dont il a besoin, ou
alors en quantité trés faible, avec pour conseéquence une déficience relative ou absolue en
insuline. Les causes de ce processus destructeur ne sont pas totalement comprises, mais une
susceptibilité génétique combinée a des facteurs déclencheurs environnementaux, tels qu’une
infection virale, des toxines ou certains facteurs alimentaires, est impliquée. (Type 1a) et les
cas dont la cause de la destruction des cellules béta est inconnue (ldiopathique : type 1b) [1].
Les causes auto immunes du diabéte de type 1 : [12,13,14,]

Le diabete de type 1 est une maladie auto-immune spécifique d’organe dans laquelle les
cellules béta des Tlots pancréatiques sont détruits par un mécanisme dépendant des
lymphocytes T. Ce mécanisme est comparable chez 1’enfant et ’adulte.

Les autoanticorps sont détectables pendant la phase préclinique, et peuvent persister jusqu’a
20 ans apreés le diagnostic de diabéte.

ICA : Islet Cell Antibodies dirigés contre les Tlots pancréatiques (anticorps anti-ilots de
Langerhans) ;

GADA : anticorps anti-GAD (glutamate acid decarboxylase), persistants, associés au diabéte
type 1 lent (LADA) ;

IAA : anticorps anti insuline, inversement corrélés a 1’age au diagnostic ;

IA2A : anticorps anti-1A2 (tyrosine phosphatase), inversement corrélés a 1’age au diagnostic.
Les anticorps anti-ZnT8 (ou Sic30A8), dirigés contre le transporteur du zinc des granules de
sécrétion, ont récemment été identifiés. Ils sont présents chez 20 a 30 % des diabétes de type

1 sans anticorps décelable au diagnostic.

Leur présence affirme le caractére auto immun, excluant les formes génétiques et la plupart
des autres causes.

Le diabete de type 1 est la conséquence de la destruction spécifique des cellules béta des Tlots
pancréatiques par un processus auto-immun. Les causes et les mécanismes de la destruction
des cellules béta des Tlots de Langerhans ne sont pas complétement connus, mais elle est due a
des phénomeénes d'auto-immunité. Les Tlots de Langerhans sont infiltrés par des cellules
mononucléées (insulite). Dans ces infiltrats sont retrouvés principalement des lymphocytes T
CD8 diriges contre des autoantigenes de la cellule R, avec lesquels coexistent des
lymphocytes T CD4, des lymphocytes B et des macrophages. Le processus de destruction
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implique essentiellement I’immunité a médiation cellulaire (de type Thl) et pourrait passer
entre autres par des mécanismes d’apoptose.

Plusieurs autoantigénes insulaires ont été identifiés dans un modele animal de diabete auto-
immun, la souris non obese diabetic (NOD), mais aussi chez ’homme.

La réaction auto-immune débute contre un nombre restreint d’autoantigénes, puis s’étend.
L’autoantigéne déclenchant de la maladie reste inconnu. L’ immunité a médiation humorale,
de type Th2, est activée secondairement, aboutissant a la formation d’anticorps dirigés contre
les auto-antigénes insulaires, détectables chez une majorité de sujets diabétiques au début de
la maladie.

La recherche de ces autoanticorps est ainsi a la base du dépistage du diabéte auto-immun de
type 1:

-Les anticorps anti-cellules d’ilots (Islet-cell antibodies. ICA) : lls sont présents chez 80 %
des enfants diabétiques au début de la maladie, contre moins de 1% dans la population
générale. Deux a 4 % des apparentés du premier degré de diabétiques de type 1 ont des ICA ;
30 a 100 % progressent vers un diabéte de type 1.

On en distingue deux sous types :

Les anticorps anti cellule B : Anticorps anti-décarboxylase de 1’acide glutamique ou GAD : Ils
sont présents chez pres de 80 % des enfants diabétiques insulinodépendants au début de la
maladie, et chez 3 % des apparentés de premier degré.

Anticorps anti tyrosine phosphatase ou 1A-2 : ils sont présents dans 38 a 51 % des diabétes
juvéniles au début et chez 7 % des apparentés.

- Les anticorps anti-insuline (IAA) : sont présents chez 30 a 40 % des enfants diabétiques a la
découverte de la maladie, plus fréquemment avant ’age de 5 ans. La prévalence des IAA chez
les apparentés est classiqguement considérée comme peu élevée (3%) et semble inversement
corrélée a I’age.

Lors du diagnostic de diabéte, au moins un auto-anticorps est présent dans 96% des cas de
I’enfant et 70% des cas chez 1’adulte ; 70% des enfants et adolescents agés de moins de 20 ans
ont au moins trois anticorps positifs sur les quatre (les ICA étant les plus fréquents), versus 34
% des adultes (les anti-GAD étant les plus fréquents). Les fréquences les plus élevées des
ICA, IAA et anti-1A2 sont observées chez les enfants de moins de 10 ans. Les trés jeunes

enfants diabétiques (moins de 2 ans) ont la particularité d’avoir les taux d’IAA les plus élevés.
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Formes auto-immunes rares :[15]
Syndrome de Hi rata (hyperglycémie auto-immune).
Syndrome insulino-résistance de type B.
Syndrome de Stiff-Man

» Facteurs de risque géneétiques : [13,14]
Le diabéte de type 1 est 15 fois plus fréquent dans les familles comportant un sujet atteint (6
%) que dans la population générale (0,4 %). Sa transmission obéit a un modeéle complexe,
reflétant son caractere multigénique ; 4 génes de susceptibilité au diabéte de type 1 sont
actuellement identifiés et une quinzaine de régions de susceptibilit¢ (IDDM : insulin —
dependent diabetes mellitus) ont été définies par tour de génome, demandant confirmation.
Génes HLA de classe Il : La région des génes HLA de classe Il contribue pour 50 % au
risque genétique de diabete type 1. Deux haplo types sont associés au diabéte de type 1 : DR3
(DRB1*03-DQB1*0201) et DR4 (DRB1*04-DQB1*0302), avec un risque maximal lorsque
les deux sont présents. Chez les caucasiens, 80 a 95 % des patients portent 1’un ou 1’autre de
ces haplo types (contre 40 % dans la population générale).
A T’inverse, I’haplo type DR15 (DRB1*15-DQB1*0602) exerce une protection dominante. La
susceptibilité induite par certains alleles a été attribuée au role joué par les molécules HLA de
classe II dans la présentation de I’antigene aux lymphocytes T : les molécules « diabétogenes
» seraient celles permettant I’activation lymphocytaire vis-a-vis d’auto antigénes insulaires.
VNTR du géne de ’insuline : VVariable Number Tandem Repeat (VNTR, ou nombre variable
de répétitions en tandem) du geéne de I’insuline contribue pour 10 % a la susceptibilité
génétique au diabéte de type 1. Situé dans la région promotrice du gene, il est composé d’un
nombre variable de répétitions de base nucléotidiques en tandem, distinguant deux types
d’alleles : courts (ou de classe I) et longs (ou de classe III).
Les alléles de classe | ont été associés au diabéte de type 1, avec un risque relatif de 3 a 5, les
alleles de classe Il conférant a I’inverse une protection dominante. La susceptibilité induite
par le VNTR a été rapportée a son role régulateur dans I’expression du géne de I’insuline : les
alleles de classe I, associés a une faible expression de I’insuline au niveau du thymus,
favoriseraient la sélection et le passage en périphérie de lymphocytes T dirigés contre
I’insuline.
Autres génes : Les génes CTLA4 (Cytotoxic T lymphocyte antigen-4) et PTPN22 (protein
tyrosin phosphatase 22) contribuent respectivement pour 3 % et 1 % a la prédisposition
génétique au diabete de type 1. Impliqués dans les phénoménes d’activation lymphocytaire,

ils sont associés a une immunité plus diffuse (thyroidites). Des polymorphismes des génes du
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récepteur de la vitamine D, de I’interleukine 12 et du récepteur de I’interleukine 1 ont
également €té associés au diabéte de type 1.

Le diabéte de type 1 (DT1) est caractérisé par une carence absolue en insuline, due a la
destruction des cellules béta pancréatiques dont le mécanisme habituel est 1’auto-immunité.
Défauts génétiques de I’insulinosécrétion :[15]

Diabéte MODY. [16,17,18]

Le diabéte MODY est une forme rare de diabete causé par un défaut fonctionnel des cellules
béta d’origine monogénique et de transmission autosomique dominante. Ils représentent 2 a 5
% des diabétes non insulinodépendants de 1’adulte. Ce diabéte est non insulinodépendant, non
cétosique, non associé€ a une obésité et débute avant 1’age de 25 ans. 11 est décrit actuellement
6 sous types, les plus fréquents en France étant les MODY 2 et 3(dans plus de 80 % des cas).
Tous les geénes de diabete MODY ne sont pas identifiés et aucune anomalie n’est retrouvée
pour 20 a 40 % des diabétes dont la présentation évoque un diabéte MODY. L’un est causé
par un défaut de fonctionnement d’une enzyme glycolytique la glucokinase (MODY 2), les 5
autres sont causés par un défaut de facteurs de transcription : Hepatocyte Nuclear Factor 4a
(HNF-40), HNF-10, Insulin Promotor factor 1 (IPF-1), HNF-1f et Neurogenic Différentiation
Factor

MODY 1 : mutation du géne de HNF-4a,

MODY 2 : mutation du gene de la glucokinase (a 1’état homozygote, la mutation est
responsable d’un diabéte néonatal permanent,

MODY 3 : mutation du géne HNF-1a,

MODY 4 : mutation du géne d’IPF-1 qui joue un role dans la genese pancréatique (a I’état
homozygote il est responsable de diabéte néonatal paragénésie pancréatique) et dans le
fonctionnement de la cellule béta,

MODY 5 : mutation du géne de HNF-1p entrainant un diabéte, des anomalies rénales sur le
plan morphologique (kystes, malformations) et fonctionnelle. (Insuffisance rénale), une
atrophie pancreatique, des anomalies des voies génitales et du bilan hépatique,

MODY 6 : mutation du géne de Neuro-D1.

Diabéte mitochondrial : Est non insulinodépendant ou insulinodépendant. 1l peut étre
évoque en absence d’ICA, s’il existe des antécédents personnels ou familiaux compatibles
avec une maladie mitochondriale (surdite, myopathie, encéphalopathie, myocardiopathie,

rétinite pigmentaire).
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Le diabéte de la Mucoviscidose : est une entité & part du point de vue physiopathologique.
Comme dans le diabete type 1, il y a destruction des Tlots de Langherans, avec insulinopénie,
mais les mécanismes en sont totalement différents. En particulier, les études
anatomopathologiques du pancréas n’ont jamais montré d’insulite. Il n’a pas été mis en
évidence de corrélation avec le systtme HLA DR, ni avec les autos anticorps caractéristique
du diabéte type 1.
Défauts génétiques de I’insulinosensibilité : [15]
Syndrome d’insulino-résistance de type A (obésité, acanthosis).
Lepréchaunisme, syndrome de Robson Mendenhall.
Diabeéte lipoatrophique congénital, sporadique.
Autres syndromes génétiques :[15]
Trisomie 21, syndrome de Klinefelter, syndrome de Turner.
Ataxie de Friedrich, chorée de Huntington.
Dystrophie myotonique.
Syndrome de Wolfram, Laurence Moon, Prader-Willi.

» Causes environnementales : [14,19]
Les facteurs qui déclenchent les réactions auto-immunes du diabéte sont mal connus.

- Virus:
Il existe de nombreux arguments en faveur d'un role des virus : I'isolement dans le pancréas
de patients diabétiques (exceptionnel) de virus Coxsackies capables de provoquer le diabete
chez des singes, ou le role de certains virus dans des modeles animaux. Un exemple
intéressant est celui de la rubéole congeénitale, qui était associée a un risque accru de diabéte,
suggérant qu'une maladie virale en début de grossesse peut déclencher des réactions
aboutissant au diabete aprés un délai pouvant atteindre 20 ans. Ceci illustre les difficultés a
démontrer le rdle de contaminations trés anciennes par des virus, mais les études
épidémiologiques tendent a étayer le role de certains virus Coxsackies de la classe des
entérovirus. Les maladies infectieuses ou les stress qui précedent parfois de quelques
semaines ou quelques jours I'apparition du diabéte n’ont rien a voir avec les mécanismes de
destructions des cellules B. Ces événements peuvent, tout au plus, avancer l'apparition des
signes du diabéte, mais de quelques jours ou quelques semaines seulement : les réactions de
I'organisme aux infections ou aux stress (sécretion d'adrénaline, de cortisol, etc.) accroissent
le besoin en insuline. Si le pancréas est arrivé au stade ultime avant I'apparition des signes de
diabéte, il n'a plus la capacité a répondre a cette demande accrue. La méme infection ou le

méme stress quelques semaines ou quelques mois plus tot n‘auraient eu aucune conséquence.
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» Alimentation :
Elle peut étre un autre facteur impliqué dans le déclenchement du diabéte de type 1. Le role
des protéines du lait de vache a été évoqué a partir de plusieurs observations :
Leur suppression de I'alimentation prévient I'apparition du diabéte dans les modeles animaux ;
» Autres facteurs : Influences climatiques, stress, toxiques...
Les anticorps contre des protéines du lait de vache ont été trouvés chez les personnes qui
débutent un diabéte ; la répartition géographique du diabéte semble corrélée a la
consommation de lait de vache ; l'allaitement maternel prolongé diminuerait le risque de
diabéte.
Cependant, la responsabilité du lait de vache n'est pas formellement établie et serait de toute
facon faible. Pour expliquer le r6le des virus ou des facteurs alimentaires, on évoque des
analogies de structure avec des molécules qui s’expriment a la surface des cellules B8,
I’immunisation contre ces antigénes extérieurs pouvant déclencher des réactions auto-
immunes contre la cellule R3.
4.2. Diabete de type 2 Le diabéte de Type 2 est la forme la plus courante de la maladie et
représente environ 90 % de tous les cas13-15. Dans cette forme de diabéte, I’hyperglycémie
est le résultat d’une production inadéquate d’insuline et de I’incapacité de I’organisme a
répondre pleinement a I’insuline, un état qualifie de résistance a 1’insuline. L’insuline s’avere
alors inefficace, ce qui déclenche dans un premier temps une hausse de la production de
I’insuline pour réduire augmentation du taux de glycémie. Au fil du temps, une production
inadéquate relative d’insuline peut toutefois se développer. Le diabete de Type 2 touche
généralement des adultes plus agés, mais est de plus en plus souvent observe chez des enfants,
des adolescents et des adultes plus jeunes en raison de I’augmentation des taux d’obésité, de
’inactivité physique et de la mauvaise alimentation. [1]
4.3. Diabete sucré gestationnel : C’est un type de diabéte qui affecte généralement les
femmes enceintes pendant les deuxieme et troisieme trimestre, méme s’il peut survenir a tout
moment pendant la grossesse. Chez certaines femmes, un diabéete peut étre diagnostique au
cours du premier trimestre, mais la plupart du temps, il existait alors déja avant la grossesse
mais n’avait pas été diagnostiqué.[1]

Cas particuliers :
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4.4. Les diabétes secondaires : [15]

Diabete secondaire a une pancreatopathie :

Pancréatite aigué, pancréatite chronique, pancréatite calcifiante ou non.

Pancréatite fibrocalculeuse de malnutrition.

Cancer du pancréas exocrine.

Mucoviscidose.

Diabéte secondaire a une endocrinopathie.

Hypercorticisme (Cushing).

Acromégalie.

Hémochromatose.

Autres (rares) : phéochromocytome, glucagonome....

Diabéte induit par un médicament (iatrogene) ou toxique (chimique) :

Glucocorticoides (+ stress).

Asparaginase, interféron alpha, pentamidine.

Analogues nucléosiques anti-rétroviraux (ARV) et anti-protéases (HIV).

Hydantoine, acide nicotinique, clopazine, diazoxide.

Tiazidiques, béta et alpha bloguants.

Diabéte secondaire & une infection :

Rubéole congénitale.

Coxsackie B, CMV (Cytomégalovirus).

Adénovirus, Oreillons.

Autres formes du diabéte : [13, 14]

Le diabéte néonatal et diabete a début tres précoce :

Le diabete néonatal est rare (1 pour 400.000 nouveaux nés) mais peut s’avérer catastrophique.
Deux formes principales sont décrites, le diabéte néonatal transitoire (DNNT) et le diabéte
néonatal définitif (DNND), la différence se situant dans la durée de la dépendance insulinique
au début de la maladie. Le DNNT est une anomalie de la production d’insuline qui est liée au
développement et se corrige apres la naissance. Cette forme représente 50 a 60 % des cas de
diabete néonatal. L enfant est habituellement hypotrophique a la naissance. Une
hyperglycémie, un retard de croissance et dans certains cas une déshydratation s’installe apres
la naissance. Néanmoins, I’étiologie du diabéte néonatal transitoire reste inconnue. Le diabéte
céde habituellement dans la premiére année de la vie, mais certains malades gardent une
intolérance au glucose et/ou présente une récidive du diabéte dans la grande enfance ou a

I’age adulte. Les mécanismes moléculaires qui sous-tendent le diabete néonatal définitif ont
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été élucidés dans quelques cas. Dans les deux autres cas de DNND obligeant a une
insulinothérapie, les examens ont mis en évidence un déficit complet en glucokinase, enzyme
glycolytique qui joue un réle de premier plan dans la régulation du métabolisme du glucose
dans les cellules béta pancréatiques couplant le glucose extracellulaire a la libération
d’insuline.
5. Critéres diagnostiques du diabéte : [20 ; 21].
Une glycémie a jeun (8 a 12h) > 1,26 g/1 (=7,00mmol/1), ou
Glycémie aléatoire > 2,00g/dl (11,1 mmol/l) ou
Glycémie a deux heures apres ingestion de 759 de glucose oral [test oral de tolérance au
glucose (TOTG)] >2,00 g/1 (11,Immol/l),
Une hémoglobine Al glyquée (HbA1c) > 6,5% (48mmol/ mol)
6. Les complications :
6.1. Les complications aigués :
Au nombre de quatre (4), les deux premiéres sous citées sont évolutives tandis que les deux
derniéres sont iatrogénes.

» Ceétoacidose diabétique : qui constitue notre théme d’étude. [22]
Elle se caractérise par une hyperglycémie, une cétose et une acidose. Son pronostic peut étre
séveére avec un taux de mortalité estimé a 5%. La physiopathologie est liée a une combinaison
de deux anomalies : une Insulinopénie (favorisée par une éventuelle infection, une prise
médicamenteuse ou une pathologie endocrinienne) et une élévation des hormones de la

contre-régulation.

Clinique :

- Syndrome d’hyperglycémie majoré : polyurie, polydipsie, polyphagie, amaigrissement,
asthénie.

- Syndrome de déshydratation (intra et/ou extracellulaire) : soif, sécheresse des muqueuses,
yeux cernés et excaves, plis cutanés, hypotension artérielle, collapsus cardiovasculaire.

- Syndrome Cétose : troubles digestifs pouvant mimer une urgence chirurgicale (douleurs
abdominales, nausées et vomissements), haleine acétonique.

- Syndrome d’acidose : La dyspnée a deux ou quatre temps de kiissmaul correspond a une
tachy-polypnée dont la fréquence apparait supérieure a 20 cycles respiratoires par minute, les
troubles du comportement (agitation, prostration, somnolence), et les troubles de la

conscience (obnubilation ou coma).
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Biologie :
- Glycémie > 2.5 g/l,
- Cetonemie > 0,5 mmol/I
- Acétonurie (++ ou plus),
- Glycosurie : ++ ou plus,
- PH arteriel : acide (< 7.5),
- Les Bicarbonates < 15mmol/I
- Phosphatase alcaline basse,
- Natrémie et kaliémie variables

» Hyper osmolarité diabétique :
Il s’observe surtout chez les patients diabétiques de type 2 agés, peut conduire au coma
associant une déshydratation majeure et une hyper osmolarité plasmatique supérieure a
350mosmol/ | sans cétose et une hyperglycémie supérieure a 6 g/l [23].

» Hypoglycémie :
Ensemble des manifestations cliniques liées a un abaissement de la glycémie en deca de la
limite inférieure de la normale (<2,77mmol/l) survenant particulierement chez les diabétiques
sous insuline ou sulfamides hypoglycémiants. C’est 1’accident le plus classique et le plus
grave car pouvant laisser des séquelles irréversibles ou évoluer vers la mort [24].

» Acidose lactique :
L’acidose lactique est définie par des taux plasmatiques de lactates supérieurs a 7 mmol/L et
un pH artériel inférieur a 7,25. L’accumulation de lactates se produit en cas d’anoxie ou
trouble circulatoire et en cas d’insuffisance d’élimination (insuffisance rénale et hépatique)
chez le diabétique type 2 utilisant la metformine. Elle est une complication plus rare mais
encore plus grave que le coma Hyperosmolaire [25].
6.2. Les complications chroniques dégénératives : [26]
Les complications chroniques du diabéte sucré, aussi bien du type 1, que du type 2
comprennent deux composantes : la micro-angiopathie et la macro-angiopathie. Ces
complications représentent la cause essentielle de mortalité chez le diabétique. Si le diabéte
n’est qu'un facteur de risque de la macro-angiopathie, au méme titre que I’hypertension
artérielle, I’hyperlipidémie ou le tabagisme, la micro-angiopathie apparait spécifique de

I’hyperglycémie.
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» Micro-angiopathies :
Maladie oculaire diabétique :
Elle représente la localisation rétinienne de la micro-angiopathie diabétique. Elle peut étre
découverte a tout moment chez le diabétique type 2 ; a partir de Sans d’évolutions chez le
diabétique type I. Elle est la premiére cause de cécité chez les sujets de 20 & 60 ans dans les
pays développés : 2% deviennent aveugles et 10 % deviennent mal voyants [27].
Maladie rénale diabétique :
Est définie comme la présence d’une micro albuminurie ou d’une néphropathie patente chez
un patient atteint de diabéte en I’absence d’autres indicateurs de néphropathie. Elle est la 1ere
cause d’IRC dans les pays occidentaux [28].
Neuropathie diabétique :
Est définie par l'atteinte du systéme nerveux somatique (neuropathie périphérique) et du
systeme nerveux végétatif (neuropathie végétative, neuropathie autonome ou dysautonomie)
survenant chez les diabétiques apres exclusion des autres causes de neuropathie ; elle est la
complication la plus fréquente du diabete type | et type 2. Sa gravité est essentiellement liée
aux troubles trophiques, douleurs neuropathiques, atteintes dysautonomiques séveres, lésions
du pied (taux élevé d’amputations) [29].

» Macro-angiopathies : [30]
Coronaropathie :
C’est une cardiomyopathie ischémique silencieuse ; la symptomatologie est le plus souvent
atypique.
Accidents vasculaires cérébraux :
IIs surviennent le plus souvent par athérosclérose des vaisseaux du cou (carotides,
vertébrales). Il s’agit d’AVC ischémique qu’hémorragique.
Artériopathies Oblitérantes des membres inférieurs :
Elles sont fréquentes et plus grave que chez le non diabétique ; due a I’atteinte de I’intima et
de la media des arteres, le diabete crée un dysfonctionnement des plaquettes et une
hypercoagulabilité¢ du sang corrélée a 1’équilibre et a la durée d’évolution du diabéte mais

aussi aux autres FDR cardiovasculaires associés (tabagisme, hyper lipoproteinemie).
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» Complications mixtes : (macro et micro-angiopathie) :
HTA:
Fréquente chez le diabétique type 2 dans plus de 50% aprés 45ans et chez un diabétique type
1 en présence de néphropathie. Elle majore le risque de micro et macro angiopathie.
Les troubles génitaux :
- Chez I’homme le dysfonctionnement érectile, sa physiopathologie chez le diabétique est
complexe et multifactorielle ; impliquant principalement le déséquilibre glycémique, les
1ésions de 1’endothélium vasculaire, la neuropathie diabétique et les facteurs psychologiques
[31].
- Chez la femme le diabéte se répercute également sur la sexualité. On retrouve le plus
souvent des problémes d’infections par les champignons (mycoses) et la frigidité associée aux
facteurs psychologiques.
Pied diabétique :
Le pied diabétique est I'ensemble des manifestations pathologiques atteignant le pied
conséquence de la maladie diabétique. Il résulte classiquement de I’association de deux
mécanismes qui sont : la neuropathie, I’artériopathie.

» Autres complications du diabéte :
- Complications cutanées,
- Complications bucco-dentaires,
- Complications ostéoarticulaires,
- Stéatose hépatique.
7. Traitement :
7.1. Buts:
- Corriger le déséquilibre glycémique ;
- Eviter la survenue des complications ;
- Corriger les désordres métaboliques associés ;

- Assurer une bonne qualité de vie.
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7.2. Objectifs

- HbAlc < 7% ou 9% en fonction de 1’état clinique ;
- Glycémie a jeun entre 0,7 g/l et 1,20 g/l ;

- Glycémie post prandiale < 1,80 g/I.

NB : tolérance des glycémies est plus haute chez les sujets ages.
7.3. Moyens et indications
» Ladiététique :
La diététique reste la base du traitement du diabéte, elle a pour objectifs de :
Eviter les variations de la glycémie liées a 1’alimentation ;
Obtenir un IMC normal (18 -25 kg/m2)
Elle nécessite une enquéte (alimentaire, socio-économique, culturelle et psychologique).
Elle doit étre :
Personnalisée, adaptée, avec respect des habitudes alimentaires du patient
Equilibrée dans sa composition avec :
- 50 a 55 % de Glucides (180 — 220g/ j).
- 15220 % de Protides (0,8 g/ kg / j< P < 1g/k/j)
- 30 % a 35 % de Lipides

Réguliere et repartie dans la journée ;
Contenir des fibres alimentaires ;
Réaliste avec une perte de poids corporel de 5 a 10 %.
Les cas d’échec du régime diététique sont nombreux, ils ont pour cause :
La lassitude par monotonie
L’insuffisance d’explications pratiques aux patients
L’insuffisance de motivation et la frustration ressentie
» Activités physiques :
Elles doivent étre :
- Réguliére 30 a 45 min/séance, au moins 3 séances /semaine.
- Individualisée en fonction de 1’age, du gott ; de 1’état cardiovasculaire, des complications
existantes.
- D’endurance : marche, vélo, jardinage.

- Sans danger pour la vie du patient et de I’entourage.
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» Les antidiabétiques non insuliniques :
IIs sont indiqués dans le traitement de diabéte type 2.
Les insulino-sensibilisateurs : Les biguanides : la seule forme commercialisée en France et au
Mali est la Metformine.
Les Insulinosécrétagogues : Les sulfamides hypoglycémiants (exemple : glibenclamide,
gliclazide, glimépiride) ;
- Les glinides (exemple : repaglinide (Novo-norm)).
Les inhibiteurs d’alpha glucosidases (exemple : acarbose (GLUCOR), miglitol).
Les glitazones (roziglitazone et pioglitazone).
Inhibiteurs de la DPP-1V (sitagliptine et vildagliptine).
Agoniste du GLP-1(Exenatide, Liraglutide).
Les inhibiteurs de SGTL2 : (dapagliflozine, canagliflozine, ampagliflozine).

» Les antidiabétiques insuliniques :
Les insulines rapides : Actrapid humaine (HM), ordinaire (endopancrine), Umuline rapide,
Les insulines semi-retard (exemple : insulatard (NPH)),
Les insulines retard (exemple : Novo lente zinc, Umuline zinc composée, IPZ),
Les analogues d’insulines : rapide (Asparte : novorapid, lispro : humalog, glilisine : apidra),

intermédiaires (novomix) et retards (Glargine : lantus, Detemir : levemir).
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7.4. La surveillance glycémique :

L’¢quilibre glycémique étant un préalable a la prévention des complications tant aigue que
chronique une surveillance des chiffres glycémiques est recommandée chez tous les
diabétiques.

Une auto surveillance de sa glycémie par le patient permet de mieux controler la glycémie et
d'améliorer la qualité de vie de ce dernier. Elle devra se faire avant les repas et cela grace a un
appareil a glycémie.

La surveillance de I'némoglobine glyquée doit étre faite chaque trimestre dans un laboratoire

qualifié et donnera une information sur I'équilibre des trois mois précédents.
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B. LA CETOACIDOSE DIABETIQUE

1. Définition

La cétoacidose diabétique se définit comme un déséquilibre métabolique résultant de
I'association d'une carence insulinique (relative ou absolue) et d'une augmentation des
hormones de la contre-régulation représentées par le glucagon, les catecholamines, I'hormone
de croissance et le cortisol [32].

2. Historique :

La cétoacidose a été décrite pour la premiére fois en 1874 par KUSSMAUL.

Au temps de NAUNYNN et ALLEN (1898-1922), la cétoacidose occupait encore la premiére
place parmi les causes de mort des diabétiques. Grace a la découverte de 1’insuline par
BANTING et BEST EN 1921, a une meilleure connaissance de la physiopathologie de cette
complication métabolique et a I’antibiothérapie, la mortalité est passée de 100% a moins de
10% [33].

Le diabéte de type 2 cétosique avait ensuite été décrit a la fin des années1980 chez des
adolescents obéses noirs-américains, qui se présentaient avec une cétoacidose évoluant
rapidement vers la rémission de I’insulinodépendance, en 1’absence des auto- anticorps
associeés au diabete de type 2. Le syndrome a ensuite été largement décrit chez des patients
ayant une origine africaine (y compris les Antilles). Cette présentation est amenée a devenir
de plus en plus fréquente, si I’on considere par exemple, probablement en relation avec
I’obésité, que dans certains groupes ethniques, dans les métropoles des Etats-Unis, dés I’age
de dix ans, la moitié des nouveaux cas de diabetes ont des diabetes de type 2, autrefois appelé
diabéte de la maturité

3. Epidémiologie : [34].

La cétoacidose révele le diabéte de type 1 dans 12 % a 80 % des cas chez I’enfant, selon le
pays, bien moins souvent chez 1’adulte, chez qui I’installation des désordres glycémiques est
plus lente, le diabete de type 1 pouvant méme se présenter sans carence en insuline, sous la
forme d’un diabéte « de type 2 » (diabete de type 1 lent).

Sa fréquence reste importante en Afrique : elle se voit chez 20 a 50 % des enfants connus
diabétiques, cette fréquence est faible en occident ou elle complique le diabéte dans 0,3 a4 1,3
% et I’inaugure dans 25 a 30 % des cas.

Les pays ou la cétoacidose est le moins souvent révélateur de diabéte chez 1’enfant sont ceux
ou la prévalence du diabéte est la plus forte (Suéde et Finlande) ; on peut supposer que les

familles y connaissent mieux les symptdmes du diabéte et les médecins sont plus attentifs a
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ceux-ci. Aux Etats-Unis, la moitié des cas de cétoacidose nécessite une hospitalisation en
unité de soins intensifs. Parmi les facteurs de risque de cétoacidose, on reléve la courte durée
de diabéte, une HbA1lc élevée et les antéceédents psychiatriques, mais aussi la gastro parésie.
Les causes de cétoacidose diabétique les plus fréequentes sont les omissions d’insuline et les
infections. Parmi les autres causes, on citera les pancréatites, les infarctus du myocarde et
accidents vasculaires cérébraux, mais il y a aussi des causes iatrogenes ; glucocorticoides,
sympathomimeétiques et anti-psychotiques de seconde génération.

4. Intéréts : [35].

La mortalité liée a cette complication apparait relativement stable depuis les années 1970, elle
est inférieure a 5 % dans la majorité des pays développés, bien que son incidence annuelle
tende & augmenter (par exemple aux Etats-Unis avec 12,5/1 000 personnes diabétiques en
1987 contre 0,4 a 3,1/1 000 personnes diabétiques en 2001).

Chez les patients présentant un diabete établi, la fréquence de survenue d'un épisode de
cétoacidose est de I'ordre de 1 a 10 % patients/années.

5. Physiopathologie :

La cétoacidose diabétique se définit comme un déséquilibre métabolique résultant de
I’association d’une carence insulinique (relative ou absolue) et d’une augmentation des
hormones de la contre-régulation représentées par le glucagon, les catécholamines, I’hormone
de croissance et le cortisol.

Anomalies du métabolisme glucidique :

La carence insulinique en empéchant la pénétration du glucose a I’intérieur des cellules, ne
permet pas de satisfaire les besoins en glucose des organes insulinodépendants. Elle entraine
également une augmentation de la néoglucogenese hépatique et de la glycogénolyse associée
a une elévation des hormones de la contre-régulation. L’augmentation de la cortisolémie
stimule la protéolyse et produit des précurseurs de la néoglucogenése sous forme d’acides
aminés. La production de glucose qui en découle et sa non-utilisation par les tissus
périphériques (muscles, tissu adipeux, foie), favorisées par I’élévation des catécholamines,
sont responsables d’une hyperglycémie.

Cette hyperglycémie entraine, a son tour, une glycosurie, une diurése osmotique et une
déshydratation. Il en résulte une diminution de la perfusion rénale et une limitation de
I’élimination urinaire du glucose, ce qui tend a aggraver I’hyperglycémie [36].

Anomalies du métabolisme lipidique :

En I’absence de substrat énergétique glucosé, la cellule se tourne vers le métabolisme des

aides gras, L’élévation des hormones de la contre-régulation retentit sur le métabolisme
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lipidique en entrainant I’activation de la lipase, enzyme responsable de la transformation des
triglycérides en acides gras libres (lipolyse). Ces derniers sont pris en charge par le foie pour
y étre transformés (dans les mitochondries) en corps cétoniques (produits que 1’on ne trouve
pas a I’état normal). En effet, en présence d’apport cellulaire normal de glucose, la
mitochondrie est capable de dégrader la totalité des acides gras sans produire suffisamment de
glucose, la dégradation mitochondriale des corps cétoniques s’arréte a 1’acétylcoenzyme A,
qui ne peut rentrer dans le cycle de Krebs. Cette cétogenése, stimulée par le glucagon et les
catécholamines (effet a2), aboutit a la synthése de deux a trois fois plus importante que le
second, représenté par I’acide acétoacétique. Ces acides, libérés dans la circulation
périphérique, sont ensuite filtrés par le rein puis partiellement excrétés dans les urines.
L’acétone, qui provient de la décarboxylation non enzymatique de I’acide acétoacétique, est
éliminée par voie respiratoire et confére a 1’haleine une odeur caractéristique. La rétention de
ces corps cétoniques est aggravée par la déshydratation et contribue a I’installation d’une
acidose métabolique qui induit une hyperventilation par stimulation de chémorécepteurs
cerébraux, il s’ensuit une diminution de la pression partielle en CO2, susceptible de corriger
partiellement la cétoacidose [37].

Anomalies du métabolisme hydro-ionique :

Des vomissements et une diurése osmotique entrainent des pertes hydriques de I’ordre de 50 a
150 mL/kg (jusqu’a 10 % du poids corporel).

Les pertes en sodium peuvent atteindre 7 a 10 mEqg/kg avec hypovolémie et insuffisance
rénale fonctionnelle, voir hyperlactacidémie.

Les pertes potassiques par fuite rénale et vomissements peuvent atteindre 3 a 12 mmol/kg,

soit I’équivalent de 30 g de chlorure de potassium a perfuser.
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Figure 2 : Physiopathologie du diabéte et de la cétoacidose [38]. Signes cliniques en jaune,
désordres hydroélectrolytiques en mauve.
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6. DIAGNOSTIC :
6.1. DIAGNOSTIC POSITIF :

» CLINIQUE:
Dans la majorité des cas, la cétoacidose diabétique se met en place progressivement (quelques
jours), a I’exception de celle survenant chez les enfants, les femmes enceintes et les sujets
agés, ou a ’occasion du dysfonctionnement de la pompe a insuline. Dans ces derniers cas, le
début est le plus souvent brutal et la phase de « cétose simple » ou « pré- coma » est court-
circuitée.

- Phase de cétose simple :
Au cours de cette phase, les manifestations cliniques secondaires aux anomalies biologiques
apparaissent :
L’hyperglycémie : Elle se manifeste par un syndrome polyuro-polydipsique diurne et
nocturne, I’amaigrissement, la polyphagie et 1’asthénie qui n’existent que pour des glycémies
supérieures a 3 grammes /litre plus rarement de crampes nocturnes ou encore de troubles
visuels. La présence et Dl’intensit¢ de ces symptomes dépendent de la sévérité et de
I’ancienneté de I’hyperglycémie ;
La cétose : Elle se manifeste par un tableau digestif plus ou moins complet associant les
douleurs abdominales, nausées et vomissements ;
L’haleine : Présente une odeur caractéristique d’acétone. Cette phase est généralement
reconnue par le patient diabétique bien éduqué et impose 1’instauration rapide d’un traitement
adapté ainsi qu’une surveillance accrue des différents parametres biologiques.
Malheureusement, elle semble fréquemment négligée par les patients et tend a évoluer vers la
cétoacidose. Cette premicre phase n’est pas reconnue chez les patients dont le diabétique est
méconnu.

- Phase de cétoacidose :
Elle se caractérise par ’intensification des symptomes préexistant et 1’apparition de nouvelles
manifestations cliniques.
Déshydratation : Elle est secondaire a I’hyperglycémie et a la diurése osmotique. Elle
prédomine sur le secteur extracellulaire qui se manifeste par la présence : de pli cutané, la
tachycardie et I’hypotension artérielle. L’évolution vers un collapsus cardiovasculaire est a
craindre. Une déshydratation intracellulaire, caractérisée par une sécheresse des muqueuses,
une soif intense et une hypotonie des globes oculaires, peut s’y associer. Malgré 1I’importance

de cette déshydratation, la diurese reste conservée. C’est la raison pour laquelle 1’existence
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d’une anurie impose la recherche d’une cause organique et I’instauration prudente d’une
réhydratation.
Dyspnée : La dyspnée a deux ou quatre temps de kiissmaul correspond a une tachy-polypnée
dont la fréquence apparait supérieure a 20 cycles respiratoires par minute. Ce signe clinique
caractéristique peut étre toutefois absent dans les situations d’acidose sévére déprimant les
centres respiratoires. La surveillance de la fréquence respiratoire représente donc un élément
fondamental de la prise en charge thérapeutique.
Tableau digestif : Un tableau digestif pouvant mimer une urgence chirurgicale (notamment
chez I’enfant) associe, des vomissements ou des douleurs abdominales susceptibles
d’aggraver la déshydratation. Une pancréatite aigué peut étre mise en évidence dans certains
cas (étiologie de cétoacidose dans 10% des cas) [39]. Une hématémese peut également
s’observer dans un contexte de gastrite hémorragique ou d’ulcéres de Mallory-Weiss.
Tableau neurologique : Les troubles de la conscience concernent uniquement 10% des
patients. Ceci tend a démontrer le caractére inadapté de I’emploi du terme de coma
acidocétosique. Cependant, lorsqu’il existe, ce coma est calme, associé a une aréflexie ostéo-
tendineuse et sans aucun signe de localisation a I’examen neurologique. La quasi-totalité des
patients (70%) se présentant dans un état stuporeux et les 20% restant ont une conscience tout
a fait normale. [40]
Hypothermie : L’hypothermie est fréquente, favorisée par 1’acidose et la vasodilatation
périphérique. Il est toutefois nécessaire de rechercher un syndrome infectieux sous-jacent,
notamment lorsque la température est inférieure & 35 °C.

» Biologie :
La cétoacidose se caractérise par une triade de signes biologiques. L’hyperglycémie, la
glycosurie et la cétonurie
Hyperglycémie : La glycémie se révéle généralement supérieure ou égale a 2 g/1 (11
mmol/1). Dans la majorité des épisodes hyper glycémiques, la cétose et I’acidose ne sont pas
retrouvées systématiquement, inversement, il existe de veéritables cétoacidose avec des
glycémies peu élevées. C’est notamment le cas dans les dysfonctionnements de la pompe a
insuline sous-cutanée, I’obstruction de cathéter ou la grossesse.
La glycosurie : Le glucose est filtré dans le glomérule et subit la réabsorption tubulaire.
En cas d’augmentation de la glycémie (a partir d’environ 180 mg/dl qui est la valeur seuil

chez un sujet a fonction rénale normale) le glucose apparait dans les urines.
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Cétonurie : La cétonurie permet d'identifier I'accumulation des corps cétoniques dans
l'organisme. La Cétonurie peut étre de 2 jusqu’a 4 croix a la bandelette urinaire (bandelettes
Kétodiastix® ou Kétodiabur).

Cette cétonurie est due a la carence en insuline qui augmente la cétogenese

Cétonémie élevée : La cétonémie normale est inférieure a 0,5mmol/1, ce dosage correspond a
celui de I’acide B-hydroxybutyrique. La cétonémie et la cétonurie permettent d’identifier
I’accumulation des corps cétoniques dans I’organisme. Le corps cétonique majoritaire est
représenté par I’acide PB-hydroxybutyrique, présent en quantité deux a trois fois plus
importante que 1’acide acétoacétique. Les bandelettes urinaires (en utilisant la méthode
colorimétrique semi-quantitative au nitroprussiate), ne détectent que 1’acide acétoacétique, ce
qui tend a sous-estimer la cétonurie. Ces bandelettes sont également susceptibles de se
positiver en présence de substance possédant un groupe sulfhydryle (captopril, pénicillamine
[41], N-acétylcystéine [42]) et d’étre ainsi a ’origine de faux positifs. Des faux négatifs
peuvent s’observer lorsque les bandelettes ont été conservées dans de mauvaises conditions
ou utilisées sur des urines non fraiches. Afin d’éviter ces différentes erreurs, il est
actuellement recommandé¢ de doser 1’acide B-hydroxybutyrique sanguin (cétonémie) a 1’aide
d’un lecteur combinant glycémie et cétonémie. Au cours de la cétoacidose, la concentration
de B-hydroxybutyrique est en moyenne de Smmol/1 mais elle peut atteindre jusqu’a 30mml/1.
Cette mesure s’avere plus précise que la cétonurie pour le diagnostic de la cétoacidose
(apparition retardée des corps cétonigues urinaires par rapport aux corps cétonigques sanguins)
et pour la surveillance de 1’évolution (normalisation plus rapide de la cétonémie par rapport a
la cétonurie).

PH artériel : L’acidose se caractérise par un pH artériel inférieur a 7,30. La réserve alcaline
apparait abaissée, inférieur a 15mmol/1, voire inférieure a 10mmol/1 dans les formes séveres
(pH inférieur a 7).

Les deux premiers criteres biologiques diagnostiques sont facilement réalisables au lit du
patient, notamment a domicile, et peuvent étre renouvelés fréequemment afin d’adapter au
mieux le traitement. Le troisiéme critere nécessite le recours au prélévement artériel (pH
sanguin).

Il existe d’autres examens biologiques permettant d’étudier la gravité de la cétoacidose et la
surveillance de son évolution.

Il apparait également nécessaire d’évaluer le pronostic de la cétoacidose diabétique en

contrélant les parameétres biologiques suivants :
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lonogramme sanguin :

Kaliémie : Initialement, la kaliémie est le plus souvent normale ou augmentée (dans 30% des
cas), il s’agit cependant d’une fausse hyperkaliémie secondaire d’une part a la carence
insulinique entrainant le blocage de la pompe sodium-potassium a 1’origine de la sortie du
potassium des cellules vers le plasma, et d’autre part & 1’acidose qui s’accompagne d’une
augmentation de Immol/1 de kaliémie par 0,1 point de pH situé en dessous de 7,40. Dans des
cas plus rares, la kaliémie initiale peut étre abaissée. Elle est liée a des vomissements, une
diurese importante et a une éventuelle prise de diurétiques. Dans tous les cas et quelle que soit
la kaliémie initiale, il existe une hypokalicystie constante. La kaliémie constitue un critére
indispensable a la surveillance du traitement de la cétoacidose diabétique, en raison du risque
de survenue d’une hypokaliémie, qui apparait maximal a la 4e heure. En effet, la mise en
route de I’insulinothérapie va rétablir la pompe sodium-potassium et ainsi faire rentrer le
potassium du plasma dans les cellules. Le dosage de la kaliémie doit étre couplé a la
réalisation systématique d’un électrocardiogramme afin d’étudier le retentissement cardiaque
d’une éventuelle hypokaliémie (allongement de 1’espace QT, diminution d’amplitude de
I’onde T apparition de I’onde U).

Natrémie : Elle reflete les pertes hydro sodées. Elle peut dans certains cas se révéler normale
ou haute mais s’avere le plus souvent abaissée, il est toutefois nécessaire de vérifier qu’il ne
s’agit pas d’une fausse hyponatrémie liée a une hyperglycémie ou a une hypertriglycéridémie.
Le calcul de la natrémie corrigée apparait donc indispensable. Sa formule est la suivante :
natrémie mesurée + 1,6 x (glycémie g/l).

Natrémie corrigé élevée témoigne d’une déshydratation intracellulaire associée.

Osmolarité plasmatique : L’osmolarité plasmatique est le plus souvent modérément
augmentée, entre 300 et 325mosm/kg. Ce facteur de gravité se calcule selon la formule
suivante:

Osmolarité (mosm/kg d’eau) - 2 x (natrémie (mmol/1 + 13) + glycémie (glycémie (mmol/1).
Trou anionique : Il se calcule selon la formule suivante : (Na — (ClI + HCO3), il est
généralement supérieur a 12meq/1, ce qui traduit la présence de corps cétoniques non dosés.
L’intensité du trou anionique varie parallélement a la diminution du taux de bicarbonates.
Urée et créatinine : Elles sont élevées et témoignent d’une insuffisance rénale fonctionnelle.
Bien que non indispensables au diagnostic, quelques parametres biologiques peuvent

également préciser la gravité de la cétoacidose et orienter la prise en charge thérapeutique.
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Phosphorémie : Elle est initialement élevée en raison de I’insulinopénie, de I’acidose, de
I’hyperosmolalité et d’une part d’insuffisance rénale fonctionnelle ; elle tend a diminuer lors
de la mise en route du traitement entrainant une entrée de phosphore dans la cellule.
Protidémie et hématocrite : La protidémie et ’hématocrite reflétent 1’intensité de la
déshydratation extracellulaire.

Numération formule sanguine : Il est fréquent d’observer une hyperleucocytose a
polynucléaires neutrophiles au cours de la cétoacidose, liée a la d’émargination des leucocytes
secondaires a 1’acidose. Elle ne témoigne pas pour autant de 1’existence d’un syndrome
infectieux sous-jacent.

Transaminases, CPK, amylases et lipases : Leurs taux sont fréqguemment augmentés mais
ils ne possedent aucune valeur diagnostique. Les amylases et lipases ont des taux parfois
supérieurs a trois fois la normale en dehors de tout contexte de pathologie pancréatique. Elles
rendent le diagnostic de pancréatite particuliérement difficile et n’ont d’intérét qu’en présence
d’une forte suspicion clinique de pancréatite. En dehors d’une imagerie pancréatique
évocatrice, la régression de la symptomatologie abdominale lors de la correction de la
cétoacidose est le seul moyen de rassurer le clinicien sur ’absence de pancréatite associée.
Hypertriglycéridémie : Elle est la conséquence d’un défaut de clairance des lipoprotéines
riche en triglycérides (VLDL et chylomicrons) en réponse a I’inactivation de la lipoprotéine
lipase ou d’une augmentation de la synthése hépatique de VLDL. Elle peut entrainer une
éruption exanthémateuse et une pancréatite aigué.

En fonction du contexte seront discutés :

Hémocultures par exemple lors d'une possible infection ou on fera aussi un ECBU, une radio
du thorax, etc.

Troponine si suspicion d'infarctus

B-HCG pour savoir s'il y a une grossesse inconnue

HbAlc (pour évaluer P’anciennet¢ du déséquilibre glycémique car la modification de
I’hémoglobine glyquée met plus de temps a se modifier que la glycémie).

6.2. Etiologies :

La cétoacidose est une complication qui concerne essentiellement les patients diabétiques de
type 1. Elle peut révéler la maladie ou survenir au cours de son évolution. Les sujets noirs
africains obeses constituent une population particuliéere de patients diabétique de type 2,
susceptibles, de maniére non exceptionnelle, de présenter une cétoacidose au cours de leur

maladie.
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» Situations d’insulinopénie absolue :
La cétoacidose survient chez des patients diabétiques de typel au décours de plusieurs
situations :
-Le diabéte est méconnu (30% des cas). La cétoacidose révele la maladie ;
-Le diabéte est connu et traité de fagcon inadaptée. Un facteur favorisant est retrouvé dans 20%
des cas. Il s’agit essentiellement de troubles du comportement alimentaire (concernent surtout
les filles), de difficultés socioéconomiques et du déni de la maladie. Ces facteurs s’observent
notamment dans les épisodes récidivants de cétoacidose. La carence insulinique, dans ces cas,
est secondaire a 1’arrét « plus ou moins » volontaire de I’insulinothérapie par le patient :
Le diabéte est connu et traité de facon inadaptée. La carence insulinique est alors liée a un
dysfonctionnement de 1’insulinothérapie (probléme de pompe ou de stylo a insuline, ou
inefficacité d’une insuline).
-Le diabéte est connu ou méconnu et associé a une prise d’agents pharmacologiques
pourvoyeurs de cétoacidose. C’est le cas du tacrolimus ou de la pentamidine, de la I-
asparaginases et des antipsychotiques atypiques qui agissent par un effet toxique sur les
cellules B des 1lots de Langerhans.

» Situations d’insulionopénie relative :
Ces situations s’observent fréquemment et concernent les patients diabétiques connus. Elles
sont responsables de 1’augmentation brutale et parfois imprévisible des besoins en insuline
non ou insuffisamment compensés. Les syndromes infecticux correspondent a 1’étiologie la
plus fréquente (30 a 50%), il s’agit essentiellement de pneumopathies et d’infections urinaires
hautes (pyélonéphrites). Les signes généraux, tels que I’hyperthermie, 1’anorexie ou
I’asthénie, limitent la prise alimentaire et le patient diminue ou arréte son traitement
insulinique de peur de la survenue d’une hypoglycémie.
Les pathologies intercurrentes, en générant un stress (traumatismes, intervention chirurgicales
méme minimes, pathologie médicale dont les accidents vasculaires cérébraux, les infarctus du
myocarde, ...) favorisent la survenue de cette complication métabolique. C’est la raison pour
laquelle il apparait nécessaire de les recherchés systématiquement lors du diagnostic de
cétoacidose, afin d’introduire un traitement adapté le plus précocement possible.
Les pathologies Endocriniennes (hyperthyroidie, phéochromocytomes, maladie de Cushing,
...) sont susceptibles de favoriser la survenue d’une cétoacidose chez des patients diabétiques.
Les médicaments tels que les corticoides, les B2-mimetiques et les diurétiques thiazidiques,

sont également de fréquents pourvoyeurs de cétoacidose. Tout patient diabétique bénéficiant
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d’un tel traitement doit étre prévenu du risque de survenue d’une hyperglycémie voire d’une
cetoacidose.
La grossesse est une situation a risque de cetoacidose chez les femmes diabétiques. Cette
situation particuliére est développée ci-dessous. Les suivis gynécologique et diabétologique
réguliers devraient limiter 1’incidence de cette complication dont le pronostic materno-foetal
reste péjoratif.
Dans 2 a 10% des cas on observe une absence de facteur déclenchant.
6.3. Diagnostics différentiels

» Diabete connu
Le diagnostic avec les autres comas est en regle facile
Coma hyperosmolaire : Il s'agit d'une complication métabolique aigué, survenant dans la
majorité des cas dans un contexte de facteur déclenchant (infection dans 30 a 60 % des cas),
chez des patients agés, présentant un diabéte de type 2 méconnu ou négligeé, et non traité par
insuline. La sévérité de la déshydratation, I'absence d'acidose (pH > 7,3) et l'importance de
I'nyperglycémie et de I'osmolalité plasmatique orientent le diagnostic. Il n'est toutefois pas
exceptionnel d'observer une cétose modérée associée.
Coma hypoglycémique : Cette complication se caractérise par une glycémie basse en
I'absence d'acidose et de cétose. Ce coma apparait genéralement agité et I'examen clinique
peut mettre en évidence des signes en foyer. La réalisation d'une glycémie capillaire confirme
le diagnostic et impose un traitement par resucrage.
Acidose lactique : L'acidose lactique doit étre évoquée devant I'existence, dans un contexte
de pathologie hypoxique et de déshydratation modérée, d'un coma de stade | ou Il, d'une
tachypolypnée et d'une asthénie globale. D'un point de vue biologique, on observe une
acidose (pH > 7,3) associée a des taux artériels élevés de lactates.

» Diabete méconnu
Cétose de jeline : Un patient diabétique peut présenter une discréete cétose, lors d'un jeline
prolonge, mais elle ne s'accompagne pas d'acidose.
Cétoacidose alcoolique : Cette complication métabolique aigué survient dans un contexte
d'alcoolisme chronique et/ou d'antécédent de pancréatite aiglie ou chronique. Elle se
caractérise par une glycémie inférieure a celle observée dans la cétoacidose diabétique et peut,
dans certaines situations, étre normale voire basse. Les corps cétoniques, constitués en grande
majorité d'acide PB-hydroxybutyrique, sont responsables d'une cétose plus ou moins

importante.
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Acidose survenant au cours d’intoxications : Certains toxiques sont responsables d’une
acidose a trou anionique ¢levé. Il s’agit des salicylés, du méthanol ou de I’éthyléne glycol.
Aucune cétose n’est associée.
Un syndrome abdominal aigue en milieu chirurgical.
7. Formes cliniques particuliéres :
Cétoacidose chez la femme enceinte : La survenue d’une cétoacidose au cours de la
grossesse est une compilation sérieuse mettant en jeu le pronostic vital du feetus et de la mere.
Elle survient généralement en fin de grossesse et concerne essentiellement les patients
diabétiques de type 1, inaugurant parfois le diabete. De fagon moins fréquente mais cependant
non exceptionnelle, cette complication peut s’observer au cours d’un diabéte de type 2, voire
d’un diabéte gestationnel. Elle tend a apparaitre plus rapidement que chez les patientes non
enceintes et pour des glycemies plus basses (inférieurs a 2 g/1). Au cours de la grossesse,
plusieurs facteurs de risque sont susceptibles de favoriser la survenue d’une cétoacidose :
L’augmentation de I’insulinorésistance (2eme et 3eme trimestres), ainsi que 1’élévation de
certaines hormones (progestérone, cortisol et prolactine), favorisent I’hyperglycémie ; feetus,
en utilisant le glucose maternel, est responsable de 1’augmentation de production d’acides
gras libres et de corps cétoniques hépatiques par la mere.
Chez I’hémodialysé chronique : Hormis en 1’absence d’une fonction rénale et d’une diurese
résiduelle, ces patients n’auront pas de signe clinique de déshydratation, méme pour des
glycémies extrémement élevées. En revanche, le transfert osmotique de liquides vers le milieu
intracellulaire explique I’existence plus fréquente de troubles neurologiques (essentiellement
coma sans autre anomalie), voire d’cedéme pulmonaire que chez les non dialysés [43,44-45].
L’hyperkaliémie est plus fréquente et plus sévére. L’insulinothérapie est probablement la
seule thérapeutique a proposer [43,46]. Il faudra étre vigilant a ne pas faire baisser trop
rapidement la glycémie.
8. PRISE EN CHARGE

8.1- Buts:
Interrompre la production des corps cétoniques grace a I’insuline, corriger la déshydratation et

I’acidose métabolique, éviter les complications survenant au cours du traitement

8.2- Moyens:
Préventifs : [47]
Bien que les complications du traitement de I’acidocétose diabétique soient devenues

exceptionnelles, leur gravité potentielle justifie tous les efforts de prévention.
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Prévention secondaire : (En cas de diabéete connu)
Les causes de décompensation sont liées le plus souvent a un arrét volontaire ou une
observance négligée de D’insulinothérapie, ou a 1’augmentation insuffisante des doses
d’insuline lors d’un épisode pathologique intercurrent. Donc la prévention de ACD repose
essentiellement sur 1’éducation du diabétique. Ainsi le patient bien informé sur sa maladie,
une bonne hygiene de vie a commencer par une alimentation équilibrée et la pratique du sport,
un soutien médical et relationnel de qualité peuvent prévenir le déséquilibre diabétique et
réduire la fréquence des hospitalisations.
L’éducation doit étre bonne aussi bien sur le plan qualitatif (les informations doivent étre
simples et concises) que quantitatif (le patient doit bénéficier d’un nombre suffisant de séance
d’éducation. Autrement, une durée d’hospitalisation suffisante mais pas trop prolongee, risque
de dramatiser la situation) et pourquoi pas lui faire un controle d’informations avant sa sortie
de I’hopital pour s’assurer de son acquisition. Les régles éducatives que tout diabétiques
doivent connaitre pour éviter de passer en acidocétose sont :
-Connaitre les causes de décompensation pour pouvoir les éviter.
-Pratiquer un autocontrdle glycémique de facon quotidienne.
-Savoir-faire une recherche d’acétone en cas de glycémie > 2.5g/1.
-Lors d’un stress quelconque (infection, troubles digestifs ou autre pathologie intercurrente) :
. Pratiquer une glycémie capillaire a la recherche d’une hyperglycémie.
. Savoir-faire une recherche d’acétone en cas de glycémie > 2.5g/1
Maintenir les boissons et apport glucidiques méme en cas d’inappétence en fractionnant ces
derniers (compote, purée, Coca).
. Ne jamais diminuer ou suspendre ses injections d’insuline (traitement de fond) méme en cas
d’inappétence, de nausées, ou de vomissement, voire augmenter les doses d’insuline retard.
Au contraire, en présence d’une hyperglycémie avec cétose débutante, objectivée par une
cétonurie voire une cétonémie, adapter les doses d’insuline en ajoutant des suppléments
d’insuline rapide sous cutanée (traitement de crise : cétose sans acidose). Ces injections
doivent étre répétées toutes les 2 — 4 heures tant que persiste I’acétonurie.

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

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

En cas de persistance de I’intolérance digestive ou de la cétonurie prendre contact

rapidement avec le médecin ou se présenter a I’hopital.
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Prévention primaire : (En cas de diabéte inconnu)
Elle repose sur :
-Un diagnostic précoce du diabéte au stade d’hyperglycémie sans acidose par I’éducation de
la population et des médecins qui doivent étre sensibilisés a la reconnaissance précoce des
signes premonitoires du diabéte.

8.3- Médicamenteux : [48]
Cétose diabétique : 1/10°™ du poids de I’insuline ordinaire en IM chaque 4 heures jusqu’a la
disparition de 1’acétone
Cetoacidose diabétique :
Sérum Bicarbonaté Isotonique (SBI : 1,4%) : 5 cc/kg en 30 minutes, uniquement si acidose
sévere (pH < 6.90), hyperkaliémie sévére et atteinte cardiaque
Si collapsus : Sérum Salé Isotonique (SSI : 0,9%) : 10-20 cc/kg en 1-2 heures
_Schéma de Lestradet modifié :
HO » H2 : SSI (0.9%) : 20 cc/kg
H2 » H26 : SGH (5-10 %) : 3 I/m2, électrolytes : 3-4 g/l de KCI, 2 g/l de NaCl, 1g/l de
Ca++, 0.5 g/l de sulfate de magnésium, insuline ordinaire (22 UI/I)
_Schéma de L’ISPAD :
HO » H4 : SSI (0.9%) : 10 cc/kg/h + KClI si la fonction rénale est normale, adapter le débit a
la natrémie corrigée, surveillance de la glycémie chaque 15 minutes. Le SSI est remplacé par
le SG si la glycémie < 2.5 g/l ou aprés 2 heures quelques soit la glycémie
H4 » H48 : SGI (5%) : 31/m2, électrolytes : 3g/l de KCL, 2 g/l de NaCl, 1 g/l de Ca*™", 0.5 g/l
de sulfate de magnésium. Passage au SG (10%) dés que la glycémie atteint 2 g/l
Insulinothérapie
H2 » disparition de I’acidocétose : en paralléle avec la réhydratation, dilution de I’insuline
ordinaire dans le SSI (1 Ul/ml)
Débit initial : 0.1 Ul/kg/h (0.05 Ul/kg/h si age < 5 ans). Le débit sera adapté a la glycémie
capillaire
Arréter I'insulinothérapie apres disparition de 1’acidocétose

8.4- Traitement adjuvant :
Antibiothérapie
Si besoin est, antibiothérapie apres 1’hémoculture et les prélevements locaux, en adaptant la

posologie a I’insuffisance rénale fonctionnelle fréquente.
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Anticoagulation préventive :

La prescription d’une héparine de bas poids moléculaire, bien que non démontrée, est

recommandée par certains auteurs, chez les patients présentant des facteurs de risque

thromboemboliques (sujet age, hyperosmolalité, antécédents de thromboses vasculaires).

Non médicamenteux [49 ; 50]

Pose aseptique d’une sonde urétrale, seulement si cela est indispensable ; évacuation
systématique du liquide gastrique par sondage chez un malade inconscient intube.

On installe deux cathéters (pour la perfusion et les prélevements ultérieurs, et pour
I’insuline délivrée par la pompe).

On branche un moniteur cardiaque pour suivre les ondes T témoins d’hyper ou

d’hypokaliémie.

8.5-  Surveillance du traitement :

Surveillance clinique :

Les signes suivants : tension artérielle, pouls, saturation en oxygene, température,
fréguence respiratoire et état de conscience, sont étudiés toutes les 30 minutes au cours
de la premiere heure puis une fois par heure au cours des 4 heures suivantes et enfin
toutes les 2 a 4 heures jusqu’a la résolution compléte de 1’épisode de cétoacidose.

Il est impératif de surveiller la survenue éventuelle de symptdme neurologique,
symptome faisant suspecter un cedeme cérébral (céphalées, vomissements répétés,

modification de 1’état neurologiques) [51].

Surveillance paraclinique :

Un bilan sanguin, comportant glycémie, créatininémie, urémie, ionogramme sanguin,
bicarbonate, cétonémie, pH artériel, glycosurie et cétonurie. Une uroculture doit
également étre envisagée a titre systématique.

L’ionogramme sanguin, et la réserve alcaline sont contrdlé toutes les 4 heures jusqu’a
normalisation des parametres.

Un électrocardiogramme doit €tre réalisé a I’arrivé du patient et contrdle régulierement
en présence d’anomalies de la kaliémie.

Il est important de préciser que la cétoacidose diabétique doit se corriger rapidement,
en quelque heure et que, si elle ne 1’est pas entre la 6¢e et la 8e heure, c’est qu’il existe
une pathologie sous-jacente grave a rechercher (principalement infectieuse) ou une

réanimation mal conduite.
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9. Complications de la cétoacidose diabétique :

» Complications liées au traitement :
Les complications de la cétoacidose diabétique sont rares et résultent le plus souvent du
traitement lui-méme.
Edeme cérébral : L’cedéme cérébral symptomatique est une complication non classique
mais sérieuse de la cétoacidose, et qui survient généralement chez les enfants, notamment au
décours de la découverte d’un diabéte de type 1. Il se définit comme la survenue, d’une
détérioration inattendue ou soudaine de la conscience associée a un pH inférieur a 7,30 et/ou
un taux abaissé de bicarbonates (<15mmol/l). Les formes subcliniques asymptomatiques,
mises en évidence par un électroencéphalogramme ou un scanner cérébral semblent plus
fréquence. L’cedeme cérébral apparait, en regle générale, au cours des 24 premicres heures de
traitement bien qu’il n’existe a I’heure actuelle aucun facteur prédictif formel, les enfants en
bas age, la découverture du diabéte, la quantité et le type de substances administrées au cours
du traitement (notamment la réhydratation excessive ou la diminution trop rapide de la
glycémie) augmenteraient le risque de survenue de cette complication. Les patients présentant
une acidose sévere (pH < 7 et/ou bicarbonates < 10mmol/l) et une déshydratation marquée
semblent ¢galement plus a risque de développer un cedéme. A I’inverse, des glycémies trés
¢levées n’exposent pas a un risque supplémentaire.
L’apparition de céphalées ou la modification de 1’examen neurologique au cours du traitement
de la cétoacidose diabétique sont les signes cliniques évocateurs de I’installation d’un cedéme
cérébral et nécessitent I’instauration rapide d’un traitement adapté reposant sur l’injection
intraveineuse de Mannitol (1 a 2 g/kg sur 15 minutes). En effet, ’augmentation de
I’osmolalité liée a la présence des corps cétoniques et a I’hyperglycémie, entraine une sortie
d’eau du secteur intracellulaire vers le secteur extracellulaire. La correction rapide de la
glycémie et la disparition des corps cétoniques sont a I’origine d’une entrée d’eau du secteur
extracellulaire vers le secteur intracellulaire, responsable de I’cedéme. Afin de minimiser au
mieux ce risque, il est recommandé de ne corriger les déficits en eau et en électrolytes que de
facon trés progressive et d’abaisser la glycémie le plus lentement possible.
Hypophosphorémie : Elle se manifeste par des signes cliniques neurologiques tels que des
paresthésies, des tremblements, une confusion mentale, ou par des symptémes musculaires
tels qu’une asthénie ou des myalgies. Cette hypophosphorémie apparait lors de la correction
de I’acidose et de la mise en place de I’insulinothérapie.
L’hypokaliémie : L hypokaliémie se démasque des les premicres heures de traitement et doit

étre prévenue par une supplémentation potassique précoce associée a une surveillance trés
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rapprochée des signes d’hypokaliémie essentiellement par ’ECG. Le risque du traitement de
I’acidocétose est avant tout li¢é a 1’hypokaliémie qui s’installe trés rapidement dans les
premieres heures de prise en charge. En effet, la correction de I’acidose et 1’insulinothérapie
arrétent la sortie du K+ de la cellule et induisent au contraire une rentrée intra cellulaire du
K+, la diurése osmotique et les éventuels vomissements aggravent cette hypokaliémie [52].
Hypoglycémie : D’autant plus fréquente que I’enfant est jeune et justifiant les posologies
d’insuline utilisées chez le jeune enfant. Souvent observée lorsque 1’insulinothérapie n’est pas
correctement adaptée a la glycémie, peut étre prévenue par la surveillance horaire des
glycémies capillaires, et par une perfusion glucosée lorsque la glycémie passe sous la barre de
2.5 g/l. Tout ceci souligne I'intérét du diagnostic précoce du diabéte avant le stade de
I’acidocétose.

L’inhalation du liquide gastrique

» Complications évolutives
Complications thromboemboligques
Complications infectieuses

Complications digestives
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I- MATERIEL ET METHODES
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MATERIEL ET METHODES
1. Cadre de I’étude :
L’étude s’est déroulée dans le service des urgences pédiatriques du département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Touré de Bamako.
1.1 Centre Hospitalier Gabriel Touré :
Situé au centre de la ville, le CHU Gabriel Touré regoit les patients de toutes les communes
de Bamako et ceux référés par les autres localités du Mali. Malgré 1’existence des centres de
santé communautaires, les centres de santé de référence et les centres de protection maternelle
et infantile (PMI), I’affluence y reste encore tres élevée.
1.2 Service des urgences pédiatriques :
I1 a une capacité d’accueil moyenne de 25 lits. Le nombre d’admission est de 1600 a 2 000
enfants par an.
Il est situé au rez-de-chaussée du département de Pédiatrie comportant un hall d'accueil avec
une télévision écran plat pour les accompagnants, des bureaux pour médecins et trois salles
d'hospitalisation.
3 bureaux d’accueils répartis comme suivent :
- Un bureau pour la garde et deux autres pour les équipes de permanences de la journée.
1.3 Personnel :
Le personnel permanent est constitué par quatre pédiatres ; et dix-huit infirmiers. Ceux-ci sont
appuyes par les médecins en cours de formation de pédiatrie et les étudiants en médecine
travaillant dans le cadre de leur theése de fin d’études.
1.4 Organisation du travail :
A leur arrivée, I’enfant est recu dans 1’une des salles d'accueil et de tri par un médecin en
cours de spécialisation au Dipléme d'Etudes Spécialisées (DES) de Pédiatrie ou par un
thésard. Au terme de 1’évaluation initiale deux situations peuvent se présenter :

= L’enfant rentre a la maison avec une prescription médicale ou des conseils hygiéno-

diététiques,
» L’enfant est mis en observation ou hospitalis¢ dans I'une des trois salles
d'hospitalisation pour prise en charge.

La visite journaliére est effectuée par des médecins et consiste a examiner quotidiennement de
facon systématique chaque enfant avec délivrance d'ordonnance et de bulletins d'examens
complémentaires. Des conseils sont également prodigués a lI'accompagnant par rapport aux
soins locaux, I'hygiene et a l'alimentation de I’enfant. Les enfants malades stabilisés sont

transférés dans I’une des 4 unités ou pavillons et ceux qui sont aptes a sortir I’exéat leurs sont
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accordés avec rendez-vous. Le suivi des enfants qui sont en ambulatoire est effectué en
fonction de leur état clinique et de leur évolution.

Les infirmiers sont organisés en quatre équipes de quatre personnes qui se relaient un jour sur
trois en alternant garde et permanence. Ces équipes sont chargees administrer les soins aux
enfants. Un forfait de cing mille Francs CFA est payé comme frais d'hospitalisation pour toute
la durée.

2. Type d’étude : Il s’agissait d’une étude descriptive transversale a visée rétrospective.

3. Période d’étude : L’étude s’est déroulée du 1% janvier 2015 au 31 décembre 2019 soit une
durée de cing ans.

4. Population d’étude : Tout enfant diabétique recu au service des urgences pédiatriques
pendant la période de I’étude.

4.1. Critéres d’inclusion : Ont été inclus les enfants, agés de moins de 15ans révolu,
hospitalisés au service des urgences pédiatriques pour cétoacidose diabétique

Les critéres de sélection des malades sont :

- hyperglycémie > 2.5 g/l

- glycosurie > deux croix

- cétonurie > deux croix

- RA < 15 mol/l Ou Présence des signes cliniques de gravité (AEG, DHA, trouble de
conscience, dyspnée).

-PH<7

- Trou anionique élevé

4.2. Criteres de non inclusion :

-Les cas d’hyperglycémie isolée, sans autres anomalies biologiques associées (sans
cétonurie).

-Les enfants dont leur dossier était incomplet.

-Les autres causes de comas non diabétiques.

- Les enfants diabétiques hospitalisés en dehors de la période d’étude

5. Echantillonnage :

Non exhaustif incluant tous les enfants diabétiques admis pendant la période de notre étude.

6. Collecte, saisie et analyse des données : Les données de cette étude ont été recueillies sur
des fiches d’exploitation préalablement établies (voir annexe).

La saisie et I’analyse de données ont été effectué¢ a 1’aide du pack office 2016 et le logiciel
d’analyse de données Epi info version 7.

7. Aspects éthiques : Nous avons eu I’accord du chef de service ;
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La confidentialité et ’anonymat des dossiers ont été préservé

8. DEFINITIONS OPERATIONNELLES [53]

Acidose : Trouble de 1’équilibre acido-basique avec augmentation de I’acidité, résultant soit
d’une formation excessive ou d’une élimination insuffisante d’acides, soit d’une perte
excessive de bases.

Cétonémie : Taux dans le sang des corps cétoniques (acide acétylacétique, acide béta-
hydroxybutyrique et acétone).

Cétonurie : Elimination des corps cétoniques dans 1’urine. Type de bandelette urinaire non
spécifié.

Collapsus : Trouble hémodynamique se traduisant par un état de choc.

Coma : Perturbation de la vigilance, non réversible par des stimulations et entrainant un
amoindrissement ou une abolition des réponses observables, verbales et motrices, d’un sujet
aux sollicitations du monde extérieur.

Glycémie normale : Présence physiologique de glucose dans le sang. Son taux, qui est une
constante biologique, varie entre 0,70 et 0,90 g/L

Glycosurie : Se définit par la Présence de glucose dans les urines. Type de bandelette urinaire
non spécifié.

Hyperglycémie : Augmentation anormale de la quantité de glucose dans le sang : taux
supérieur a 1,26 g/L.

Hyperthermie : Elévation de la température du corps au-dessus de la normale.
Hypoglycémie : Diminution de la quantité de glucose dans le sang, au-dessous de sa valeur
normale de 0,60 g/L.

Hypothermie : Diminution ou abaissement de la température du corps au-dessous des limites
homéostatiques. T° < 35°C

Normothermie : Température normale du corps, a laquelle ’activité cellulaire n’est ni
stimulée ni ralentie.

(Edeéme cérébral : En I'absence d'imagerie cérébrale, le diagnostic d'cedéme cérébral était
évoqué devant : la persistance de I’altération de la conscience ou la survenue de celle-ci.
L’état nutritionnel : a été évalué avec le calcul de I’indice de masse corporelle en fonction
de I’age chez la fille et le garcon de 0 a 18 ans.

Conditions socio-économiques : Nous avons jugé le niveau socioéconomique par la présence
d’au moins deux facteurs de la classification de Gayral-Taminh [54]

Niveau d’instruction : Le niveau de scolarisation a été adapté au systeme éducatif classique
du Mali édicté dans EDSM VI [55]
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Classification de Tanner chez la fille : [56]

P= Pilosité

P1 : absence

P2 : quelques poils sur le pubis

P3 : pilosité au-dessus de la symphyse

P4 : pilosité pubienne fournie

P5 : s’étend a la racine de la cuisse et a I’ombilic chez le garcon
S= développement mammaire

S1 : absence de développement mammaire

S2 : petit bourgeon mammaire, saillie de 1’aréole

S3 : la glande mammaire dépasse la surface de 1’aréole
S4 : apparition du sillon sous-mammaire

S5 : aspect adulte, disparition de saillie mamelon

52 115=1.1ans * P2 116x]12ans
# 53 121x1.1ans * P3123zx]]lams
+ 54 13111 ans * P4129x]1]ams
55 13317 ans ¢ P ld4+]2ams
¢ Dlenarche 13.5=1]ans

Classification de Tanner chez le garcon [56]
G1 : infantile

G2 : 25-30 mm (4-6 ml)

G3: 30-40 mm (6-12ml), croissance verge
G4 : 40-50 mm (12-16ml)

G5 : adulte
# 32 116=1.1ans « P2 134+1.1 ans
e G3129=1.1 ans « P31 130+10ans
e G4 138=10ans « P4 144+11 an=
i35 149=1.1 ans « PS5 152+11ans

L’état nutritionnel : a été évalué avec le calcul de I’indice de masse corporelle en fonction

de I’age chez la fille et le garcon de 0 a 18 ans.
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11- RESULTATS
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RESULTATS GLOBAUX :

» LA FREQUENCE
Pendant la période d’étude sur 9560 patients hospitalisés dans le service, 19 étaient

diabétiques soit une fréquence hospitaliere du diabete de 0,17%. Parmi ces 19 enfants

diabétiques 17 étaient en cétoacidose soit une fréquence de 89%.

0,36%

0,22% 0,22%

0,06% 0,06%

2015 2016 2017 2018 2019

Fig.3 : Répartition selon la fréquence par rapport aux hospitalisations par an.

L’année 2015 avait enregistré la fréquence la plus élevée soit 0,36%
» CARACTERISTIQUES SOCIODEMOGRAPHIQUES

Tableau | : Répartition selon la tranche d’age

Age (en année) Effectifs Pourcentage (%)
0-5 3 17,65
5-9 6 35,29
10-14 8 47,06
Total 17 100,00

La tranche d’age 10-14 ans était la plus représentée soit 47,06% des cas, &ge moyen = 8 ans.
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m Masculin = Féminin

Fig.4 : Répartition selon le sexe
Dans notre étude le sexe féminin était le plus représenté avec 52,94%. Sex-ratio = 0,88

58,82%

41,18%

Zone rurale Zone urbaine

Fig.5 : Répartition selon la provenance des patients

Les patients provenaient plus des zones urbaines dans 58,82%.
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Tableau 11 : Répartition selon la profession du pére

Profession Effectifs Pourcentage (%)
Autres 2 11,76
Chauffeur 1 5,88
Commercant 2 11,76
Cultivateur 5 29,41
Enseignant 1 5,88
Fonctionnaire 2 11,76
Mécanicien 1 5,88
Menuiserie 1 5,88
Militaire 1 5,88
Tailleur 1 5,88
Total 17 100,00
Les péres étaient des cultivateurs dans la majorité des cas soit 29,41%
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64,71%

58,82%
11,76%
5,88%
—

Non scolarisée

23,53%

17,65%

Primaire
m Mere mPére

Ecole coranique

Fig.6 : Répartition selon le niveau d’instruction des parents

14,71%
5,88%
N 0,00% 0,00%
Secondaire  Niveau supérieur

Les enfants provenaient de familles dont les parents n’étaient pas scolarises soit 64,71% pour

les méres et 58,82% pour les péres.

Tableau 111 : Répartition selon les conditions socioéconomiques des parents

Conditions socio-économiques Effectifs Pourcentage (%)
Défavorables 76,47
Favorables 23,53
Total 100,00

Les conditions socioéconomiques étaient défavorables dans 13 familles soit 76,47%
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» CARACTERISTIQUES CLINIQUES

Tableau IV : Répartition des patients selon le motif de consultation

Motifs de consultation Effectifs Pourcentage (%)
Pneumopathie 1 5,88
Coma 1 5,88
Paludisme grave 1 5,88
Hyperglycémie 2 11,76
Détresse respiratoire 6 35,29
Convulsion 2 11,76
Souffrance rénale 2 11,76
Prostration 2 11,76
Agitation 2 11,76
Céphalées 1 5,88
Vomissement 1 5,88
Paleur 1 5,88

La détresse respiratoire était le motif de consultation le plus fréquent soit 35,29%

Tableau V : Répartition des parents selon la consanguiniteé.

Consanguinité Effectifs Pourcentage (%)
Non 15 88,24
Oui 2 11,76
Total 17 100,00

Il n’existait pas de mariage consanguin entre les parents dans 88,24% des cas
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Tableau VI : Répartition des patients selon les antécédents familiaux de diabete

Antécédents de diabéte familial Effectifs Pourcentage (%)
Oui 7 41,18
Non 10 58,82
Total 17 100,00

Il n’y avait pas de diabétique dans la famille dans 58,82% des cas.

La cétoacidose diabétique était inaugurale dans 100% des cas.

Tableau V11 : Répartition des patients selon le délai d’apparition des symptomes

Durée d'apparition des symptomes Effectifs Pourcentage (%)
<7 jours 6 35,29
7 - 14 jours 4 23,53
15 - 21 jours 6 35,29
> 21 jours 1 5,88
Total 17 100,00

Le délai d’apparition des symptomes se situait entre la premiére semaine ou la troisieme

semaine dans la majorité des cas soit 35,29% chacun.
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Tableau VII1 : Répartition des patients selon les facteurs déclenchants

Facteurs déclenchants Effectifs Pourcentage (%)
Infections 12 70,59
Aucun 5 29,41
Total 17 100,00

Les infections étaient incriminées dans la survenue de la cétoacidose dans 70,59% des cas.

Tableau IX : Répartition selon les types d’infections en cause.

Types d’infections Effectifs Pourcentage (%)
Pneumopathie 2 11,76
Infections urinaires 7 41,18
Paludisme 3 17,65

> Les infections urinaires étaient remises en causes dans 41,18% des cas.
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Fig.7 : Répartition des patients selon les signes évocateurs

Les signes digestifs étaient plus évocateurs a types de nausées et/ou vomissements dans

76,47%

Tableau X : Répartition des patients selon I’interprétation de I’indice de masse corporelle

(IMC) rapporté sur 1’age

IMC/AGE Effectifs Pourcentage (%)
< 3 percentiles 14 82,35
3 - 97 percentile 2 11,76
> 97 percentiles 1 5,88
Total 17 100,00

L’insuffisance pondérale prédominait dans 82,35% des cas.
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Tableau XI : Répartition des patients selon la température a I’examen d’entrée

Température Effectifs Pourcentage (%)
Hyperthermie 6 35,29
Normale 11 64,71
Total 17 100,00

Plus de la majorité des enfants avait une température corporelle normale soit 64,71% des cas.

Tableau XI1 : Répartition des patients selon 1’état d’hydratation a I’examen d’entrée

L'état d'hydratation Effectifs Pourcentage (%0)
Déshydratation severe 8 47,06
Déshydratation modéré 1 5,88
Pas de déshydratation 8 47,06

Total 17 100,00

Dans notre étude, 1’état d’hydratation normale et La deshydratation sévere et 1’absence de

déshydratation représentaient les mémes taux avec 47,06% chacun
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Tableau X111 : Répartition des patients selon 1’état hémodynamique & 1’examen d’entrée

Etat hémodynamique Effectifs Pourcentage (%)
Etat de choc 5 29,41
Absence d’état de choc 12 70,59
Total 17 100,00

Dans 70,59% des cas les enfants avaient un état hémodynamique stable.

Tableau X1V : Répartition des patients selon 1’état de conscience a I’examen d’entrée

Etat de conscience Effectifs Pourcentage (%)
Coma 5 29,41
Obnubilation de la conscience 9 52,94
Conscience conservee 3 17,65
Total 17 100,00

La majorité de nos patients était dans un état d’obnubilation de la conscience soit 52,94%.
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Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

» CARACTERISTIQUES PARACLINIQUES

Tableau XV : Répartitions des patients selon les examens complémentaires réalisés

Types d’examens Effectifs Pourcentage (%0)

complémentaires réalisés

Glycémie capillaire 17 100

Bandelette urinaire 17 100
NFS 3 17,65

lonogramme sanguin 1 5,88

La glycémie capillaire et la bandelette urinaire ont été réalisées systématiquement chez tous
les patients soit 100% des cas

Tableau XVI : Répartition selon les valeurs de la glycémie initiale

Glycémie Effectifs Pourcentage (%)
2-25 2 11,76
25-6 9 52,94

>6 6 35,29
Total 17 100,00

La glycémie initiale était comprise entre 2,5 et 6 g/dl dans 52,94%
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du CHU Gabriel Toure.

Tableau XVII : Répartition des patients selon la cétonurie sur bandelette urinaire.

Ceétonurie Effectifs Pourcentage (%)
2 Croix 4 23,53
3 croix 10 58,82

> 3 croix 3 17,65
Total 17 100,00

La cétonurie était a 3 croix dans 58,82% des cas

Tableau XVIII : Répartition patients selon la glycosurie

Glycosurie Effectifs Pourcentage (%)
2 Croix 4 23,53
3 croix 9 52,94
> 3 croix 4 23,53
Total 17 100,00
La glycosurie était & 3 croix dans 52,94% des cas.
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Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

» FACTEURS LIES A LA DECOMPENSATION

100%

94,12%

Insulinothérapie Rehydratation

Fig.8 : Répartition des patients en fonction de I’insulinothérapie et la réhydratation

La réhydratation a éte fait a 94,12% et I’insulinothérapie & 100%.

Tableau XIX : Répartition des patients selon les types d’insuline regu

Types d’insuline Effectifs Pourcentage (%)
Insuline rapide 17 100,00
Insuline mixte 1 5,88
Insuline retard 3 17,65

» L’insuline rapide a été utilisée dans chez tous nos patients soit 100% des cas
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Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

Tableau XX : Répartition des patients selon les types de solutés utilisés

Types de solutés Effectifs Pourcentage (%)
Sérum salé 16 94,12
Sérum glucosé 6 35,29
Ringer lactate 6 35,29

Les colloides étaient utilisés chez tous nos patients, le plus utilisé était le sérum salé dans
94,12% des cas.

Tableau XXI : Répartition des patients en fonction des complications.

Complications Effectifs Pourcentage (%)
(Edéme cérébral 5 29,41
Hypoglycémie 2 11,76

L’cedéme cérébral était la complication la plus fréquente soit 29,41%
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Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

Tableau XXII : Répartition des patients en fonction de 1’évolution clinique

Evolution clinique Effectifs Pourcentage (%)
Décedé 3 17,65
Favorable 7 41,18
Guéri 2 11,76
Stationnaire 5 29,41
Total 17 100,00

L’évolution était jugée favorable chez 7 patients (41,18%). Nous avons enregistré 2 guérisons
(11,76%) et 3 déces (17,65%)

Tableau XXII1 : Répartition des patients en fonction de la durée d’hospitalisation.

Durée d'hospitalisation Effectifs Pourcentage (%)
(Jours)
1-7 16 94,12
7-14 1 5,88
Total 17 100,00

L’hospitalisation n’a pas excédée la premiere semaine dans 94,12%. La durée moyenne était

de 2 jours.
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du CHU Gabriel Toure.

Tableau XXIV : Répartition selon I’orientation des patients.

Transféré Effectifs Pourcentage (%)
Non 5 29,41
Oui 12 70,59
Total 17 100,00

Les patients ont été transféré dans 70,59% au service d’endocrinologie de 1’h6pital du Mali.
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Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

OBSERVATION DES CAS

OBSERVATION 1 : dossier 18

Il s’est agi d’un enfant de 9 ans, de sexe féminin, d’ethnie peulh et résident a Gelenicoro
(Kati), réferé le 08/12/19 par le centre de santé de Gelenicoro pour détresse respiratoire et
convulsion.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La mére était 5°™ geste, 5°™ pare dont 4 vivants, 1 déces, pas d’avortement.

Le décés concerne le 1% enfant de la fratrie survenu a 1’age de 12 mois dans un contexte
inconnu.

Notre patiente est le 2°™M enfant de la fratrie sans antécédents pathologiques Le statut vaccinal
n’était pas connu. La cicatrice de BCG était absente. Le développement psychomoteur n’était
pas évalué.

Elle était a sa premiére hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 4 jours environ
marqué par des douleurs abdominales, de céphalées, de vomissements post prandial précoce,
de syndrome polyuro-polydipsique avec amaigrissement. Devant ces symptémes, les parents
consultent dans le centre de santé de leur localité ou I’enfant a recu un traitement a base de
perfusion non spécifié sans succes. Il nous le réfere pour sa prise en charge.

A P’examen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 28 Kg, Taille a
1m58, IMC & 11,21 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale température a 36,6°C. II
avait une bonne coloration cutanéomuqueuse pas d’ictére pas de cyanose.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde a type Kusmaul.
Le murmure vésiculaire était bien percu sans rales. La saturation en oxygene était a 89%

Le bruit du ceceur était audible régulier sans anomalies. 1l avait un bon état hémodynamique.
Fréquence cardiaque : 71 batt / mn.

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

A TD’examen neurologique avait retrouvé une obnubilation de la conscience sans déficit
sensitivomoteur.

Les organes génitaux externes étaient de type féminin sans ambiguité, TANNER stade 2

Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologie était normal

L’examen ophtalmologique sans particularité.
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Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

EN RESUME

I1 s’est agi d’un enfant de 9 ans de sexe féminin d’ethnie peulh dont les parents seraient sans
antécédent médico-chirurgicaux connus. A I’interrogatoire une notion de syndrome polyuro-
polydypsique avec amaigrissement. A 1’examen physique une détresse respiratoire et une
obnubilation de la conscience.

Hypothése diagnostique :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan realiseé :

Glycémie = HI

Bandelette Urinaire : Glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 3 croix ; Nitrite = 1 croix et
leucocyturie = 1 croix

La prise en charge était :

L’hospitalisation

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% a 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) = 0,1Ul/Kg

Bicarbonate 14%o0 a 50mg/Kg

Elle a été transférée dans le service d’endocrinologie de 1’hopital du Mali.
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du CHU Gabriel Toure.

OBSERVATION 2 : dossier 17

Il s’est agi d’un enfant de 15 ans, de sexe masculin, d’ethnie samogo et résident a kassoro
(Kati), référé le 11/10/19 par le centre de santé de kassoro pour altération de 1’état général et
de la conscience.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La mére était 8°™ geme

geste, pare, 8 vivants pas de déces et d’avortement.

Notre patiente est le 4°™ enfant de la fratrie avec antécédent de fracture de la jambe gauche en
2018. 1l aurait 3 fréres et 4 sceurs tous bien portant. La vaccination serait correcte selon la
mere, le carnet de vaccination non vu. La cicatrice de BCG etait absente. Retard de
I’élocution selon la mére mais scolarisé niveau 5°™ année fondamentale.

Condition socio-économique défavorable.

Il était a sa premiére hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 15 jours environ
marqué par [’amaigrissement brutal non quantifié motivant les parents a faire une
automédication a base de décoction de plantes n’entrainant pas d’amélioration. IIs consultent
dans le centre de santé de leur localité. Et I’enfant aurait recu une perfusion non spécifiée,
sans succes. Venus a Bamako, a domicile un agent de santé 1’aurait perfusé n’entrainant
toujours pas d’amélioration. Devant I’altération de 1’état général et de sa conscience, il nous
consulte pour sa prise en charge.

A P’examen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 39 Kg, Taille a
1m55, IMC & 16,23 Kg/m? indiquant une corpulence normale, la température & 37,4°C. II
avait une bonne coloration cutanéomuqueuse pas d’ictére, pas de cyanose.

On notait a ’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample a 2 temps a type de tirage
intercostal, de tirage sous costal et de geignement. Le murmure vésiculaire était bien percu
sans rales. La saturation en oxygene était de 89%.

Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Il n’y avait pas de signe de troubles
hémodynamiques.

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé un coma stade Il sans déficit sensitivomoteur ni de
syndrome méningeé.

Les organes génitaux externes étaient de types masculins sans ambiguité. TANNER stade 4
Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologie était normal

L’examen ophtalmologique sans particularités.
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Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 15 ans de sexe masculin d’ethnie samogo dont les parents seraient
sans antécedents médico-chirurgicaux connus. A I’interrogatoire une notion d’amaigrissement
et a I’examen physique une détresse respiratoire et un coma stade I1.

Hypothéses diagnostiques :

1 - Cetoacidose diabétique ;

2 - Infection urinaire (pyelonéphrite)

Bilan réalisé :

Glycémie = HI

Bandelette Urinaire : glycosurie = 2 croix ; Cétonurie = 4 croix et leucocyturie = positive

La prise en charge était :

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% et sérum glucosé 5% a 2L/mn

Insuline rapide (Actrapide) = 0,1UI/Kg

Antibiotique : Ceftriaxone a 100mg/Kg/J et gentamicine a 3mg/Kg/J

L’évolution était stationnaire et cela a motivé son transfert dans le service d’endocrinologie de
I’hopital du Mali.

OBSERVATION 3 : dossier 15

Il s’est agi d’un enfant de 11 ans, de sexe féminin, d’ethnie malinké et résident a Kati Koko
(Kati), reféré le /12/19 par la clinique « Daba Faty » pour palu grave et hyperglycémie.

Le pére serait sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La mére diabétique décédée dans un contexte inconnu était 6°™ geste, 6™ pare, 6 vivants pas
de déces et d’avortement.

Notre patiente est le 6éme enfant de la fratrie énurétique et polyurique. La vaccination était
correcte et la cicatrice de BCG était présente. Le développement psychomoteur était jugé
normal. Elle est scolarisée niveau Seéme année de 1’école primaire.

Elle était a sa premiere hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 3 jours environ
marqué par des céphalées, de fievre non quantifiée nécessitant une automédication a base
d’Efferalgan n’entrainant aucune amélioration. Devant 1’adjonction de 1’anorexie les parents
consultent dans une clinique médicale de leur localité¢ ou I’enfant a recu du ringer lactate

associé a de la vitamine B-complexe forme injectable sans succes. Un bilan biologique a été

réalisé objectivant une hyperglycémie. 1l décide de nous la référer pour sa prise en charge.
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A I’examen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 31 Kg, Taille a
1m50, IMC & 13,77 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale la température & 36,9°C. II
avait une bonne coloration cutanéomugueuse sans ictére ni cyanose.

On notait a ’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde a type de
Kusmaul. Le murmure vésiculaire était bien percu sans réles. La saturation en oxygene était
de 98%.

Le bruit du ceeur était audible régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique.
La fréquence cardiaque était a 71 batt / mn

L’abdomen était peu distendu, ombilic déplissé sans masse ni organomégalie.

A I’examen neurologique la conscience était normale.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité, TANNER stade 3

Les aires ganglionnaires superficielles étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologie était normale.

L’examen ophtalmologique était sans particularité.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 11 ans de sexe féminin, d’ethniec malinké, de mére connue
diabétique décédée dans un contexte inconnu. A D’interrogatoire on notait une notion
d’énurésie et de polyurie, des céphalées, de la fievre et de ’anorexie. A 1’examen d’entrée on
retrouvait une détresse respiratoire ample et profonde, une conscience conservée sans déficit
sensitivomoteur.

Hypothéses diagnostiques :

1- Paludisme grave ;

2- Cetoacidose diabétique + acces palustre

Bilan réalisé :

Glycémie = 6,6¢/dl

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 3 croix; Nitrite = négative ;
leucocyturie = négative et PH=6

La prise en charge était :

L’hospitalisation

Sérum salé 0,9% a 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) = 0,1UI/Kg

Antibiotique : Ceftriaxone a 100mgKg/J

Antipaludique : artesun 60mg a 2,4 mg/Kg

Elle a été transférée dans le service d’endocrinologie de 1’hdpital du Mali.
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OBSERVATION 4 : dossier 16

I1 s’est agi d’un enfant de 6 ans, de sexe masculin, d’ethnie Bozo et résident 8 Mamaribougou,
réferé le 28/03/19 par le centre de santé de Mamaribougou pour souffrance rénale.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La meére était 10°™ geste, 10°™ pare, 4 vivants, 10 décés, pas d’avortement.

Le contexte des déces n’a pas été précisé

Notre patiente est le 4™ enfant de la fratrie sans antécédents pathologique. La vaccination
¢tait correcte selon la grande sceur. Le développement staturopondéral non apprécié.
Développement psychomoteur jugé normal.

11 était a sa premiere hospitalisation de I’enfant et & son premier épisode.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 15 jours environ
marqué par des douleurs abdominales intermittentes motivant une automédication a base de
décoction de plante pendant 3 jours entrainant une amélioration. Devant la réapparition de la
symptomatologie associée au vomissement post prandial précoce. Devant ces symptémes, les
parents consultent au CSCOM de Kanadjiguila ou I’enfant a recu de la ceftriaxone, de la
dexamethsone 4mg et de I’arthémeter injectable. Une échographie fut réalisée qui objectiva
une souffrance rénale bilatérale puis il nous le réfere pour sa prise en charge.

A Pexamen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 20 Kg, Taille a
1m23, IMC a 13,21 Kg/m? 'ndiquant une insuffisance pondérale, la température a 37,1°C. II
avait une paleur conjonctivo-palmo-plantaire sans ictére ni cyanose. Il n’avait pas d’cedémes,
de Iésions cutanées.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde a 2 temps a type
de Kusmaul. Le murmure vésiculaire était bien percu sans rales. La saturation en oxygene
était a 87% et la fréquence respiratoire a 52 cycles/mn

Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique.
La fréquence cardiaque était a 155 batt / mn

L’abdomen était souple et depressible sans masse avec splénomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé un coma stade III de la conscience sans signes
méningé.

Les organes génitaux externes étaient de types masculins sans ambiguité, TANNER stade 1.
Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen Oto-Rhino-Pharyngologie a retrouvé des dents cariees

L’examen ophtalmologique sans particularités.
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Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
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EN RESUME

I s’est agi d’un enfant de 6 ans de sexe masculin d’ethnie Bozo dont les parents seraient sans
antécédent medico-chirurgicaux connus. A I’interrogatoire une notion de douleurs
abdominales associé aux vomissements avait été retrouvés. A 1’examen physique, on notait
une détresse respiratoire a type de Kusmaul ; un coma stade 11 et de dents cariées.
Hypothéses diagnostiques :

1 - Coma de cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 3,3g/dl

Bandelette Urinaire : glycosurie = 2 croix ; Cétonurie = 2 croix ;

La prise en charge était :

L’hospitalisation

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% a 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1UI/Kg

L’¢évolution fut un arrét cardiorespiratoire de suite d’cedéme cérébral

OBSERVATION 5 : dossier 19

Il s’est agi d’un enfant de 13 ans, de sexe masculin, d’ethnie Bambara et résident a Kati,
envoye le 26/10/18 par médecin sans fiche de référence pour acidose.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

Un oncle paternel serait diabétique

La mére était 5°™ geste, 5°™ parité, 4 vivants,1 décés, pas d’avortement.

Le contexte du décés n’a pas été précise.

Le rang de notre patient dans la fratrie n’a pas été précisé. Il était sans antécédents
pathologiques. Le statut vaccinal n’était pas inconnu. Le développement psychomoteur non
évalué.

Il était a sa premiere hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 15 jours environ
marqué par des douleurs abdominales, de céphalées, et de vertige motivant un traitement
traditionnel n’entrainant pas d’amélioration. L’amaigrissement progressif a motivé une
consultation au CS Réf de Kati ou I’enfant a recu de la ceftriaxone ; du vermox et du

doliprane n’entrainant pas d’amélioration. Devant ’association de polyphagie et de polyurie,

les parents I’aménent a nouveau au CS Réf de Kati. 1l nous le référe pour sa prise en charge.
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A I’examen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 27 Kg, Taille a
1m49, IMC & 12,16 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, la température & 36,1°C. II
avait une paleur modérée sans ictére ni cyanose. Il avait une déshydratation sévere.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde de type
Kusmaul. Le murmure vésiculaire était bien percu sans rales. La saturation en oxygéne était a
97%

Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Il avait une froideur des extrémites, un
pouls faible et filant. La fréquence cardiaque était a 71 batt / mn

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie.

L’examen neurologique avait retrouvé une obnubilation de la conscience sans déficit
sensitivomoteur.

Les organes génitaux externes étaient de types masculins sans ambiguité, TANNER stade 3.
Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologie était normal.

L’examen ophtalmologique sans particularités.

EN RESUME

I s’est agi d’un enfant de 13 ans de sexe masculin d’ethnie Bambara dont les parents seraient
sans antécédent médico-chirurgicaux connus avec un oncle paternel diabétique. A
I’interrogatoire, on notait une notion de syndrome polyuro-polydypsique avec
amaigrissement, de céphalées et de douleurs abdominales. A 1’examen physique une détresse
respiratoire a type de Kusmaul et une obnubilation de la conscience.

Hypothéses diagnostiques :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 25mmol/L

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix; Cétonurie = 3 croix; Nitrite = négative,
protéinurie = 1 croix et PH=6

La prise en charge était :

L’hospitalisation

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1UI/Kg

La patiente a été transférée dans le service d’endocrinologie de I’hdpital du Mali.
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OBSERVATION 6 : dossier 6

Il s’est agi d’'un enfant de 7 ans, de sexe féminin, d’ethniec Bambara et résident a
Boulkassoumbougou, amener par ses parents le 18/02/17 pour agitation

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La meére était 7°™ geste, 7°™ pare, 5 vivants, 2 déces, pas d’avortement.

Les décés sont des mort-nés concernaient la premiére et deuxiéme grossesse

Notre patiente est le 7°™ enfant de la fratrie sans antécédents pathologiques. La vaccination
était correcte selon la mere. La cicatrice de BCG était présente. Elle avait un retard
psychomoteur (Position assise a 1 an, marche autonome a 3 ans).

Elle était a sa premiére hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 7 jours environ
marqué par des douleurs abdominales, de fieévre non quantifiée et d’anorexie. Ils consultent au
centre santé catholique de Nafadjide le 11/02/2017 ou ’enfant a regu un traitement a base
coartem comprimé, d’appétine sirop, d’amoxicilline 250mg sirop, de parol sirop et de
mebendazole comprimé entrainant une 1égére amélioration. L’adjonction de 1’asthénie motiva
a consulter au centre médical Humanity First le 15/02/2017 ou ’enfant a regu de 1’artesun
60mg, de la ceftriaxone injectable, du dexaméthaxone 4mg, du novalgin comprimé et du
mebendazole comprimé sans succes. lls consultent au CS Réf de la commune | devant la
persistance des signes et I’adjonction de vomissement incoercible ou I’enfant a re¢u du sérum
glucosé 10% et du vogaléne injectable sans succes. 1l nous le référe pour sa prise en charge.

A I’examen d’entrée, on notait un mauvais état général, facies trisomique avec un poids a 18
Kg, Taille & 1m11 IMC & 14,60 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, la température &
36,7°. Il avait une bonne coloration cutanéomuqueuse sans ictére ni cyanose.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde a type de tirage
intercostal, tirage sous costal et battement des ailes du nez. Le murmure vésiculaire était bien
percu sans rales.

Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique.
L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé une obnubilation de la conscience sans déficit
sensitivomoteur.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité, TANNER stade 1.
Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologie était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularités.
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EN RESUME

I1 s’est agi d’un enfant de 7 ans de sexe féminin d’ethnie peulh dont les parents seraient sans
antécédent médico-chirurgicaux connus. A I’interrogatoire on notait une notion de douleurs
abdominale, de fiévre, d’anorexie, d’asthénie et vomissement incoercible. A 1’examen
physique, on retrouvait une détresse respiratoire type Kusmaul et 1’obnubilation de la
conscience.

Hypotheses diagnostiques :

1 - Neuropaludisme ;

2 - Troubles ioniques plus acces palustre

3 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 5,67

Bandelette Urinaire : glycosurie = 4 croix ; Cétonurie = 2 croix; Nitrite = négative ;
leucocyturie = Négative ; Protéinurie = 1 croix et PH=5

La prise en charge était :

L’hospitalisation

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% a 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1Ul/Kg

Antibiotique : Ceftriaxone injectable a 100mg/Kg

La patiente a été transférée dans le service d’endocrinologie de I’hopital du Mali.
OBSERVATION 7 : dossier 03

Il s’est agi d’un enfant de 12 ans, de sexe féminin, d’ethnie malinké et résident a Faladie,
amener le 27/08/16 par un parent pour vertige et agitation.

Le pére et une de ses tantes paternelles seraient diabétiques connus.

La mére sans antécédents médico-chirurgicaux connus était 2°™ geste, 2°™ pare, 2 vivants,
pas de deces, pas d’avortement.

Notre patiente est le 1* enfant de la fratrie sans antécédents pathologiques. Le statut vaccinal
était inconnu. Le développement psychomoteur jugé normal.

Elle était a sa premiere hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 02 mois environ
marqué par un syndrome polyuro-polydipsique, de polyphagie et d’amaigrissement progressif
motivant des consultations dans le centre de sant¢ de leur localité. L’épisode actuel

remonterait a 10 jours environ marqué par des vertiges et douleurs abdominales motivant une
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consultation dans un centre de santé de la place ou I’enfant a recu Advil Cp 200mg (1cp 2/j)
et un autre Cp non spécifié sans succes. Les parents ont été voir un agent de santé qui leurs a
prescrit du calcium Cp et du sanginor ampoule buvable sans amélioration. Devant
I’adjonction d’une détresse respiratoire les parents consultent a nouveau un médecin qui leur
délivra de bilans sanguin (NFS, CRP, GE et sérologie du Widal) non honorés. Devant
I’accentuation des vertiges et de I’agitation les parents 1’ont amené pour sa prise en charge.

A I’examen d’entrée, on notait un mauvais état genéral avec un poids a 60 Kg, Taille a
1m49, IMC & 27,02 Kg/m? indiquant un surpoids, la température & 38,6°C. Il avait une bonne
coloration cutanéomuqueuse sans ictere ni cyanose.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire a type de Kusmaul. Le murmure
vésiculaire était bien percu sans rales. La saturation en oxygéne était a 89% et la fréquence
respiratoire a 30 cycles / mn

Les bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique.
L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé une conscience conservée avec agitation sans déficit
sensitivomoteur.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité, TANNER stade 3

Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologie était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularités.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 12 ans de sexe féminin d’ethnie malinké dont le pere et une de ses
tantes paternelles seraient diabétiques connus. A I’interrogatoire on notait une notion de
syndrome polyuro-polydypsique, de polyphagie avec amaigrissement progressif et
d’agitation. A I’examen physique une détresse respiratoire a type de Kusmaul ; un état de
conscience.

Hypotheses diagnostiques :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycemie = HI

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 3 croix ;

La prise en charge était :

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% ; ringer lactate et du sérum glucosé 5% & 2L/m?
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Insuline rapide (Actrapide) a 0,1UI/Kg

Antibiotiques : Ceftriaxone a 100mg/Kg/J

Antipaludique : Artesun 60mg a 2,4mg/Kg

Anticonvulsivants : Diazépam 10 mg a 0,5 mg/Kg puis du gardénal 40mg injectable a
3mg/KG/J

Et antipyrétique : Paracétamol en perfusion a 1,5ml/Kg/6h

Elle a été transférée dans le service d’endocrinologie de 1’hopital du Mali.

OBSERVATION 8 : dossier 2

Il s’est agi d’un enfant de 10 ans, de sexe féminin, d’ethnie malinké et résident a
N’Gomiyirambougou (Bamako), transféré le 22/08/16 par 1’hopital Mere-Enfant le
Luxembourg pour détresse respiratoire et Coma.

Le pére serait sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La mére césarisée il y’a 13 ans environ pour une raison inconnue sans antéceédents médicaux
connus. Elle était 12°™ geste, 7°™ pare, 6 vivants,5 avortements et 1 décés.

Le contexte des avortements n’a pas été précisé.

Le décés concerne le 3°™ enfant de la fratrie survenu & 12 ans dans un contexte de
traumatisme.

Notre patiente est le 5°™ enfant de la fratrie sans antécédents pathologique. La vaccination
était correcte. Le développement psychomoteur était jugé normal.

Elle était a sa premiére hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 7 jours environ
marqué par un syndrome polyuro-polydipsique, amaigrissement et des douleurs thoraciques.
Les parents I’amenérent chez un tradithérapeute qui procéda a un massage puis de
médicaments a base de décoction de plantes sans succes. Les parents consultent ensuite a
I’hopital Mere-Enfant le Luxembourg ou elle a regu de I’artesun 60mg apres la réalisation
d’une goutte épaisse qui est revenue positive. Devant la survenue d’une détresse respiratoire
et le coma il nous le réfere pour sa prise en charge.

A P’examen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 28 Kg, Taille a
1m58, IMC & 11,21 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, une température a 36,6°C. 1l
avait une bonne coloration cutanéomuqueuse sans ictére ni cyanose. |l avait de signes de
déshydratation sévere.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire a type de Kusmaul. Le murmure

vesiculaire était bien percu sans rales. La fréquence respiratoire était a 44 cycles/mn.
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Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique et
la fréquence cardiaque a 146 battements / mn

L’abdomen météorisé€ souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé une obnubilation de la conscience sans déficit
sensitivomoteur.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité, TANNER stade 1.
Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologie était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularités.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 10 ans de sexe féminin d’ethnie peulh dont les parents seraient sans
antécédent médico-chirurgicaux connus. A I’interrogatoire, on retrouvait une notion de
syndrome polyuro-polydypsique avec amaigrissement. A I’examen physique une détresse
respiratoire type Kusmaul et une obnubilation de la conscience sans déficit sensitivomoteur.
Hypotheses diagnostiques :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 2,5g/dl

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 3 croix ; Nitrite = négative et
leucocyturie = négative

La prise en charge était :

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% ; sérum glucosé 5% ; Ringer Lactate & 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1UI/Kg

Antibiotiques : Rocéphine a 100mg/Kg/J

L’évolution s’était compliquée de 1’hypoglycémie et cela a motivé son transfert dans le
service d’endocrinologie de 1’hopital du Mali.

OBSERVATION 9 : dossier 4

Il s’est agi d’un enfant de 8 ans, de sexe féminin, d’ethnie Bambara et résident a Niaréla
(Bamako), réferé le 29/12/16 par le CS Réf de la commune Il pour détresse respiratoire.

Les parents seraient sans antécedents médico-chirurgicaux connus.

La mére était 5°™ geste, 4°™ pare, 4 vivants, pas de décés, 1 avortement.

La grande mere et la tante maternelle seraient des diabétiques connues et suivies. Le grand

pére et une tante maternelle seraient aussi asthmatiques.
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L’avortement concerne la 4°™ grossesse survenue a 3 mois d’évolution dans un contexte
inconnu.

Notre patiente est le 3*™ enfant de la fratrie sans antécédents pathologiques. La vaccination
serait correcte selon la mere, carnet non vu. Le développement psychomoteur était jugé
normal.

Elle était a sa premiére hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 3 mois environ
marqué par de I’amaigrissement. L’adjonction du syndrome polyuro-polydipsique motiva les
parents a faire un traitement & base de décoction de plantes sans succés. Devant I’apparition
de la détresse respiratoire et de vomissement les parents consultent dans le CS Réf de la
commune II ou ’enfant a regu un traitement a base de ceftriaxone, de solumédrol et du ringer

lactate sans succes. Vue la persistance de la détresse respiratoire, il nous le réfere pour sa

prise en charge.

A I’examen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 17 Kg, Taille a
1m18, IMC & 12,20 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, une température & 36,6°. I
avait une bonne coloration cutanéomuqueuse sans ictére ni cyanose.

On notait a ’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde a type de
Kusmaul. Le murmure vésiculaire était bien percu sans rales. La fréquence respiratoire était a
34 cycles / mn

Le bruit du ceeur était audible régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique.
La fréquence cardiaque était a 126 batt / mn

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé une obnubilation de la conscience sans déficit
sensitivomoteur.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité, TANNER stade 1.
Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologique était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularité.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 8 ans de sexe féminin d’ethnie Bambara dont la grande mére et une
tante maternelle seraient diabétiques connus. A I’interrogatoire une notion de syndrome
polyuro-polydypsique avec amaigrissement a été retrouvé. A 1’examen physique une détresse
respiratoire a type de Kusmaul et une obnubilation de la conscience.
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Hypothese diagnostique :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 4,07 g/di

Bandelette Urinaire : glycosurie = 2 croix ; Cétonurie = 3 croix ; Protéinurie = trace;
Albuminurie = trace

La prise en charge était :

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% a 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) = 0,1UI/Kg

La patiente a été transférée dans le service d’endocrinologie de I’hdpital du Mali.

OBSERVATION 10 : dossier 1

Il s’est agi d’un enfant de 7 ans, de sexe masculin, d’ethnie mianka et résident a Base A
(Bamako), référé le 19/04/16 par le CS Réf de la commune Il pour détresse souffrance
rénale.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La mére était 9°™ geste, 9°™ pare, 8 vivants, 1 décés, pas d’avortement.

Le décés concerne le 3°™ enfant du couple survenu dans sa période néonatale dans un
contexte inconnu.
Notre patient est le 8™ enfant de la fratrie sans antécédents pathologique. La vaccination était
correcte selon la mere, carnet non vu. La cicatrice de BCG était présente. Le développement
psychomoteur non évalué.

Il était a sa premiere hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 8 jours environ
marqué par de la fiévre non quantifiée, de polyurie, polydipsie motivant les a faire un
traitement traditionnel a base de décoction de plantes sans succes. lls consultent ensuite dans
le centre de santé du camp de la Base A ou I’enfant a re¢u des traitements non spécifiés sans
succes. Devant la persistance de la symptomatologie ils consultent au CS Réf de la commune
I11 ou une echographie a été réalisée, au vu de ces resultats, il nous le référe pour sa prise en

charge.
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A I’examen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 18 Kg, Taille a
1m19, IMC & 12,71 Kg/m?indiquant une insuffisance pondérale, une température & 39,3°C. Il
avait une paleur modérée et déshydratation sévere.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire a type de Kusmaul. Le murmure
veésiculaire était bien percu sans rales. La fréquence respiratoire = 44 cycles / mn.

Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique.
La fréquence cardiaque était a 167 batt / mn.

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé une obnubilation de la conscience sans déficit
sensitivomoteur.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité, TANNER stade 1.
Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologique était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularité.

EN RESUME

I1 s’agit d’un enfant de 7 ans de sexe masculin d’ethnie mianka dont les parents seraient sans
antécédent médico-chirurgicaux connus. A D’interrogatoire une notion de fiévre et de
syndrome polyuro-polydipsique. A 1’examen physique une détresse respiratoire a type de
Kusmaul et une obnubilation de la conscience.

Hypotheses diagnostiques :

1 - Coma Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 29 mmol/L

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 4 croix ; Nitrite = négative et
leucocyturie = négative

La prise en charge était :

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9%, sérum glucosé 5% a 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) 0,1Ul/Kg

Le patient a transféré dans le service d’endocrinologie de 1’hopital du Mali.
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OBSERVATION 11 : dossier 10

I s’est agi d’un enfant de 6 ans, de sexe masculin, d’ethnie malinké et résident a Kalabancoro
(Kati), refére le 31/12/15 par un médecin de la place pour bronchopneumopathie.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La meére était 6°™ geste, 6™ pare, 5 vivants, 1 décés, pas avortement.

Le déceés concerne le 2°™ enfant du couple survenu a I’age de 23 ans dans un accident de la
route.

Notre patient est le 6™ enfant de la fratrie sans antécédents pathologiques. La vaccination
¢tait correcte selon la mére. Le développement psychomoteur n’a pas été évalué.

Il était a sa premiére hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 1 mois environ
marqué par de la fievre non quantifiée, de vomissement motivant les parents a consulter au
CSCom de kalabancoura ou I’enfant a recu des médicaments non spécifiés sans succes. Les
parents procéderent a une automeédication a base de décoction de plantes qui aurait apporté de
Iégere amélioration. Devant la réapparition des symptdmes associés au syndrome polyuro-
polydipsique avec amaigrissement ils consultent au CS Réf de la commune IV ou ’enfant a
recu un traitement a base d’injections et de sirop sans succes. Il nous le référe devant
I’adjonction de la détresse respiratoire pour sa prise en charge.

A P’examen d’entrée, on notait un mauvais état géenéral avec un poids a 12 Kg, Taille a
1m08cm, IMC & 10,28 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, une température a
37,5°C. Il avait une bonne coloration cutanéomugqueuse avec une déshydratation sévére.

On notait & I’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde a type de
Kusmaul. Le murmure vésiculaire était bien percu sans rales.

Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique.
L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé une conscience conservee sans deficit sensitivomoteur
ni de syndrome meninge.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité TANNER stade 1.

Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologique était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularité.
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EN RESUME

I s’est agi d’un enfant de 6 ans de sexe masculin d’ethnie malinké dont les parents seraient
sans antécédents medico-chirurgicaux connus. A I’interrogatoire une notion de syndrome
polyuro-polydipsique avec amaigrissement et a I’examen physique une détresse respiratoire a
type de tirage intercostal, sous costal et de geignement ; une obnubilation de la conscience
sans déficit sensitivomoteur ni de syndrome méningé.

Hypothese diagnostique :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 25,51mmol/L

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 3 croix ; Nitrite = négative et
leucocyturie = négative

La prise en charge était :

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9%, sérum glucosé 10%, ringer lactate & 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1Ul/Kg ; insulatard

Utilisation du potassium injectable

Antibiothérapie : Ceftriaxone a 100mg/Kg/J

Antipaludique : artesun 60 mg a 2,4mg/Kg

Il a été transféré dans le service d’endocrinologie de I’hopital du Mali pour suivi.
OBSERVATION 12 : dossier 11

Il s’est agi d’un enfant de 2 ans, de sexe masculin, d’ethnie malinké et résident a
Garantibougou (Bamako), référé le 16/07/15 par le CS Réf de la commune V pour détresse
respiratoire associée a I’hyperglycémie.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La mére était 5°™ geste, 4°™ pare, 3 vivants, 1 décés, 1 avortement.

Le contexte de I’avortement n’a pas été précisé.

Le décés concerne le 2°™ enfant du couple survenu a I’Age de 4 mois dans un contexte
d’anurie.

Notre patient est le 5™ enfant de la fratrie avec antécédent d’hydrocéphalie drainée. La
vaccination était correcte selon la mere, carnet absent. Il avait un retard psychomoteur
(marche autonome non acquise).

I1 était a sa deuxieme hospitalisation. La premiére était pour le drainage de I’hydrocéphalie.

Thése de médecine Youssouf SANOGO




Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 5 jours environ
marqué par de la fievre non quantifiée, de diarrhée, de vomissement post prandial précoce
n’engageant aucun traitement. La mére disait étre, empécher par sa belle-mére qui juge ne pas
étre rien la maladie de I’enfant. Vu la persistance de la symptomatologie et 1’adjonction de la
détresse respiratoire la mére décide de consulter dans une clinique de la place ou un traitement
non spécifié fut instauré et réfere ’enfant au CS Réf de la commune V. La réalisation de la
glycémie qui est revenue a 3,61g/dl a motivé son envoi dans notre service pour prise en
charge.

A I’examen d’entrée, On notait un mauvais état général avec un poids a 11 Kg, Taille a 1m12
IMC & 8,76 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, une température & 39,0°C. Il avait
une paleur cutanéomugqueuse sans ictére ni cyanose.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde a type de
Kusmaul. Le murmure veésiculaire était bien percu sans réles. La fréquence respiratoire était a
41 cycles / mn

Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique.
La fréquence cardiaque était a 136 batt / mn

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé un coma stade II sans signe de syndrome méningg.

Les organes génitaux-externe étaient de types féminins sans ambiguité

Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologique était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularités.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 2 ans de sexe masculin d’ethnie soninké dont les parents seraient
sans antécédent médico-chirurgicaux. A ’interrogatoire une notion de diarrhée, vomissement
et a I’examen physique une détresse respiratoire a type de Kusmaul et un coma stade II.
Hypothese diagnostique :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 14mmol/L

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix; Ceétonurie = 2 croix ; Nitrite= 1 croix et
leucocyturie = négative

La prise en charge était :

L’oxygénothérapie a 2L/mn
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Sérum salé 0,9% a 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) = 0,1UI/Kg

Bicarbonate 14%o a 50 mg/Kg

Le patient est décédé de suite de soit d’hypoglycémie et/ou d’cedéme cérébral
OBSERVATION 13 : dossier 12

Il s’est agi d’un enfant de 1 an, de sexe féminin, d’ethnie Bambara et résident a Kati, référé le
14/07/15 par le CS Réf de Kati pour détresse respiratoire.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La meére était 2°™ geste, 2°™ parité, 2 vivants, pas décés, pas avortement.

Notre patiente est le 2°™ enfant de la fratrie sans antécédents pathologiques particuliers. La
vaccination était correcte selon la mere. Le développement psychomoteur était jugé normal.
Elle était a sa premiére hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 4 jours environ
marqué par de diarrhée non sanguinolente, de vomissement post prandial précoce, d’anorexie
et de fievre non quantifiée. Les parents consultent dans le CSCom de la localité ou elle a recu
deux perfusions de sérum non spécifiés. Devant la persistance de la symptomatologie et
I’adjonction de la détresse respiratoire ils consultent au CS Réf de Kati qui nous le référe pour
sa prise en charge.

A P’examen d’entrée, On notait un mauvais état général avec un poids a 7 Kg, Taille & 74cm,
IMC & 12,78 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, une température a 38,4°C. Il avait
une bonne coloration cutanéomuqueuse sans ictére ni cyanose.

On notait a ’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde a type de
Kusmaul. Le murmure vésiculaire était bien percu sans rales.

Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalies. Son état hémodynamique était stable.
La fréquence cardiaque était a 160 batt / mn.

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé un coma stade I avec une hypotonie axiale.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité, TANNER stade 1.
Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologique était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularités.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 1 an de sexe féminin d’ethnie Bambara dont les parents seraient

sans antécédent medico-chirurgicaux connus. A I’interrogatoire on retrouvait une notion de
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diarrhée, vomissement, d’anorexie et de fiévre non quantifié. A [’examen physique on
retrouvait une détresse respiratoire, un coma stade | et une hypotonie axiale.

Hypothese diagnostique :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 17,39mmol/L

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 3 croix ;

La prise en charge était :

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% ; ringer lactate & 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1Ul/Kg

Paracétamol en perfusion a 1.5ml/Kg/6h

Elle fut transférée dans le service d’endocrinologie de I’hdpital du Mali pour suivi.
OBSERVATION 14 : dossier 8

Il s’est agi d’un enfant de 12 ans, de sexe masculin, d’ethnie Dafing et résident a Banconi
(Bamako), référé le 12/11/15 par ’ASACOBA pour convulsion fébrile.

Les parents seraient hypertendus sans antécédents chirurgicaux connus.

La meére était 5°™ geste, 5°™ pare, 4 vivants, 1 déces, pas d’avortement.

Le contexte du décés n’a pas été précise.

Notre patient est le 5°™ enfant de la fratrie sans antécédents pathologique. La vaccination était
correcte selon la mére. Le développement psychomoteur n’a pas été évalué.

Il était & sa premiére hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 7 jours environ
marqué par de D’amaigrissement motivant une consultation dans le centre de santé
communautaire de Banconi ou I’enfant a regu un traitement a base de perfusion de sérum
glucosé, de quinine forme injectable 600mg et du metoclopramide forme injectable sans
succes. Devant I’aggravation de son tableau et 1’adjonction de convulsion, il nous le réfere
pour sa prise en charge.

A P’examen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 32 Kg, Taille a
1m50, IMC & 14,22 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, une température & 36,6°C. II
avait une bonne coloration cutanéomugueuse sans ictére ni cyanose. Il n’avait pas de 1ésions
cutanées et de déshydratation.

On notait a I’examen pulmonaire, le thorax harmonieux et symétrique sans signe de luttes

respiratoire. Le murmure vésiculaire était bien pergu sans rales.
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Le bruit du cceur était audible régulier. 1l avait une hémodynamie stable.

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé une conscience conservée sans déficit sensitivomoteur.
Les organes génitaux-externe étaient de types féminins sans ambiguité

Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologique était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularité.

EN RESUME

Il s’agit d’un enfant de 12 ans de sexe masculin d’ethnie Dafing dont les parents seraient
hypertendus sans antécédent chirurgicaux connus. A I’interrogatoire on retrouvait une notion
d’amaigrissement et I’examen physique était normal. La conscience était conservée sans
déficit sensitivomoteur.

Hypothése diagnostique :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 19,93 mmol/L

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix; Cétonurie = 3 croix ; Nitrite= 1 croix et
leucocyturie = 1 croix

La prise en charge était :

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% a 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1Ul/Kg

Bicarbonate 14%o a 50mg/Kg

I1 a été transféré dans le service d’endocrinologie de 1’hopital du Mali.

OBSERVATION 15 : dossier 18

Il s’est agi d’un enfant de 9 mois, de sexe féminin, d’ethnie Bambara et résident a Niamakoro
(Bamako), référé le 24/05/15 par le CSCOM de Niamakoro pour détresse respiratoire.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La meére était 3°™ geste, 3°™ pare, 3 vivants, pas de décés, pas d’avortement.

Un de ses grands péres serait diabétique connu.

Notre patiente est le 3°™ enfant de la fratrie sans antécédents pathologiques. La vaccination
était correcte selon la mére. Le développement psychomoteur était jugé normal.

Elle était a sa premiére hospitalisation.
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Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 1 mois environ
marqué par des lésions cutanées a types de pyodermites motivant les parents a faire un
traitement traditionnel avec succes.

L’épisode actuel remonterait a 4 jours environ marqué par de la diarrhée, de vomissement
post prandial précoce et de fievre non quantifiée motivant un traitement traditionnel sans
succes. lls consultent pour détresse au CSCOM de Niamakoro ou elle a regu une perfusion de
quinine forme injectable associée a de la vitamine B-complexe forme injectable sans succes.
Devant I’aggravation, il nous le référe pour sa prise en charge.

A I’examen d’entrée, On notait un mauvais état général avec un poids a 8 Kg, Taille a 74 cm,
IMC & 12,35 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, une température & 39,6°C. Il avait
une paleur modérée sans ictere ni cyanose. Il n’avait pas de déshydratation.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire a type de Kusmaul. Le murmure
vésiculaire était bien pergu sans réales.

Le bruit du cceur était audible, régulier sans anomalies. Il avait un bon état hémodynamique.
L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé une obnubilation de la conscience sans déficit
sensitivomoteur.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité, TANNER stade 1.
Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologique avait retrouvé une langue saburrale et une pharyngite.
L’examen ophtalmologique était sans particularités.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 9 mois de sexe féminin d’ethnie Bambara dont les parents seraient
sans antécédents médico-chirurgicaux connus. Le grand-pére était diabétique connu. A
I’interrogatoire, la notion de diarrhée, de vomissement et de fivre était présente. L’examen
physique avait retrouveé une détresse respiratoire a type de Kusmaul et une obnubilation de la
conscience.

Hypothese diagnostique :

1 - Cetoacidose diabétique ;

2 - Infection multifocale.

Bilan réalise :

Glycémie = 5,41 g/dl

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 2 croix ; Nitrite = négative et

leucocyturie = 1 croix
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La prise en charge était :

L’hospitalisation

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% a2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1Ul/Kg

Antibiothérapie : La ceftriaxone a 100 mg/Kg/J et la gentamicine80mg a 3mg/Kg/J

Décédé suite a I’cedéme cérébral.

OBSERVATION 16 : dossier 13

I s’est agi d’un enfant de 14 ans, de sexe féminin, d’ethnie peulh et résident a Kalaban coura
(Bamako), référé le 08/12/15 par le centre de santé de Gelenicoro pour détresse respiratoire +
convulsion.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

Les antécédents obstétricaux n’étaient pas connus.

Une tante paternelle était diabétique connue.

Notre patiente est le 3%™ enfant de la fratrie, les antécédents n’étaient pas connus. La
vaccination était correcte selon les parents, cicatrice de BCG présente. Son développement
psychomoteur était jugé normal.

Elle était a sa premiére hospitalisation.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 3 jours environ
marqué par de la fievre non quantifiée et de vomissement post prandial précoce. Ces
symptomes ont motivé une consultation dans le cabinet médical ou I’enfant a regu un
traitement a base de perfusion de quinine injectable associée a du ringer lactate, de vogaléne
injectable, du novalgin injectable, de la ceftriaxone, de Asu Denk comprimé, cacip 500mg
comprimé et de I’ipéprazole gélule sans succes. Devant la persistance de la symptomatologie,
il nous le référe pour sa prise en charge.

A Pexamen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 36 Kg, Taille a
1m55, IMC & 14,98 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, température & 36,2°. 1l avait
une bonne coloration cutanéomuqueuse, pas d’ictére pas de cyanose.

On notait a I’examen pulmonaire une détresse respiratoire a type de Kusmaul avec tirage
intercostal, tirage sous costal, battement des ailes du nez. Le murmure veésiculaire était bien
percu sans rales.

Le bruit du cceur était audible régulier sans anomalie. 1l avait un bon état hémodynamique. La
fréguence cardiaque était a 120 batt / mn.

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

Thése de médecine Youssouf SANOGO




Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

L’examen neurologique avait retrouvé une conscience conservée sans déficit sensitivomoteur.
Les organes génitaux externes étaient de types féminin sans ambiguité, TANNER stade 3

Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologique était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularité.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 14 ans de sexe féminin d’ethnie peulh dont les parents seraient sans
antécédent médico-chirurgicaux connus. Une tante paternelle était connue diabétique. A
I’interrogatoire la notion de fiévre et de vomissement était présente. L’examen physique
notait une détresse respiratoire a type de Kusmaul ; une conscience conservée sans déficit
sensitivomoteur.

Hypothese diagnostique :

1 - Cetoacidose diabétique

Bilan réalisé :

Glycémie = 23,58 mmol/L

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 3 croix ; Nitrite = négative et
leucocyturie = 3 croix

La prise en charge était :

L’hospitalisation

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9% ; Ringer lactate & 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1Ul/Kg ; Insulatard

Bicarbonate 14%o a 50mg/Kg

L’enfant a été transféré dans le service d’accueil des urgences du CHU Gabriel TOURE a la
demande des parents.

OBSERVATION 17 : dossier 14

Il s’est agi d’un enfant de 13 ans, de sexe masculin, d’ethnie Bambara et résident a Kita
(Kayes), amener le 17/10/15 par ses parents pour vomissement et céphalées.

Les parents seraient sans antécédents médico-chirurgicaux connus.

La mére était 7°™ geste, 6°™ pare, 6 vivants, pas de décés, 1 avortement.

Le contexte de I’avortement n’a pas été précisé.

Notre patient est le 2°M enfant de la fratrie sans antécédents pathologique. La vaccination était
correcte selon le pere. Son développement psychomoteur était jugé normal.

Il était a sa premiere hospitalisation.

Thése de médecine Youssouf SANOGO




Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

Histoire de la maladie : Le début de la symptomatologie remonterait a 1 mois environ
marqué par des céphalées ; de la fiévre, des nausées motivant une automédication en produits
pharmaceutiques et traditionnels a base de décoction entrainant de légére amélioration. La
persistance des céphalées les amena a consulté le 15/10/15au CS Réf de Kita ou une goutte a
été réalisée et revenue positive, ainsi un traitement en ambulatoire fut instauré a base de
perfusion de quinine injectable associée au vogaléne injectable, et de ceftriaxone. Dans la
méme soiree les parents constatérent que I’enfant pisse et boit beaucoup puis s’en est suivi de
vomissements incoercibles. 1ls retournent au CS Réf deux aprés et I’enfant est mis sous du
ringer lactate, vitamine B-complexe injectable, du metoclopramide injectable, du novalgin
injectable, de la vitamine C comprimé et de la ceftriaxone sans succes. Les parents
I’amenerent pour sa prise en charge.

A I’examen d’entrée, on notait un mauvais état général avec un poids a 34 Kg, Taille a
1m49, IMC & 15,31 Kg/m? indiquant une insuffisance pondérale, la température & 36,4°C. II
avait une paleur cutanéomuqueuse marquée et la présence de plis de déshydratation s’effacant
tres lentement.

On notait a ’examen pulmonaire une détresse respiratoire ample et profonde a type de
Kusmaul. Le murmure vésiculaire était bien percu sans rales. La saturation en oxygeéne était
de 98% et la fréquence respiratoire a 38 cycles/mn.

Le bruit du ceeur était audible régulier sans anomalie et la fréquence cardiaque était a 120 batt
/' mn

L’abdomen était souple et dépressible sans masse ni organomégalie

L’examen neurologique avait retrouvé une obnubilation de la conscience sans déficit
sensitivomoteur ni de syndrome méningeé.

Les organes génitaux externes étaient de types féminins sans ambiguité, TANNER stade 3

Les aires ganglionnaires étaient libres

L’examen oto-rhino-laryngologique était normal.

L’examen ophtalmologique était sans particularité.

EN RESUME

Il s’est agi d’un enfant de 13 ans de sexe masculin d’ethnie Bambara dont les parents seraient
sans antécédent meédico-chirurgicaux connus. A I’interrogatoire la notion de syndrome
polyuro-polydypsique avec amaigrissement était présente. A 1’examen physique une détresse
respiratoire et une obnubilation de la conscience.

Hypothese diagnostique :

1 - Cetoacidose diabétique
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Bilan réalisé :

Glycémie = 22,3 mmol/L

Bandelette Urinaire : glycosurie = 3 croix ; Cétonurie = 3 croix; Nitrite= 1 croix et
leucocyturie = 1 croix

La prise en charge était :

L’hospitalisation

L’oxygénothérapie a 2L/mn

Sérum salé 0,9%, Ringer lactate & 2L/m?

Insuline rapide (Actrapide) a 0,1UIl/Kg ; Mixatard ; Insulatard
Antibiotiques : Ceftriaxone a 100mg/Kg/J,

Antipaludique : Artesun 60mg a 2,4mg/Kg

Le patient est sorti gueéri.
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V- COMMENTAIRES/DISCUSSION
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1- Bilan de la méthodologie :
Il s’agissait d’une étude descriptive et transversale avec recueil rétrospectif des données
déroulée dans le service des urgences pédiatriques du departement de pédiatrie du CHU
Gabriel TOURE. Elle s’est déroulée sur une période allant du 1% janvier 2015 au 31 décembre
2019, soit une durée de 5 ans.
Limites de I’étude :
Les limites de notre étude sont liées a son caractere rétrospectif. En effet, les renseignements
de certains dossiers étaient incomplets.

2- Caractéristiques épidémiologiques :
La fréquence :
Au cours de notre période d’étude, sur 9560 patients dans le service, 19 étaient diabétiques
soit une fréquence hospitaliere du diabéte de 0,17%. De ces 19 diabétiques 17 ont présenté
une cétoacidose diabétiques soit 89%.
Ce résultat est nettement supérieur a celui de MALLE D [8] qui a trouvé une fréquence de
46% chez les moins de 20 ans et celui de Robert JJ [7] qui retrouvé 43% de cétoacidoce en
France.
Ces différences pourraient s’expliquer d’une part par la faible taille de notre échantillon ; le
retard de diagnostic d0 & I’absence de sensibilisation des familles et/ou du corps médical.
Selon les données européennes du groupe collaboratif EURODIAB, le taux d’acidocétose
diabétique inaugurale est estimé a 40%, avec de grandes variations géographiques (entre 11 et
67% selon les pays). Il existe une corrélation inverse entre le nombre d’acidocétoses au
diagnostic et le taux d’incidence du diabete de type 1, soulignant I’importance de 1’expérience
dans la maladie diabétique pour aboutir a un diagnostic plus précoce sans atteindre le stade

d’acidocétose.

3- Caractéristiques sociodémographiques et économiques :
Age :
La tranche d’age 10-14 ans était la plus représentée soit 47,06% des cas ; age moyen a 8 ans.
Elyoubi S [57] avait eu un pic d’age entre 11-15ans avec un age moyen a 9 ans.
Robert JJ [7] avait trouvé la tranche d’age de 10-15 ans (38,3%)
Les résultats des études mondiales se recoupent et il semble que, quel que soit le pays
concernés, I’incidence du diabéte augmente avec 1’age avec un pic autour de la puberté (10-
14ans) et une tendance générale a 1’augmentation de I’incidence du diabéte chez le jeune

enfant autrefois considéré comme préserve.
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Le genre :
Dans notre étude le sexe féminin était le plus dominant avec 52,94%.
Sex-ratio = 0,88
Dans la série de Robert JJ [7], le sexe féminin prédominait avec 60%, la sex-ratio a 0,66
Ces résultats sont similaires mais contraire a la littérature. En effet, cette derniére stipule la
prédominance du sexe masculin.
Notre résultat pourrait s’expliquer par la taille de 1’échantillon.
Niveau socioéconomique :
Au cours de notre étude les conditions socioéconomiques étaient jugées défavorables chez 13
enfants soit 76,47%
Le bas niveau socio-eéconomique peut également entraver le diagnostic de cétoacidose. Dans
la série Elyoubi S [57]., 76 % des malades admis en cétoacidose sévére n’avaient pas de
couverture sociale.
Dans la littérature, les enfants issus de foyer a faible revenu mensuel font plus de cétoacidose.
[58]. Cela souligne I’intérét de I’amélioration de 1’accés aux services médicaux pour les
familles pauvres.

4- Les antécédents :
Familiaux :
Au cours de notre étude, il existait au moins un diabétique dans la famille dans 58,82% des
cas.
Dans 1’étude de Coulibaly F [10] la majorité des patients soit 45,3% avait un antécédent
familial ce résultat était superposable a celui de Togo A [59] au Mali en 2010 qui a retrouvé
une fréguence un peu supérieure soit 31,4%
Selon Ghanem B [2] dans une étude de cas-témoins, Il y avait plus d’antécédents familiaux
de diabéte de type 1 chez les enfants diabétiques que chez les témoins (35 % contre 7 %,
p=0.000), le plus souvent il s’agissait d’un antécédent dans la fratrie (18% vs 1%, p=0.000)
ou chez un parent de 2™ degrés (15% vs 1%, p=0.000).
Personnels :
Apres calcul de I’indice de masse corporelle nous avons constaté que 11,76% de nos patients
avait une corpulence normale ; 82,35% avaient une insuffisance pondérale et 5,88% étaient en
surpoids contrairement a Togo A [59] qui a retrouvé 74.3% avec un poids insuffisant ; 22.9%

avec un poids normal et 2.8% avec une obésité.
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Ce parametre pourrait nous orienter vers le diabéte type 1. En effet, Le diabéte de type 1
survient le plus souvent chez le sujet maigre avec ou sans antécédents de maladies

métaboliques, comme nous 1’avions retrouvé dans notre étude.

5- Facteurs déclenchants :
En fonction de I’interrogatoire, de I’examen clinique et des examens paracliniques réalisés ;
nous avons retrouvé chez nos patients une ou plusieurs causes de décompensation du diabéte.
Les facteurs infectieux constituaient les principales circonstances favorisant 1’acidocétose
inaugurale chez nos enfants diabétiques avec 70,59%.
Dans la RAFMI [60], le principal facteur de décompensation était 1’infection (66,67%).
La prédominance de I’infection avait également été retrouvée dans les séries de Pouye A [61]
et Lokrou A [62] dans des proportions respectives de 83,2% et 37,8 %.

Cela pourrait s’expliquer par une hygiéne défectueuse du cadre de vie.

6- Le types d’infections :

Les différents examens cliniques et paracliniques avaient permis pour I'essentiel de retrouver
une cause infectieuse avec une prédominance des infections uro-génitales 41,18%. Ces
données concordent avec celles de la RAFMI [60] et d’Umpierrez GE [34].

Cela pourrait s’expliquer par une hygiéne défectueuse au niveau des appareils génitaux

urinaires.
7- Signes cliniques :

Le profil clinique reste classique, la détresse respiratoire était le principal motif d’admission
dans 35,19% des cas. Les signes évocateurs les plus prédominants étaient respectivement les
troubles digestifs 76,47% ; le syndrome polyuro-polydipsique et d’amaigrissement de méme
fréquence soit 47,06%. La plupart de nos enquétés avaient une température normale
(64,71%), une déshydratation sévére ou non (47,06%) avec 29,41% de choc hypovolémique.
Le pourcentage élevé de troubles de la conscience (52,94%) avec coma (29,41%) est
concordant a ce qui était déja rapporté par Monabeka HG [63] au Congo chez I’enfant et
I’adolescent
8- Signes biologiques :
Les glycémies étaient dans 52,94% des cas supérieures a 2,50 g/l.
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La cétonurie, élément fondamental du diagnostic était positive chez tous les patients a des
degrés variables : la majorité des patients étaient a 3 croix avec 58,82%, 2 croix a 23,53% et
4 croix a 17,65%.
La glycosurie, témoin de la présence du sucre dans les urines était positive chez tous les
patients a des degrés variables. La glycosurie a 3 croix représentait 52,94% suivi par 2 et 4 a
proportion égale soit 23,53%.
L’ensemble de ces données corroborent avec celles de 1’étude menée a FES au Maroc par
Elyoubi S [57].
Dans notre série, tous les malades n’ont pas pu réaliser ’ensemble des bilans donnés (la
cétonémie, le PH, le Bicarbonate et I’ionogramme sanguin).
Seulement 3 patients ont réalisé une Numération formule sanguine et seul 1 patient a réalisé
I’ionogramme sanguin soit 5,88%. Cela s’explique par le fait que les ionogrammes n’ont pas
pu étre réalisés avant la réanimation pour faute de moyens financiers mais aussi par faute de
plateau technique adéquat.

9- Traitement :
La correction des pertes hydriques a été engagé dés les premiers instants de 1’admission. Les
colloides ont été les seuls solutés utilisés pour la réhydratation avec une prédominance du
sérum salé 0,9% dans 94,12% des cas, puis du sérum glucosé 5% ou 10% et du ringer lactate
a fréquence égale soit 35,29% chacun.
En paralléle avec la correction hydrique, I’insulinothérapie a été fait selon le protocole de
I’ISPAD qui recommande 0.1 Ul/kg/h (0.05 Ul/kg/h si age < 5 ans).
Au cours de notre étude I’insuline a été utilisée dans les 100% des cas, et aussi tous les
enquétés ont recu de I’insuline rapide. L’insuline intermédiaire et 1’insuline retard ont été
respectivement utilisées dans 17,65% et 5,88%o des cas.
Le traitement adjuvant était fonction de 1’étiologie et de la complication survenue au cours de
la prise en charge.

10- Evolution / Complications :
L’évolution était favorable chez 5 patients (41,18%) dont 11 sorties soit 11,76% et 70,59%
des cas transférés au service d’endocrinologie de 1’hopital du Mali.
Nous avons déploré 3 décés dans notre série soit 17,65%. Nos résultats sont comparables a
ceux des autres séries africaines notamment Kérékou A [64], Mbugua PK [65], Sidibé AT
[66] respectivement 25% ; 29,8% ; 14,5%. Ces résultats observés dans les pays Africains
pourraient s’expliquer par I’insuffisance en personnel qualifié et /ou du retard de prise en

charge.
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Au cours de notre étude, Les complications liées aux traitements étaient 1’cedéme cérébral
(29,41%) et I’hypoglycémie (11,76%). Ces données sont différentes de celles rapportés par
Blaise [67] ou I’hypoglycémie (27, 8%) et I’hypokaliémie (12,5%) étaient les plus
représentés. Au brésil [68] I’hypokaliémie 41%, hypoglycémie 15% et enfin 1’cedéme
ceérébral 5.7% étaient les plus observés

La surveillance réguliére de la glycémie et de I’ionogramme sanguin est difficile du fait du

faible revenu et I’insuffisance de plateau technique.
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V- CONCLUSION :

L’acidocétose diabétique est 1’'une des complications les plus fréquente et redoutable. Les
couches les plus vulnérables sont les plus touchées.
Les facteurs déclenchants sont divers avec une prédominance de facteurs infectieux.

La prise en charge reste délicate dans le service et la létalité reste élevée.
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VI- RECOMMANDATIONS :

O Aux autorités politiques du Mali :

Encourager la scolarisation des enfants en particulier celle des filles

Assurer une couverture santé pour tous et lutter contre la pauvreté.

U Aux autorités administratives de I’hopital :

Créer et doter une unité de prise en charge pour enfant diabétique.

Assurer la disponibilité et la gratuité des examens biologiques des enfants diabétiques.
O Au département de pédiatrie :

Assurer la formation continue du personnel et un protocole détaillé sur la prise en charge
efficace de la cétoacidose diabétique

O Aux personnels soignants :

Appliquer scrupuleusement le protocole de prise en charge.

O A lapopulation :

Consulter dans un centre de santé pour tout symptémes de maladie.
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RESUME :

Introduction : Notre travail avait pour but d’étudier la fréquence de cétoacidose chez les
diabétiques hospitalisés dans le département de pédiatrie du CHU Gabriel TOURE.

Méthode : 1l s’agissait d’une étude descriptive et transversale avec recueil rétrospectif des
données qui s’étendait du 01 janvier 2015 au 31 Décembre 2019 soit une période de 5 ans
dans le département de pédiatrie du CHU Gabriel TOURE.

Résultats : Pendant la période d’étude sur 2960 patients hospitalisés dans le service, 19
étaient diabétiques soit une fréquence hospitaliere du diabete de 0,64%. Parmi ces 19
diabétiques 17 étaient en cétoacidose soit une fréquence de 89%. Le sexe féminin était le plus
fréquent avec un sex- ratio de 0,88. L’4dge moyen était de 8 ans. La détresse respiratoire était
le motif de consultation le plus fréquent soit 35,29%. Il n’y avait pas d’antécédent familial
diabétique dans 58,82% avec une insuffisance pondérale 82,35% Ces parameétres nous ont
orienté vers le diabete type 1. De découverte fortuite dans les 100% des cas, la cetoacidose
diabétique a été déclenché par une infection a 70,59%. Les signes évocateurs prédominants
étaient digestifs 76,47%, annonciateurs de la cétose. La dyspnée au premier plan de la
symptomatologie a 100%. D’une durée moyenne de 2 jours d’hospitalisation, 1’évolution
sous traitement a emaillé de complications, 29,41% d’cedéme cérébral.

MOTS CLES : Diabete, Cétoacidose.
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Aspects Epidémiologiques, Cliniques de la Cétoacidose Diabétique de I’enfant dans le Département de Pédiatrie
du CHU Gabriel Toure.

FICHE D’ENQUETE

I.  Caractéristiques sociodémographiques
1-Age:/.../ 2-Sexe 1 /.../ 3-origine géographique :
4-Motif de consultation :
5-Conditions socio-économiques :
6-Recherche de consanguinité /.../ 6-1- oui/.../ ; 6-2-Non/.../ (si oui degré)
a. Mere
1-Age de la mere : 1-1-15-29 ans/.../ ; 1-2-30-40ans/.../ ;
1-3- sup 240 ans/.../
2-Niveau de scolarisation de la mére : 2-1- Non scolarisée/.../
2-2- Primaire/.../ 2-3- Secondaire/.../ 2-4- Ecole coranique/.../
2-5- Niveau supérieur/.../
3-Profession de la mére : 3-1-Ménagere/.../ 3-2- commerc¢ante/vendeuse /.../
3-3- Fonctionnaire/.../ 3-4- Autres a préciser......
4-Statut Matrimonial : 4-1-Célibataire/.../ 4-2-mariée/.../
4-3-Divorcée/Veuve/.../
b. Pere
1-Niveau de scolarisation du pere : 1-1- Non scolarisée/.../ 1-2- Primaire /.../
1-3-Secondaire/.../ 1-4- Ecole coranique/.../ 1-5- Supérieur/.../
2-Profession du pére : 2-1- Cultivateur/.../ 2-2- commergante/vendeur/.../
2-3- Fonctionnaire/.../ 2-4- Autres a préciser......
Il.  Antécédents relatifs au diabete
1-Antécédents familiaux : 1-1-Pere/.../  1-2-Meére/.../  1-3-Grand-pere/.../
1-4-Grande-mere/.../ 1-5-Tonton /.../ 1-6-Tantie
1-7-autres (& préciser) .............
2-Type du diabéte : 1-1-Type 1/.../ 1-2-Type 2/.../  1-3-Typelet?2/.../
3-Mode de découverte du diabéte :
4-Durée d’apparition des symptomes avant la découverte : .............
5-Diabétique suivi : 5-1-Ou/.../i 5-2-Non/.../
6-Décompensation antérieure : 6-1-Oui/.../ (si oui nombre...) 6-2-Non/.../
I11.  Les facteurs déclenchants :
1-Diabétique connu : 1-1-oui/.../, 1-2-non/.../ (si oui durée en mois)
2-Infections : 3-Méconnaissance du diabéte :
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4-Arrét de ’insuline : 5-Mauvaise observance :
6-Prise médicamenteuse : 7-Traumatisme :
8-Autres :

IV.  Signes cliniques
Examen physique

a. Inauguraux/Circonstances de découverte

1-Amaigrissement/.../ 2-Polyurie/.../
3-Polydipsie/.../ 4-Polyphagie/.../
5-Nausée/vomissement/.../ 6-Douleur abdominale/.../
7-Autres....

b. Examen physique
1-Etat général : 1-1-Poids (en kg) /.../ 1-2-Taille (encm)/.../
1-3-IMC/.../ 1-4-T°/.../
2-L’¢état d’hydratation :
3-Fréquence respiratoire :
4-Fréquence cardiaque :

5-L’état neurologique :

c. Paraclinique

1-Glycémie capillaire/.../ 2-Glycosurie/.../
3-Cétonurie/.../ 4-lonogramme sanguin et urinaire/.../
5-Numération formule sanguine/.../ 6-Gazometrie arterielle/.../

7-ECG/.../ 8-Radiographie thoracique/.../ 9-Autres : .............

V. Traitement:
a. Au cours de I’hospitalisation
1-Insuline : 1-1-oui/.../, 1-2-non/.../ (si oui : type d’insuline)
2-Insulinothérapie/.../
3-Réhydratation/.../ 3-1-Type de soluté : .........
4-Utilisation de bicarbonate/.../ Utilisation du potassium/.../
5-Antibiothérapie/.../
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VI.  Evolution et pronostique
1-Durée d’hospitalisation : /.../
2-Favorable /.../ 3-Deécédé /.../

4-Complication : .........ccceenee.
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SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des maitres de cette faculté, de mes chers condisciples,
devant Ceffigie d’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de ["Etre
Supréme, d’étre fidéle aux lois de Chonneur et de la probité dans
Cexercice de [a médecine. Je donnerai mes soins gratuits da lindigent et
je n'exigerai jamais un salaive au-dessus de mon travail, je ne
participerai d aucun partage clandestin d’honoraires. Admis d
Cintérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui s’y passe, ma
langue taira les secrets qui me sevont confiés et mon état ne servira
pas d corrompre les meeurs, ni d favoriser le crime. Je ne permettrai
pas que des considerations de rveligion, de nation, de race, de parti ou
de classe sociale viennent s’'interposer entre mon devoir et mon
patient. Je garderai le respect absolu de la vie humaine deés la
conception. Méme sous la menace, je n‘admettrai pas de faire usage de
mes connaissances médicales contre les lois de [humanité.
Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je vendrai d leurs
enfants Cinstruction que j'ai recue de leur pére.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidele d mes
_promesses Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confreres si

3]

j'y manque

Je le jure !
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